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2. KISALTMALAR
IHS
BT
MRI
PET
K.B.B.
GAS
OK
SP

LD
omU
A-V
EGBA
SGBA
icp

CGRP

- International Headache Society
: Bilgisayarli Tomografi

: Magnetic Resonance Imaging

: Positron Emission tomography
: Kulak Burun Bogaz

: Gorsel Analog Skala

: Orta konka

: Septum

- Lateral Duvar

: Osteomeatal Unite

. Arteriyovendz

: Epizodik Gerilim Bas Agrilar1
: Stiregen Gerilim Bag Agrist

: Intrakranyal basing

: Kalsitonin gen iligkili peptid



3. GIRIS VE AMAC

Basagrilar1 organik, fonksiyonel, lokal ve sistemik faktorlere bagli olarak ¢ikarlar. Bu sebeple
gelen hastalarda 6nce organik sebepler arastirilmali ve bu sebeblerin yani sira rinojenik nedenlerin
de hatirt say1lir bir basagrist nedeni oldugu unutulmamalidir(1).

Migren, toplumun yaklasik %15-20’sini etkileyen, basagrisi ve eslik eden diger bulgular
dolayisiyla erigkinlerde is giicii kayb1 ve sonucta toplumsal ekonomik kayba sebep olan énemli
hastaliklardan biridir.

Migren patofizyolojisi kesin aydinlatilmamistir ve halen pek ¢ok ¢alisma devam etmektedir.
Patofizyoloji ile ilgili pek ¢ok soru vardir ve eldeki kanitlar asir1 uyarilabilir bir beynin varligmni
desteklemektedir. Migrenli hastalarda beyindeki hipereksitabiliteden sorumlu olabilecek potansiyel
nedenler gosterilmistir(2).

International Headache Society (IHS) (Uluslararas1 Bas Agrist Dernegi) 2004 siniflamasina
gore migrenin birgok alt sinifi tanimlanmakla birlikte paranasal siniis ve nazal kavite patolojilerinin
de 6nemli bir basagrisi nedeni olabilecegi uzun siireden beri ileri siiriilmektedir. intranazal mukozal
temas nedenli basagrist ilk defa 1888 de Roe tarafindan tanimlanmistir. 1908 yilinda Sluder ilk
olarak rinolojik orjinli olarak Sfenopalatin Noraljiyi tanimlamistir. 1943 yilinda Mc Auliffe nazal
kavite ve paranazal sinls iginde pek ¢ok noktanin stimtlasyonu ile trigeminal sinirin kiitan6z
dagilim alaninda agr1 olustugunu tespitle mukozal temas noktalarinin agriya neden oldugu
tartigmasini giindeme getirmistir. 1954 yilinda Williams nazal temas basagrisini tanimlamis, konka
ile septum arasindaki temas noktasinin agriya sebebiyet verdigini ve konka rezeksiyonunu
savunmustur. 1978’ de Cottle unilateral fasiyal agrinin orta konka kompresyonuna bagli oldugu

fikrini 6ne stirmiistiir. Yiizy1h askin siiredir yapilan ¢aligmalar sonucunda, septum deviasyonu, septal



spur, konka biilloza, paradoks konka gibi anatomik varyasyonlarin agriya neden olabilecek
mukozal temas noktalar1 olusturabildigine inanilmaktadir.

Nazal septum ile orta veya iist konkanin anatomik varyasyonlar1 karsilikli mukozal
ylizeyler arasinda temas noktalari olusturarak bas ve yiiz agrilarini tetikleyebilmektedir.

Bu tiir hastalarda olusan agr1 kronik siniis enfeksiyonlarina baglh degildir. Ayrica hastanin
burnunda potansiyel mukozal temas noktalar1 da bulunabilir.

Bir grup yazar, basagrisi olan hastalarda izlenen mukozal temasin rastlantisal oldugu, nazal
mukozal temas1 olan hastalar ile nazal mukozal temasi1 olmayan hastalarin benzer oranlarda
basagris1 prevelansi gosterdigini ve yine simdiye kadar bu grup hastalarda yapilan ¢aligmalarin
takip siirelerinin yetersiz oldugu bu hastalarda kisa donemde diizelme oldugu ve uzun dénemde
sikayetlerin geri dondiigiinii savunmakla birlikte (3), diger pek ¢ok arastirmaci agik bir hastalik
progesi bulunmayan ve anatomik varyasyonu bulunan bas agrisi mevcut ve tedaviye direncli
hastalarda sinonazal orijinin muhtemel olabilecegini ve cerrahi uygulamaya iyi cevap verecegini
savunmaktadir(4).

Nazal endoskopi ve Bilgisayarli Tomografinin (BT) kullanilmasiyla son yillarda sinonazal
kavite kaynakli bas ve yiiz agrilarina daha fazla 6nem verilmeye baslanmistir. Ancak yine de
sinonazal kokenli bag ve yiiz agrilarinin tanimlanmasinin iizerinden neredeyse 80 yil gegmis
olmasina ragmen giiniimiizde halen yeterli dikkati {izerinde toplayamamistir. Sinonazal Kavite
kaynakl1 bas ve yiiz agrilarindan yakinan hastalarin cogu medikal destege ihtiya¢ duymakta ancak
sonug alamamaktadirlar(5).

Bu calismada Eylil 2006-Agustos 2007 tarhleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakultesi Noroloji Klinigi tarafindan migren tanist konulmus olan 100 hastanin nazal endoskopik

muayenesi ve paranasal sinus tomografileri incelenerek sinonazal kavitedeki patolojiler tespit edildi



ve operasyon endikasyonu olan hastalarin bir kismi1 opere edilerek bu patolojilerin migren hastaligi

ile muhtemel iligkisi ortaya konmaya ¢aligildu.



4. GENEL BILGILER
4.1. Sinonasal Kavitenin Anatomisi
4.1.1. Nazal Kavitenin Anatomisi

Nazal kavite anteriorda nostrillerden posteriorda koanalara kadar uzanan, orta hatta nazal
septumla sag ve sol olmak {izere ikiye ayrilan, irregiiler konturlu, tiip seklinde bir olusumdur. Nazal
vestibul nazal kavitenin anterior girisinde yer alir. Nostirillerden iist lateral kartilajin alt ucuna kadar
uzanir. Kabaca, disaridan bakildiginda alar kartilajlarin sefalik ucu ile nostriller arasinda yer aldigi
soylenebilir(6).

Nazal kavitenin tabaninin anterior 3/4’{inii maksillanin palatin ¢ikintisi, posterior 1/4’{inii ise
palatin kemigin horizontal ¢ikintis1 yapar. Tavanini anteriordan posteriora dogru frontonazal,
etmoidal ve sfenoidal kisimlar olusturur. Nazal kavite tavaninin en yiiksek kisminda etmoid kemigin
kribriform laminas1 bulunur. Bu bdlgede nazal kavitenin lateral ve medial duvarlarina dogruda
uzanim gosteren olfaktor epitel vardir. Her iki nazal kavitenin medial duvarini nazal septum, lateral
duvarini da alt, orta ve iist konkalar olusturmaktadir. Insanlarin %50’sinde, iist konkanin {izerinde
suprema konka yer alir(6).

Nazal Septum

Iki burun boslugunu birbirinden ayirir, burun bosluklarinin i¢ ¢eperini olusturur ve &nde
nazal piramidine destek olur. Kemik, kikirdak ve mukoza 6rtiisiinden yani osteokartilaj bir iskeletten
olusmustur. Ust arkada etmoid kemigin lamina perpendikiilarisi ile alt arkada vomer ile 5nde septum
kikirdagindan olusmustur(7). Septal kartilaj, kollajenéz yapida bir bag dokusunun yardimiyla
vomere ve lamina perpendikularise baglanmaktadir. Septal kartilajin ciddi olciide genisledigi
inferoanterior boliimii, premaksillanin tizerinde durmaktadir. Septal kartilaj tiim septumun en kalin

olusumudur. Arkada 4 mm 6nde 2 mm dir(7).



Nazal septumun deviasyonuna sik olarak rastlanmaktadir. Osseoz yada kartilajandz tipte
olabilen bu deviasyon siklikla bu iki tipin kombinasyonlari seklinde izlenmektadir. Ossedz tipteki
deviasyonlar siklikla septal spur bi¢imini almakta ve genellikle vomeri etkisi altinda
birakmaktadirlar. Kartilajandz tpteki deviasyon ise kikirdagin nazal krestten disariya yr degistirmesi
seklinde olusabilmektedir. Septal deviasyonlarin biiytik bir kismi gelisimsel olarak yiiziin asimetrik
biiytimesine eslik etmektedir. Baz1 vakalarda travma da bir faktor olabilmektedir(7).

Burun Duvarlan

Burun boslugunun iist, alt, i¢ ve dis olmak tizere dort duvari vardir(7).
Ust Duvar

Kemik yapisini, 6nden arkaya dogru os nasale’nin arka yiizii, spina nazalis ossis frontalis,
lamina kribroza ossis ethmoidalis’in alt yiizii, os sphenoidalis’nin korpusunun 6n ve alt yiizii yapar.

Duvarin 6n yarisi asag1 ve one dogru, arka yarisi da arkaya ve agagiya dogru meyillidir(7).

Alt Duvar

Ucte iki 6n kismini maksillanm procesus palatinus’unun iist yiizii, {icte bir arka kismmi os
palatinum’un lamina horizantalis’inin iist ylizii yapar. Burasi ayni1 zamanda sert damagi olusturur. Bu
duvarm 6n kismindan orta hattin iki yaninda canalis incisivus’un iki deligi bulunur(7).
I¢c Duvar

Iki burun boslugunu birbirinden ayiran bu duvara septum nazi denir. Yukaridan asagiya dogru
kemik kismini os ethmoidalis’nin lamina perpendikularisi ve vomer, kikirdak kismini ise septal
kartilaj yapar(7).
Dis (Lateral Nazal) Duvar

Lateral duvar, nasal kavitenin en karmasik duvaridir. Lateral nazal duvar, anteriorda ossedz

apertura priformisten bakildiginda kolaylikla goriilebilmektedir. Bu duvari olusturan kemikler



maksillanin frontal progesi, lakrimal kemik, etmoid kemik ve palatin kemigin lamina
perpendikularisidir. Lateral duvarda énden arkaya dogru uzanan (¢ adet nasal konka mevcuttur. Ust
ve orta konka etmoid kemige ait yapilar olmasina ragmen alt konka kendine has bir kemiktir. Ust
konkanin arka ve iistiindeki alana sfenoetmoidal resessus denir. Ust ve orta konka arasindaki bosluga
Ust meatus, orta ve alt konka arasindaki bosluga orta meatus, alt konkanin altinda kalan bosluga ise
alt meatus denir. Sfenoetmoidal recessusa sfenoid sinis, tist meatusa arka grup etmoid hticreler, orta
meatusa frontal sinus, maksiller sinis ve 6n grup etmoid hicreler, alt meatusa da duktus
nazolakrimalis agilir. Nazolakrimal duktus maksillanin processus palatinusu ve lakrimal kemikteki
nasolacrimal sulkuslarin birlesmesinden olusur ve gézyas1 yollarini alt meatusa baglar.

Palatin kemigin lamina perpendikiilarisinin tist kenarinda bulunan insisura sfenopalatinanin,
sfenoid kemigin corpusu ile eklem yapmastyla olusan foramen sfenopalatina, fossa pterygopalatinay1
nasal kavitede list meatusa baglar. Foramen sfenopalatinadan, sfenopalatin damar ve sinirler geger.

Lateral duvarda orta konka kaldirildiginda ortaya ¢ikan kemik kabartiya bulla ethmoidalis
denir. Bu kabartiy1 6n etmoid hiicrelerin en genisi olusturur. Bulla ethmoidalis bazen bulunmadigi
gibi bazen de orta meatusu tamamen dolduracak kadar genis olabilir. Ethmoid kemigin i¢ yan yuzline
tutunarak baglayan ve bulla ethmoidalisin altindan gegerek arkaya dogru uzanan yapiya processus
uncinatus adi verilir. Processus uncinatusla, bulla ethmoidalis arasinda kalan bosluga hiatus
semilunaris, hiatus semilunarisin de 6ndeki ¢tkmazina infundibulum denir(7).

Orta konka

Ikinci etmotiirbinalden kaynaklanan etmoid kemigin orta konkasinin gdze carpan bazi Snemli
ozellikleri vardir. Anteriorda konka, lateralde agger nazi bdlgesine ve burada maksillanin krista
etmoidalisine tutunur. Buradan siiperior ve mediale dogru seyrederek vertikal diizlemde lamina
kribrosanin lateraline tutunur. Bu insersiyon, horizontal olarak kafa tabaninda ve inferiorda da

lamina paprisea ve/veya maksiler siniisiin medial duvarinda belli bir siire devam eder (5). Bu



segment, anteriorda hemen hemen koronal dizlemde iken daha posteriorda neredeyse tamamen
horizontal diizlemde yer alir. Bu boliim, etmoid labirenti anterior ve posterior olarak boliimlere ayirir
ve orta konkanin bazal (temel) laminast admi alir. Orta konkanin sekli degiskenlik gosterebilir.
Paradoksal olarak kivrik veya pndomatize olabilir(7- 8).

4.1.2. Paranasal Sintis Anatomisi

Maksiller sints

Maksiler siniis genellikle tek bir bosluk olup; yukarida orbita tabani; asagida sert damak,
alveoller ve maksillalarin dental boliimii, yanda zigomatik proges, arkada kaviteyi infratemporal ve
pterigopalatin fossadan ayiran ince bir kemik tabakasi ve iceride de unsinat proges, fontaneller ve
alt konka ile sinirlidir. Maksiler siniis ostiumu %71,8 olguda infundibulumun en arka- alt 1/3 lik
bolimiinde yer alir(9).

Maksiler sinis bolgesinde en ¢ok rastlanan anatomik varyasyon infraorbital etmoid hiicreler
veya “Haller hicreleri”dir. Bu hiicre, maksiler siniisiin etmoidal tavani i¢ine ve etmoid bullanin
inferolateraline dogru pndmatize olan bir etmoid hiicredir ve etmoid infundibulumu ve maksiler
sinilis ostiumu ile yakin iligki igerisindedir. %88 anterior, %12 oraninda da posterior etmoidden
kaynaklandigi diistinultr(8- 9).

Posterior etmoid sinls

Etmoid siniisler ossifiye olmayan rudimenter etmoid kikirdak igerisinde gelisen birkag
mukozal yariktan olusmaktadir. Posterior etmoid sinus, embriyolojik olarak ikinci ve tglncu primer
oluktan kaynaklandig1 i¢in meatus siiperior ve meatus supremaya agilan, bir ile bes arasindaki sayida
hiicreden olusur. Anteriorda orta konkanin bazal lamellasi, posteriorda sfenoid siniisiin anterior
duvari, lateralde lamina paprisea, medialde konka siiperior ve konka supremanin vertikal boliimii ve

bunlara eslik eden meatuslar, siiperiorda da etmoid tavani ile sinirlandirilir. Posterior
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etmoidler kafa tabanma ve optik sinire yakinliklar1 nedeniyle cerrahi agidan 6zel bir 6neme
sahiptirler(10- 11).

Onodi, posterior etmoid anatominin degiskenligi ilizerine ayrintili aragtirmalar yapmus,
ozellikle en arkadaki etmoid hiicrenin optik sinirle iligskisinin altin1 ¢izmistir. En arkadaki bu hiicrenin
ileri derecede pndomatize oldugunda lamina paprisea boyunca arkaya, sfenoid siniisiin anterior
duvarmin i¢ine dogru uzanacagini vurgulamistir. Bu durumda sfenoid siniisiin lateral ve siiperioru ile
komsu oldugu kabul edilen optik sinir, posterior etmoid hiicreye bitisik hale gelecektir. Posterior
etmoid hiicrelerin diseksiyonunda optik sinir travmast ve korlik komplikasyonu bu nedenle
geligebilir. Gunumuzde bu anatomik varyasyon “Onodi hucresi” olarak adlandirilmakta ise de
“sfenoetmoidal hiicre” terimi anatomik bir terim olarak daha tanimlayicidir(10).

