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OZET

Migreni Olan Hastalarda Paranazal Patolojilerin Degerlendirilmesi, Adiyaman

Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dal, Uzmanhk Tezi, Adiyaman,

2018.

Bas agrisi tiim diinyada hemen herkesin hayati boyunca bir¢ok kez yasadig1 bir
sikayettir. Bas agris1 yapan rahatsizliklar arasinda migren genis bir yer tutmaktadir.
Migren tanist bas agrisinin klinik 6zelliklerine gore konulmakta olup, spesifik bir
tetkik ve tahlili bulunmamaktadir. Klinik 6zelliklerinin benzerligiyle siklikla paranazal
siniis kokenli agrilarla karisabildigi gibi yansiyan agrilar ve burun ile paranazal
sinuslerden kaynaklanan agrili uyaranlarin migrende tetikleyici rol oynayabilecegi
uzun siredir arastirilmaktadir. Yanlis tan1 yiiziinden efektif olmayan medikal ve/veya
cerrahi tedaviler uygulanabilmektedir.

Bu calismada paranazal varyasyonlar ve patolojilerinin migren hastalarindaki
sikligin1 ve bu durumlarin agr siddeti ve atak sikligi tizerine etkileri olup olmadigini
aragtirmak i¢in Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi néroloji
poliklinigine bagvuran ve IHS 2013 kriterlerine gore ilk kez tani alan migren
hastalarinin  kranial bilgisayarli tomografi (BT) aksiyal goruntilerinin ve bu tek
cekimden elde edilen reformat koronal sekanslar deneyimli bir radyolog ile birlikte
degerlendirildi.

Calismaya yaslar1 18-58 arasinda olan 18 erkek ve 112 kadin olmak iizere
toplam 130 migren hastast alindi. Olgularin %23,8’1 aurali migren iken %76,2’si
aurasiz migrenden olusmaktaydi. Olgularin %76,9 gibi biiyiik bir oraninda paranazal
patoloji veya varyasyon saptandi. En sik rastlanan paranazal varyasyon septum
deviasyonuydu. Agr siddetleri veagri sikliklari ile paranazal patoloji ve varyasyonlar
arasinda istatistiksel iligki bulunamadi.

Migren hastalarinda yiiksek oranda paranazal patolojiler ve/veya varyasyonlar
eslik edebilmektedir. Bu patolojilerinde kendi baslarina ya da ikincil etkilerle bag
agrist yapabildikleri bilinmektedir. Her ne kadar ¢alismamizda paranazal patolojiler ile
migren agr1 siklig1 ve siddeti arasinda anlamli bir sonug bulunmasa da bu durum hasta

sayisinin  yetersizliginden veya hastalarin daha Onceden yasadiklar1i ve bu



patolojilerden  kaynaklanmis olabilecek agri ataklarini migren atagi gibi
yorumlamalarindan kaynaklaniyor olabilir. Migren hastalarinda ayirici tanida
sinonazal patolojilerin varliginin da olabilecegi dusuntlerek beyin goéruntileme
incelemelerinde paranazal bolgeler de dikkatle degerlendirilmesi gerektigi
kanaatindeyiz. Konu ile ilgili ¢ok merkezli ve uzunlamasina galismalara ihtiyag
oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Migren, paranazal patolojiler,atak sikligi, agr1 siddeti, siniizit.
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SUMMARY
Evaluation Of Paranasal Pathologies On Patients Who Have Migraine,
Adiyaman University Faculty Of Medicine, Neurascience Major Thesis, 2018

Headache is a problem which every person does experience in his/her life more
than once. Migraine consists of the major part of diseases which causes headache.
Diagnosis of migraine is determined according to clinical features because there is no
specific examine or tests for it. Besides of the fact that it can be mistaken with pain
caused by paranasal sinds, due to its clinical similarity, the probability of that referred
pains and painful stimulants caused by nose and paranasal sinuses plays a stimulating
role in migraine has been searched for a long time. Due to misdiagnoses medical and
surgical treatments which are not effective could be applied.

In order to search whether there are any effects of frequency of paranasal
variations and patalogies in migraine patients and these situations on intensity of pain
and attack frequency during this research, the cranial imagining computer tomography
BT axial images and reformated coronal sequences of the patients consulting to
Neurology Department Of Adiyaman Research and Training Hospital and the ones,
first time diagnosed according to 2013 criterias were assessed with experienced
radiologist.

130 migraine patients of which 13 are male and 112 are female whose ages
range between 15-58, were selected. 23,8% of cases are migraine with aura 76,2% is
consisted of migraine without aura and 76,9% of cases were detected with paranasal
patalogy and variations. The most frequently experienced nasal variations was septum
deviations. There was no significant difference found between intensity and frequency
of pain with paranasal patalogy and variations.

Paranazal patologies and / or variations may be associated with migraine
patients. It is known that these patologies can cause headaches on their own or with
secodary effects. Even if there was no meaningful result between paranasal patalogies
and migraine pain found, this situation could be caused by the fact that the insufficient
number of patients, previous experiences of patients and the attacks resulted from
these patalogies may have been misinterpreted as migraine attacks. In our opinion by
talking the idea that the existence of sinonasal patalogies could exist in differential

diagnosis into account, we believe that tha paranasal sites should be assesed in BT

Xl
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examines. We think that there is a need for multi-centered and elongated researches
related to this topic.
Key words : Migraine, Paranasal Patalogies, Frequency of Attacks, Intensity

of Pain, Sinusitis
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GIRIS
1. GENEL BILGILER
1.1. MiGRENIN TANIMI

Migren, tipik olarak tek tarafli, zonklayic1 karakterde; bulanti, kusma, fotofobi,
fonofobi gibi bulgularin eslik ettigi, kompleks patofizolojisi olan, toplumda sikca
goriilen, norolojik, gastrointestinal ve otonom degisikliklerin goriildiigli primer
epizodik bir bas agrist ¢esididir. Migren, giinliik yasamda karsilasilan siradan bas
agrilarindan farkli olarak viziiel, sensoryel, motor, uyaniklik kusuru, afazi ve bas
donmesi gibi aura adi verilen gecgici norolojik belirtilerle seyredebilir. Atak disi
dénemde hastalar tamamen normal olmakla beraber, atak dénemlerinde 4-72 saat
siiren siddetli bas agris1 gekerler. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yasam kalitesini en

cok diisiiren 20 hastaliktan biri olarak gosterilmektedir (1,2).
1.2. MIGRENIN TARIHCESI

Bas agris1, insanoglunu ilk ¢aglardan beri rahatsiz etmistir. Milattan énce (M.O)
7000y1lindan kalan neolitik insan kafataslarinda, kafatasinin delindigi trepanasyon
denenbir iglemin bulgulari mevcuttur. Bu islem bas agrisi, delilik ve epilepsiye yol
actigidiisiiniilen seytanlarmn ve kotii ruhlarin atilmas1 amaciyla yapilmis olabilir. M.O
2500’den kalma belgelere dayandigi sdylenen Ebers papiriisii migren, nevraljive
saplanict bas agrilarin1 tanimlamaktadir (3). Sonraki donemlerde, Mezopotamya’da
bas agrisina eslik eden gorsel bozukluklar tariflenmistir. M.O 400 yillarinda Hipokrat
migrenden s6z etmistir (4). Hipokrat bas agrisininegzersizle veya cinsel iligki ile
tetiklenebildigine (5), migrenin mideden basaylikselen gazlardan kaynaklandigina ve
kusma ile bas agrisinin kismenrahatlayabildigine inanmaktaydi (5, 6). Celsus (M.S.
215-300) sarap igmenin, soguga ya da sicaga maruz kalmanin migreni baslatacagina
inantyordu. Milattan sonra (M.S) 2. yiizyllda Roma’da yasayan Yunanli hekim
Aretaeus migreni basin birtarafinda hissedilen heterocrania olarak adlandirmis ve
“Belirgin uykuya egilim, bastaagirlik, kaygi ve yorgunluk vardir. Isiktan kactiklari
icin karanlik hastaliklarini yatigtirir; rahatsiz eden higbir seye bakmak veya hicbir
seyi duymak istemezler” diyerek, iliskili duygu durum degisiklikleriyle fotofobiyi

tanimlamistir (3, 7).



Migren terimi ilk kez Galen’in M.S yaklasik 200 yilinda kullandigi Yunanca
‘hemicrania’ kelimesinden tiiretilmistir. Bu terim Latinceye hemikranium olarak
¢evrilmis, daha sonra ‘migranea’ olarak soylenmeye baslanmistir. Glintimiizdeki ismi
olan Fransizca telaffuzla ‘migraine’ 18. yy’dan bu yana kullanilmaktadir (4, 8).

Yiizyillar 6nce oldugu gibi bugiin de migren sirrin1 koruyor. Tedavideki hizli
ilerlemelere karsin hastaligin nedeni tam olarak bilinmiyor. Ozellikle son 10 yilda
migren patogenez ve tedavisine yonelik karanlik noktalarin bir bolumunin

aydinlatilmasi saglanmistir (9).
1.3. MiGRENIN EPIDEMIiYOLOJiSi

Migren toplumda sik goriilen bir hastaliktir. Beyaz irktaki prevalansi erkeklerde
%4-8 kadinlarda %13-18°dir (2, 10). Asyalilar arasindaki sikligi daha azdir.
Hastalarin %80’indenfazlasinda 30 yasindan 6nce baslar (10). Migren prevalansinin
diistik gelirlilerde ve beyaz irkta daha fazla oldugu gosterilmistir (11). Yapilan
caligmalar; migrenin az tani aldigini, yetersiz tedavi edildigini ve énemli derecede
engellilikle iligkili oldugunu gostermistir (12, 13). 1999°’da yapilan 2. Amerikan
Migren Calismasi’nda migren prevalansinin 8-40 yaslar1 arasinda artis gosterdigi, bu
yastan sonra her iki cinsiyette de azaldigi, kadinlarda %18,2, erkeklerde %6,5 oldugu
bulunmustur (14). Genel olarak kadin istiinliigii, birgok kadinda menstruasyon ile
iligkili migrenin olmasi, genelde gebelikte migrenin hafiflemesi ve dogum kontrol
hapt kullanan kadinlarda aurali migrenin artmasi, kadinlik hormonlarinin migren
patofizyolojisinde roli oldugunu agik¢a gostermektedir (11). Daha yakin donemli
calismalardan biri 2004°te Almanya’da 18 yas Ustu popllasyonda yapilmis ve 1 yillik
migren prevalanst %10,6 bulunmustur (15). Ulkemizde yapilan bir epidemiyoloji
aragtirmasinda 15-55 yas grubunda migren prevalansi% 16,4 saptanmig olup bu oran
kadmnlar icin %21,8, erkekler i¢in %10,9 bulunmustur. Ulkemizde Marmara, Orta
Anadolu ve Karadeniz bélgelerinde prevalans %11,4-14,7 arasindayken, Ege,
Akdeniz, Dogu ve Giineydogu Anadolu bolgelerinde %20,6-%24 gibi degerlere
ulagmaktadir (16). 2005 yilinda yine Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada noroloji
poliklinigine ayaktan bagvuran hastalarin 1/3’linlin bas agris1 yakinmasiyla
bagvurdugu ve poliklinige bagvuran tim hastalar i¢indeki migren prevalansinin
%24,9 oldugu saptanmistir. Migren siddeti ne kadar fazlaysa primer basvuru

yakinmasimin bas agrist olma olasiliginin o kadar yiikseldigi gortlmustur (17).



Migren yiiksek prevalansiyla Avrupa’da 41 milyon bireyi etkilemektedir. Tedavi ve
migrene bagl verimliligin azalmasi sebebiyle migren, Avrupa’da yilda 27 milyar

Euro maddi kayba neden olmaktadir (18).
1.4. MIGRENDE SINIFLAMA

Uluslararas1 Bas Agrist Toplulugu migreni alt gruplara ayirmistir. Ayrim
yapilirken ilk Once auranin varligi-yoklugu goz oOniline alinarak eslik eden nadir
durumlara gore isimlendirmeler yapilmistir (19).