Sfenoid Sinus

Kafatasinin merkezinde yer alan sfenoid siniis bir takim 6nemli olusumlarla komsudur.
Siniisiin lateralinde karotis arter, optik sinir, kavernoz siniis ve {i¢, dort, bes ve altinci kafa ¢iftleri
bulunur. Bu nedenle, sfenoid sinus igindeki diseksiyonlar karotis ve optik sinirin kazara
yaralanmalaria yol agabilir. Sag ve sol sfenoid siniisler oblik yerlesimli bir intersiniis septum ile
birbirinden ayrilirlar(10- 11).

4.2. Sinonazal patolojiler
Paradoks Orta Konka

Normalde konkanin konveksitesi mediale, yani nazal septuma dogrudur. Paradoks doniis
gosterdigi zaman konveksite lateral duvara dogru olur. Yapilan ¢alismalarda populasyonun %10-
%26 smnda saptanmistir. Cok biliylik olursa orta meatus obstriikksiyonu ic¢in potansiyel sebep

olusturabilir(12).
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Ager nasi Hucreleri

Orta konkanin lateral nazal duvara yapisma yerinin anterosiiperiorun da, frontal siniisiin
inferiorunda, frontal reses oniinde yer alan ve anterior ethmoidal hiicrelerin lakrimal veya maksiller
kemigin frontal ¢ikintisina yayilimiyla olusan hava hiicreleridir. (12)Ager nasi hiicreleri hastalarin
%90 1ndan fazlasinda goriiliirler. Bu hiicrenin bildirilen prevelans: arastiricilar arasinda genis
ol¢tide farkliliklar gostermektedir. Anatomik disseksiyonda, Messerklinger %10-15 oraninda agger
nazi hiicresine rastlamigtir. Davis (13) ise bu orani1 %65 olarak vermistir.

Buyuk Etmoid Bulla

Ethmoid bulla ¢ok kiside bulunabilen ve kolayca gosterilebilen dndeki biyuk etmoid hava
hicreleridir. Normalde etmoid infindubulum arka duvarmi olusturur. Genisletilmis etmoid bulla,
Ustte etmoid tavani, arkada orta konkanin bazal lamellasi, yanda lamina paprisea'ya kadar biiytimiis
hlcrelerdir. (12)

Haller Hucreleri

Maksillo-etmoidal hiicre de denilen bu hiicreler etmoid kapsiil sinirlarin1 asarak maksiller
sinus igerisine kadar uzanan etmoid hava hicreleridir. Bu hicreler maksiller sinls ostiumu
lateralinde, orbita taban1 komsulugunda, bulla etmoidalisin altinda, maksiller siniis ¢atis1 ile lamina
papriseanin en alt kism1 boyunca lokalize olan hava hiicreleridir. Haller hiicreleri prevalansi %10-
45 arasindadir. Yeterince biiyiirlerse infindubulum veya maksillar siniis ostiumunu
tikayabilirler(12, 13).

Onodi Hucreleri

Sfenoid kemik icerisine pndmatize olmus en arka etmoid hava hucreleridir.
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Konka Bulloza

Orta konkanin pnomatize olmasi konka billoza olarak tanimlanir ve genellikle bilateraldir.
Orta konka pnomotizasyonunun %55 oraninda anterior, %45 oraninda ise posterior etmoid
hiicreleri tarafindan olusturuldugu bildirilmistir. Konka billoza ve nasal septumun kontralateral
deviasyonu arasinda siki bir iligki vardir(14).

Ug tip konka pnomotizasyonu bildirilmektedir. Birinci tipte konka lameli pnématizedir.
Ikinci tipte konkanmn inferior segmenti pnémotizedir. Ugiincii tipte ise konkanin hem lamellar,
hemde bulboz kismi1 yaygin pnémotizedir. Inferior ve superior konka pnomotizasyonu ¢ok ¢ok
nadirdir.(<%5)Bazi arastirmacilara gore gercek konka biilloza olarak degerlendirilen bu tiglincii tip
pnémotizasyondur(14).

Konka biilloza tek basina veya diger faktorlerle birlikte 6zellikle ostiomeatal kompleks
(OMK) obstriiksiyonu sonucu paranazal siniis infeksiyonlarina zemin hazirlar ve bazi olgularda
kendisinin hastalanmas1 veya boyutlar1 nedeniyle basin¢ hissinden nazal obstriiksiyona kadar
degisen cesitli fokal semptomlara neden olabilir. insidansi, semptomatik hastalarda %35,7 ile %55,
asemptomatik olgularda %10 ile %20 arasinda rapor edilmistir. Olgularin %45 'inde bilateral ve

%55 'inde unilateral olarak belirtilmistir(15, 13).

4.3. Migren
4.4. Migren Prevalansi

Migren degisik kombinasyonlarda norolojik, gastrointestinal ve otonomik degisikliklerle
karakterize epizodik basagrisidir. Migren prevalansi yas ve cinse gore degisir. Ergenlik 6ncesinde
migren prevalansi, erkeklerde kizlara gore daha ytiksektir. Daha sonra ergenlik yaklastikca migren
prevalansi, kizlarda erkeklere oranla daha hizli artar. Prevalans 40 yasina kadar artma gosterirken

bu yastan sonra azalmaya baslar.
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Erkeklerde yasam-boyu prevelans herhangi bir basagrisi i¢in %93 iken migrende bu oran %8
dir. Kadnlarda ise yasam-boyu prevelans herhangi bir basagrisi igin %99 iken migrende bu oran %25
tir(16).

4.4. Migren Patofizyolojisi

Migrenin nedeni primer bir vaskiiler olay degildir. Migren ndrovaskiiler bir basagrisidir.
Noral olaylar sonucunda agriya duyarl yapilardaki kan damarlar1 dilate olmakta, bu ise daha fazla
trigeminal sinir aktivasyonu ve agriya yol agmaktadir(17) Trigeminal sinir oftalmik dali araciligiyla
pia damarlarinin proksimalini yogun bir bicimde innerve etmektedir. Bu perivaskiiler inervasyon
nedeniyle meninksler ve bilyiik damarlar agriya duyarl iken bundan yoksun beyin parenkiminde ise
agr1 duyusu bulunmamaktadir. (17)Kii¢iik ¢capli trigeminal aksonlarin bir kismi dallara ayrilarak hem
orta serebral arteri hemde dural damarlar1 innerve etmektedir(17). Bu vazodilatasyon ve 6dem
perivaskiiler trigeminal aksonlarin daha fazla uyarilmasina ve daha fazla agriya yol agmaktadir.
Bugiin migren modellerinde ndrojenik inflamasyonun varlig1 gosterilmistir ve etkin bir terapdtik ilag
olan triptanlarla norojenik inflamasyon bloke edilmektedir. Ataklar sirasinda CGRP diizeylerinin
yiiksek bulunmasi da periferik trigeminal aktivasyonun gostergesidir(17).

Agriin iletilmesi sirasinda beyin sapindaki refleks baglantilar nedeniyle superior salivator
nukleusu aktive etmekte pterigopalatin ve otik ganglia aracilig1 ile parasempatik aktivasyona ve bu
yolla da vazodiloatasyona neden olmaktadir. Kiime basagrisi ve paroksismal hemikrania gibi
trigemino- otonomik basagrilarinda en yogun bicimde ifade edilen refleks parasempatik
aktivasyonun, migrende de daha kisitli olarak aktive olduguna dair deneysel ve klinik bilgiler
bulunmaktadir. Nitrik oksitin migren agrisindaki rolii degisik ¢alismlarda gosterilmistir. Beyin sap1
yapilarinin migren ataklari sirasinda aktive oldugu PET ve MRI calismalariyla gosterilmis, buna
dayanilarak beyin sapmim migren jeneratorii olabilecegi One siirilmektedir. Trigeminovaskdler

nosiseptif uyarilarin modiilasyonunda locus cerulus ve dorsal raphe ¢ekirdekleri gibi aminerjik beyin
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sap1 ¢ekirdeklerinin 6nemli rol oynadig: goriintiileme ¢alismalariyla ortaya ¢ikarilmistir. Bu yapilar
serebral kan akimmi diizenleyebilmekte ve kortikal ndronal uyarilabilirligi etkileyebilmektedir,
trigeminovaskiiler sistemi dolayli veya dogrudan etkilemesiyle de agrinin ortaya ¢ikabilecegi bir
olasilik olarak goriilmektedir. Ancak baska bazi agrili durumlarda da ayni beyin sap1 bolgesinde
aktivasyonun gbzlenmesi, s6z konusu bolgenin migrene ne kadar spesifik oldugunun sorgulanmasina
yol agmustir.

Migrenlilerin %20’sinde agridan 2040 dakika 6nce ortaya cikan gorsel semptomlara bir
oksipital lobdan kaynaklanarak, yayilan noéronal ve glial eksitasyon neden olmaktadir. Son
zamanlarda Magnetic Resonance Imaging (MRI) ve Positron Emission tomography (PET)
caligmalar1 ile gorsel aura semptomlarinin altinda yatan patofizyolojik mekanizmanin Leao’ nun
yayilan kortikal depresyon dalgalari oldugu gosterilmistir. Migren agrisi sirasinda da oksipital
korteksten baglayarak ©ne dogru yayilan hiperemi ve ardindan oligemi dalgasinin gorsel
semptomlarla uyumlu olarak ortaya ¢iktig1 gosterilmistir(17).

Migren patofizyolojisine agiklik getiren bir diger gelisme de serotonin reseptérlerinin alt
tiplerinin ve dagilimlarinin kesfi ile birlikte vazokonstriktor 6zellikleri nedeni ile kullanilan ergot
alkoloidlerin 5HT-1BD reseptor agonisti oldugunun anlagilmasidir. Daha sonra bu reseptorlerin
spesifik agonisti olan triptanlar etkin migren ilaglar1 olarak gelistirilmistir. SHT-1BD reseptorleri
trigeminal akson uglarinda yogun olarak bulunmakta ve trigeminal aktivasyonu ve dolayli olarak
noropeptid salinimi ve ndrojenik inflamasyonu inhibe etmektedir(17).

Migren patogenezi i¢in bir¢cok teori ortaya atilmistir. Migren ataklarinin, yaygin olarak,
kafai¢i ve kafadisi kan damarlar1 arasindaki toniis regiilasyonunun kaybindan kaynaklandigi
diisiiniiliir. Migren ataklariyla iliskili, degismis vazomotor yanitlardan sorumlu birgok ajan
bulunmustur. Daha 6nceki histokimyasal ¢aligmalar, insan beyin arterlerinin adrenerjik ve kolinerjik

sinir lifleriyle cevrili oldugunu gostermistir(18- 19). Graham ve Wolf tarafindan siiperfisiyel
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temporal arterin frontal dalinin pulsasyonunun amplitiidii ve migren bas agrisinin siddeti arasindaki
pozitif iliskinin gosterilmesi, ekstrakraniyal vaskiiler teorinin temelini olusturur. Migren, kraniyal
damarlar1 tutan vaskiiler bir kontrol bozuklugu olarak kabul edilmektedir. Migren prodromunda veya
aura doneminde temel fizyopatoloji, intrakraniyal arteriollerde bir daralma, yani intrakraniyal
vazokonstriksiyondur. Bu durum genellikle unilateraldir. Vazokonstriksiyon serebral kan akisinda
bolgesel bir azalmay1 da birlikte getirir. Bunu takiben beyinde meydana gelen iskemi aura fazindaki
fokal norolojik belirtileri agiklar. Iskemi beyinde CO2 birikimini arttirir, bunun sonucunda
arteriollerde genislemeyle birlikte prodrom donemi sonlanir ve eslik eden norolojik belirtiler
kaybolur. Intrakraniyal vazodilatasyonun baslamasiyla beraber ekstrakraniyal vazodilatasyon da
gelisir ve agr1 donemine girilmis olur. Bu donemin baslamasmdan hemen 6nce ekstrakraniyal
arteriollerde de kisa siireli bir vazokonstriksiyon olur. Arterioler vasokonstriksiyon sonucunda,
derinin kan akiminda azalma ve bunun sonucunda doku iskemisi geligir. Diger taraftan, deriden daha
derin dokularda arteriyoventz (A-V) santlarin olustugu ve bunun ekstrakraniyal kan akimini
hizlandirdig1 diisiiniilmektedir. Daha sonra, deri ve deri alti dokuda kisa siireli iskemi meydana
gelir(18- 19).

Boylece doku iskemisiyle birlikte dokudan ve damardan disariya agr1 esigini diisiiren agriya
neden olan maddeler serbest héle gecer. Agriya neden olan maddeler ve arterler daralmanin yarattigi
mekanik tikanma, daha genis arter ve arteriollerde vazodilatasyona neden olur(18- 19).

Gerilme ve vazodilatasyon agr1 olusturur ve agriya neden olan maddeler de ya agr1 olusturur
veya agr1 olayini arttirir. Sonug olarak serbest kalan maddeler damarlarda ve damar ¢evresinde 6dem
ve iltihap meydana getirmis olur. Her arter attimi ile damar i¢i kan basinci degisimleri agriyi
siddetlendirir(18- 19).

Migren atag: sirasinda arteriografi ve serebral kan akimi dlgiimii gibi tekniklerle yapilan

caligmalar, migren aurasi esnasinda internal karotid arter sistem capinda oOlgiilebilir bir progresif
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azalma oldugu gosterilmistir. Serebral kan akimi 6l¢limii ve serebrovaskiiler cevaplilik ayn1 zamanda
vaskiiler bir patogenez i¢in destek saglamistir(18- 19).

Basagris1 esnasinda bir veya daha fazla ekstrakraniyal damarlar1 etkilenen hastalarda,
zorlanma ve egzersizden sonra siiperfisiyal temporal arterin frontal dali ¢ok kolay genisler(18- 19).

Boyle hastalarda migren basagrisi epizodlar: esnasinda lokalize bir ndrovaskiiler hiperaktivite
vardir. Fakat bu norovaskiiler hiperaktivite tek basina agri olusumu igin yeterli degildir(18- 19).

Migrenin agrili fazinin baslica trigeminovaskuler sistemle iletilen ve perivaskuler sinir lifleri
yoluyla gelen, santral nosiseptif uyariya bagh oldugu diistintilmektedir(18- 19).

Migren, primer bir beyin iglev fonksiyonunun bozukluguyla olusur. Serebral kan akimi1 aurali
migren esnasinda azalir, fakat aurasiz migrende degismez. Aura gelisirken kan akimi oksipital
korteksden baslayan ve 6ne dogru 2—-3 mm/dk hizla ilerleyen bir ‘yayilan oligemi’ dalgasi olarak
progresif bir sekilde azalir(18- 19).

Yayilan depresyon, 3 mm/dk hizla yayilan, vaskiiler alanlara uymayan, anormal ve deprese
kortikal elektrik desarjlaridir. Migrene eslik eden gorsel kayiplarin da aymi hizla yayildig:
bulunmustur. Hayvanlarda yapilan arastirmalarda ‘yayilan depresyon’un korteksle sinirli kalmadig,
beyin sap1 ve hipotalamik yapilara da yayildig1 gésterilmistir. Yayilan oligemi, yayilan depresyon ve
gorsel bulgularin muhtemelen ayni reaksiyonlar oldugu diisiiniilmektedir. Bas agris1 fazi, beynin
primer bozuklugunun bir gostergesidir. Agr1 yollarinin ve norovaskiiler reflekslerin, basagrisinin
olmadig1 donemlerde de degisiklige ugrayabilecegi iddiasi; yayilan depresyonun, beyin sapi
otonomik merkezlerindeki etkisiyle uyumludur(18- 19).