Tablo 1. Uluslararasi Bas Agris1 Toplulugu’nun Migren Simiflamasi 2013

1. Migren

1.1 Aurasiz migren

1.2 Aurali migren

1.2.1 Tipik aurali migren

1.2.1.1 Bas agrisi ile birlikte tipik aura

1.2.1.2 Bas agrisiz tipik aura

1.2.2 Beyin sap1 aurali migren

1.2.3 Hemiplejik migren

1.2.3.1 Familyal Hemiplejik migren (FHM)

1.2.3.1.1 Familyal Hemiplejik migren tip 1(FHM1)

1.2.3.1.2 Familyal Hemiplejik migren tip 2(FHM?2)

1.2.3.1.3 Familyal Hemiplejik migren tip 3(FHM3)

1.2.3.1.4 Familyal Hemiplejik migren, diger lokalizasyonlar

1.2.3.2 Spora dik Hemiplejik migren

1.2.4 Retinal migren

1.3 Kronik migren

1.4 Migren komplikasyonlari

1.4.1 Migren statlsu

1.4.2 Infarkt olmadan persistan aura

1.4.3 Migrendz infarkt

1.4.4 Migren aurasi ile tetiklenen ndbet

1.5 Olas1 migren

1.5.1 Aurasiz olast migren
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1.4.1. Aurasiz Migren (Yaygin Migren, Hemikraniya Simpleks)
Tanmmm: Ataklar seklinde ortaya c¢ikan, 4-72 saat suren, genellikle tek tarafls,
zonklayici, orta veya siddetli, ginlik bedensel hareketlerle artis gosteren, fotofobi,
fonofobi, bulanti ve kusmanin eslik ettigi tekrarlayici bir bas agrisi
hastaligidir.(asagida «“ * ” ile isaretlenen noktalar cocukluk cage migren tanisinin
eriskinlerden farkl olan yanlarini gostermektedir.)
Tani1 Olgiitleri:
A. B-D olcitlerine uyan en az 5 atak varligi
B. 4-72 saat siiren bas agris1 ataklar (tedavi edilmis olsun ya da olmasim)(*erken
cocukluk doneminde 1-72 saat suren bas agrist ataklar, 15 yas Ustl
cocuklarda sure icin eriskindeki gibi 4-72 saat gecerli)
C. Bas agrisi ataklar1 asagidaki 6zelliklerden en az ikisini tasimalidir:
1. Tek tarafli (* tek tarafli veya iki tarafli frontotemporal yerlesim)
2. Zonklayici 6zellikte
3. Orta ya da agir siddetli
4. Ginliik bedensel hareketlerle siddetlenme (yiiriimek, merdiven ¢ikmak gibi)
D. Bas agris1 sirasinda asagidakilerden en az birisi bulunmalidir: (*bu durum,
cocugun ifadesi sart olmaksizin, davranislarindan da anlasilabilir)
1. Bulant1 ve /veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi

E. Bagka bir organik hastalik isareti olmamali
1.4.2. Aurah Migren (Klasik Migren)

Tanmm: Geri doniisumli fokal norolojik belirtilerin, 5-20 dakikadan fazla ve
60dakikadan az siirdiigii, tekrarlayici ataklarla karakterize bas agrisi hastaligidir.
Aura belirtilerini genellikle aurasiz migren tipi bas agrisi izler.
Tam Olgiitleri
A. B olgtlerini dolduran en az 2 atak olmali
B. Asagida belirtilen 4 6zellikten en az 3 tanesi olmali:

1. Bir ya da daha fazla sayida, tiimiiyle geri doniisimlii olan ve fokal serebral

kortikal ve/veya beyin sap1 fonksiyon bozukluguna isaret eden aura

belirtilerinin olmasi



2. Dort dakikadan daha uzun surede yavas yavas gelisen en az bir aura belirtisi
ya da2 veya daha fazla sayida birbiri ard1 sira gelisen belirtiler

3. Aura belirtileri 60 dakikadan uzun stirmemeli

4. Bas agrisi, aurayi takiben 60 dakika i¢inde gelismeli (bas agris1 aura olmadan
Once veya aura ile birlikte baglamis olabilir)

C. Organik hastalik isareti olmamali
1.5. MIGREN KLINIGi

Paroksismal gelen, tedavisiz ya da tedavinin etkin olamamasi nedeni ile
saatlerce, hatta bazen bir iki giin siirebilen, genellikle tek tarafli yerlesim gosteren,
zonklayict Ozellikte, kisinin giinlilk yasam aktivitelerini engelleyecek derecede
siddetli ve bas ve boyun hareketleri ile artan bas agrilar1 migren olarak kabul
edilmektedir. Bu agrilar sirasinda kisinin bulant1 ve kusmasi olabilmekte, 151k ve ses
gibi uyaranlardan rahatsiz oldugundan ¢ogu zaman los ve sessiz bir odada uzanmay1
tercih etmektedir. Migrenli hastalarin bazilarinda agr1 atagi oncesinde aura adi
verilen fokal norolojik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir (20).

Migren hastaligin1 anlamak icin bas agrisiyla birlikte goriilen uyarict belirtileri
ve auranin mekanizmasini anlamak gerekir (21). Migrenden s6z edildigi zaman
cogunlukla ilk akla gelen bas agrisidir. Ancak agr1, migrenin sadece bir donemi olup,
migreni serebral bozukluktan kaynaklanan ve farkli donemler iginde ortaya ¢ikan bir
semptomlar kompleksi olarak ele almak daha uygundur. Migren’in bu dénemlerini,
agr1 oncesinde ortaya ¢ikan ve kisinin duyu durumunda veya biligsel islevlerinde
degisikliklerle sekillenen, kimi zamanda otonom ve sistemik belirtilerin eslik ettigi
“prodrom donemi”, varsa “aura donemi”, ardindan agrinin baslamasi, agr1 ve agrinin
sonlanmasi ile sekillenen “agri donemi” ve son olarak da “postdrom dénemi” olarak
siralayabiliriz. Migrenin bu donemsel 6zelliklerini bilmek ve migrene 6zel tetik
faktorlerin varligini sorgulamak klinik olarak daha dogru bir taniya ulasilmasin
saglayacaktir. Bu donemsel klinik ozellikler, migren etiyopatogenezinin

netlestirilmesi i¢in yol gosterici olabilir (20).
1.5.1. Migrende Atak Dénemleri

e Prodrom evresi

e Aura evresi



e Bag agris1 evresi

e Postdrom evresi
1.5.1.1. Prodrom Evresi

Bu evre agridan giinler-saatler 6nce ortaya ¢ikar. Baglangic siirecinde, kiside
gorulen huzursuzluk, depresyon, 6fori (duygu durum degisikligi), istah degisikligi
(acikma, susama), sik idrara ¢ikma, kognitif bozukluklari, halsizlik belirtileri ortaya

cikabilir. Bu evrede tath yeme istegi, viicutta su tutulmasi gibi yakinmalar da olabilir

(22).
1.5.1.2. Aura Evresi

Prodrom evresinin ardindan kisi aurali migren yasiyorsa, aura devresi
baslamistir. Cogunlukla belirtiler 15-20 dakikada gelisir ve 60 dakikadan uzun
stirmez. Aura evresi gogunlukla gorsel bulgularla belirlenir. Gorme alani kayiplarini,
tek tarafli uyusmalar ve karincalanmalar, kelime bulma giicliikleri ve bas donmesi
takip edebilir. Gorsel semptomlar, fotopsi (yanip soénen 1sik parlamalari) veya
sekilsel Ozellikte cizgiler gorme seklindedir. Nadiren gézlerinin 6niinde buzlu cam,

bulanma olarak da tanimlanabilir (17).
1.5.1.3. Bas Agrisi Evresi

Bas agris1 evresinde 4-72 saat siiren siddetli bir agr1 baglar. Agrinin siddeti,
stiresi gibi eslik eden bulgular kisiden kisiye ve ataktan ataga degiskenlik
gosterebilir. Cogunlukla zonklayict ve tek tarafli yaganmaktadir. Baslangicta tek
tarafli olup, ilerleyen vakitlerde diger tarafa yayilabilir. Diger tarafta goriilen agri,
yaygin agr1 olabilir. Bu evrede agri tipik olarak fiziksel aktiviteyle artis gosterebilir.
Agr durumunda ¢ogunlukla 151832 (fotofobi) ve sese (fonofobi) duyarhilik artar, bu
yiizden kisi los ve sessiz bir ortam aramaktadir. Agr1 baslamasi ile ¢ogunlukla bir

slire sonra, bulant1 hissi ve kusma goriilebilir (22).
1.5.1.4. Postdrom Evresi

Agridan sonra gelen evredir. Agrinin bitmesiyle birlikte genellikle atak
sonlanmaz. Postdrom evre yasayan kiside yorgunluk, bitkinlik, tedirginlik hisleri
gorullr. Ayn1 zamanda asir1 iyilik hissi de bazen goriilebilir. Saatler ve giin boyu

sirebilir. Migren ataginin neden oldugu yetersizlikler degerlendirilirken, agrinin



olmadig1 bu evrede kisi postdrom belirtileri nedeniyle normal giinliik fonksiyonlarina

donemeyebilir (23).

1.6. MIGRENDE TETIKLEYIiCi FAKTORLER

Migreni tetikleyen temel degiskenlerden biri hormonal degisimlerdir. Hormonal
degisimler ile igsel ve digsal hava degisimi, baz1 kokular gibi digsal tetikleyici ya da
tetikleyiciler agriy1 baslatabilir. Migren de iki atak arasinin ne kadar siirecegi belli
degildir. Bu ara donemler kisiden kisiye degismekte, bazen uzun bazen kisa
sirmektedir. Migren atagmin ortaya ¢ikisin1 kolaylastiran faktorlere tetikleyici
faktorlerdedir (19).

Tetikleyici faktorler, her migrenli kisiye sebepler neticesinde ayni duyarlilikta
olmayabilir. Baz1 migrenlilerde tek bir tetikleyici ile migren atagi baslarken,
bazilarinda ise birkaginin birlikte olmasi ile atak olusabilir. Migreni ¢ok sik
tetikleyenler stres, menstruasyon, gereginden az ve fazla uyku, a¢ kalmak,
yorgunluk, hava degisikligi (basing, nem, riizgar), alkol, koku (parfiim ve keskin
kokulu kimyasal maddeler), parlak 1s1k, sigara dumani, yiikseklik, oksiiriik ve bazi
gidalardir (22).

1.7. PATOFIiZYOLOJI

Migren, patofizyolojisi hala tam olarak aydmnlatilamamig bir primer bas agrist
tipidir. Bu agrinin kaynagini1 ventz sinusler, dural arterler, Willis poligonunu yapan
blylk arterlerin %20 proksimalleri, 5, 9, 10. kraniyal sinirler ve (st servikal
sinirlerin agriya duyarl lifleri ve kafa tabanindaki dura mater pargalar1 gibi beyinde
agriya duyarli yapilar olusturur. Intrakraniyal arterlerin dilatasyonu ya da beyin
omurilik stvis1 (BOS) yollarmin tikanmasi nedeniyle artan kafa i¢i basinct ya da
agriya duyarl yapilarin inflamasyonu, gerilmesi agri baslatir (24).

Migren bas agrisi trigeminovaskiiler sistemin hassasiyet ve aktivasyonuna neden
olan primer beyin disfonksiyonundan kaynaklanir. Migren ndrobiyolojisinde beyin
fonksiyon bozukluguna neden olan molekiiler ve hiicresel mekanizmalar tam olarak
aydinlatilamamistir. Bu mekanizmalar migren bas agrisim baslatmakta ve
surdirmektedir (24, 9).

Migren patogenezi hakkindaki temel dzellikler:



A. Beynin asirt uyarilabilirligi veya uyarilma esiginde diisme (noronal
hipereksitabilite)

B. Auranin temeli olarak kortikal yayilan depresyon (KYD)

C. Hastaligin fenotipik ortaya ¢ikisinda santral hassasiyetin bazi kisimlarim
aciklayan periakuaduktal gri cevherdeki (PAG) progresif hasar. Norojenik
inflamasyon ve buna bagli trigeminovaskiiler sistem aktivasyonu.