Lokus seruleus, ponsta yer alir ve lizerinde noradrenerjik agr1 kontrol sistemi bulunur. Lokus
seruleustan serebral kortekse yaygin projeksiyonlar kortikal oligemiyi ve muhtemelen yayilan
depresyonu baglatabilir. Bu sistemdeki aktivite, bag agrisindan tamamen bagimsiz olabilen migren

aurasindan sorumlu tutulabilir(18- 19).
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Lance’a gore lokus seruleusdan kaynaklanan beyin sap1 noradrenerjik ndronlar1 ve rafe
niikleusundan kaynaklanan serotonerjik bir sistem, kortekse yayilir. Bu serotonerjik sistem migrentz
olaylar icin en 6nemli merkezdir(18- 19).

Hem adrenerjik hem de serotonerjik sistemler, fasiyal sinirin superfisiyal petrozal major
daliyla iletilen reflekslerin aktivasyonuyla ekstrakraniyal skalp kan akimini arttirir. Bu refleksler,
parasempatik iletimin sfenopalatin ganglion, skalp ve fasiyal yapilara gecen bolimii olup
vazodilatasyonun sebebidir(18- 19).

Migren patogenezi ile ilgili ndrojenik bir hipotezin bir varyant1 da ‘bozuk santral inhibisyon
hipotezi’dir. Ik defa 1975 yilinda ortaya atilmistir. Bu teori, serotoninin (5-HT) beyinde 6nemli bir
fonksiyonel roliiniin bulundugunun ve bazi nérolojik hastaliklarda 6nemli 5-HT metabolizma
anormalliklerinin varliginin saptanmasina dayanir. Beyinde 5-HT doniigiimiinii azaltan ilaglarin rafe
sistemi noronlarmin atesleme hizini azalttigi bulunmustur. Bozuk santral inhibisyon hipotezi,
migrene yatkinligin rafe noéronlarinin atesleme hizlarinin inhibe edilemeyen artiglarinin bir sonucu
oldugunu 6ne siirer(18- 19).

Bozulmus inhibisyon ayni zamanda, migrenli hastalarda klinik olarak bulunan ve onlarin agr
ndbetlerine olan yatkinlhigina katkida bulunan hiperaljeziden de sorumlu tutulabilir(19 ).

Noronlarin enerji gereksinimini ve tiikketimi arasindaki dengesizlik ndéronlarin hipoksisine yol
acabilir ve bu dengesizlik ayn1 zamanda nérotoksinlerin etkisinin sonucu da olabilir. Bu teoriye gore
migren ndbetlerini tetikleyici mekanizmalar, oksijen veya glikoz gereksiniminin karsilanmasindaki
bir yetersizlik sonucu beyin metabolizmasindaki bir bozuklukla ilgili olabilir. Bu yetersizlige, beyine
oksijen ve glikoz getiren kan akimindaki azalma veya biyokimyasal anormalliklerle sonu¢lanan
metabolik islemler neden olabilir. Sonug olarak hipoksik teori, oksijen veya glikoz azalmasiyla aktive

olan mekanizmalarin beyin disfonksiyonuna neden oldugunu kabul eder(18- 19).
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Migreni olmayan kisilerde hipoksik durumlar, migren atagindaki fokal degisikliklere yol
acabilir. Beyin hipoksisi, migren atagi esnasinda veya sonrasinda aurali migrende bulunmus fakat
aurasiz migrende bulunamamistir(18- 19).

Eger periferik vasokonstriksiyon, migren ndbetlerinde serebral dolasimda meydana gelen
primer olay olarak kabul edilirse, perivaskiler otonomik inervasyon, hipoksi ve migren nébetlerini
baslatmada 6nemli olabilir. Fakat yapilan ¢alismalarda, néronlarin ve beynin bir boliimiiniin gercek
hipoksisi gosterilememis ve oksijen tedavisi migren ataginda yarar saglamamistir(18- 19).

Trigeminal sinir, insanlardaki bas agrist iletiminin baglica afferent yoludur. Trigeminal
gangliyonlar ve serebral damarlar arasindaki sinir baglantilar1 trigeminovaskiiler sistem olarak
adlandirilmistir(18- 19).

Trigeminal sinir ve serebral kan damarlar1 arasinda noral baglantilarin oldugu gosterilmistir.
Trigeminal sensoriyal C-lifleri substans-P icerir. Substans-P agri transmitteridir(18- 19).

Trigeminal sinirin antidromik stimtlasyonu sensoriyal C-liflerinden substans-P, kalsitonin
geniyle iligkili peptidi (CGRP) ve diger noropeptidleri agiga ¢ikarir. Agiga ¢ikan néropeptidler damar
duvarinda dilatasyon, plazma ekstravazasyonu ve steril inflamasyona neden olur. Bu da
trombositlerin aktive olmasina yol agar(18- 19).

Migrenli bir hastada uyaranlarin tetikledigi kortikal, talamik ve hipotalamik inen yollar, beyin
sapindaki dorsal rafe nukleusunda ve lokus seruleusun aktivitelerinde degisiklige neden olur. Bu
nukleuslarin serotonerjik ve adrenerjik santral uzantilari, kraniyal dolagimdaki arterler ve arteriyo-
vendz anastamozlarda dilatasyona neden olurlar. Arterlerdeki vasodilatasyon, trigeminal sinirin
perivaskiiler liflerini stimiile ederek agriya ve vasoaktif ndropeptidlerin agiga ¢ikmasina neden olur.

Bunun sonucu ise steril norojenik inflamatuvar cevaptir. Bu durumda agr1 daha da artar(18- 19).
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Trigeminovaskiiler liflerin vaskiiler bag agrisinin patogeneziyle iliskisinin saptanmasi, migren
ve diger bas agris1 ve inflamasyonla birlikte olan diger santral sinir sistemi bozukluklarinin muhtemel
mekanizmalarinin anlagilmasina 1s1k tutmustur(18- 19).

Damarsal yapilarda otonom sinir sistemde transmitter rollere sahip, otonomik sinir
stimiilasyonuyla seviyeleri degisen ve dolasimdaki pek cok vazoaktif substans ile etkilesen
endoteliyal mekanizmalar vardir(18- 19).

Endoteliyal hiicrelerin migrendeki rolii, bu hiicrelerle baslica perivaskiiler innervasyonlar
tarafindan olusturulan maddeler ile kan elemanlar1 arasindaki 6nemli etkilesimlere dayanir(18- 19).

Endoteliyal hiicreler her yerde bulunur ve biitiin organlar1 besleyen damarlar boyunca uzanir.
Bu hiicreler, damar c¢ap1 ve endoteliyal hiicrelerin parakrin fonksiyonunu degistiren perivaskiiler
sinirlerle etkilesir. Serotonerjik sistem gibi migren patogenezinde Onemli oldugu disiiniilen
noronlarla baglanti saglar(18- 19).

Endoteliyal hiicrelerin parakrin sekresyonlari, trombositlerin diger vasoaktif sekresyonlar1 ve
hemoglobinle etkilesimi migren patogenezinde ve damar ¢apinda Onemli olabilen sirkulatuar
elemanlar1 degisimine yol agar(18- 19) .

Endoteliyal sistem, metabolik olarak hiperaktif ve endokrin bir organ olmasi, ayrica cesitli
labil vazodilator ve glcli vazosonstriktorler iiretmesi nedeniyle, doku gereksinimlerini karsilayan
sirkiilasyonu diizenleyen ideal bir yapidir ve vaskiiler sistemdeki norolojik etkilerin bir baslaticisi
olarak gorev yapar(18- 19).

Serebral sirkiilasyonu diizenlemede otonom sinir sisteminin 6nemli bir rol oynadigmin bir
cok kanmit1i vardir. Cok sayida c¢alisma, migrenlilerde serebral hemodinamiklerin otonomik
kontroliiniin anormal oldugunu gostermistir. Migren ile ilgili arastirmalarin ilk giinlerinden itibaren

jeneralize otonomik disfonksiyon gortilmiistiir(18- 19).
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Migren tedavisinde kullanilan ilaglarin etki mekanizmasiyla ilgili ¢aligmalar, noradrenalini
iceren fizyolojik ve farmakolojik ¢aligmalardan elde edilen kanitlar ve ¢esitli migren varyantlarinin
asir1 sempatik aktivite ile birlikte olabilecegini gosteren klinik gézlemler, migren etiopatogenezinin
bir otonom teori oldugu yoniindeki ¢esitli arastirmalara yol agmigtir(18- 19).

4.5. Migren Siniflandirmasi

Migren basagrisi tanisinin dogru olarak konulmasi 6nemlidir. Migren tanisinda en 6nemli
etken, dikkatli ve ayrintili hikaye ile tiim olaylarin zamana gére tanimidir. Bu amagla hastanin tibbi
anamnezi, agrinin baslangic¢ yasi, yerlesimi, 6zellikleri, agr1 seyri, eslik eden semptomlar ve nérolojik
disfonksiyonlarin sorgulanmasi 6nemlidir(20).

Ik basagris1 siniflamas1 Ad-Hoc Committee tarafindan 1962 yilinda yapilmustir. 1k bas agrist
siniflama sistemi Amerika'da yaymlanmis, daha sonra basta Avrupa olmak iizere diinya genelinde
benimsenerek kullanilmistir. Bu simiflamanin yetersizligi nedeniyle Olessen’in baskanliginda
olusturulan “Uluslararas1 Bag Agris1t Dernegi” (IHS) 1988 yilinda tiim basagrilarini igeren siniflama
ve teshis kriterlerini yaymlamistir. IHS 1988 siniflamasimin 6zellikle yeni tanimlanan bazi
basagrilarini icermemesi ve yetersiz kalmasi nedeniyle 2004 yilinda IHS yeni bir siniflama ve teshis

kriterleri kilavuzu yaymlamistir( 21).

ULUSLARARASI BAS AGRISI SINIFLANDIRMASI (2004) (22)
A. PRIMER BASAGRILARI

1.MIGREN

1.1. Aurasiz Migren

1.2. Aurali Migren

1.2.1 Ozgiin Aurali Migren

1.2.2 Ozgiin Aurali, Migrene Benzemeyen Bas Agris1
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1.2.3 Bas Agrisiz Ozgiin Aura

1.2.4 Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)

1.2.5 Sporadik Hemiplejik Migren

1.2.6 Baziler Migren

1.3. Migrenin Yaygin Onciilleri Olabilecek Cocukluk Cagmin Periyodik Sendromlari
1.3.1 Tekrarlayici Kusma

1.3.2 Abdominal Migren

1.3.3 Cocukluk Caginim lyi Huylu, Ataklarla Giden Bas Donmesi

1.4. Retinal Migren

1.5. Migren Komplikasyonlar1

1.5.1 Kronik Migren

1.5.2 Migren Statusu

1.5.3 Iskemi Olmaksizin Direncli Aura

1.5.4 Migrene Bagli Infarktlar

1.5.5 Migrene Bagli1 Epileptik Nobetler

1.6. Muhtemel Migren

1.6.1 Muhtemel Aurasiz Migren

1.6.2 Muhtemel Aurali Migren

1.6.3 Muhtemel Siiregen Migren

2. GERILIM BAS AGRILARI

2.1. Sik Olmayan Epizodik Gerilim Bas Agrilar1 (EGBA)

2.1.1 Perikraniyal Kaslarm Bozuklugu ile iliskili Stk Olmayan EGBA
2.1.2 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu Olmaksizin Sik Olmayan EGBA

2.2. Sik EGBA



2.2.1 Perikraniyal Kaslar Bozuklugu ile Iliskili Stk EGBA
2.2.2 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu Olmaksizin Stk EGBA
2.3. Siiregen Gerilim Bas Agris1 (SGBA)

2.3.1 Perikraniyal Kaslarm Bozuklugu ile Iliskili SGBA

2.3.2 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu Olmaksizin SGBA
2.4. Olasi1 Gerilim Bag Agrisi

2.4.1 Olas1 Sik Olmayan Epizodik GBA

2.4.2 Olas1 Sik Olan Epizodik GBA

2.4.3 Olas:1 Siiregen GBA

3. KUME VE DIGER OTONOMIK TRIGEMINAL BASAGRILARI
3.1.Kiime basagrisi

3.1.1.Epizodik

3.1.2.Kronik

3.2.Paroksismal hemikrania

3.2.1.Epizodik

3.2.2.Kronik

3.3.Kisa siireli, tek tarafli, konjonktival enjeksiyon ve sulanma ile birlikte olan nevraljiye benzer

basagrisi

3.4.0las1 trigeminal otonomik sefalalji
3.4.1.0las1 kiime basagrisi

3.4.2.0las1 paroksismal hemikranya
4.DIGER PRIMER BASAGRILARI
4.1. Primer saplanma basagrilar

4.2. Primer Okstirtikle ortaya ¢ikan basagrilari
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4.3. Primer egsersiz sonucu ortaya ¢ikan bagsagrilari

4.4 Seksiiel aktivite ile ortaya ¢ikan basagrilar

4.4.1.Preorgazmik

4.4.2.0rgazmik

4.5.Hypnic tip basagrisi

4.6. Primer gok giirlemesi basagrisi

4.7 Devaml hemikranya

4.8.Yeni giinliik persistan basagrisi

B.SEKONDER BASAGRILARI:

5.Kafa veya boyun travmasi ile ilgili basagrilar

5.1.AKUT POSTTRAVMATIK BASAGRISI

5.1.1.0rta derecede veya ciddi yaralanmalara bagli akut posttravmatik basagrisi
5.1.2.Minoér kafa travmasina bagl akut posttravmatik basagrisi

5.2.Kronik posttravmatik bas agrisi

5.2.1. Orta derecede veya ciddi yaralanmalara baglh kronik posttravmatik basagrisi
5.2.2. Mindr kafa travmasina bagl kronik posttravmatik basagrisi

5.3.Akut post kamg¢ilanma bagagrisi

5.4 Kronik post kamg¢ilanma basagrisi

6. SERVIKAL VASKULER BOZUKLUKLARLA ILGILI BASAGRILARI
6.1.Akut iskemik stroga veya transient iskemik ataga bagli bagagrisi

6.1.1. Iskemik stroga bagli basagris1

6.1.2. Transient iskemik ataga bagli basagrisi

6.2.Nontravmatik intrakranyal hemorajiye bagli bagagrisi

6.2.1.Intraserebral hemorajiye bagl basagrisi
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6.2.2.Subaraknoid hemorajiye bagli basagrist

6.3.Riiptiire olmamus vaskiiler malformasyona bagli basagrisi

6.3.1. Sakkiiler anevrizmaya bagli basagrisi

6.3.2. Arteriovendz malformasyona bagli basagrisi

6.3.3.Dural arteriovendz fistiile bagl basagrisi

6.3.4.Kaverndz anjioma bagli basagrisi

6.3.5.Ensefalotrigeminal veya leptomenenjial anjiomatozise bagli basagris1 “Sturge Weber
Sendromu”

6.4.Arterite bagli basagrisi

6.4.1.Dev hiicreli arterite baglh basagrisi

6.4.2.Primer SSS anjitisine bagli basagrisi

6.4.3. Sekonder SSS anjitisine bagli bagagrisi

6.5.Karotis veya vertebral arter agrisi

6.5.1.Arteriel diseksiyona bagli bas, boyun veya yiiz agrisi
6.5.2.Endarterektomi sonrasi bagagrisi

6.5.3.Karotis anjioplastisi basagrisi

6.5.4.Intrakranyal endovaskiiler olaylara eslik eden basagrisi
6.5.5.Anjiografi basagrisi

6.6.Serebral ven trombozuna bagli bagagrisi

6.7.Diger intrakranial vaskiiler bozukluklara bagli basagrisi
6.7.1.Subkortikal infarkt ve l6koensefalopati ile birlikte olan serebral otozamal dominant
arteriopati

6.7.2.Mitokondrial ansefalopati, laktik asidoz ve stroga benzer epizodlar

6.7.3.SSS nin benign anjiopatisi
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6.7.4.Pitiiiter fel¢ bagl basagris

7.NONVASKULER INTRAKRANIAL BOZUKLUKLARLA iLGILi BASAGRILARI
7.1. Beyin omurilik s1vis1 basinct yiikselmesine bagli basagrisi

7.1.1.Idiopatik intrakranial hipertansiyona bagli basagrist

7.1.2..Metabolik toksik veya hormonal sebeplerle intrakranyal basing (ICP) artisina bagli basagrisi
7.1.3. Hidrosefaliye sekonder intrakranial basing artisina bagli basagrisi

7.2. Beyin omurilik s1vis1 basinci diismesi diismesine bagli basagrisi

7.2.1.Lomber ponksiyon sonrasi bag agrisi

7.2.2.BOS fistiilii bagagrisi

7.2.3.Spontan “veya idiopatik™ intrakranial basing diismesine bagli basagrisi
7.3.Nonenfeksiyoz inflamatuar hastaliklara bagli basagrisi

7.3.1.Norosarkoidoza bagl basagrisi

7.3.2.Aseptik menenjite bagli basagrisi

7.3.3.Diger nonenfeksiy6z inflamatuar hastaliklara bagli basagrisi

7.3.4.Lemfositik hipofizitise bagli basagrisi

7.4 Intrakranial neoplazma bagl basagrilar:

7.4.1.Intrakranial basing artis1 veya hidrosefaliye sebep olan neoplazma bagl basagris
7.4.2.Direkt olarak neoplazma baglanan basagrisi

7.4.3 . Karsinamatdz menenjite bagli basagrisi

7.4.4.Hipotalamik veya pitiiiter, fazla veya az sekresyona bagli basagrisi

7.5.Intratekal enjeksiyona bagli basagrisi

7.6.Epileptik nobete bagli basagrisi

7.6.1.Hemikrania epileptika

7.6.2.Nobet sonrasi basagrisi
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7.7.Chiari malformasyonu tip 1’e bagli basagrisi

7.8.Norolojik defisit ve serebrospinal lemfositositisle birlikte basagrisi
7.9.Diger nonvaskiiler intrakranial bozukluklara bagli basagrisi
8.MADDELERLE VEYA BIRAKILMALARI iLE ILGILI BASAGRILARI
8.1.Madde kullanim1 veya etkisinde kalma ile ortaya ¢ikan basagrisi
8.1.1.Nitrik oksite bagli basagrisi

8.1.1.1. Nitrik oksite bagli ani basagrisi

8.1.1.2. Nitrik oksite bagl gecikmis basagrisi

8.1.2.Fosfodiesteraz inhibitorlerine bagl basagrisi

8.1.3. Karbonmonoksit basagrisi

8.1.4. Alkol basagrist

8.1.4.1. Alkole bagli ani bagagrisi

8.1.4.2. Alkole bagl gecikmis basagrisi

8.1.5.Baz1 yiyecek maddeleri ve igindekilere bagl basagrisi
8.1.5.1.Monosodyum glutamat basagrisi

8.1.6.Kokaine bagli basagrisi

8.1.7.Kanabise bagli basagrisi

8.1.8.Histamine bagl basagrisi

8.1.8.1. Histamine bagli ani bagagrisi

8.1.8.2. Histamine bagli gecikmis basagrisi

8.1.9.Kalsitonin gene related peptit’e (CGRP) bagli basagrisi

8.1.9.1. Kalsitonin gene related peptit’e bagli ani basagrisi
8.1.9.2. Kalsitonin gene related peptit’e bagli gecikmis basagrisi

8.1.10.Diger ilaglarin kullaniminin yan etkilerine bagli basagrilari



8.1.11.Diger madde kullanimi veya etkisinde kalma ile ortaya ¢ikan basagrisi
8.2.Yiiksek doz kullanimi sonrasi ortaya ¢ikan basagrisi
8.2.1.Ergotamin yiiksek doz kullanimina bagli basagrisi
8.2.2.Triptanlarin yiiksek doz kullanimina bagli basagrisi
8.2.3.Analjeziklerin yiiksek doz kullanimina bagli basagrisi
8.2.4.0pioidlerin yiiksek doz kullanimina bagli basagrisi
8.2.5.Bazi1 ila¢ kombinasyonlarinin yiiksek doz kullanimina bagli basagrisi
8.2.6.Diger ilaglarin yiiksek doz kullanimina bagl basagrisi
8.2.7.0las1 asir1 doz ilag¢ kullanimia bagli basagrisi

8.3.Kronik kullanima bagli basagrisi

8.3.1.Eksojen hormon kullanimina bagl basagrilari

8.4.1la¢ birakilmasina sekonder gelisen basagrilar:

8.4.1.Kafein birakilmasina sekonder gelisen basagrilari
8.4.2.0pioidlerin birakilmasina sekonder gelisen basagrilari
8.4.3.0strojenin birakilmasia sekonder gelisen bagagrilar:
8.4.4.Diger kronik kullanilan ilaglarin kesilmesine bagli basagrisi
9.ENFEKSIYONLA ILGILI BASAGRILARI

9.1.Intrakranial enfeksiyona bagli basagrisi

9.1.1.Bakteriel menenjite bagli bagagrisi

9.1.2.Aseptik menenjite bagl basagrisi

9.1.3.Ensefalite baglh basagrisi

9.1.4.Beyin absesine bagli basagrisi

9.1.5.Subdural ampiyeme bagli basagrisi

9.2.Sistemik enfeksiyonlar
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9.2.1.Bakteriel enfeksiyona bagli basagrisi

9.2.2.Viral enfeksiyona bagli basagrisi

9.2.3.Sistemik enfeksiyona bagli bagagrisi

9.3.AIDS’e bagli basagrisi

9.4 Kronik enfeksiyon sonrasi basagrisi
9.4.1.Bakteriyel menenjit sonrasi kronik basagrisi
10.HOMOESTAZ BOZUKLUKLARINA BAGLI BASAGRILARI
10.1.Hipoksi ve hiperkapniye bagli bagagrisi
10.1.1.Y{ksek rakim basagrisi

10.1.2.Dalgi¢ basagrist

10.1.3.Sleep apne basagrisi

10.2.Dialize bagl bagagrisi

10.3. Arteriel hipertansiyona bagli basagrisi

10.3.1. Feokromositomaya bagli basagrisi

10.3.2. Hipertansif ensefalopatisiz hipertansif krize bagh basagrisi
10.3.3. Hipertansif ensefalopatiye bagli basagrisi
10.3.4. Preeklamsiye bagli basagrisi

10.3.5. Eklamsiye bagli basagrisi

10.3.6. Eksojen ajanlara pressor cevaba bagli bagagrisi
10.4. Hipotiroidizme bagli bagagrisi

10.5.Siirate bagl basagrisi

10.6.Kardiyak sefalalji

10.7.Diger homoestazis bozukluklarina bagl basagrisi
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11.KRANIUM,BOYUN,GOZ,KULAK,BURUN,SINUS,DIS,AGIZ VEYA DIGER YUZ VEYA
KRANYAL YAPILARLA ILGILi BAS VE YUZ AGRILARI

11.1 Kafatas1 bozukluklarina bagli basagrilari

11.2.Boyun bozukluklarina bagl basagrilari

11.2.1.Servikojenik basagrisi

11.2.2 Retrofarengeal tendinite bagl basagrilari

11.2.3 Kranioservikal distoniye bagl basagrilari

11.3.Gozlerle ilgili basagrilar

11.3.1.Akut glokoma bagli basagrilari

11.3.2.Refraksiyon kusurlaria bagli basagrilar

11.3.3.Okiiler inflamatuar hastaliklara bagli basagrilar

11.4.Kulaklarla ilgili basagrilari

11.5.Rinosiniizitise bagli basagrisi

11.6.Disler ¢ene ve bunlarin ¢evre olusumlarina bagli basagrilar

11.7. Temporomandibuler eklem hastaligina bagli basagrilari

11.8.Diger kranium, boyun, goz, kulak, burun, siniis, dis, agizla ilgili basagrilar
12.PSIKIATRIK BOZUKLUKLARA BAGLI BASAGRILARI
12.1.Somatizasyon bozukluklarina bagl basagrilari

12.2 Psikotik bozukluklara bagli bagagrilari

C. KRANIYAL NEVRALJILER, SANTRAL VE FASIYAL AGRILAR VE DIGER
BASAGRILARI:

13 KRANIAL NEVRALJILER VE FASYAL AGRININ SANTRAL SEBEPLERI
13.1.Trigeminal nevralji

13.1.1.Klasik
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13.1.3.Semptomatik
13.2.Glossofaringeal nevralji
13.2.1.Klasik

13.2.2.Semptomatik

13.3.Nervus intermedius nevraljisi
13.4.Superior laringeal nevralji
13.5.Nazosilier nevralji
13.6.Supraorbital nevralji
13.7.Diger terminal dal nevraljileri
13.8.Oksipital nevralji
13.9.Boyun-dil sendromu
13.10.Eksternal bas1 basagrist
13.11. Soguk stlimiiliis basagrisi
13.11.1.Soguga maruz kalmayla
13.11.2.Soguk bir seyler yeyip igmeyle
13.12. Kranyal sinirlerin ,servikal koklerin basisi ve distorsiyonu
13.13.0ptik nevrit

13.14.0kadler diabetik ndropati
13.15.Herpes zoster

13.15.1.Akut herpes zoster
13.15.2.Postherpetik nevralji
13.16. Tolosa hunt sendromu
13.17.0ftalmoplejik migren

13.18.Santral nedenli fasyal ve bag agrisi
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13.18.1.Anestezia dolorosa
13.18.2.Santral post-strok agrisi
13.18.3.Multibl sklerozise bagh fasyal agr1
13.18.4.Persistan idiopatik fasyal agr
13.18.5.Yanan dil sendromu
13.19.Diger kranial nevraljiler veya diger santral fasyal agrilar
14.DIGER BASAGRILARI, KRANIAL NEVRALJILER, SANTRAL VEYA PRIMER FASYAL
AGRILAR
14.1.Diger smiflandirilamamig basagrilar
14.2 Belirlenmemis basagrilari
4.6. Migren Klinigi
Basagrilarinin %15-20’si migren agrisidir, tek tarafli yerlesim gosteren (%75), zonklayici

ozellikte, kisinin giinliik aktivitelerini engelleyecek derecede siddetli ve basin hareketleri ile artan
basagrisi ataklari olarak kabul edilmektedir. Bu agrilar sirasinda bulant1 ve kusma olabilmekte, 151k,
ses ve koku gibi uyaranlardan rahatsiz oldugundan vakalar ¢ogu zaman los ve sessiz bir odada
uzanmay1 tercih etmektedir. Kadinlarda erkeklere gore 3 kat fazla goriilmektedir, daha ¢ok 2. ve 3.
dekatta baglar ve orta yastan sonra azalma gosterir. Entellektiel diizeyi yiksek ve mikemmelliyetci
olan kisilerde daha sik olarak goriilmektedir. Tipik olarak agr1 4—72 saat arasinda siirer ve fiziksel
egsersiz ile artar(17, 23).

Migren ataklar1 dort faza ayrilir. Bunlar; bas agrisindan saatler veya giinler 6nce ortaya ¢ikan
prodrom fazi, bas agrisinin hemen Oncesinde yer alan aura fazi, bas agris1 faz1 ve bas agrisinin
diizelme fazidir. Migren tanisi i¢in bu fazlardan higbirinin mutlaka bulunmasi gerekmemektedir(24).

Prodrom Fazi:
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Migren hastalarinin %20 ile %60’ 1nda basagrisindan onceki saatler veya gunler i¢inde 6ncu
fenomenler gorulir. Hastalarda norolojik, psikiyatrik ve otonomik belirtiler gozlenir. Prodrom
belirtileri kisiden kisiye degisiklik gdsterir. En sik gdzlenen oncii belirtiler yorgunluk, bitkinlik hissi,
konsantrasyon gligliigii ve ense sertligidir(24).

Aura

Migren aurasi migren ataginin Oncesinde, beraberinde veya sonrasinda goriilen fokal
norolojik belirtilerdir. Aura belirtilerinin ¢ogu 5-20 dakika iginde gelisir ve g¢ogunlukla 60
dakika’dan kisa siirer. Aura gorsel, duyusal veya motor fenomenler seklinde olabilir. Bas agris1
genellikle auranin bitiminden sonraki 60 dakika icinde ortaya gikar, bazen gecikebilir veya hig
olmayabilir(25,26).

Bas agris1 auradan 6nce veya aurayla birlikte baslayabilir. Hastalarda tek bir aura tipinden
daha fazla aura belirtileri de olabilir. Bu durumda aura sirasinda bir belirtiden digerine gegis goriiliir.
Duyusal auralarin ¢ogunda gorsel aura belirtileri de birlikte bulunur. Aura bir saatten uzun
stirdiigiinde migren aura statusu ad1 verilir(26).

Duyusal auralardan en sik paresteziler goriiliir. Uyusukluk elden baslar, kola, ardindan yiize
yayilir, dudaklar ve dili etkiler. Bacaklar nadiren etkilenir. Hastalarin %20’sinde motor auralar

goriiliir, siklikla duyusal belirtilerle birliktedir. Afazik auralar da gorilebilir.

Basagris1 Fazi:

Agri tek tarafli, zonklayici, orta-agir siddettedir ve fiziksel aktivite ile artar. Agr1 baslangictan
itibaren tek veya iki tarafli olabilir.Bazi vakalarda tek tarafli bagladiktan sonra generalize olmaktadir.
Agrn bagladiktan sonra tedrici olarak giderek artar ve maksimuma ulagir, sonra da yavas yavas
azalarak gecer. Migren atagmin siiresi erigkinlerde ortalama 4—72 saat, cocuklarda 1-48 saattir ve

basagrisina siklikla bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi, ozmofobi gibi belirtiler de eslik eder(25,26).
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Diizelme Fazi:

Agn giderek azalir ve kaybolur. Bas agrisinin ardindan hasta kendini yorgun, tiikenmis ve huzursuz
hisseder, nadiren de yenilenmislik hissi, 6fori olabilir(25,26).

Aurasiz Migren

Aurasiz migren genelde epizodik olarak ortaya ¢ikar ve herhangi bir aurayla iliskisi yoktur.
Bazi vakalarda ataktan 24 saat Once mizag degisiklikleri goriilebilir. Glinliik sirkadyen ritmden ¢ikma
atag1 baglatabilir. Atak genelde uyanikken goriiliir, nadiren gece hastay1 uyandirabilir. Agr1 genelde
unilateral ve supraorbitaldir, ancak tiim kafay1 etkileyebilir(25,26).

Baslangictaki unilateral bas agris1 generalize bas agrisina ilerleyebilir ya da atagin son
donemlerinde karsi tarafa gecebilir. Bas agrisinin ortak 6zelligi posteriora dogru yayilmasi ve
oksipital ve iist servikal bolgede agr1 olusturmasidir. Bunun tam tersi de olabilir. Ust servikal bolgede
baslayan agr1 migren bas agrisina doniisebilir. Migren agris1 pulsatildir, agr1 atak esnasinda ya da
epizoddan epizoda degiskenlik gosterebilir(25,26).