A-Noronal hipereksitabilite

Serebral kan akimi ve beyin metabolizma caligmalarinda, migren ataklari
arasinda noronal ve ndrovaskiiler disfonksiyonun gelistigi gosterilmistir. Ataklar
arasinda noron duyarliligindaki artis néronal fonksiyonlarda anormallige ve sonugta
migren atagina neden olur. Noronal eksitabiliteye neden olan defektler
tamimlanmustir (25, 26).

Mitokondriyal defekt: Mitokondriyal ensefalopati Mitokondriyal miyopati,
ensefalopati, laktik asidoz ve strok benzeri sendrom (MELAS) olan kisilerde migren
benzeri ataklar gorilmesi Uzerine mitokondriyal metabolizma defektine bagh
hiicresel enerji metabolizma bozuklugu olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (27, 28). Fosfor
31 (31P) Manyetik rezonans (MR) spektroskopi kullanilarak yapilan ¢aligsmalarda
kas ve plateletlerde mitokondriyal anormallik saptanmis ve aurali migrenlilerde daha
belirgin olmak iizere, hem aurali hem de aurasiz migrende serebral korteksin enerji
metabolizmasinda bozukluk gosterilmistir (29, 30). Welch ve arkadaslar1 (31) 31P
MR spektroskopisini kullanarak migrenlilerin beyin parankiminde organik fosfatlarin
inorganik fosfatlara gore rolatif azalma gosterdigini ilk kez bildirmistir. Son MR
spektroskopi calismalar1 ile desteklenen bu bilgi oksipital kortekste interiktal
mitokondriyal enerji rezervinin onemli derecede azaldigim1 gostermektedir.
Mitokondriyal metabolik defekt primer ve sekonder olabilir. Mitokondriyal primer
bozukluk magnezyuma duyarli Na/K ATPaz bagimli Ca pompasi disfonksiyonudur.
Hiicreye Ca, Na ve daha az da olsa K ve P girisi ile hiicre membran1 depolarize olur.
Boylece noronlarin depolarizasyonla tetiklenmesi ile yayilan depresyon ve migren
aurast baglayabilir (32). Migrenlilerde mitokondriyal oksidatif fosforilasyon
bozuklugu ve beyin ve/lveya dokulardaki intraselliler serbest magnezyum
duzeylerinde azalma oldugu saptanarak bu degisikliklerin néronal disfonksiyon ve

kortikal asir1 uyarilabilirlige neden olabilecegi savunulmustur (25, 33).



Kanalopatiler: Migrenin 6zellikle aurali migrende daha fazla olmak Uzere
yaklasik %50 kadar genetik yapisit vardir. Muhtemelen multifaktoriyel poligenik
kaliimla iletilmektedir (34). Genetik epidemiyoloji ¢alismalarinda, aural
migrenlilerin birinci derece akrabalarinda 4 kat, aurasiz migrenlilerin birinci derece
akrabalarinda ise 1,9 kat daha fazla migrene rastlanilmistir. Hastaliga neden olan
genler tam olarak tanimlanmamistir. En iyi tanimlanmis olan aurali migrenin ender
gorulen bir alt tipi olan familyal hemiplejik migren (FHM)’dir. FHM’nin g alt
biriminden FHM1’dekromozom 19pl13 iizerinde CACNAI1A geninde, FHM?2’de
kromozom 1q 21-23iizerinde ATP1A2 geninde, FHM3’de SCN1A mutasyon tespit
edilmistir. FHM1’dekiCACNAT1A anormal mutasyonu voltaja bagimli P/Q kalsiyum
kanalindadir. Kalsiyum kanal defekti, nérotransmitterlerin (glutamat, K, serotonin
gibi) salinim ve gerialiminda bozukluga ve beyin enerji metabolizmasinda
degisiklige neden olmaktadir. Bunlarin hepsi santral noéronal asiri uyarilabilirlik

durumuna yol agmaktadir (35).
B. Kortikal yayilan depresyon

Kortikal yayilan depresyon (KYD), gri maddedeki ndranal glial
membranlarin masif deporalizasyonu ve iyon degisikligi durumundaki olaganiistii
eksitabilitesi ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir (36). Noronal, glial ve vaskiiler
hiicrelerin katildig1 yayilan depresyon dalgalarinin, goriiniir sekilde serebral korteksi
etkiledigi gosterilmistir (37, 38). Beyin parankiminde olan depolarizasyon,
potasyum, hidrojen, nitrik oksit, glutamat ve arasidonik asid metabolitleri gibi
vazoaktif ve nosiseptif iyonlarin salinmasina neden olmaktadir (39, 40). Kortikal
yayilan depresyonu takiben 20 dakika icinde KYD’nin indiikledigi ndéronal atesleme
pike ulasir. Ayrica, KYD’nin, pia-glial bariyerde ve serebral kortekste matriks
metalloproteinaz 9’un aktivasyonu ve kan beyin bariyerinde ve kompartmanel
bariyerlerde laminin ve diger markerlarda azalmaya yol agtigi gdsterilmistir (41).
Kemirgenlerde KYD sirasinda salinan HMBP1 gibi nosiseptif molekiillerin de
trigeminal sinir aktivasyonuna aracilik ettigi gosterilmistir (41). Sonug olarak,
kemirgenlerde yapilan c¢aligmalar KYD dalgalarmin trigeminovaskiiler lifleri
tetikledigi ve lateralize agriya yol actigimi gostermistir (37, 42). Ek olarak KYD,
meningeal membranda (piamater, araknoidmater ve duramater) olan gesitli hiicresel

ve vaskiiler degisiklige yol acarak trigeminovaskdler sistemi aktive etmektedir (37).



Migren hastalarinda, KYD’nin kompleks vaskiiler fenomenlere katkida bulundugunu
gosteren fMRI ¢aligsmalart mevcuttur. Farelerde, yayilan depresyon ile multifazik
vaskiiler cevabin iliskisi oldugu bulunmustur. Kortikal yilizeyel damarlarda
dilatasyon, intrinsik vaskiiler mekanizmaya bagli damar boyunca yayilabilir (42).
Ardindan bolgesel vazodilatasyondan sonra normal g¢apa dondiikten sonra bunu
damarlarin  vazokonstriksiyonu izler (42,43). KYD’ye cevap olarak yiizeyel
komponentlerdeki vazokonstriiksiyonun varhigr tiirlere goére ve metodolojik
yontemlere gore farklilik gosterebilir. Insanlarda, aurali migrenlerde hatta aurasiz
migrenlerde, vazokonstriiksiyon ile hipoperfiizyon fMRI ¢alismalar ile gosterilmistir
(44, 45). Invivo goriintiileme calismalarinda, kemirgenlerde KYD ile astrositlerin

kalsiyum dalgalarinin vazokonstriiksiyonu baslattigi gosterilmistir (46).
C- PAG’ daki hasar

Cikan ve inen agr1 yollarin pargalar1 olan beyin sap1 cekirdeklerinin ve
PAG’in migren patofizyolojisinde santral bir goérevi vardir (47, 48). Weiller ve
arkadaglar1 (49) spontan migren ataklari sirasinda rCBF’i1 6l¢mek igin pozitron
emisyon tomografi (PET) kullanarak serebral kortekste ve beyin sapinda kan
akimmin artmis oldugunu saptamislardir. Migren ataklarmi tedavi etmek igin
kullanilan dihidroergotaminin, PAG alanindaki dorsal raphe ¢ekirdegine baglandig:
gosterilmistir (48). Epizodik migren ve kronik gunliik bas agrisi1 hastalarinda serbest
radikal hasarma isaret edecek sekilde PAG’de demir homeostazinin siirekli ve
ilerleyici olarak bozuldugu bulunmustur (50). Kedilerde trigeminal innervasyonu
olan superior sagittal siniisiin uyarilmasinin, kaudal PAG’in lateral ventral

bolgesinde cfos ekspresyonunun artmasina neden oldugu gosterilmistir (49).
D- Trigeminovaskuler sistem

Migren bas agrisinin tek tarafli olmasi patolojisinin trigeminovaskiiler
kokenli olabilecegini gosterir. Son 20 yil igersinde, trigeminovaskiiler sistemin
migren patogenezinde etkin bir rolii oldugunu ileri sliren aragtirmalar vardir (51,
52).Migren ¢esitli noropeptitler, sitokinler, ndroinflamatuvar durumlar ve vazomotor
degisiklikler gibi birgok faktorler ile iligkili bulunmustur (54, 55, 56). Migren
ataklariin serebral ve ekstraserebral damarlarin nérovaskiiler inflamasyonlari

sonucu olustugu ileri silirilmistiir (56). Norojenik inflamasyonun da yer aldigi
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“trigeminal vaskiiler modele” gore migren olusumunda dnce beyin sap1 aktivasyonu
ve trigeminal aktivasyon olmakta. Bunlar nérojenik inflamasyona yol agmakta
bdylece serebral kan akimi degisiklikleri ve migren agrilar1 baglamaktadir (53).
Sefalik damarlar1 innerve eden trigeminal duyusal néronlarda substans P,
CGRP ve norokinin A (NKA) bulunur. Herhangi bir nedenle trigeminal aktivasyon
bu noropeptidlerin salinmasina ve sonugta norojenik inflamasyona yol agar.
Norojenik inflamasyon; vaskiiler permeabilite artisi, vazodilatasyon, plazma
ekstravazasyonu ve platelet hasar1 ile karakterizedir. Aurali migrenli hastalarda agri
atag1 esnasinda kortikal yayilim gésteren depresyona ndronal aktivasyon eslik eder.
Bu durum néronal sinir sonlanmalarindan proinflamatuvar peptitlerin salgilanmasina,
oksidatif strese, l6kosit aktivasyonuna, inflamasyona, intrakranial ve ekstrakranial
arterlerde dilatasyona neden olur. Aurasiz (basit) migrende de benzer sekilde
inflamatuar mekanizmalar izlenmistir (54, 56). Bu durumda lokal trigeminal
aktivasyonu baglatan etkenler 6nem kazanmaktadir. Lokal ya da sistemik bir
inflamasyon ve/veya oksidatif hasar lokal trigeminal aktivasyonu baslatan sebepler
olabilir. Tekrarlayan steril vaskiiler inflamasyonlarin kraniyal kan damarlarinda
endotelyal hasara neden olabilecegi bildirilmistir. Olusan kraniyal arteryel bozuklugu
trombozis izler. Bu durum migrende artmis serebrovaskiiler hastalikla
iliskilendirilebilir. ~ Ayrica  kraniyal kan damarlarinin  tekrarlayan  steril

inflamasyonlart sonucu migren ataklarinin olustugu bildirilmistir (55).
1.8. MIGRENDE ETKIiSi OLAN DIGER FAKTORLER

1.8.1. Migren ve Serotonin

Migren patogenezini acgiklamada santral agri kurami da vardir. Bu konuyla
ilgili olarak serotonin (5-hidroksi triptamin; 5-HT) yetmezliginden bahsedilmektedir.
Serotonin periferde algojenik bir madde olarak etki yaparken SSS’de agn
impulslarini inhibe eden bir néromediatér olarak gorev yapar. Migrenli hastalarda
atak ve ataklar arasi donemlerde yapilan analizlerde; trombositlerden serotonin
salmiminda bozukluk oldugu ileri siiriilmiistiir (57).

Migren patofizyolojisine aciklik getiren bir diger gelisme de serotonin
reseptOrlerinin alt tiplerinin ve dagilimlarinin kesfi ile birlikte vazokonstriktor

Ozellikleri nedeniyle kullanilan ergot alkaloidlerinin 5HT-1BD reseptor (5-
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hidroksitriptamin reseptdr ailesinin 1BD adi verilen alt tipi) agonisti oldugunun
anlasilmasidir. Daha sonra bu reseptorlerin spesifik agonisti olan triptanlar etkin
migren ilaglar1 olarak gelistirilmistir. SHT-1BD reseptorlerinin trigeminal akson
uclarinda yogun olarak bulundugu ve trigeminal aktivasyonu ve dolayli olarak

ndropeptit salinimini ve nérojenik inflamasyonu inhibe ettigi ifade edilmistir (58).

1.8.2. Migren Ve Oksidatif Stres

Serbest radikal olusumu antioksidan kapasiteyi asarsa oksidatif stres ortaya
cikar. Oksidatif stres, giincel bir konudur. Migren patogenezinde oksidatif stresin
rolii olabilecegi konusunda yayinlar mevcuttur (59).

Oksidatif hasarin belirleyicilerinden olan MDA (malondialdehit), kimyasal
olarak aktif bir molekdldir, cevre hiicre ve dokulara kolayca diflize olarak molekdler
dizeyde zararli etkiler gosterebilir. Lipid peroksidasyon drinleri serbest radikal
reaksiyonlart sonucu ve/veya arasidonik asit metabolizmasinda olusurlar. MDA
membran bilesenleri ile c¢apraz baglar yaparak polimerizasyona yol acar. Bu
degisiklikler membran fonksiyonunda bozulmaya, membran akigkanliginda
azalmaya, membrana bagl mediatorlerin ve enzimlerin inaktivasyonuna ve iyonlarin
membran gegislerinde artiglara yol acabilir. Ayrica lipooksijenaz aktivasyonu ve
prostaglandin (prostasiklin) inhibisyonuyla kan damarlarinda, trombositlerde
prostasiklin tromboksan yolunda dengesizlige yol agarlar. Boylece l6kotrienleri
stimille ederek agrili inflamatuar reaksiyonlar1 baslatabilirler. Prostasiklin giiclii bir
vazodilatatordur.  Tromboksanlar ise  gucli  vazokonstriksiyon  yaparlar.
Prostasiklin/tromboksan dengesizligi bolgesel kan akimi azalmasi ve katekolamin
artigiyla birlikte trombosit agregasyonu ve trombiis olusumuna yol agar. Migren atagi
sirasinda serebral sirkilasyonda meydana geldigi diisiiniilen trombosit agregasyonu
fokal serebral hipoksiye neden olabileceginden bu durum migren patogenezinde
6nemli olabilir (59, 27).

2. PARANAZAL BOLGE ANOTOMI, VARYASYON VE PATOLOJILERI

2.1. PARANAZAL ANATOMI

Sinonazal kavite, septumun ikiye ayirdigi nazal kavite ve her bir yanda ona

acilan birer ¢ift olan paranazal sintislerin olusturdugu, respiratuvar epitel ile doseli i¢gi
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hava dolu bosluklar biitiiniidiir. Paranazal sinisler; maksiller, frontal, sfenoid ve
etmoid kemikler i¢inde bulunan bosluklardir. Bu bosluklar mukoperiosteum ile
doselidir ve igleri hava ile doludur. Kii¢iik delikler (ostiumlar) araciligi ile cavitas
nasi ile baglantilidir. Sadece maksiller ve etmoid hiicreler dogum sirasinda klinik

olarak rinosintizite neden olacak kadar yeterli hacimdedirler (60).
2.1.1. Paranazal Sinusler

Sints maksillaris; maksillanin govdesinde bulunur. Piramit seklindedir.
Tabani cavitas nasinin dig yan duvarini olusturur, tepesi maksilla'nin prosessus
zygomaticusu igindedir. Tavani orbitanin dosemesi, tabani ise prosessus alveolaris
tarafindan olusturulur. Birinci, ikinci ve tiglincii premolar dislerin kokleri ve bazen
canin dislerin kokleri siniis maksillaris'e ¢ikint1 yapar. Dis ¢ekimi sonucunda fistiil
(oroantral fistiil) olusumu ya da siniizit ya da her ikisi birlikte gorulebilir.

Siniis maksillaris, hiatus semilunaris aracilig1 ile orta meaya agilir. Bu hiatus
sinlisiin i¢ yan duvarinin {ist kisminda bulundugu i¢in siniiste ¢cok kolayca sivi
birikebilir. Sinlis frontalis ve anterior etmoid sinusler, infindibulumla buradan da
hiatus semilunarise agildig1 igin bu sintislerdeki bir enfeksiyonun siniis maksillarise
yayilma olasilig1 ¢ok yiiksektir.

Sinilis maksillarisin mukozasi nervus alveolaris superiores ve n. infraorbitalis
tarafindan innerve edilir.

Sinus frontalis iki tanedir ve os frontalede bulunur. Orta hattan genellikle
deviye olan kemik septum, siniisleri birbirlerinden ayirir. Her bir siniis kabaca Uggen
seklindedir.

Her bir siniis frontalis, infindubulum aracilig ile orta meaya agilir. Mukozasi
nervus supraorbitalis tarafindan innerve edilir.

Iki adet olan sinls sfenoidalis ise corpus ossis sphenoidalis icinde bulunur.
Her bir siniis, konka nasalis superiorun iizerinde resessus sphenoetmoidalise agilir.
Mukozasi ise nervus ethmoidalis posterior ile innerve olur.

Cellulae ethmoidales, os ethmoidalesin i¢inde, burun ile orbita arasinda
bulunurlar. Orbitadan ince bir kemik tabakasi ile ayrildigindan bir enfeksiyon
kolayca sinislerden orbitaya gecer. Cellulae ethmoidales anteriores, medii ve
posteriores olmak Uzere (i¢ gruba ayrilabilirler. On grup infindubulum'a, orta grup

meatus nasi mediusa (bulla ethmoidalis veya ustiine), arka grup ise meatus nasi
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siperiora agilir. Mukoz zar1 nervus ethmoidalis posterior ve anterior ile innerve edilir
(61, 62, 63).

2.1.2. Osteomeatal Unite (OMU)

Orta mea, frontal, maksiller ve 6n etmoidlerden gelen sekresyonu alir. Bu
drenaj sistemini olusturan anterolateral nazal duvar yapilar OMU’yi olusturur.
OMU’nin 6nemli komponentleri orta konka ve mea, maksiller siniis ostiumu, unsinat
proses, 0n ve orta etmoid hiicrelerin ostiumlari, frontal reses, infindubulum ve hiatus

semilunaristir. (64, 65)
2.1.3. Unsinat proses (UP):

UP, etmoid catidan palatin kemigin perpendicular parcasina kadar uzanan ince
sagital yerlesimli kemik lameldir. UP’nin inferiorda yapisma yeri genelde sabit
olmakla birlikte siiperiorda yapisma yeri degiskenlik gosterir. Boylece siiperiorda,
etmoid infundibulumun frontal resesle iliskisinde Onemli rol oynar. Maksiller
sinlisiin medial duvarmin yukari dogru bir uzantis1 gibi goriilen bu ¢ikint1 orta
meanin yan duvarini, etmoid infindubulumunun i¢ duvarmni ve hiatus seminularisin

on kenarmi olusturur. UP, orta konkaya paralel seyreder (64, 65, 66,).
2.1.4. Bulla Etmoidalis (Etmoid bulla) (EB):

EB en sabit ve en biiyiik anterior etmoid hiicrelerden biridir. UP’nin arkasinda,
3. lamellanin oniinde bulunmaktadir. Genellikle tek, ince duvarli, biiyiik orta etmoid

hava hiicrelerinden olusur ve hiatus semilunarisin siiperiorunda yer alir (63).
2.1.5. Hiatus Semilunaris:

Lateral nazal duvar boyunca uzanan, anteroinferiorda UP, lateralde orbital kemik

duvari, postero-siiperiorda etmoid bulla arasinda yer alan yarim ay seklinde oluktur.

2.2. PARANAZAL VARYASYONLAR

2.2.1. Septum ve Paranazal Sinuslerde Gorulen Anatomik Varyasyonlar

Nazal kavite ve paranazal sinlslerin anatomisi hastadan hastaya énemli dlcude
farkliliklar gosterse de genel popiilasyonda bazi belli varyasyonlar daha siklikla
karsimiza ¢ikar. Bu varyasyonlarin neden siniis hastaligma yol actigi konusunda

klinisyenler arasinda fikir birligi yoktur. Kimi yazarlar bu varyasyonlarin varliginin

14



tek basina ostiomeatal kanallarin daralmasina veya obstriiksiyonuna neden oldugunu
ve buna bagli olarak normal hava akimi ve siniislerin mukosilier akimlarinin
engellendigini iddia etmektedirler. Kimi baksa yazarlar ise bu anatomik varyasyonun
siniis hastaligi gelisiminde etiyolojik bir faktér olup olmamasiin biiyiikliigiine,
yerine ve varyasyonun neden oldugu mukozal temas miktarina bagli oldugunu

savunmaktadirlar (67).
2.2.1.1. Konka Biilloza

Normalde icinde hava i¢cermeyen orta konkanin pnomatize olmasidir. Orta
konka, en sik olarak frontal reses, anterior etmoid hicreler ve posterior etmoid
hicrelerden pnomatize olmaktadir (68, 69). Konka bulloza prevalans: literaturde
farkli oranlarda bildirilmektedir. Bu durum, billoz konka tanimindaki farkliliktan
kaynaklanmaktadir (68,70). Bazi arastirmacilar konkanin hem vertikal lameller
par¢asinin hem de inferior bulbus parcasinin pnématizasyonu halinde gergek konka
billozadan bahsederler (71). Bu durumda konka billoza prevalans1 % 4 ile 15,7
arasinda bildirilmektedir (72). Baz1 arastirmacilar ise i¢inde hava dansitesi gordikleri
tlm konkalar1 blll6z olarak ele almaktadirlar.

Bu durumda konka biilloza prevalans1 % 53'e kadar ¢ikmaktadir (72). Konka
biillozanin ostiomeatal birimi tikayarak ya da kendisinin enfekte olmasini takiben
enfeksiyonun buradan yayilmak suretiyle kronik sinlzite yol acabilecegi
sOylenmektedir (73, 69, 74).

2.2.1.2. Paradoks Orta Konka

Normalde mediale septuma dogru olan orta konka konveksitesinin, lateral
nazal duvara dogru olmasidir (76). Nazal hava akiminda degisiklige ve orta meatus
seviyesinde obstriiksiyona yol agtigi varsayimindan yola c¢ikilarak kronik sinis

inflamasyonlarinda roli oldugu diistiniilmektedir (70).
2.2.1.3. Hiperpnomatize Bulla Etmoidalis

Bulla etmoidalisin asiri pnomatize olmasidir. Hiperpndmatize bullanin orta
meatus ve etmoid infindibulumda obstriksiyona yol acarak kronik sinus
enflamasyonuna neden olabilecegi soylenmektedir (73). Hangi bullanin
hiperpndmatize sayilacagina dair herhangi bir kriter mevcut olmadigindan prevalansi

kesin olarak belli degildir.
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2.2.1.4. Pnomatize Unsinat Proses

Normalde pnomatize olmayan unsinat prosesin hava igcermesidir. Pndmatize
unsinat  proses olusumundaki kesin mekanizma bilinmemekle birlikte,
pndmatizasyonun, anterior etmoid hiicrelerden kaynaklandigi sanilmaktadir (75, 72).
Prevalansinin %0,4 ile %2,5 arasinda oldugu bildirilmektedir (70, 72). Etmoid
infindibulumu daraltarak kronik siniizite neden olabilecegi diisiiniilmektedir (73).

2.2.1.5. Haller Hicresi

Etmoid bulladan daha asagi seviyede bulunan ve maksiller sinlis ostiumunu
daraltacak sekilde orbita tabanina dogru yayilma gosteren etmoid hiicrelerdir (44).
%09.2 ile %45 arasinda degisen prevalans bildirilmektedir (30, 55, 56, 59). Haller
hicrelerinin maksiller sinis drenajin1 bozarak kronik maksiller sinuzite neden

olabilecegi diisiiniilmektedir (73).
2.2.1.6. Onodi hucresi

Sfenoid sindsiin daha Ustunde ve lateralinde pnomatizasyon gosteren bir
posterior etmoid hicre varsa buna Onodi hiicresi veya sfeno-etmoid hiicre ad1 verilir.
Onodi hicresi icinden optik sinir, hatta internal karotid arter geciyor olabilir. Onodi
hlcresinin varligi, sfenoid sinls seviyesinden gecen aksiyal BT kesitlerinde sfenoid
sinisun daha lateralinde pndmatizasyonu goriilmesi ile anlasilabilir. Koronal BT
kesitlerinde de anterior klinoid prosesde ve optik sinirin lateralinde pnématizasyon

bulunmast Onodi hiicresi varligina igaret eder.