Agr hafif ya da siddetli olabilir; 30 dakika, birka¢ saat iginde zirveye ulasir ve genellikle
birkag saat ile tiim giin icerisinde sonlanir. Ciddi epizodlar birkag¢ giin siirer ve kusmayla birlikteyse
dehidratasyona sebep olabilir. Cok uzamis ataklar ya da arada dizelme olmayan ataklar migren

statusu olarak tanimlanirlar(25,26).

5. GEREC VE YONTEM
Calismamiza Ocak 2007 ile Temmuz 2007 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip

Fakdiltesi Noroloji Klinigi Bag Agrist Poliklinigine basvurup migren tanist almis, yaptigimiz
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laboratuvar tetkikleri ve midahaleleri kabul eden 100 hasta dahil edildi. Calisma igin Selguk
Universitesi Etik Kurulu Onay1 alind1. (2007- 081)

Hasta Secim Kriterleri:

Calismamiza katilan hastalarin hepsi migren tanist almis hastalar olup diger basagrisi
nedenleri olan hastalar katilmamustir. Her iki cinsiyetten hastalar ve ¢alismamiza uyum gosterebilen
her yastaki hastalar ¢alismaya katilmistir. Endoskopi gibi invaziv muayene yonteminin
uygulanmasini ve bilgisayarli tomografi ile zararli radyasyon 1smina maruziyetini engellemek icin
saglikli kisilerden kontrol grubu olusturulmamastir.

5.1. Katihmcilara Uygulanacak Test Ve Laboratuvar Yontemleri:
Anterior Rinoskopi:

Caligmamiza katilan 100 hastanin hepsine sinonazal patolojiler ve ¢alismada uygulanacak
islemler hakkinda bilgi verilip, izinleri alindiktan sonra ayrintili Kulak Burun Bogaz (K.B.B.)
muayenesi yapildi. Muayenede nazal kavitede akint1 varligi, mukozanin durumu, septum ve konkalar
incelenerek bu bolgelerde herhangi bi patolojinin varligi mevcutsa Tablo -1 de gosterildigi sekilde

not edildi. (Tablo- 1)

SND Sag () Sol () Yok ()
Alt Konka Hipertrofisi Sag () Sol () Yok ()
Mukozanin Durumu Hiperemik () Soluk () Normal ()

(Tablo-1 Hastalarin Muayene Bulgular1) SND: Septal nazal deviasyon
Septumun, lateral duvara yaklastigi ve nazal pasaji tamamen tikayacak kadar olan
deviasyonlart SND olarak kabul edildi. Burunda kasinti, gézlerde yanma ve hapsirma alerjik

semptomlar olarak not edildi.
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Anterior rinoskopinin yanisira tiim hastalarda Bas Boyun muayenesi yapilarak ytizde basing
hissi, hassasiyet olup olmadig1 ve postnazal akint1 varsa seréz, mukoid, piiriilan olup olmadig1 not
edildi.

Anket:

Anterior rinoskopinin ardindan hastalarin hepsine bas agrisin1 ve sinonazal semptomlari
sorgulayan 22 sorudan olusan anket uygulandi.(EK-1) Bu anket ile bas agrsinin tipi, lokalizasyonu,
siklig1, siiresi gibi veriler tespit edildi. Fotofobi, bulanti, kusma, agrikesicilere yanit, stres, gunlik
aktivitelerin yapilabilmesini de sorgulayan boliimler yine ¢alismaya katilan tiim hastalara uygulandi.
Ayrica ankette hastalara sinozasal patolojilerin varligmi sorgulayacak burun tikanikligi, geniz
akintisi, gézlerde yasarma, sik hapsirmayi igeren sorular yoneltildi.

Paranazal Sintus Tomografisi:

Calismaya katilan hastalarin hepsine aksiyel ve koronal planda paranasal siniis bilgisayarli
tomografisi (BT) uygulandi. BT’ler radyoloji uzmani ile beraber degerlendirilerek sinonazal
kavitedeki mukozal temas bolgeler, anatomik varyasyonlar ve enflamatuar hastaliklar tespit edilmeye
calisildi. BT de mukozal temas bdlgeleri, septum-orta konka ve orta konka-lateral nazal duvar olarak
belirlendi. I¢inde kiigiik bir hava gériiniimii olan konkadan, icini tamamen hava dolduran konkaya
kadar butiin konkalar konka biilloza olarak kabul edildi. Konka hipertrofisi, septum deviasyonu,
haller hicresi, onodi hiicresi, paradoksal orta konka gibi anatomik varyasyonu olan hastalar ile kronik

sindizit, nazal polipozis gibi enflamatuar hastaliklar1 olan hastalar yine BT ile tespit edildi.(Tablo2)

SND Sag () Sol () Yok ()
Konka billoza Sag () Sol () Yok ()
Mukozal temas Sag sp-ok () Sag ok-ld ()| Sol sp-ok () | Sol ok-ld () | Yok ()
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Kapah osteomeatal Sag () Sol () Yok ()
Unite

Haller hicresi Sag () Sol () Yok ()

Sinuste doluluk Sag () Sol () Yok ()

(Tablo-2 Hastalarin Tomografi Bulgular1) SP: Septum, OK: Orta konka, LD: Lateral duvar

Nazal endoskopi:

Sinonazal hastaliklarin tan1 ve tedavisinde nazal endoskopinin Onemi giin gegtikge
artmaktadir.

Nazal endoskopik muayeneler Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Klinigin’de Karl Storz marka 0 derece endoskoplar, Karl Storz marka soguk 151k kaynagi ve monitor
sistemi kullanilarak yapildi. Endoskopik muayenede yine enfeksiydz, enflamatuar bulgularin yani
sira mukozal temas bolgeleri tespit edilmeye ¢alisildi. Endoskopik muayene bulgulari her hasta i¢in
ayr1 ayri not edildi.(Tablo—3)

(Tablo-3 Hastalarin Endoskopi Bulgulari) SP: Septum, OK: Orta konka, LD: Lateral duvar

SND Sag () Sol () Yok ()

Mukozal temas Sag sp-ok () Sag ok-1d () | Sol sp-ok () Sol ok-Id ()
Nazal polip Sag () Sol () Bilateral () Yok ()

Alt konka hipertrfisi Sag () Sol () Yok ()

Hastalardan sinonazal patolojisi olan ve tedavisi cerrahi gerektiren hastalara operasyon
onerildi. Cerrahi endikasyonu olan ve operasyonu kabul eden 22 hastaya uygun cerrahi girisim
uygulandi. Operasyonu kabul eden hastalar cerrahi tedavi 6ncesi ve sonrasi bas ve yiiz agrilar1 10
birimlik Gorsel Analog Skala (GAS) ile degerlendirilmistir.

Bu skalaya gore; 0=Agr1 yok, 10=Hissedilebilen en siddetli agr1 olarak tanimlanmistir ve

0—4 aras1 hafif siddette agri, 57 orta siddette agri, 8-10 aras1 agir siddette agr1 olarak kabul
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edilmistir. Postoperatif donemde 6. ayda ve 12. ayda GAS skalasi ile agr1 siddeti
degerlendirilmistir.
5.2. Degerlendirme:

Verilerin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Scientific Packages for Social Sciences) programinin
10.0 versiyonu kullanildi. Onemlilik testi olarak Ki-kare testi ve paried t testi kullanildi. Onemlilik

diizeyi olarak p<0.05 alindi.

6. BULGULAR
Calismaya katilan 6rneklem grubu %70 (n=70) kadin ve %30 (n=30) erkek olmak (zere
toplam 100 migrenli hastadan olugmaktadir. Bu hastalarin genel olarak yas ortalamasi 34.62+10.42

(median=34.0, min=16, max=63) olarak bulundu. Yas araliklarina bakildiginda, 20 yas ve alt1
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hastalarin %20.0’sini (n=2) erkekler, %80.0’ini (n=8) kadinlar; 21- 30 yas arasi hastalarin %36.0’sin1
(n=8) erkekler, %64.0°0Un0 (n=16) kadinlar; 31- 40 yas arasi hastalarin %28.0’ini (n=8) erkekler,
%72.0’sini (n=21) kadinlar; 41- 50 yas aras1 hastalarin %28.0’ini (n=8) erkekler, %72.0’sini (n=21)
kadinlar; 51- 60 yas arasi hastalarin ise %50.0’sini (n=3) erkekler, %50.0’sini (n=3) ise kadinlar
olusturmakta idi. 60 yas ve Ustl grubun ise %100.0’iinii (n=1) ise kadinlar olusturmakta idi (Tablo
4).

Tablo—4. Yas Dagilhimlar:

YAS ERKEK KADIN TOPLAM
n % n % n %
20 yas ve alt1 2 20.0 8 80.0 10 100.0
21- 30 yas arasi 9 36.0 16 64.0 25 100.0
31- 40 yas arasi 8 28.0 21 72.0 29 100.0
41- 50 yas arasi 8 28 21 72.0 29 100.0
51- 60 yas arasi 3 50 3 50.0 6 100.0
60 yas ve Ustl - - 1 100.0 1 100.0

Calismamiza katilan 6rneklem grubunun ¢alisma durumlari incelendiginde, ¢alisan grubun
%64.0’linti (n=25) erkekler, %36.0’sin1 (n=14) kadinlar olusturmakta iken ¢aligmayan grubun ise
%8.2’sini (n=5) erkekler, %91.8ini (n=56) ise kadinlar olusturmakta idi (Tablo 5).

Tablo-5. Calisma Durumlar

CALISMA DURUMU ERKEK KADIN TOPLAM

n % n % n %
Calisan 25 64.0 14 36.0 39 100.0
Caligmayan 5 8.2 56 91.8 61 100.0

Calismamiza katilan hastalara agr1 siireleri soruldugunda, agris1 1-2 saatten 3 gline kadar uzayan
hastalarin %31.4°ti (n=28) erkek, %68.6’s1 (n=61) kadinlardan olusmakta idi. Agr1 bolgeleri
soruldugunda ise bagin yan taraflarini tarif eden hastalarin %28.5’ini (n=24) erkekler, %71.5’ini

(n=60) ise kadmlar olugturmakta idi. Agrisinin dayanilmaz oldugunu ifade eden hastalarin %30.9’u
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(n=26) erkek, %69.1’ini (n=58) ise kadin hastalar olusturmakta idi. Hastalarin agrisinin hangi tarafta
oldugu incelendiginde, agris1 tek tarafli olan hastalarin %29.8’ini (n=23) erkekler, %70.2’sini (n=54)
ise kadinlar olusturmakta idi. Hastalarda cinsiyet ile agr siiresi (p=0.390, x?=3.008), agr1 bolgesi
(p=0.649, x2=0.864), agr siddeti (p=0.752, x?=1.205) ve agr tarafi (p=0.615, x2=1.798) arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi (Tablo 6).

Tablo—6. Bas Agrisinin Ozellikleri

ERKEK KADIN TOPLAM
n % n % n % p

AGRI SURESI 0.390
Otuz Dakikadan Az 1 33.3 2 66.7 3 100.0

1-2 Saatten 3 Guine Kadar 28 31.5 61 68.5 89 100.0

1 Haftadan Fazla 1 25.0 3 75.0 4 100.0
Degiskenlik Gosteriyor - p 4 100.0 4 100.0

AGRI BOLGESI 0.649
Basin Yan Taraflari 24 28.6 60 714 84 100.0
Gozlerin Altindaki Bolge 5 41.7 7 58.3 12 100.0

Alin 1 25.0 3 75.0 4 100.0

AGRI SIDDETI 0.752
Hafif 1 50.0 1 50.0 2 100.0

Orta 2 18.2 9 81.8 11 100.0
Dayanilmaz 26 31.0 58 69.0 84 100.0
Degisken 1 33.3 2 66.7 3 100.0

AGRI TARAFI 0.615
Tek Tarafli 23 29.9 54 70.1 77 100.0

Cift Tarafli 1 50.0 1 50.0 2 100.0

Tek Taraf, Taraf Degistiriyor - - 2 100.0 2 100.0

Bazen Tek, Bazen Cift Taraf 6 31.6 13 68.4 19 100.0

Burun tikanikligi olan hastalarin %30.1’ini (n=22) erkekler, %69.9’unu (n=51) kadinlar

olusturmakta iken, burun akintis1 olan hastalarin ise %31.2’sini (n=10) erkekler, %68.8’ini (n=22)

kadinlar olusturmakta idi.
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Alerjik semptomlar1 olan hastalarin %29.2’sini (n=7) erkekler, %70.8’ini (n=17) kadinlar
olusturmakta iken, geniz akintisi olan hastalarin ise %33.3’linii (n=15) erkekler, %66.7’sini (n=30)
kadmlar olusturmakta idi. Oncii semptomlardan fotofobisi olan hastalarin %27.7’sini (n=23)
erkekler, %72.3’iinti (n=60) kadinlar, bulantis1 olan hastalarin ise %29.6’sm1 (n=24) erkekler,
%70.4’Unii (n=57) kadinlar olusturmakta idi.

Aurali hastalarin ise %29.1’ini (n=25) erkekler, %70.9’unu (n=61) kadinlar olusturmakta idi.
Calismamiza katilan hastalarda sinonazal semptomlar [burun tikanikligi {x?=0.000, p=1.000}, burun
akmtis1 { X2=0.000, p=1.000}, alerjik semptomlar { x2=0.000, p=1.000}, geniz akintis1 { x?=0.192,
p=0.661}], 6ncl semptomlar [fotofobi { x2=0.661, p=0.416}, bulant1 { x>=0.000, p=1.000}] ve aura

{ x3=0.036, p=0.850} yoniinden her iki cinsiyet arasinda anlamli iliski bulunamadi (Tablo 4).

Tablo-7. Hastalarin Semptomlar:

ERKEK KADIN TOPLAM

Evet Hayir Evet Hayir Evet Hayir

n % n % n % n % n % n % p
SINONAZAL SEMPTOMLAR
Burun Tikaniklig 22 301 8 296 51 699 19 704 73 100.0 27 100.0 1.000
Burun Akintisi 10 312 20 294 22 688 48 706 32 1000 68 100.0 1.000
Alerjik Semptomlar 7 292 23 303 17 708 53 69.7 24 1000 76 100.0 1.000
Geniz Akintisi 15 333 15 273 30 66.7 40 727 45 100.0 55 100.0 0.661

ONCU SEMPTOMLAR
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Fotofobi 23 277 7 412 60 723 10 588 83 1000 17 100.0 0.416
Bulant 24 296 6 316 57 704 13 684 81 1000 19 100.0 1.000

AURA 25 291 5 357 61 709 9 643 86 1000 14 100.0 0.850

Calismamiza katilan hastalarin anterior rinoskopi bulgularina bakildiginda, hastalarin
%7’sinin (N=7) normal oldugu tespit edilirken, %25’inde (n=25) deviye nasal septum, %19’unda
(n=19) alt konka hipertrofisi, %11’inde (n=11) sekresyon tespit edilmistir.

Calismamiza katilan hastalarin anterior rinoskopi bulgular1 incelendiginde, her iki cinsiyet
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p=0.665) (Tablo 8). Calismamiza katilan
migrenli hastalarda anterior rinoskopide tespit edilen sinonazal patoloji bulgular1 agri1 siddeti
(x?=30.365, p=0.173), agn tarafi (x>=21.110, p=0.632), agr1 bolgesi (x?=19.020, p=0.268), aura
(x?=5.809, p=0.669), fotofobi (x?=12.165, p=0.144) ve bulant1 (x?=13.830, p=0.086) arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi. Calismamiza katilan migrenli hastalarda anterior
rinoskopide tespit edilen sinonazal patoloji bulgulari ile agri siklig1 arasinda istatistiksel olarak

anlamlilik bulundu (x2=18.471, p=0.018).