2.2.2. Etmoid Tavan Yikseklik Farklihklar:

Etmoid siniislerin tavanini fovea etmoidalis yapar. Fovea etmoidalis kribriform
lamina ile bazen dik a¢1 yaparak birlesir. Kubbe seklinde egimli birlesme yerine bu
sekilde dik ag1 yaparak birlestigi durumlarda fovea medial duvarindan kafa igine
girme riski daha fazla oldugundan dikkatli olmak gerekir. Lamina kribrozanin diistik
oldugu kisilerde lamina kribroza lateral duvari daha uzun olur. Keros’a gore 3 tip
olfaktor fossa vardir: Tip I den Tip III’e dogru gidildik¢e lamina kribroza lateral
lamel uzunlugu artmaktadir. Tip I: 1-3 mm, Tip II: 4-7mm, Tip 1lI: 8-16 mm (Onerci
M. Endoskopik Sinls Cerrahisi, 1999) (78). Etmoid tavan yiiksekligindeki asimetriyi
belirlemek klinik olarak énemlidir. Bu anatomik varyasyon oldugunda endoskopik
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siniis cerrahisi (ESC) sirasinda penetrasyon insidansi Yyiksek olabilmektedir.
Intrakranial penetrasyon tavanin daha alcak oldugu yerlerde daha yiiksek oranda
olmaktadir (79).

2.2.3. Agger Nazi Hucreleri

Oldukga sik rastlanan agger nasi hiicreleri 6nden arkaya dogru devam eden
koronal paranazal sinis BT kesitlerinde, heniiz orta konkalar goriintii alanina
girmeden lateral nazal duvarda gorilen hava hiicreleridir. Bu 6zellikleri, onlarin
blyik bir etmoid buladan ayirt edilebilmelerini saglar. Agger nazi hiicreleri bir veya
birkag tane olabilir. Biiyiikk olduklarinda frontal resesi daraltarak drenaji
engelleyebilirler (63).

2.2.4. Nazal Septum Deviasyon

Nazal septum deviasyonu, nazal septumun asimetrik egriligi olup, lateralde
orta konkayr komprese ederek orta meatusu daraltabilir. Kemik spurlar genellikle
septal deviasyonla birlikte gorilir ve osteomeatal Unite (OMU)’yi daha da
daraltabilirler. Nazal septum deviasyonu siklikla konjenital olup, bazi hastalarda

travmaya ikincil olarak gelisebilmektedir (79).
2.2.5. Unsinat Proses Varyasyonlari

UP’in serbest kenarinin seyri degiskenlik gosterir. Cogunlukla, nazal septuma
dogru oblik bir sekilde uzanir ve serbest kenar etmoid bullanin inferior ya da anterior
ylizeyini ¢evreler. Bazen unsinat prosesin serbest kenarti, orbita tabanina ya da lamina
papireseanin inferior kesimine yapisir ve atelektatik UP adini alir. Bu varyasyon
infindibulumun kapanmasi sonucu genellikle hipoplastik, opasifiye ipsilateral

maksiler sinus ile birliktedir (79).
2.2.6. Sfenoid SinUstn Asir1 Havalanmasi

Sfenoid siniisiin havalanmast anterior klinoid proses ve klivusa kadar
uzanabilir ve optik siniri ¢evreleyebilir. Bu durumda cerrahi eksplorasyon sirasinda,

optik sinirlerin hasarlanma riski artar (79).
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2.2.7. Lamina Papireseanin Medial Deviasyonu Ya Da Yoklugu

Lamina papireseanin medial deviasyonu ya da yoklugu, konjenital bir bulgu
olabilir ya da gegirilmis fasiyal travma sonucu olabilir. Bu durumda cerrahi sirasinda

intraorbital yapilar risk altindadir (79).
2.3. PARANAZAL PATOLOJILER
2.3.1. inflamatuar Hastahklar

Rinosiniizit paranazal sinlisler ve burun pasajimi  doseyen mukozanin
inflamasyonudur. Burun mukozasinin patofizyolojisi anlasildik¢a rinit ve siniizit
ayrimi Onemini yitirmistir. Her zaman ikisi birlikte gorildiigii i¢in 1997 yilinda
“Rinoloji ve Paranazal Siniis Komite Calisma Kolu” (Task Force of the Rhinology
and Paranasal sinis Committee) tarafindan siniizit yerine “rinosiniizit” teriminin
kullanilmasi onerilmistir (80).

Akut rinosiniizitte hafif ates, kirginlik, bas agrisi ve bazen Oksiirik
gorulebilir. Tipik fizik bulgular iki tarafli mukozal 6dem, piiriilan burun akintisi ve
spesifik olmayan siniis hassasiyetidir. Frontal siniis iizerine baski yapildiginda agr1
olmasi inflamasyonu diislindiirmelidir. Maksiller siniis enfeksiyonu, ozellikle tek
tarafli dis agris1 ve molar bolgede hassasiyete neden olabilir. Etmoit siniizit, g6z
cevrelerinde sigsme, hassasiyet ve agriya yol acabilir. Muayene bulgulari; 6ne burun
akintis1 ve bogaz agris1 veya Oksiiriige neden olan geniz akintisidir. Burun akintisi ilk
basta serdzdiir, sonra mukopiiriilan hal alir ve 10 giin i¢inde diizelir. Bu tabloya akut
nonviral rinosiniizit adi verilir. Eger bu belirtiler 7-10 glinden fazla siirerse sekonder
bakteriyel enfeksiyon akla gelmelidir (81). Akut rinosiniizit bulgular1 12 haftadan
uzun surerse kronik rinosiniizit adin1 alir (82).

Fizyolojik sartlarda siniisler sterildir. Sinilis fonksiyonlari, paranazal
siniislerdeki mukus tabakasinin dogal ostiumlardan orta meadaki infundibuluma
diizenli olarak tasinmasina baglidir. Burun lateral duvarinda bulunan bu bdlge
sintslerdeki drenajin toplanma yeridir ve ostiomeatal kompleks adini alir. Burundan
gelen mukus daha sonra orofarenkse tasinir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari,
anatomik varyasyonlar (ostiomeatal kompleks anomalileri, septum deviasyonu,

konka bulloza, orta konka hipertrofisi), alerjik rinit, burun kurulugu, barotravma,
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hormonal faktorler, immin yetmezlik, sigara, diyabet, mekanik ventilasyon ve
nazotrakeal/nazogastrik tlip uygulamalar1 siniizite zemin hazirlar (83).

Akut rinosiniizit burnun viral enfeksiyonu seklinde baslar ve sonra komsu
sinlislerde inflamasyon ve/veya viral enfeksiyon seklinde devam eder. En sik viral
etkenler rinoviriis, influenza virlis ve parainfluenza viriistiir. Cogu zaman viral
enfeksiyonlar iizerine bakteriyel enfeksiyonlar eklenir. Eriskinlerde en sik bakteriyel
rinosinizit etkenleri ise; streptokokus pneumonia (%41), hemofilus influenza (%35),

moraksella kataralis ve stafilokokus aureustur (84, 85).
2.3.2. TUMOR-TUMOR BENZERI LEZYONLAR
2.3.2.1. Mukosel

Mukoseller ¢ogunlukla frontal siniislerde goriilen benign, ekspansil paranazal
sinus kitleleridir. Sinus ostiumlarindaki tikanikliga sekonder mukoperiosteal kavitede
stvi birikimi ve sonucunda komsu kemikte erozyon ve remodelling gorulir.
Mukoselin en sik sebepleri kronik enfeksiyon, alerjik sinuzit, travma ve gecirilmis
cerrahilerdir. En sik fronto-etmoidal sinis ve takiben sfenoid sintste goérdlirler. En

az gorilen lokalizasyon maksiller sintstir (87).
2.3.2.2. Ensefalosel

Fronto etmoidal ensefalosel meninksler ve beyin dokusunun anterior kraniyal
fossada izlenen kemik defektten herniye olmasidir. En sik nazoetmoidal ensefalosel
gorulmektedir(87).

2.3.2.3. Inverted Papilloma

Inverted papilloma neoplastik epitelin altta yatan stroma icerisine inversiyonu
ile karakterizedir. Lateral nazal duvardan ¢ikan polipoid lezyonlar seklinde prezente
olurlar. Genellikle orta konka ve orta meatus diizeyinden ¢ikarlar, maksiller ve
etmoid sinus igerisine ilerleyebilirler. Benign tiimor olmalarinin yaninda lokal agresif

0zellik gostermeleri nedeniyle 6nem tasimaktadirlar (87).
2.3.2.4. Sinonazal Karsinom

Sinonazal traktin malign timorleri oldukga nadirdir. Klinik presentasyon

nonspesifik olup genellikle benign lezyonlar taklit etmektedir bu da tanida
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gecikmelere neden olmaktadir. Malign timaorlerin %75'1 tan1 aninda genellikle T3-T4
evrededir. Perinoral invazyon yapabilirler ve genellikle kotl prognozudurlar (87).

2.3.2.5. Keratokist

Keratokistler dental laminadan kéken alan mandibula ya da maksillada gelisen
benign kistik timorler olup paranazal sinUsler igerisine dogru biiyiliyebilmektedir
(87).

2.3.3. Fibro-Osseoz Lezyonlar

2.3.3.1. Osteom

Benign yavas biiyiiyen kemik lezyonlar olup c¢ogunlukla frontal siniis
icerisinde gorulurler. Gardner sendromunda multiple olabilirler. Direkt kitle etkisi ya
da drenaj bozukluguna neden olmasi nedeniyle paranazal sinlslerde sekonder

patolojilere neden olabilirler (87).
2.3.3.2. Kraniyal Fibroz Displazi

Kraniofasyal fibroz displazinin bir formu olup genellikle anterior yuz
kemikleri etkilenmektedir. Etkilenen kemikte kortikal kalinlik artis1 kortikomeduller

bileske ayriminda kayip buzlu cam goriiniimii dikkati ¢eker (86).
2.3.3.3. Rinolityazis

Nazal kavite yerlesimli endojen veya ekzojen bir nidus etrafinda tuzlarin

birikmesiyle meydana gelen taglardir (88).
3. MATERYAL METOD
3.1. CALISMA PROTOKOLU

Calismamiz  Adiyaman Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi  ndroloji
polikliniginde degerlendirilen ve International Classification Of Headache Disorders-
3 Beta kriterlerine gore ilk defa migren tanis1 alan yaslar1 18-58 arasinda degisen
toplam 130 hastanin dahil edildigi prospektif bir klinik ¢aligmadir. Tiim hastalarin
yas, cinsiyet, egitim durumu ve medeni hali gibi sosyodemografik verileri ayrintili

olarak degerlendirildi.
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Tiim hastalarda auranin olup olmadig1 varsa tipleri, agriy1 provake eden
faktorler (fiziksel aktivite, aclik vs.), hastalik siiresi, eslik eden semptomlar (bulanti,
kusma, fonofobi vs.) ve ailede bas agris1 ve/veya migren Oykiisii sorgulanarak
kaydedildi.

Hastalarin bas agris1 siddeti nitel olarak hafif, orta, siddetli, cok siddetli ve
dayanilamaz olarak, nicel olarak ise hastanin bas agrisinin siddetini O ile 10 arasinda
puanlamasi (VAS skoru) istendi. Verilen cevaplar her bir hasta i¢in kaydedildi. Agr
siklig1 haftada 2-3, haftadal, ayda 2, ayda 1 ve daha seyrek olarak her hasta icin
kategorize edilerek kayit altina alindu.

Bu c¢alisma i¢in Adiyaman Universitesi Rektorliigii Etik  Kurulu

Komisyonu’ndan etik onay (24.01.2017/ 2017/1-4) alinmustir.
3.2. BILGISAYARLI TOMOGRAFI PROTOKOLU

Inceleme Philips Aquilion markali 64 kesitli BT cihaz1 ile yapildi. aksiyal ve
koronal beyin BT incelemesi yaptigimiz hastalarimizin goériintiileri prospektif olarak
incelendi. Cekim Oncesinde, hastalara, varsa, ¢ikarilabilen dental protez, isitme
cihazi, metal kiipe, toka vb materyalleri ¢ikarmalari sdylendi. Hastaya, sirtistii
yatirtlarak pozisyon verildikten sonra, tetkik boyunca hareketsiz kalmasi gerektigi
anlatildi. Pozisyonlandirma sonrasi, hasta adi, yasi, cinsiyeti, dosya numarasi
bilgileri bilgisayara girildi. Incelemeye 6nce topogram alinarak baslandi. Daha sonra
topogram (Uzerinde, aksiyal planda, supraorbitomental hattin 1cm altindan verteks
dizlemi bitimine dek, supraorbitomental hatta paralel olacak sekilde gekim plani
yapilarak, infratentoryal alanda Smm, supratentoryal alanda 7mm kesitlerle, 120 kV
(kilovolt), 220 mA (miliamper) kullanilarak kontrastsiz goriintiiler elde edildi.
Tarama zamani1 8-9 sn idi. Ortalama radyasyon ekspojur dozu 40,0 mGy idi. Elde
edilen goriintiiler, “Picture archiving and communicating system”-PACS’a aktarild1.
Tim imajlar, pencere ayari, magnifikasyon, 6lglim gibi goriintli maniplasyonlarinin
yapilabildigi, PACS iizerinden (Karmed Pacs Viewer) degerlendirildi. Biitiin
olgularda koronal Planda reformat goriintiiler olusturuldu. Bu protokollere gore
alman BT kesitlerinde anatomik varyasyonlar hem kemik (pencere genisligi: 2700
Hounsfieldunitesi (HU), pencere seviyesi: 350 HU) hem de yumusak doku (pencere
genisligi: 120 HU, pencere seviyesi: 40 HU) pencerelerinde degerlendirildi.
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Ek paranazal siniis BT incelemesi yapilmayarak hem ilave radyasyona

maruziyetten korunulmus oldu hem de isgiicli ve maddi kayip yasanmamis oldu.

Beyin BT’leri maksiller, frontal, etmoid ve sfenoid siniislerdeki inflamatuar
degisikliklerin yani sira maksiller siniis hipoplazisi, frontal siniis hipoplazi, SD,
krista galli havalanmasi, pndmotize iist konka, pnomotize orta konka, paradoks
acilanma gosteren konka, UP yapisma varyasyonlar1 (Tip 1, Tip 2, Tip 3, Miks.),
etmoid catinin seviye farkliliklart (Keros simiflamasina gore), pterigoid proses
pnomatizasyonu (PPP), anterior klinoid proses pndmatizasyonu (ACPP) bakimindan
uzman radyolog esliginde degerlendirildi. Kemik yapilardaki herhangi bir havalanma
pnomotizasyon olarak degerlendirildi.

Konveksitesi lateral nazal duvara dogru olan tiirbinatlar paradoks kabul edildi.

Septumda Izlenen egrilikler deviasyon olarak kaydedildi.

Resim 1: Aksiyal planda rutin beyin BT gortntisi (parankimal pencerede).
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Resim 2:Koranal planda reformat beyin BT gortntusu (kemik pencerede).

3.3. DISLAMA KRITERLERI

1. Paranazal ve/veya beyin operasyonu ge¢irmis olanlar,

2. Ailevi hemiplejik migreni ve vertijindz migreni olanlar,

3. Onkolojik patolojisi olanlar,

4. Paranazal yapilar etkileyebilecek herhangi bir sistemik hastaligi (Wegener,
Sistemik Lupus Eritemotozis vs.) olanlar,

5. Ozellikle akut veya kronik paranazal patolojilerden kaynaklanabilecek bas
agrilar1 olmak {izere migren disindaki bas agris1 yapabilecek tiim durumlar,

calismaya dahil edilmemistir.

3.4. ISTATISTIKSEL YONTEM

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
23 (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.
Orneklemimizin Kolmogorov smirnov testi ile normal dagilim gosterip gdstermedigi
degerlendirildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal

dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney
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U Testi, Ki Kare Ve Kruskal Vallis Testleri uygulandi. Sonuglar % 95’likgiliven
araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

4. BULGULAR

Calismaya 112’si kadin (%86,2) ve 18’1 erkek (%13,8) olmak Uzere toplam 130
migren hastasi alindi. Yas smirlart 18-58 arasindaydi. Yas ortalamast 32,5+10,4
olarak bulundu. Kadmlarin yas araligi 18-58 (ort. 32,4+10,8), erkeklerin 18-46
(32,8£7,9) yil arasinda degismekteydi.

Cinsiyet

B Erkek

H Kadin

Grafik 1: Olgularin cinsiyete gore dagilim

Olgularin 31’inde (%23,8) aurali migren, 99’sinde (%76,2) aurasiz migren
saptand1 (Sekil 1). Kadinlarin 24°i (%21,4) aurali, 88’1 (%78,6) aurasiz; erkeklerin

7’51 (%38,9) aurali, 11’1 (%61,1) aurasiz migren tanisi aldi.
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Cinsiyete gore migren tipi
100
80
60
40
20
0
Aurali migren Aurasiz migren
M Erkek 7 11
H Kadin 24 88

Grafik 2: Cinsiyete Gore Migren Tipi Dagilim

Hastalarin egitim durumlart 9’u (%6,9) okumaz-yazmaz, 4’ (%3,1) okur-
yazar, 36’s1 (%27,7) ilkokul, 15’1 (%11,5) ortaokul mezunu, 38’1 (%29,2) lise, 28’1

(%21,5) tiniversite mezunu seklinde belirlendi.

Egitim Dururmu

B Okuryazar
m ilkokul

i Ortaokul
M Lise

m Universite

Grafik 3: Olgularin Egitim Durumuna Goére Dagilimi
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Olgularin 40’1 (%30,8) bekar, 88’1 (%67,7) evli, 2’si (%1,5) bosanmisti.
Kadinlarin 36’s1 (%32,1) bekar, 74’1 (%66,1) evli, 2’si (%1,8) bosanmis; erkeklerin
4’1 (%22,2) bekar, 14’1 (%77,8) evliydi.

80 -
70 A

60 -
50 | Evli

40 - W Bekar

Kisi sayisi

30 1 W Bosanmis
20 A

10 A

Erkek Kadin

Grafik 4: Cinsiyete Gore Medeni Durum Dagilini Grafik

Hastalar 69 (%53,1) ev hanimi, 23 (%17,7) 6grenci, 9 (%6,9) memur,
4(%3,1) is¢i, 15 (%11,5) serbest meslek, 10 (%7,7) issizden olugmaktaydi. Soy
gecmiste bas agrist Oykiisii olan hasta sayisi 64 (%49,2)’tu. Oral kontraseptif
kullananlarin sayis1 5 (%3,8)ti. 27 (%20,8) kisi sigara igerken, 4 (%3,1) kisi alkol
kullanmaktaydi.

Meslek dagilimi

W Ev hanimi
3% m Ogrenci

0
m Memur

W isci
B serbet meslek

M issiz

Grafik 5: Olgularin Mesleklerine Gore Dagilimi
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Hastalarin 122 (%93,8)’si fonofobiyi, 109 (%83,8) u fotofobiyi, 109 (%83,8)
‘u bulantiyi, 35 (%26,9) ‘i kusmayi eslik¢i olarak tarif ediyorlardi. Kadinlar ortalama
61,3 aydan beri, erkekler 64,4 aydir bas agrist cekmekteydiler. 55 (%42,3) kisi
haftada 2-3 defa, 48 (%36,9) kisi haftada bir defa, 12 (%9,1) kisi ayda 2 defa, 15
(%11,5) kisi ayda bir veya daha seyrek migren atagi tanimliyorlardi.

Hastalarin 102 (%78,5)’si sinirliligi, 91 (%70)’1 uykusuzlugu, 79 (%60,8)’u
yorgunlugu, 79 (%60,8)’u liziilmeyi, 77 (%59,2)’si a¢ligi, 50 (%38,5)’s1i kokuyu, 42
(%32,3)’si mensturasyonu, 8 (%6,2)’1 sogugu, 3 (%2,3)’i sekerli gidalar1 atak
tetikleyicileri olarak tarifledi. 4 (%3,1) kisi ise herhangi bir tetikleyici faktoriin
olmadigini sdyledi.

Tablo 2. Demografik Bulgular Tablosu

n %

Cinsiyet

Erkek 18 13,8

Kadin 112 86,2
Egitim

Okuryazar degil 9 6,9

Okuryazar 4 3,1

Tlkokul 36 27,7

Ortaokul 15 11,5

Lise 38 29,2

Universite 28 21,5
Meslek

Ev hanminu 69 53,1

Qérenci 23 17,7

Memur 9 6,9

Isci 4 3,1

Serbest meslek 15 11,5

Issiz 10 1,7
Medeni Durum

Bekar 40 30,8

Evli 88 67,7

Dul 2 15
Sigara kullanimi

Yok 103 79,2

Evet 27 20,8
Alkol

Yok 126 96,9

Evet 4 3,1
Oral kontraseptif

Yok 125 96,2

Evet 5 3,8
Bas Agnis1 Tipi

Aurali Migren 31 23,8

Aurasiz Migren 99 76,2
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n %

Fotofobi

Yok 21 16,2

Evet 109 83,8
Fonofobi

Yok 8 6,2

Evet 122 93,8
Bulanti

Yok 21 16,2

Evet 109 83,8
Kusma

Yok 95 73,1

Evet 35 26,9
Sikhk

Haftada 2-3 55 42,3

Haftadal 48 36,9

Onbesgundel 12 9,2

Aydalve daha seyrek 15 115
Atak tedavisi

Yok 32 24,6

Evet 98 75,4
Aile dykisi

Yok 66 50,8

Evet 64 49,2

Hastalarimiz agrilarint siddet bakimindan nitelendirirken;17 (%13,1) kisi
siddetli, 51 (%39,2) kisi ¢ok siddetli ve 62 (%47,7) kisi dayanilmaz oldugunu ifade
etti.VAS skoruna gore bas agrist siddeti degerlendirildiginde; bas agrisi siddetini 6
(%4,6) kisi Spuan, 11 (%8,5) kisi 6 puan, 25 (%19,2) kisi 7 puan, 26 (%20) kisi 8
puan, 42 (9%32,3) kisi 9 puan, 20 (%15,4) kisi ise 10 puan olarak ifade etmisti. Aurali
migrenlilerin bas agrisi siddeti ortalamas1 8,48+1,30; aurasiz migrenlilerin bas agrisi
siddeti ortalamasi 8,15+1,35 olarak hesaplandi. Istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).