Tablo-8. Hastalarin Muayene Bulgulari

ANTERIOR RINOSKOPI ERKEK KADIN TOPLAM

n % n % n %
Normal 2 28.6 5 71.4 7 100.0
SND 10 40 15 60 25 100.0
Saga SND 8 44.4 10 55.6 18 100.0
Sola SND 2 28.6 5 71.4 7 100.0
Alt Konka hipertrofisi 5 17.8 23 82.2 28 100.0
Sag Alt Konka hipertrofisi 4 21.1 15 78.9 19 100.0
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Sol Alt Konka hipertrofisi 1 11.1 8 88.9 9 100.0
Pirilan sekresyon 4 36.3 7 63.7 11 100.0
Sagda piiriilan sekresyon 3 50.0 3 50.0 6 100.0
Solda pdrilan sekresyon 1 20.0 4 80.0 5 100.0

[x2=5.842, p=0.665] SND: Septal nazal deviasyon

Calismamiza katilan hastalarin endoskopi bulgular1 incelendiginde, hastalarin %16’simin
(n=16) normal oldugu tespit edilirken, %32’sinde (n=32) deviye nazal septum (Resim-1 ve 2) ,
%2’sinde (n=2) nazal polip, %16’sinda (n=16) alt konka hipertrofisi tespit edilmistir. (Resim-6)
Calismamiza katilan hastalarin endoskopi bulgulari incelendiginde, hastalarin %9’ sinde orta konka
septum arasinda mukozal temas, %11’ inde orta konka lateral duvar arasinda mukozal temas tespit
edildi.( Resim-3- 4- 5)

Calismamiza katilan hastalarin endoskopi bulgulari ile tespit edilen sinonazal patolojiler ile
her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi, (p=0.786) (Tablo 9).

Endoskopi bulgular1 ile tespit edilen sinonazal patolojiler ile agri siddeti (x?=28.584,
p=0.687), agr1 siklig1 (x?=17.537, p=0.093), agr1 taraf1 (x?>=27.807, p=0.723), agr1 bolgesi (x2=30.796,
p=0.100), aura (x?=12.418, p=0.333), fotofobi (x2=9.345, p=0.590), ve bulant1 (x2=11.008, p=0.443)

arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmadi.

Tablo—9. Hastalarin Endoskopi Bulgular:

ENDOSKOPI ERKEK KADIN TOPLAM
n % n % n %

Normal 5 31.2 11 68.8 16 100.0
SND 10 31.2 22 68.8 32

Saga SND 5 29.4 12 70.6 17 100.0

Sola SND 5 33.3 10 66.7 15 100.0
Nazal polip 1 50.0 1 50.0 2 100.0
Alt Konka hipertrofisi 4 25.0 12 75.0 16 100.0
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Pardlan Sekresyon

OK-SP mukozal temas
Sag OK-SP
Sol OK-SP

OK-LD mukozal temas
Sag OK-LD
Sol OK-LD

Bilateral mukozal temas
Bilateral OK-SP
Bilateral OK-LD

WRANWO ! B

111
20.0

45.4
42.9
50.0
33.3
20.0
42.9

Ao NRARODDOON
ol
AN
o

100.0
100.0
100.0
100.0
100.0
100.0
100.0
100.0
100.0
100.0

[x3=7.164, p=0.786] OK: Orta konka SP: Septum LD:Lateral duvar

Resim-1:Septum Deviasyonu SP:Septum

OK:Orta konka

Resim-2:Septum Deviasyonu SP:Septum

OK:Orta konka LD: Lateral Duvar

44



Resim-3:Siyah Ok: Septum- Orta konka Resim-4: Siyah Ok: Orta konka- Lateral

arasinda mukozal temas Duvar arasinda mukozal temas

Resim-5:Siyah Ok: Septum- Orta Resim-6AK: Alt Konka LD: Lateral duvar

konka arasindaki Mukozal Temas arasindaki Mukozal Temas

(Caligmamiza katilan hastalarin tomografi bulgulari incelendiginde, hastalarin %4 ’iiniin (n=4)
normal oldugu tespit edilirken; %31’inde (n=31) deviye nazal septum ( Resim-7), %2’sinde (n=2)
nazal polip, %12’ sinde (n=12) bilateral mukozal kalinlasma, %12’ sinde (n=12) osteomeatal {initede

kapalilik, %13’tinde (n=13) siniiste doluluk, %17’sinde (n=17) mukozal temas bdlgesi (Resim- 9 ve
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Resim-10), %4’iinde (n=4) pansiniizit ve %10’ unda (n=10) bilateral konka biilloza ( Resim- 8) tespit
edildi.

Calismamiza katilan hastalarin tomografi bulgulari incelendiginde, tomografide tespit edilen
sinonazal patolojiler ile her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.339)
(Tablo 10). Tomografide tespit edilen sinonazal patolojiler ile agr1 siddeti (x?3=43.656, p=0.758), agr1
siklig1 (x2=14.455, p=0.635), agn tarafi (x?=49.404, p=0.537), agr1 bolgesi (x?=38.651, p=0.268),
aura (x2=17.353, p=0.431), fotofobi (x?=15.481, p=0.561), ve bulant1 (x?=16.723, p=0.473) arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi. Tomografide tespit edilen sinonazal patolojiler ile agr1

kesicilere yanit (x?=33.655, p=0.006) arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu.

Tablo 10. Hastalarin Tomografi Bulgular
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TOMOGRAFI ERKEK KADIN TOPLAM

n % n % n %
Normal 1 25.0 3 75.0 4 100.0
SND 13 40.6 19 59.6 32 100
Saga SND 5 35.7 9 64.3 14 100.0
Sola SND 7 41.2 10 58.8 17 100.0
Nazal polip 1 50.0 1 50.0 2 100.0
Bilateral mukozal kalinlagma 3 25.0 9 75.0 12 100.0
oMU 2 16.6 10 83.4 12 100.0
Sag Kapali OMU 1 20.0 4 80.0 5 100.0
Sol Kapali OMU 1 14.3 6 85.7 7 100.0
Siniste doluluk 7 53.8 6 46.2 13 100.0
Sag Siniiste doluluk 3 37.5 5 62.5 8 100.0
Sol Sinuste doluluk 4 80.0 1 20.0 5 100.0
Pansinizit - - 4 100.0 4 100.0
OK-SP - - 2 100.0 2 100.0
Sag OK-SP - - 1 100.0 1 100.0
Sol OK-SP - - H 100.0 1 100.0
OK-LD - - 2 100.0 2 100.0
Sag OK-LD - - 1 100.0 1 100.0
Sol OK-LD - - 1 100.0 1 100.0
Bilateral mukozal temas 4 30.7 9 69.3 13 100.0
Bilateral OK-SP 1 16.7 5 83.3 6 100.0
Bilateral OK-LD 3 42.9 4 57.1 7 100.0

[x2=18.819, p=0.339]SND: Septum nazi deviasyonu, OMU: Osteomeatal tnite, OK: Orta konka
SP:septum, LD: Lateral duvar
Calismamiza katilan hastalarin anatomik varyasyon bulgular1 incelendiginde, anatomik

varyasyon varligi ile her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p=0.418)

(Tablo-11).
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Resim- 7: Beyaz ok:SND

Resim- 9: Beyaz ok:Orta konka Resim- 10: Beyaz ok:Orta konka septum

lateral duvar arasinda mukozal temas arasimndaki Mukozal Temas

Anatomik varyasyon varligi ile agr1 siddeti (x?=25.104, p=0.400), agr1 siklig1 (x?=2.805,
p=0.946), agn tarafi (x>=19.515, p=0.724), agn1 bolgesi (x>=12.665, p=0.697), aura (x?=14.174,
p=0.077) ve bulant1 (x?3=14.339, p=0.073) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi.
Anatomik varyasyon varligt ile fotofobi (x?=16.931, p=0.031) ve stress (x?=17.552, p=0.025)

arasinda istatistiksel olarak anlamli ilgiki bulundu. Kadinlarda anatomik varyasyon varligi ile bulanti
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(x?=18.356, p=0.019) ve fotofobi (x?=24.006, p=0.002) arasinda istatistiksel olarak anlamli ilsiki

bulundu.

Tablo-11. Hastalarin Anatomik Varyasyonlari

ANATOMIK VARYASYON ERKEK KADIN TOPLAM

n % n % n %
Yok 11 33.3 22 66.7 33 100.0
Buyuk Ethmoid Bulla 2 25.0 6 75.0 8 100.0
Konka billoza 17 34.6 32 65.4 49 100.0
Sag Konka Biilloza 7 33.3 14 66.7 21 100.0
Sol Konka Biilloza 7 38.9 11 61.1 18 100.0
Bilateral Konka Billoza 3 30.0 7 70.0 10 100.0
Onodi Hicresi - - 1 100.0 1 100.0
Paradoks Konka - - 6 100.0 6 100.0
Haller Huicresi - - 3 100.0 3 100.0

[x2=8.158, p=0.418]

Calismamiza katilan hastalar mukozal temas bulgulari agisindan incelendiginde, mukozal
temas mevcudiyeti yoninden her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.727) (Tablo 12).

Mukozal temas bulgulari ile agr1 siddeti (x2=5.557, p=0.135), agr1 siklig1 (x3=1.359, p=0.244),
agr1 tarafi (x2=1.586, p=0.663), agr1 bolgesi (x2=1.987, p=0.370), aura (x?=0.456, p=0.500), fotofobi
(x2=0.076, p=0.782), ve bulant1 (x?=0.245, p=0.620) arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmadi.
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Tablo-12. Mukozal Temas

MUKOZAL TEMAS ERKEK KADIN TOPLAM

n % n % n %
Yok 26 31.3 57 68.7 83 100.0
Var 4 23.5 13 76.5 17 100.0

[x2=0.121, p=0.727]
Calismamiza katilan hastalarin operasyon durumlar1 incelendiginde, operasyon durumu ile

her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.127) (Tablo 13).

Tablo-13. Hastalarin Operasyon Durumu

OPERASYON ERKEK KADIN TOPLAM
n % n % n %

Evet 10 455 12 54.5 22 100.0

Hay1r 20 25.6 58 74.4 78 100.0

[x2=2.334, p=0.127]

Calismamiza katilan hastalardan opere olan 22 hastanin operasyon sonrasi durumlari
incelendiginde, her iki cinsiyet arasinda agri sikliginda azalma (x*=0.048, p=0.827), bulant1 ve
fotofobi semptomlarinda degisme olmasi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(x2=0.573, p=0.449, x=0.048, p=0.827) (Tablo 14).
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Tablo-14. Operasyon Olan Hastalari Postoperatif Durumu

ERKEK KADIN  TOPLAM

AGRI SIKLIGINDA AZALMA n % n % n %

X? p
Evet 2 33.3 4 66.7 6 100.0 0.048 0.827
Hayir 8 50.0 8 500 16 100.0

BULANTI DA DEGISME

Evet 75.0 1 250 4 100.0 0.573 0.449
Hay1r 7 38.9 11 611 18 100.0

FOTOFOBI DE DEGISME

w

Evet 33.3 66.7 6 100.0 0.048 0.827
Hay1r 8 50.0 8 500 16 100.0

N
SN

Opere olan hastalarin operasyon 6ncesi agri siddeti (GAS skorlamasi) ile operasyondan sonra
6. ve 12. aylardaki agr1 siddetinin azalmasi yonlnde istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu
(p<0.001). Operasyondan sonra 6. ve 12. aylardaki agri siddetinin azalmasi yonunde ise istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi. (p=0.576).

Opere olan 22 hastanin, her iKi cinsiyet arasinda operasyon Oncesi agr1 siddetinin azalmasi
(x2=3.094, p=0.079), operasyon sonrasi 6. ayda agr1 siddetinin azalmasi (x?=3.530, p=0.171) ve
operasyon sonrasi 12. ayda agri siddetinin GAS skorlamasi (x?=0.015, p=0.903) yo6niinden

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 15).
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Tablo-15. Operasyon Oncesi ve Sonras1 GAS Skorlamasi

ERKEK KADIN TOPLAM
n % n % n % X2 p
PREOPERATIF SIDDET 3.094 0.079
HAFIF - - - -
ORTA 2 20.0 8 80.0 10 100.0
SIDDETLI 8 66.7 4 33.3 12 100.0
POSTOPERATIF 6. AY
3530 0.171
HAFIF 4 44.4 5 55.6 9 100.0
ORTA 4 36.4 7 63.6 11 100.0
SIDDETLI 2 100.0 - - 2 100.0
POSTOPERATIF 12. AY 0.015 0.903
HAFIF 3 375 5 62.5 8 100.0
ORTA 7 50.0 7 50.0 14 100.0
SIDDETLI - - - -
7. TARTISMA

Basagrisi sik goriilen bir semptomdur. Basagris1 sikdyeti olan hastalarin %10-%20 si
hastaneye bagvurmaktadir. Etiyolojide inflamatuvar hastalik, neoplazm, nazal septal anomaliler

gibi a¢ik sinonazal patolojinin yer aldig1 nedenler gibi sinonazal kaynakli olmayan migren, servikal
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spin hastaliklari, norolojik nedenli hastaliklar, oftalmik patolojiler yer alabilir. Sinonazal kaynakli
basagrilar1 tiim basagrilarinin % 8—10 kadarini olusturmaktadir( 27).

Literatiirde en ¢ok tanimlanan anatomik varyasyonlar igerisinde septum deviasyonu, konka
biilloza, paradoks konka ve septal spur bulunmaktadir. (13- 14- 15) Basagris1 ya da fasiyal agris1
bulunan hastalarin degerlendirilmelerinde migren, oftalmik hastaliklar, vaskiiler hastaliklar,
temporamandibiiler eklem hastaliklari, norolojik nedenli hastaliklar, servikal patolojiler
diistiniilmeli ve bu hastalarda ayrica rinolojik nedenler de arastirilmalidir(4) .

Migren gibi primer bas agris1 olan hastalarin sinonazal kavite patolojileri ve bu patolojilerin
migren tizerindeki etkisi ile ilgili ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir. Sinonazal kavite patolojilerinin
bas agrisi iizerine olan etkisi uzun siiredir arastirilmakta ve endoskopi ile BT nin sinonazal kavite
anatomisinin daha iyi goriintiilemesiyle de bu konudaki anlamli veriler son zamanlarda daha da
artmaktadir.

Sinonazal kaynakli oldugu diisiiniilen hastalarda migren tipi basagrisi mutlaka akla
getirilmelidir. Schreiber ve arkadaslarinin(28) siniis bas agrist olan ve daha dnce migren tanisi
almamis 2991 hastada iizerinde yaptiklar1 taramada hastalarin %84’ linde migren tipi basagrisi
tespit edilmis. Bu ¢alismadan da anlasilabilecegi gibi sinonazal kaynakli diisiiniilen bas agrilarinda
migren diigtiniilmeli hastalar basit bir siniizit tanisi ile gegistirilmemelidir.

Sinonazal kavitedeki anatomik varyasyonlarin ve inflamatuar hastaliklarin bas agrisi
tizerine olan etkisi ile ilgili birgok ¢aligma bulunmaktadir. Sluder sinonazal kavitenin anatomik
varyasyonlarmin agri olusturabilecegini bu yiizyilin baslarinda ortaya atmistir. Daha sonraki
yillarda Wolff saglikli goniilliillerde yaptig1 calismasinda sinonazal kaviteye elektriksel uyarilar
vererek agri olusan boélgeleri saptamaya calismistir. Bu calismada siniis ostium bolgelerinin

sindslerden daha fazla agriya hassas bolgeler oldugunu ortaya koymustur(27).
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Senocak ve arkadagslarinin ( 29) basagrist sikayeti olan 204 hastay1 kapsayan ¢aligmalarinda
cerrahi tedavi ile olan rahatlama degerlendirilmis. Bu hastalarin %25’ 1 migreni de igeren primer
basagrisi ile hastaneye basvurmus. Hastalarin %83.4 {inde preoperatif doneme gore istatistiksel
olarak anlamli diizelme saglanmas.