28



Agn siddetine gore frekans dagilimi
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Grafik 6: Agri Siddetine Gore Dagihim (Frekans) Grafik

Cinsiyete gore agr1 siddetine bakildiginda VAS skoru erkeklerde 8,00+1,53;
kadinlarda 8,15+1,35 olarak bulundu. Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). Migren aurasina gore atak sikligi karsilastirildiginda, 31 aurali migrenlinin
13 (%41,9)’0 haftada iki-lig, 11(%35,5)’1 haftada bir, 2 (%6,5)’si ayda iki, 5
(%16,1)’1 ayda bir veya daha seyrek; 99 aurasiz migrenlinin 42 (%42.,4)’si haftada
iki-iig, 37 (%37,4)’si haftada bir, 10 (%10,1)’u ayda iki, 10 (%10,1)’u ayda bir veya
daha az siklikta atak geciriyordu. iki grup arasinda Istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0.05).
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@ Agurali

W@ Agurasiz

Haftada2-3 Haftadal-2 Ayda 1-2 Ayda 1 yada
daha seyrek

Atak sikhgi

Grafik 7: Bas Agris1 Tipine Gore Atak Sikhgr Dagilimi Grafik

Degerlendirdigimiz anatomik varyasyonlar ve patolojiler iginde en sik
saptanani %53,8 (n=70) ile septal deviasyondu. Septal deviasyonun olup olmamasina
gore atak siklig1 ve agr siddeti ile ayr1 ayr1 Mann Whitney U testi ile karsilagtirildi.
Istatistiksel olarak anlaml1 farklilik elde edilmedi (p>0.05).
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Tablo 3. Paranazal Patolojilere Gore Hasta Dagilimi Frekanslar: Tablosu

n %

Septal Deviasyon 70 53,8
PPP 46 35,4
ACCP 12 9,2
Rinolityazis 1 0,8
Osteomeatal kompleks obliterasyonu 2 15
Maksiller sints

Normal 105 80,8

Inflamatuar degisiklikler 24 18,5

Hipoplazi 1 0,8
Ethmoid sinus

Normal 117 90,0

Inflamatuar degisiklikler 13 10,0
Frontal sinis

Normal 115 88,5

Inflamatuar degisiklikler 11 8,5

Hipoplazi 4 3,1
Sfenoid sinls

Normal 123 94,6

Inflamatuar degisiklikler 7 54
Ust konka

Normal 127 97,7

Hipertrofi 3 2,3
Orta konka

Normal 87 66,9

Hipertrofi 4 3,1

Atrofi 3 2,3

Bulloz 34 26,2

Paradoks 2 15
Krista pnématizasyonu 5 3,8
Inflamatuar degisiklikler toplam 31 23,8

En az tespit edilen anatomik varyasyonlar 1(%0,8) kisi ile maksiller siniis
hipoplazisi ve rinolityazis oldu. Caligmamizda maksiller siniis hipoplazisi siklig1 1
(%0,8) kiside, inflamatuar degisiklikler 24 (%18,5) kiside izlendi. Frontal siniislerde
hipoplazi 4 (%3,1), inflamatuar degisiklikler 11 (%8,5) kiside saptanmistir. Etmoid
siniis ve sfenoid siniiste ise inflamatuar bulgular sirasiyla 13 (%10) ve 7 (%5,4)
kiside tespit edildi. Olgularimizdan 2 (%1,5) ‘sinde osteomeatal kopleks
obiliterasyonu, 31 (%23,8)’inde siniislerin en az birinde inflamatuar degisiklikler
tespit edildi. Bu patolojiler olup olmamasina gore atak siklig1 ve agri siddeti ile ayri
ayrt Mann Whitney U testi ile karsilastirild1. Istatistiksel olarak anlamli farklilik elde
edilmedi. (p>0.05)
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Tablo 4. Paranazal Bulgular ile Agr1 Siddeti Arasindaki iligki

Siralar

ortalama Sralar u P* X sd  min  max
130 st toplami
Septal deviasyon
Yok 60 65,71 3942,50 208750 ,952 8,130 1,37 5,00 10,00
Var 70 65,32 4572,50
Inflamatuar
degisiklikler
Yok 99 67,48 6681,00 1338,00 ,270 8,130 1,37 5,00 10,00
Var 31 59,16 1834,00
KG
pndmatizasyonu
Yok 125 64,91 8114,00 239,000 ,360 8,130 1,37 5,00 10,00
Var 5 80,20 401,00
KB
Yok 101 66,04 6670,50 1406,50 ,752 8,130 1,37 5,00 10,00
Var 29 63,60 1844,50
oMU
obliterasyonu
Yok 128 65,86 8429,50 82,500 ,421 8,130 1,37 5,00 10,00
Var 2 42,75 85,50
PPP
Yok 84 6636 557450 3859'50 717 8130 137 500 10,00
Var 46 63,92 2940,50
ACPP
Yok 118 66,15 7806,00 631,000 ,524 8,130 1,37 5,00 10,00
Var 12 59,08 709,00

Mann Whitney U Testi Tablosu

Calismamizda pnomatize krista galli (KG) 5 (%3,8) kiside, anterior klinoid

prosses pnomatizasyonu (ACPP) 12 (%9,2) kiside, ptergoid proses pndmatizasyonu

(PPP) 46 (%35,4) kiside saptanmistir. Bu varyasyonlar olup olmamasina gore atak

sikligt ve agri siddeti ile ayr1 ayr1 Mann Whitney U testi ile karsilastirildi.

Istatistiksel olarak anlaml1 farklilik elde edilmedi (p>0.05).
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Resim 3: Septal deviasyon (kalin ok) Resim 4: Pnomotize krista galli.
ve sag orta konkada billoz gorinim (Y1ildiz)
(Ince ok)

S

Resim 5: Sol maksiller sinlste Resim 6: Resim sag ptergoid proses
mukozal kalinlasma (ok isareti) pndmotizasyonu (ok isareti)
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Calismamizda stiperior konka 3 (%2,3) kiside hipertrofik saptandi.
Calismamizda orta konka %26,2 (n=34) oraninda biilloz, %3,1 (n=4) oraninda
hipertrofi, %2,3 (n=3) oraninda atrofi, %1,5 (n=2) oraninda paradoks olarak
degerlendirildi. Konka biilloza (KB) olan ve olmayan gruplar atak sikligi ve agri
siddeti ile ayr1 ayr1 Mann Whitney U testi ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak
anlamli farklilik elde edilmedi. (p>0.05)

Tablo 5. Paranazal Bulgular Ile Atak Sikhg Arasindaki iliski

N Siralar Siralar

130 ortalamas1 toplami P X sdmin  max

SD
Yok 60 68,92 413550 1,894 ,304 1,900 ,987 1,00 4,00
Var 70 62,56 4379,50

Inflamatuar

degisiklikler
yok 99 67,30 6662,50 1.356,500 ,298 1,900 ,987 1,00 4,00
var 31 59,76 1852,50

KG

pnsmatizasonu
yok 125 65,76 8220,50 279,500 ,669 1,900 ,987 1,00 4,00
Var 5 58,90 294,50

KB
yok 101 68,53 6921,50 1158,500 ,067 1,900 ,987 1,00 4,00
Var 29 54,95 1593,50

oMU

obliterasyonu
yok 128 64,94 8312,50 56,500 ,201 1,900 ,987 1,00 4,00
Var 2 101,25 202,50

PPP
yok 84 67,83 5697,50 1736,500 ,308 1,900 ,987 1,00 4,00
Var 46 61,25 2817,50

ACPP
yok 118 65,02 7672,00 651,000 ,623 1,900 ,987 1,00 4,00
var 12 70,25 843,00

Mann Whitney U Testi Tablosu

Calismamizda etmoid ¢at1 yiikseklikleri Keros siniflamasina gore %66,9
(n=87) ile en sik goriilen tip 2 idi. Keros tip 1 %21,5 (n=28), Keros tip 3 ise %11,5
(n=15) ile daha diisiik oranda goriildu. Keros simiflamasina gore gruplanan hastalar
atak sikligi ve agri siddeti ile ayr1 ayri Kruskal Wallis testi ile karsilagtirildi.
[statistiksel olarak anlaml1 farklilik elde edilmedi (p>0.05).
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Tablo 6. Agr1 Siddetinin Etmoid Cat1 Yiiksekligi Ve UP Sonlanma Noktasi Tle
Tliski

N Siralar X2 df

130 ortalamasi P X sd  min max

Kros
Tipl 28 71,68 1,311 2 519 8,13 1,37 5,00 10,00
Tip2 87 62,98
Tip3 15 68,57
Total 130
UP Sonlanma Noktas1
Tipl 80 65,14 815 3 ,846 8,13 1,37 5,00 10,00
Tip2 16 71,12
Tip3 8 70,38
Miks 26 61,63

Kruskal Wallis Test Tablosu

Beyin BT den bakilarak ortaya konan UP yapisma yerleri (orta konka, unsinat
proses, kafa tabani, miks) bakimindan en fazla 80 (%61,5) kisiyle tipl ve en az 8
(%5) kisiyle tip III olarak degerlendirildi. UP sonlanim noktasina gore gruplanan
hastalar atak sikligi ve agri siddeti ile ayr1 ayr1 Kruskal Wallis testi ile karsilastirildi.
[statistiksel olarak anlaml1 farklilik elde edilmedi. (p>0.05)

Tablo 7. Atak Sikhigimin Etmoid Cat1 Yiiksekligi Ve UP Sonlanma Noktasi ile
Miski

Siklik N Siralar - .
130 ortalamasi x? daf P X sd min  max
Kros
tipl 28 74,41 2,744 2 254 1900 ,987 1,00 4,00
tip2 87 62,08
tip3 15 68,70
UP Sonlanma
Noktasi
tipl 80 66,25 3606 3 ,307 1,900 ,987 1,00 4,00
tip2 16 65,66
tip3 8 83,94
miks 26 57,42

Kruskal Wallis Test Tablosu
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5. TARTISMA

Migren gecici otonomik sinir sitemi disfonksiyonun eslik ettigi tekrarlayici bas
agrisi ataklar1 ile karakterize diinya genelinde en sik goriilen bas agrisi tiplerinden
birisi olup, noroloji polikliniklerine basvurularin da o6nemli bir sebebini
olusturmaktadir (89, 90, 91, 92, 93). Bireysel hayat kalitesini belirgin sekilde
etkileyerek, toplumlar i¢in ciddi isgiicli kayb1 ve biiyiik ekonomik yiikii olan, yiiksek
prevelansa sahip bir hastaliktir (94, 95, 96). Diinyada ve Ulkemizde daha once
yapilmis olan gesitli prevalans c¢alismalarinda kadinlarda daha yiiksek oranda
goriildigi bildirilmistir (89, 91, 97, 98). Calismamizda benzer seklide erkek / kadin
orani yaklasik 1/6 olarak saptandi (kadin %86,2, erkek %13,8). Migren siklikla geng
ve eriskinlerde goriilen bir rahatsizliktir. Rasmussen BK, Stewart WF, Lipton RB
yaptiklar1 ¢aligmalarda migrenin eriskinlerde en sik 3. ve 4. dekatta goriildiigiinli ve
40 yasindan sonra sikliginin giderek azaldigini ifade etmektedirler (99, 100). Bizim
calismamizda da yas ortalamasi literatiir ile uyumlu olarak 32,5+10,4 bulundu.

Migren bas agrilarinin yaklagik %75’in1 aurasiz migrenin olusturdugu ve
olgularin yaklasik dortte birinde bas agrisindan 6nce bir auranin goriildiigii cesitli
yayinlarda bildirilmektedir (95, 101, 102). Bizim ¢alismamizda da olgularin 31’inde
(%23,8) aurali migren, 99’sinde (%76,2) aurasiz migren saptanarak literatiir ile
uyumlu bulundu. Olgularimizin yaridan fazlasinin (%50,7) 11 yil ve iizerinde egitim
aldiklar1 saptandi. Hastalarin biiyiik kismi evli (%67,7) ve bunlarin iginde de
cogunlugunu ev hanimlart (%53,1) teskil ediyordu. Yapilan ¢aligmalarda migren
hatalarinin evli ve yiiksekokul mezunu olan kadinlarda istatistiksel olarak anlamli
yiiksek oldugu bildirilmektedir (90, 103, 104). Migren aile dykiisi ve soya gekim
ozelligi yiiksek olan bir hastaliktir. Migreni olan hastalar yaklagik %45-70 arasinda
degisen oranlarda ailede bas agris1 6ykist vermektedir (95, 105, 106). Calismamizda
soy ge¢miste bas agrist Oykusl %49,2 oraninda bulundu. Russell ve ark. yapmis
olduklar1 calismada migren aile oykiisiiniin %58 olarak verilmekte oldugunu ve hasta
yakinlartyla goriisiildiigiinde bu oranin 1,6 kat artacagi bildirmislerdir (105).

Sinonazal bélge insanda en ¢ok anatomik varyasyonlar gosteren bdlgelerden
birisi olup, bu anatomik varyasyonlarin siniis inflamasyonu patogenezinde etkin bir
faktor olarak rol oynamalari yaninda bazi bas agrilarinin patogenezinde de etkili

olduklar1 bildirilmektedir (107,108). Anatomik varyasyonlarin mukozal temas
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noktalart olusturduklart bolgelerden Substance P (SP) salinimi olabilmektedir. Bu
norotransmitter periferik sinir terminallerinde agr1 iletiminden sorumlu olup, yiz ve
kafa da agrilara neden olabildigi, migren agrilarinin yanlis yorumlanarak siniis
kokenli agr1 tanilar1 aldigr gesitli calismalarda gosterilmistir (109, 110). Literatirde
migren hastalig1 ile paranazal patolojilerin birlikteligini degerlendiren, paranazal
patolojilere medikal ve/veya cerrahi tedavi uygulandiktan sonra bas agrisi
epizotlarmin degerlendirildigi ¢esitli ¢alismalar bulunmaktadir(111, 112, 113) ancak
bildigimiz kadariyla migrenli hastalarda agr1 sikligi ve agr1 siddeti yoniinden
paranazal varyasyonlar ve patolojiler degerlendirilmemistir. Bizde migrende eslik
edebilecek ve/veya tanisal karmasaya neden olabilcek paranazal patolojileri
degerlendirdigimizde, SD, KB ve siniislerde inflamatuar degisiklikler gibi ¢esitli
patolojileri literatiir ile uyumlu oranlarda saptadik. Literatirde SD’nun normal
popllasyonda degerlendirildigi c¢esitli calismalarda degisen oranlarda sonuglar
bildirilmistir. Yiicel (114)%54, Gray (115)%79 ve Kagmazkat (116)%72,9 oraninda
SD insidansi bildirmislerdir. Kaplan ve ark yaptig1 ¢alismada sinonazal yakinmalari
olan 500 hastanin BT ‘leri analiz edilmis ve 377’sinde (%75,4) bir sinls patolojisine
rastlanmistir. Bu hastalarda septum deviasyonu ve konka bullozanin 6nemli derecede
yiiksek oldugu bulunmustur. Anatomik varyasyonlardan agger nasi hiicresi en sik
gorilurken bunu konka billoza, unsinat bulla, septum deviasyonu ve diger
varyasyonlar izlemistir (117). Bizim c¢alismamizda %53,8 oran ile en sik
karsilastigimiz paranazal patoloji SD oldu. Septal deviasyonu olan ve olmayanlar
arasinda agr1 sikligr ve agri siddeti agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).

Konka bulloza (KB) paranazal siniislerin en sik rastlanilan varyasyonlarindan
birisidir (118). Genellikle septal deviasyon ile iligkili olan biiyiik KB, UP’nin
bicimini bozarak ve infundibulumu daraltarak antrumun drenaj yolunu tikayabilir ve
rekirren sinlizit nedeni olabilir (119). KB’ nin kendi ostiumu tikanirsa konkal siniizit
gelisir. KB i¢inde retansiyon kisti, polip, mukosel, piyosel gelisebilir (118). KB
sikligr literatiirde %14-80 arasinda degismektedir. Bu farklilifin nedeni yapilan
calismalarda kullanilan pnématizasyon kriterlerindeki farkliliktir. Sahin ve ark. (120)
%33, Basak (121) %41,3, Aykut (122) %72,6 ve Balakan (123) %64,7 oraninda KB

saptadiklarint bildirmiglerdir. Calismamizda orta konkanin tiim formasyonlar1 KB
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kabul edilmis ve literatiirdeki oranlardan daha diisiik olarak %?26,2 oraninda
saptanmistir. Konka biilloza olan ve olmayanlar arasinda agri siklig1 ve agr1 siddeti
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Paradoks orta
konkanin boyutu kii¢iik ise klinik olarak 6nemi yoktur. Eger biiyiik ise; Ki bu siklikla
SD ile birlikte goriiliir, OMK girisini daraltarak sintizite neden olabilir (124). Yapilan
caligmalarda normal populasyonun %]11,1’inde, siniizitli olgularin %28,9’ unda
saptanmugtir (125). Joe ve ark. (126) %3 ve Balakan (123) % 15 oraninda paradoks
orta konka varligini bildirmislerdir. Calismamizda paradoks orta konka siklig1 %1,5
oraninda, literatiire gore disiik tespit edildi. Paradoks orta konka olanlar ve
olmayanlar arasinda agr1 sikligi ve agri siddeti acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0.05).

Calismamizda sfenoid kemik ACPP  %9,2 oraninda saptandi. ACPP’nin
literatlirde bildirilen prevalans oranlart oldukga degiskendir (%3,3-33,7) (65). Sirik¢i
ve ark. %29,3 (127), Maru ve ark.%3,3 (128), Hewaidi ve ark. %15,3 (129), Balakan
%33,7 oraninda ACPP siklig1 saptadiklarmi bildirmislerdir. ACPP olan ve
olmayanlar arasinda agr siklig1 ve agri siddeti acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0.05).

Vidian kanaldan gecen horizontal plani gecen pnomatizasyon durumunda
pterigoid proses pnomatizasyonundan bahsedilir. Sirik¢i ve ark pterigoid proses
pndmatizasyonunu %29,3 olarak belirtmislerdir (62). Bolger ve ark. %43,6 olarak ve
Hewaidi ve Omami ise %29 olarak belirlemislerdir (28, 68). Bizde ¢alismamizda
pterigoid proses pndmotizasyonunu % 35,4 oraninda saptadik. Pterigoid proses
pnémotizasyonunu olan ve olmayanlar arasinda agr1 siklig1 ve agr1 siddeti agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Pnomatize krista gallinin literatiirde sikligi %1,2-24 arasinda degismektedir
(122). Maru ve ark.%1,6 (128), Balakan ve ark. %1,2 (123) oraninda pndmatize
krista galli tespit etmislerdir. Calismamizda pnomatize krista galli siklig1 %3,8 olarak
saptand1. Bes hastadan dordii agriyr dayanilmaz olarak nitelemekle birlikte, agr
sikligi ve agri siddeti agisindan olan ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Gauba ve ark. (130) olfaktor fossanin derinliginin dlgiilmesiyle yapilan keros

siiflamasina gore 32 hastanin koronal BT’si iizerinde yaptiklar1 calismada
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hastalardan %34,3 iikeros Tip I, %28,1°1 keros tip Il ve %37,5’ini keros tip III olarak
bulduklarimi ifade etmislerdir. Sahin ve ark. (53) kronik rinosinlzit nedeniyle ESC
uygulanan 100 hastanin BT’lerini inceledikleri caligsmalarinda olgularin %10’unda
keros tip I, %61’indekeros tip II, %29’unda ise keros tip 111 oldugunu bildirmislerdir.
Bizim ¢alismamizda keros tip | %21,5, keros tip 1l %66,9 ve keros tip 11l %11,5
oraninda saptandi. Bu simiflamaya gore ayirdigimiz hasta gruplari arasinda agri
siklig1 ve agr1 siddeti agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Literatlirde unsinat prosesin slperior pargasmnin tek par¢a halinde lamina
papireseada sonlanimi %33, etmoid gatida sonlanim1 %10 oraninda gézlenmektedir
(131). Basak ve ark. yapmis olduklari ¢alismada unsinat prosesin lamina papriceaya
yapisma oranini %54, orta konkaya yapigsma oranini %34 ve direk kafa tabanina
yapigsma oranini %7 olarak tespit etmislerdir (121). Bizim ¢alismamizda ise unsinat
prosesin % 61,5 oraninda lamina papriseaya, %12,5 oraninda kafa tabanina, %5
oraninda orta konkaya, %20 oraninda birden fazla bdlgeye yapisip sonlanim
gosterdigi izlendi. UP’nin iist ucunun yapigma yeri olarak literatiirlere baktigimizda
genel olarak oranlar degismekle birlikte bizim ¢aligmamizda da oldugu gibi en sik
lamina papriseadir. Oranlarin degisiklik gOstermesinin sebebi ise (st ucunun
tespitinin koronal BT de her zaman miimkiin olmamas1 ve tariflenen ana ii¢ yapisma
sekillerinin disindaki yapisma sekilleridir. Gruplar arasinda agr1 siklig1 ve agr1 siddeti
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Rinolojik nedenlerle olusan bas agrilart siklikla migren veya vaskiiler tip bas
agrilarim1 taklit edebilmekte ve zaman zaman beraber bulunan hastaliklar da
olabilmektedir. Rinolojik sebepli bas agrilarinin en 6nemli sebepleri septuma temas
eden konkalar, osteomeatal kompleksi kapatan sinonazal anatomik varyasyonlar
olabilmektedir (132).Nazal kavite ve paranazal sinislerde agriya duyarliligi
arastirmak i¢in yapilan ¢alismalarda siniis ostiumu ¢evresindeki mukozanin uyarima
en duyarli, konka mukozasinin daha az, siniis i¢i mukozasinin ise en az duyarh
bolgeler oldugu bildirilmistir (133,132). Migrenin agrili fazinin  baslica
trigeminovaskdler sistemle iletilen ve perivaskdler sinir lifleri yoluyla gelen, santral
nosiseptif uyariya bagl oldugu diisiiniilmektedir (134). Buradan hareketle rinolojik
ve otojenik sebepler migren hastaligi ile karisip veya hastaligr tetikleyebilecegi

hipotezi gesitli calismalarda mevcuttur (135). Gungen ve ark. 100 migrenli hastalarda
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yaptiklar1 g¢alismada siniislerdeki inflamatuar bulgular1 hastalarin  %20’sinde
saptamiglardir(136). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hastalarin %23,8’inde
sinislerde inflamatuar bulgulara rastlanildi. Ancak siniislerinde inflamatuar
degisiklik olan ve olmayan hastalar agr1 sikligt ve agrn siddeti agisindan
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Calismamizda migren hastalarinda paranazal patolojisi olanlarin oranmi %76,9
olarak saptadik. Saptadigimiz paranazal patolojilerin ve anatomik varyasyonlarin
hastalardaki bas agrisi1 siklig1 ve agr siddeti lizerine etkilerini degerlendirdigimizde
anlamli bir sonu¢ bulamadik. Bu durum hasta sayisinin yetersiz olmasindan veya
hastalarin migren ataklarindan ziyade aralarda yasadiklari paranazal kaynakli bas
agris1 ataklarimi migrene bagli agr1 gibi kabul etmelerinden veya gozden kagiyor

olabilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Bas agrisi, toplumun biiyiik bir kisminda goriilebilen kisinin sosyal yasamini,
psikolojisini, is hayatini, verimliligini dogrudan etkileyen bir durumdur. Bas agrisi
kendi basina bir hastalik olabildigi gibi (migren), baksa hastaliklarin 6ncii belirtisi de
olabilir. Bu nedenle, bas agrilarinda dogru ve etkili ayirict tant ve tedavi g¢ok
Onemlidir. Biz de migren hastalarinda; cinsiyet, auranin olup olmamasi, agr1 siddeti
ve sikligi, eslik eden bulgular ve tetikleyici faktorler gibi verileri
degerlendirdigimizde daha 6nce yapilmis olan ¢esitli ¢calismalar ile uyumlu sonuglar
saptadik. Literatiirde yapilmis olan migren ve paranazal patolojilerin iligkisini
degerlendiren calismalardan farkli olarak calismamizda migren tanist koydugumuz
hastalarda paranazal siniis varyasyonlarinin ve patolojilerinin agri siklig1 ve siddeti
tizerine katkilarim1  degerlendirdigimizde anlamli  bir iliski  saptamadik.
Degerlendirdigimiz parametreler arasinda en sik rastlanani septal deviasyon olmakla
birlikte konka biilloza, siniislerde inflamatuar degisiklikler, pterigoid proses
pnomatizasyonu ve pndmatize krista gallin gibi paranazal patoloji ve varyasyonlar
saptandi. Migren hastalarinda tedavisi ve prognozu farklilik gosterebilen paranazal
patolojilerin  ayirict  tanist  agisindan  beyin  gOriintileme  incelemeleri
degerlendirilirken paranazal bolgeler de dikkatle degerlendirilmelidir. Konu ile ilgili

uzunlamasina ve ¢ok merkezli ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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