Ko¢ ve arkadaslarmin (5) mukozal temas bolgesi saptadiklart 23 hastayr kapsayan
caligmalarinda medikal tedavi ve cerrahi yontem arasindaki agr1 6zellikleri bakimindan farkliligi
arastirilmistir. Bu ¢alismaya gore 23 hastadan 14 {ine cerrahi yapilirken cerrahi tedaviyi kabul
etmeyen 9 hastaya da medikal tedavi verilmistir. Preoperatif GAS degerleri agisindan medikal tedavi
alanlar ve cerrahi uygulanan hastalar arasinda anlamli bir fark bulunmazken, cerrahi uy gulanan
hastalarda preoperatif doneme gore postop donemde GAS degerleri istatistik olarak anlamli
derecede diislik bulunmustur. Postop donemde hastalar 12. aya kadar aralikli olarak takip edilmis.
Ayrica cerrahi uygulanan hastalarda 6. ay ile 12. ay arasinda da GAS degerleri arasinda anlamli
derecede diisme goriilmiis. Tedavinin etkinligi bakimindan degerlendirildiginde her iki grupta, yani
cerrahi uygulanan ve medikal tedavi verilen hastalar arasinda cerrahi tedavi uygulanan hastalarin
tedaviden istatistiksel olarak daha ¢ok fayda gordiigii sonucuna varilmistir. Bu ¢calismada sinonazal
patolojiler olarak sadece mukozal temas bolgesi olan hastalar calismaya katilmis olup diger
sinonazal hastaligi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Chow’unda (30)benzer sonuglari
vardir. Ramadan ve arkadaslar1 (31) , orta konka ile nazal septum veya lateral nazal duvar arasindaki
mukozal temas noktalarindan kaynaklanan ve 7 yildan az basagrisinin tedavisinde cerrahinin etkili
bir yontem oldugu bildirilmislerdir. Bu tiir hastalarda yapilan orta konka rezeksiyonu ve/veya
septoplasti ameliyatlartyla %80- 100 arasinda basar1 orani rapor etmislerdir. Parsons ve
arkadaslarinin (32) yaptiklari endoskopi ve BT ile sinonazal patolojisi ve mukozal temas bolgesi
olan 34 hastay1 kapsayan retrospektif calismalarinda hastalar yaklasik olarak 13.9 ay takip

edilmistir. Cerrahi sonrasinda agr1 sikliginda ve siddetinde sirasiyla %91 ve %85 oraninda diizelme
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goriilmistiir. Tosun ve arkadaglarinin (32) mukozal temas bolgesi olan 30 hastayr kapsayan
calismada cerrahi sorasi hastalarin 13’{iniin rahatladigi, 14 {iniin tam diizeldigi, 3 hastada ise agrinin
3 yillik takip siiresinde diizelmedigi goriilmiis. David ve arkadaslarinin (33) nasal obstiiriiksiyonu
olan 79 hastada yaptiklar1 ¢alismalarinda cerrahi sonrasi1 donem gozlenmis ve agr1 siddeti ile
sikligindaki degisimler incelenmistir. Bu hastalarin hepsinde nazal obstiiriiksiyon sikayeti mevcut
ve yarisindan fazlasinda mukozal temas bolgeleri tespit edilmistir. Bu hastalarin bir kismina
septoplasti, bir kismina konka rezeksiyonu uygulanmis. Bas agris1 siddetinde ve sikliginda
preoperatif doneme gore istatistiksel olarak anlamli diizelmeler goriilmiis ve bu diizelmelerin
mukozal temas bolgesi olan hastalarda daha belirgin oldugu tespit edilmistir. Low ve arkadaglarmin
(34) yaptig1 calismada da yine nazal obsturiksiyonu olan 116 septum deviasyonlu hastaya
uygulanan dizeltici cerrahi ile istatistiksel olarak anlamli diizelme goriilmiis. Schonsted (35, 36)
yine buna benzer sonuglar bulmustur. Kunachak’in (37) orta konka septum arasi1 mukozal temasi
olan 55 hastay1 kapsayan caligmasinda minimal invaziv bir cerrahi olan orta konka lateralizasyonu
ile rinojenik kaynakli bas agrisinin diizeltilebilece dngoriilmiistiir. Orta konka ile septum arasinda
mukozal temasi olan bu hastalarin hepsine %10’luk lidokain lokal anestezisi altinda orta konka
fraktiirii olusturularak lateralizasyon gergeklestirilmis ve 50 aylik takip doneminde hastalarin 48’
inde tam diizelme goriilmiis. Calismada bu cerrahi yontemin bu tiir rinojenik bag agris1 olan
hastalarda kolayca uygulanabilirli§ini savunmuslardir. Mahajan ve arkadaslarinin sinonazal kavite
patolojisi saptadiklari 32 hastay1 inceledikleri c¢aligmalarinda minimal endoskopik cerrahinin
hastalarin %72’ sinde klinik rahatlamaya neden oldugu sonucuna varmislardir. Boonchoo’un(38),
Clerico’ nun(39) ve Ramadan’inda(40, 41) benzer sonuglar1 vardir. Biitiin bu ¢alismalarda mukozal
temasi olan hastalarda veya sinonazal kavite patolojisi olan hastalarda cerrahi ile tam veya tama
yakin diizelme olacag: belirtilmektedir. Ayn1 zamanda bu ¢aligmlarda verilen diizelme oranlarida

birbirine ¢ok yakindir. Ancak bu ¢alismalarin biiyiikk bir kisminda hastalarin hi¢ birinde primer
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basagris1 nedeni olacak hastaliklar bulunmamaktadir. Bu ylizden bu ¢aligmalar primer bas agrisi
olan hastalardaki sinonazal patolojilerin 6nemini ve cerrahi uygulanmasiyla agrinin 6zelliklerinin
degisimini gostermede yetersizdir.

Behin ve arkadaslari (42) yaptiklar1 23 hastalik calismalarinda ise 6zellikle aurasiz migren
ile mukozal temas basagrisinin benzer semptomlar géstermesinden yola ¢ikarak aurasiz migrende
tan1 icin mukozal temasin diisiiniilmesi gerektigini savunarak tartismaya baska bir agidan
yaklasmaktadirlar. Bu goriiglerini aurasiz migrenle mukozal temas basagrisi olan hastalardaki
benzer semptomlar1 géz oniine alarak dile getirmektedirler. Behin semptomlar1 2 ila 32 yil arasinda
degisen 32 hastasim1 2 ila 34 ay boyunca takip etmistir. Bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi,
zonklayict bas agrisi bu hastalarin %58 inden fazlasinda goriilmekteoldugu bildirimistir. GAS
degerleri ortalamasi preop 8.33 iken postop donemde hastalarin %83’ {inde hi¢ basagrisi
gozlenmemistir. Behin’in ¢alismasinda hastalarin %42 sinin daha 6nceden migren tanisi olan
vakalardaki cerrahi basari orani1 %80 dir. Clerico’ nun(43) yaptig1 ¢alismalardada migren tanisi olan
hastalarin %82 sinde cerrahi basar1 saglanmistir. Galdsmith’inde bulgular1 buna paraleldir(43) .

Yéndemli’nin (1) Selguk Universtesi Tip Fakiiltesi K.B.B. poliklinigine basagrisiyla
basvuran 2011 hastay1 iceren calismasinda rinojen faktorlerin basagrisi sebebleri iginde hatir1 sayilir
bir yeri oldugu belirtilmistir. 2011 hastanin %47.9” unda siniizit, %20.3’ iinde allerjik rinit, %17.8’
inde septum deviasyonu tespit edilmistir. Yondemli nazal septal obstrilksiyon ve impaction
terimlerini su sekilde tariflemistir; Nazal septal obstriiksiyon, deviasyonun burun lateral duvarina
degmesi halidir. Mukoza vazokonstriksiyon saglanarak dekonjeste edilirse, obstriiksiyon giderilmis
olur. Septal mahmuz (spur) veya septal deformite burun lateral duvarina temas ederse,
vazokonstriktor uygulanmasiyle diizelme olmaz. Bu durumda septal impaction tablosu ortaya cikar.
Nazal septal obstriiksiyon ve dzellikle septal impactionda yiiz ve basagrisi olur. Bununla berber agri

yapmayan septal impactionlar da vardir. Sfenopalatin ganglion bolgesine lokal anestetik soliisyon
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uygulanarak test yapilabilir. Agr1 kaybolursa bir plasebo soliisyonla test tekrarlanir. Hasta yine
agrinin gectigini ifade ederse, siiphe ile karsilamak gerekir. Ancak agrinin kaybolmadigini sdylerse,
ayni bolgede tekrar lokal anestezi saglanir. Hasta bu durumda yine agrinin gegtigini belirtirse,
agrinin septal bir anomaliye bagli oldugu anlasilir. Yondemli bu grup hastalarda cerrahiye
basvurulmasi gerektigini, ancak cerrahi sonrasi agrinin tamamen ge¢mesinin garanti edilemeyecegi
belirtmektedir(1).

Septum deviasyonlarmi, Cottle bes gruba ayirarak incelemistir. ikinci zon olarak tarif edilen
bolge nazal valv bolgesine karsilik gelmektedir ve bu bolgedeki deviasyonlar hafif olsalar dahi ileri
derecede nazal obsturiksiyon yapabilirler(1) .

Goriildiigi gibi sinonazal kavite patolojisi ile bagagris1 arasindaki iligkiyi ortaya koymaya
calisan bir¢ok ¢aligma mevcuttur. Bu ¢alismalardan anlasildigi tizere sinonazal kavitenin patolojileri
basagris1 semptomu olusturabilmektedir. Bizim sorgulamak istedigimiz ise bu patolojilerin primer
bas agrist nedenleri i¢cinde 6nemli yer tutan migren hastaliinda herhangi etkisi olup olmadigidir.
Migrenli hastalarda sinonazal kavite patolojilerinin birlikteligi ve hastaligin olusumu veya ataklarin
tetiklenmesindeki yeri konusunda son derece kisitli ¢calisma mevcuttur.

Behin ve arkadaslarmin (44) mukozal temas bolgesi olan 21 migrenli hastada yaptiklar
calisma bu konuda yapilan literatiirde yer alan 6nemli ¢alimalardan biridir. Hastalarinin hepsi
mukozal temas bolgesi olan migrenli kisilerden olugsmaktadir ve hasta segme kriterleri olarak
tedaviye direncli olmak, mukozal temas bolgeleri BT ve nazal endoskopik muayene ile tespit edilmis
olmak ve nazal topikal anestezi sonrasi agrida azalma olarak belirlenmistir. Hastalar cerrahiden
sonra yaklasik olarak 6 ila 62 arasinda takip edilmistir. Orneklem grubunun %72.5 ini kadinlar
olusturmaktadir ki bu bizim ¢alismamizdaki oranla (%70) hemen hemen aynidir. Kullandig1 0- 10
aralikli agr1 skalasinda agr1 siddetinde ortalama olarak preop 7.8 olan deger postop donemde 3.6 ya

diismiistiir. Bu bulgularla preop doneme gore agr1 siddetinde postop dénemde istatiksel olarak
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anlamli diigsme saptamigtir. Agr sikliginda bakildiginda, ayda ortalama 17.7 giin olan agr1 goriilme
giinii degeri, postop donemde 7.7 olarak tespit edilmistir. Bu degerlere gore agr sikliginda postop
donem preop doneme gore istatistik olarak anlanli derecede diisiik bulunmustur. Hastalarin yaklagik
%76’sinda agn skalalarinda % 50’den fazla diisme saptanirken sadece yiizde %9’unda preop
déneme gore artma mevcuttur.

Behin (44) , Stammberger ve Wolf ‘un ¢aligmalarina atifta bulunarak Migren ataklari ile
mukozal temas bolgeri arasinda iliski oldugu sonucunu ¢ikarmistir. Mukozal temas sonucu nazal
mukozadaki reseptorler araciligyla salinan noropeptidlerin ve 6zellikle substance P’ nin migren
ataklarini tetikleyebilecegini ileri stirmiistiir. Ciinkii substance P artmis salinimi, migren ataklarinda
goriilmektedir. Buradan yola ¢ikarak medikal tedaviye direngli mukozal temas bolgesi olan migrenli
hastalarda sinonazal cerrahi tedavinin g6z 6niinde bulundurulmasini énermektedir.

Behin ¢alismasinin retrospektif olmasi ve farkli zamanlarda bilgileri toplamasidan dolay1
hata olabilecegi ve bu yiizden ¢alismanin eksik yonlerininde oldugunu belirtmistir. (44) Welge-
Luessen’in(45) caligsmasida yine Behin’in ¢aligmasi gibi uzun takip siiresini igermektedir yaklagik
olarak 10 yildir. Bu ¢aligmada 20 aurasiz migrenli hasta ¢alismaya katilmig. Bu hastalarin hepsi
radyolojik ve endoskopik olarak mukozal temas1 gdsterilmis hastalardir. Ayrica hastalarin hepsine
topikal anestezik maddeler uygulanarak mukozal temas tanisi giiglendirilmis. Mukozal temasi igeren
bir¢ok ¢alismada topikal anestezik kullanilmistir(45). Hastalarimizin tamami mukozal temas tanisi
alan hastalar olmayip, migren tanist almis olduklari i¢in ve migrenli hastalardaki tiim sinonazal
patolojileri arastirdigimiz i¢in topikal anestezik madde uygulamadik. Ayrica bu hastalarin higbiri
akut agr1 tablosuyla bagvurmadiklar1 i¢in yine topikal anestezi yapilmadi.

Bizim migrenli hastalardan olusan ¢aligma grubumuzda mukozal temas bdlgesi
saptadigimiz hastalar toplam hasta grubunun %17 sini olusturmaktadir. Bu anatomik varyasyonun

toplumdaki ve migrenli hastalardaki prevelansi bilinmemektedir(44). Gerek Behin gerekse diger
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yazarlarin ¢alismalarinda sadece sinonazal patolojisi olan migrenli hastalardan ¢aliyma grubu
olusturuldugu i¢in migrenli hastalardaki prevelans tam olarak bilinmemektedir. Calisma
grubumuzu olusturan hastalarin hepsinin migren tanist almigtir. Behinin ¢alismasinda ise sadece
mukozal temasi1 olan migrenli hastalar ¢alisma gurubuna dahil edilmis. Behin ve diger yazarlarin
yaptig1 calismalarin hepsinde sadece mukozal temas goz Oniine alinmig olup diger sinonazal
patolojiler goz ardi edilmistir. Oysaki bizim ¢alismamizdaki operasyon grubunda sadece mukozal
temas1 olan hastalar degil diger sinonazal patolojisi olan hastalarda mevcuttur. Bu yiizden
buldugumuz sonucglarin migrenli hastalardaki tiim sinonazal patolojilerin hastalik {izerine olan
etkisini daha iyi yansittig1 diiiiniilebilir.

Basagrisinin etyolojisi sinonazal olarak diisiiniildiigiinde en etkili tan1 yontemleri nazal
endoskopi ve BT dir. Konka- OMU patoloji varyasyonu diisiiniilen hastalarda BT altin standarttir.
Rosbe’ ye(46) gore siniizitte endoskopi BT” den daha giivenilir bir yontemdir. Ote yonden BT ii¢
boyutlu olmadigindan komsuluklar konusunda yeterli bir fikir vermeyebilir. Oysa endoskopi ile
pasaj ve mukozal temas bolgeleri kolayca degerlendirilebilir. Bazen BT de alt konka ¢ok biiylik ve
pasaj tikal1 gibi goriiniir ancak endoskopi ile bakildiginda pasajin agik oldugu ortaya konabilir(46).
Literatiirle uyumlu olarak biz hastalarimizi endoskopi ve BT ile degerlendirdik.

Calisma grubumuzu olusturan hastalarda uyguladigimiz nazal endoskopi, paranazal sinus
BT ve anket ile elde edilen sonuglara gére; muayene bulgular ile agrinin siiresi, siddeti, bolgesi,
oncili semptomlar ve aura arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmazken muayene sonucu
saptanan patolojiler ile agr1 siklig1 arasinda anlamli iliski bulunmustur. Nazal endoskopik muayene
ile saptanan patolojiler ile agr1 siiresi siiresi, siddeti, sikligi, bolgesi, oncii semptomlar ve aura
arasinda anlamli iligki bulunmazken, BT ile saptanan patolojiler ile de agr stiresi, siddeti, siklig1,
bolgesi, 6ncili semptomlar ve aura arasinda anlamli ilisgki bulunamamigtir. Anatomik varyasyonu

olan hastalarda fotofobi arasinda anlamli iliski bulunurken, mukozal temas bolgesi olan hastalarda
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agr1  siiresi, siddeti, sikligi, bolgesi, Oncli semptomlar ve aura arasinda anlamli iligki
bulunamamustir.

Mukozal temas noktalar1 radyolojik olarakta belirlendikten sonra hasta burun i¢i sorunlarin
basagrisi mekanizmasinda rol oynayan bir¢cok muhtemel faktdrden biri olabilecegi yoniinde
bilgilendirilip, gerektiginde cerrahi tedavinin diisiliniilebilecegi belirtilmistir. Cerrahi genellikle
lokal anestezi altinda uygulanabilen ve temas noktalarini ortadan kaldirilmasiyla sinirli minimal
bir girisimi i¢erir. Mukozal temasin asir1 olmadigi durumlarda, nazal steroid kullanmiyla mukozal
O0demin azaltilmasi bazi hastalarda yararli olabilmektedir. Calisma grubumuzdaki konka biilloza,
SND, nazal polipozis ve mukozal temas tanisi olan hastalara cerrahi 6nerildi ve bunlardan cerrahiyi
kabul edenlerden 22’ sine uygun cerrahi prosediir uygulanda.

Operasyona alinan hastalarda preop doneme gore postop donemde agri sikligi, Oncii
semptomlar va aura degisimi yoniinden istatistik olarak anlamli iliski bulunamazken; preoperatif
doneme gore postoperatif 6. ve 12. aylarda agr1 siddetindeki azalma istatistik olarak anlamli
bulunmustur. Yine postop 6. ve 12. aylar arasinda agr1 siddeti yoniinden azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir.

Buldugumuz bu sonuglar, Kog ve arkadaslarinin (5) mukozal temas kokenli bagagrisi olan
hastalarla ilgili sonuclar1 ile Behin ve arkadaslarinin migrenli hastalarla ilgili sonuglartyla uyum
gostermektedir. Behin ve arkadaglariyla diger yazarlarin yaptigi calismalarda takip siiresi 62 aya
kadar uzamaktadir(44). Bu, sonuglarin degerlendirilmesi agisindan oldukga yeterli bir sure olup
caligma ve kontrol gruplarmin yetersiz sayida olmasi ve hastalarin subjektif verileri iizerine
kurulmast bu caligmalarin yetersiz yonleridir. Calisma gruplarim1 sadece mukozal temasl
hastalardan olusturmalar1 diger mukozal temas1 olmayip sinonazal patolojisi olan hastalardaki
mekanizmay1 aciklamada yetersiz kalmaktadir. Bizim ¢alismamizi olusturan érneklem grubu 100

hastadan olusmakta olup bu say1 diger biitiin ¢alismalardan ¢ok daha fazladir. Calisma grubu
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sadece migrenli hastalardan olustugu igin diger ¢alismalara gore mukozal temas bolgelerinin
hastalik {izerine olan etkisini daha 1y1 gosterecegi diisiiniilebilir. Ancak takip siiresimizin kisa olusu
daha uzun takipli ¢aligmalara olan gereksinimi gostemektedir.

Ozellikle tedaviye direncli vakalarda altta yatan sinonazal patolojinin migren agrisin1 ve
ataklarin1 olusturmada bir etken olabilecegi bu calismanin sonucudur. Noroloji ve kulak burun
bogaz hekimlerinin karsilagacagi migrenli hastalarda tedaviye diren¢ durumunda mutlaka aklina
sinonazal patolojiler gelmelidir. Migren etyopatogenezinde sinonazal patolojilerin rollnd
aragtirmak icin daha genis serilerde, kontrol gruplu ve daha uzun takip siiresini igeren ¢aligmalara

gereksinim vardir.

8- OZET
GIRIS VE AMAC

Basagrilar1 organik, fonksiyonel, lokal ve sistemik faktorlere bagli olarak ¢ikarlar. Bu sebeble
gelen hastalarda once organik sebebler arasgtirilmali ve bu sebeblerin yani sira rinojenik nedenlerin
de hatir1 sayilir bir basagrisi nedeni oldugu unutulmamalidir.

Migren, toplumun yaklasik %15-20’sini etkileyen, basagrist ve eslik eden diger bulgular
dolayisiyla erigkinlerde i giicli kayb1 ve sonugta toplumsal ekonomik kayba sebep olan dnemli
hastaliklardan biridir.

Migren patofizyolojisi kesin aydinlatilmamistir ve halen pek ¢ok calisma devam etmektedir.

Patofizyoloji ile ilgili pek ¢ok soru vardir ve eldeki kanitlar asir1 uyarilabilir bir beynin varligini
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desteklemektedir. Migrenli hastalarda beyindeki hipereksitabiliteden sorumlu olabilecek potansiyel
nedenler gosterilmistir.

Bu ¢alismada Eyliil 2006-Agustos 2007 tarhleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Noroloji Klinigi tarafindan migren tanisi konulmus olan 100 hastanin nazal endoskopik
muayenesi ve paranasal siniis tomografileri incelenerek sinonazal kavitedeki patolojiler tespit edildi
ve operasyon endikasyonu olan hastalarin bir kismi opere edilerek bu patolojilerin migren hastaligi
ile muhtemel iligkisi ortaya konmaya ¢alisild1.

HASTALAR VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2007 ile Temmuz 2007 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Noroloji klinigine basvurup migren tanisi almis, yaptigimiz laboratuar tetkikleri ve
mudahaleleri kabul eden 100 hasta dahil edildi. Anterior rinoskopinin ardindan hastalarin hepsine
bas agrisin1 ve sinonazal semptomlari sorgulayan 22 sorudan olusan anket, aksiyel ve koronal planda
paranasal siniis bilgisayarli tomografisi (BT) ve nazal endoskopi uygulandi. Hastalardan sinonazal
patolojisi olan ve tedavisi cerrahi gerektiren hastalara operasyon onerildi. Cerrahi endikasyonu olan
ve operasyonu kabul eden 22 hastaya uygun cerrahi girisim uygulandi. Operasyonu kabul eden
hastalar cerrahi tedavi 6ncesi ve sonrasi bas ve yiiz agrilar1 10 birimlik Gorsel Analog Skala (GAS)
ile degerlendirilmistir.

BULGULAR

Mukozal temas bulgulari ile agr1 siddeti, agr1 siklig1, agr1 tarafi, agri bolgesi, aura, fotofobi ve
bulanti arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi.

Opere olan hastalarin operasyon dncesi agr1 siddeti (GAS skorlamasi) ile operasyondan sonra
6. ve 12. aylardaki agri siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. (p<0.001).
Operasyondan sonra 6. ve 12. aylardaki agr siddeti arasinda ise istatistiksel olarak anlaml bir fark

saptanmadi. (p=0.576).
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Opere olan 22 hastanin, her iki cinsiyet arasinda operasyon Oncesi agr1 siddeti (x>=3.094,
p=0.079), operasyon sonrasi 6. ayda agr1 siddeti (x*=3.530, p=0.171) ve operasyon sonrasi 12. ayda
agr1 siddetinin GAS skorlamasi (x*>=0.015, p=0.903) yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi
SONUC

Bizim g¢alismamizi olusturan 6rneklem grubu 100 hastadan olusmakta olup bu say1 diger
biitiin calismalardan ¢ok daha fazladir. Calisma grubu sadece migrenli hastalardan olustugu igin
diger ¢alismalara gore mukozal temas bolgelerinin hastalik {izerine olan etkisini daha iyi
gosterecegi diisiiniilebilir. Ancak takip siiresimizin kisa olusu daha uzun takipli ¢calismalara olan
gereksinimi gostemektedir.

Ozellikle tedaviye direncli vakalarda altta yatan sinonazal patolojinin migren agrismi ve
ataklarin1 olusturmada bir etken olabilecegi bu ¢alismanin sonucudur. Noroloji ve kulak burun
bogaz hekimlerinin karsilasacagi migrenli hastalarda tedaviye diren¢ durumunda mutlaka aklina
sinonazal patolojiler gelmelidir. Migren etyopatogenezinde sinonazal patolojilerin rolind
aragtirmak icin daha genis serilerde, kontrol gruplu ve daha uzun takip siiresini igeren ¢aligmalara

gereksinim vardir.
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9- SUMMARY

INTRODUCTION AND OBJECTIVE
Headaches occur as a result of organic, functional, local and systemic factors. Therefore,

organic causes should be investigated in patients who applied to hospitals; apart from these causes,
it should be born in the mind that rhinogenic factors are also leading causes of headaches.
Migraine is one of the important diseases that affects 15-20 % of the society and causes loss
of workforce and hence social and economic losses due to headaches and other accompanying
symptoms.
The pathophysiology of migraine has not been brought to light definitively and currently many

studies are underway. There are various questions surrounding pathophysiology and available
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findings support existence of a hyper-excitable brain. Potential causes that could be responsible for
hyper-excitability in the brains of patients with migraine have been revealed.

In the present study, nasal endoscopic examination results and paranasal sinus tomographies
of 100 patients who were diagnosed with migraine in the Neurology Clinic at Selcuk University
Meram Faculty of Medicine from September 2006 to August 2007 were investigated and
pathologies in sinonasal cavity were determined; some of the patients with operation indication were
operated on and an attempt was made to reveal possible relationship of these pathologies to
migraine.

PATIENTS AND METHODS

Our study included 100 patients who applied to the Neurology clinic at Selcuk University
Meram Faculty of Medicine from January 2007 to July 2007, were diagnosed with migraine and
agreed to the laboratory examinations and interventions. Subsequent to anterior rhinoscopy, all
patients were administered a questionnaire consisting of 22 queries that questioned headaches and
sinonasal symptoms; they were also administered computerised tomography (CT) of paranasal sinus
on axial and coronal plane as well as nasal endoscopy. Patients who had sinonasal pathology and
needed surgeons were recommended an operation. 22 patients who exhibited surgical indications
and agreed to an operation were given surgical intervention. Head and facial pains of patients who
agreed to the operation were assessed with Visual Analogue Scala (VAS) of 10 units before and
after the operation.

RESULTS

No statistically significant relationship was found between mucosal contact findings and pain
level, pain frequency, pain side, pain area, aura, photophobia and nausea.

There was a statistically significant difference between the pain level of patients (GAS

scoring) who were operated on before the operation and the pain level in the 6th and 12th months
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after the operation (p<0.001). On the other hand, no statistically significant difference was determined
in pain levels between the 6th and 12th months after the operation (p=0.576).

Of the 22 patients who were operated on, no statistically significant difference was found
between the two sexes in terms of GAS scoring of pre-operational pain level (x2=3.094, p=0.079),
post-operational pain level in the 6th month (x2=3.530, p=0.171) and post-operational pain level in
the 12th month (x?=0.015, p=0.903).

CONCLUSION

The sample group that made up our study group was composed of 100 patients and this is
a much higher number than those in all other studies. It can be expected that since the research
group consisted only of patients with migraine, it could better demonstrate the effect of mucosal
contact areas on the disease than other studies. However, our short follow-up period points to a
need for studies with longer follow-up periods.

A conclusion drawn from this study is that especially in cases with resistance to treatment,
the underlying sinonasal pathology can be a factor in forming migraine pains and fits. Neurologists
and ear, nose and throat specialists must certainly remember sinonasal pathologies when they
encounter resistance to treatment in patients with migraine. Studies in larger severs with containing
control group and following long perids should be done in order to evaluate wheter there is an

assocition between sinonasal pathologies in migraine etiopathogeny.
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11- EKLER
EK-1

BAS AGRISI ANKETI

Isim: Yas: Meslek: Cinsiyet:

1-Bas agriniz ne zamandan beri mevcut?
a-Son bir haftadir

b-Son ii¢ aydir

c-Son alt1 aydir

d-Son bir yildir veya daha uzun siireden beri
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2-Bas agriniz ne siklikla tekrarliyor?
a-Ataklar seklinde

b-Aralikli olarak olusuyor
c-Degiskenlik gosteriyor

d-Agrn siirekli mevcut

3-Bas agriniz basladiginda ne kadar siiriiyor?
a-Otuz dakikadan az

b-Bir kag saatten (¢ gune kadar strlyor
c-Bir haftadan fazla

d-Siiresi degiskenlik gosteriyor.

4-Bas agrimizin niteligi nasil?

a-Zonklayici siirekli

b-Mengene gibi sikistirict

c-Oyucu delici

d-Agr1 daha ¢ok yiizde agirlik ve dolgunluk hissi gibi oluyor

5-Basinizin hangi bolgesi agriyor?
a-Alin bolgesi

b-Basin arka kismi

c-Gozlerin altinda kalan yiiz kisminda
d-Basin yan taraflar

6-Bas agrinizin siddetini nasil tariflersiniz?
a-Hafif siddette

b-Orta siddette

c-Dayanilmaz siddette

d-Degiskenlik gosteriyor

7-Bas agriniz tek tarafli midir, yoksa iki tarafta da m1 mevuttur?
a-Daima tek tarafli olur

b-Daima iki tarafta da olur

c-Tek taraflidir ama taraf degistirir.

d-Bazen tek tarafli bazen ¢ift tarafli oluyor.

8-Burun tikanikliginiz var mi?
a-Evet b-Hayir

9-Burun akintiniz var m1?
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a-Evet b-hayir

10-Gozlerde yasarma, sik hapsirma gibi sikayetleriniz var mi1?
a-Evet b-Hayir

11-Geniz akintis1 bogaz agris1 veya bogazda yanma gibi sikayetleriniz var m1?
a-Evet b-Hayir

12-Bas agriniz baglamadan dnce bu agrinin baslayacagini hissedebiliyor musunuz?
a-Evet b-Hayir

13-Bas agriniz esnasinda 1siktan kaginma isteginiz oluyor mu?
a-Evet b-Hay1r

14-Bas agrimiz oldugunda bulanti kusma gibi sikayetleriniz oluyor mu?
a-Evet b-Hayir

15-Bag agriniz baslamadan 6nce grip nezle gecirdiniz mi?
a-Evet b-Hay1r

16-Bas hareketleriyle bas agriniz artiyor mu?
a-Evet b-Hay1r

17-Bas agriniza bulant1 kusma eslik ediyor mu?
a-Evet b-Hayir

18-Bag agriniz agr kesicilere yanit veriyor mu?
a-Evet b-Hayir

19-Bas agriniz fiziksel aktivitelerle arttyor mu?
a-Evet b-Hayir

20-Bas agriniz giinliik aktivitelerinizi yapmanizi engelliyor mu?
a-Evet b-Hayir

21-Stres ile bas agris1 arttyor mu?
a-Evet b-Hayir

22-Y'Uz ve bas bolgesine herhangi bir travma aldiniz mi?
a-Evet b-Hayir
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