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1. OZET

MIGREN HASTALARINDA INTRANASAL BOLGE VE FOSSA
PTERYGOPALATINA ILE ILISKIiLI ANATOMIK YAPILARIN
MORFOMETRIK INCELENMESI

Intranasal bolge, migrenin periferik sensitizasyonunda en sik gozlenen tetikleyici
nokta olarak raporlanmistir. Migren bas agrisi ile kronik rinosiniizit (KRS), bu bolgede
benzer radyolojik bulgular gosterebilmektedir. Fossa pterygopalatina (FPP)’da
bulunan ganglion pterygopalatinum, trigominovaskiiler yolakta énemli bir anatomik
noktadir. Calismamizda FPP ile iligkili anatomik yapilar ve intranasal bolgedeki
varyasyonlar 50 migren, 50 KRS ve 100 kontrol olgusunda bilgisayarli tomografi (BT)
goriintiileri tizerinden incelendi ve migren olgularinda bas agrisi 6zellikleriyle
karsilastirildi.  Vidian kanal (VC) tipleri, sinus sphenoidalis (SS)’e olan
pndmatizasyonuna gore azdan ¢oga 4 tipe ayrildi. Ayrica migren grubu tip 4 ve diger
tipler (tip 1-2-3) olarak iki gruba ayrildi. Migren olgularinda sol tarafta tip 4 grubu
diger gruba gore bas agrisi siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli olarak daha
uzundu (p<0,05). FPP derinligi ve VC uzunlugu ve ¢aplar1 ile migren olgularindaki
bas agrisi siireleri arasinda her iki tarafta istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen, negatif iliski yoni gosterildi (p>0,05). Bas agrisina neden olabilen concha
bullosa, septal deviasyon ve septal spur frekansi migren ve KRS gruplarinda kontrol
grubuna gore daha fazlaydi (p<0,05). Calismamizda VC’nin SS’e olan
pnomatizasyonuyla VC’de darliklarinin olusabilecegi ve bu darliklarin migrende bas
agrisi sliresini uzatabilecegi ilk defa gosterildi. Calismamizda gosterdigimiz sonuglara
gore, uygun hasta se¢imiyle migren hastalarindaki inat¢1 bas agrilart ig¢in Vidian
norektominin faydali olabilecegini diisiinmekteyiz. Benzer BT bulgular1 gosterebilen
KRS ve migren hastalarinda interdisipliner ¢alismanin hastalara daha yararli sonuglar

doguracag diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Bas agrisi, fossa pterygopalatina, kronik rinosiniizit, migren,

Vidian kanal



2. ABSTRACT

MORPOMETRIC INVESTIGATION OF ANATOMIC STRUCTURES
RELATED TO FOSSA PTERYGOPALATINA AND THE INTRANASAL
REGION IN MIGRAINE PATIENTS

The intranasal region has been reported as the most common trigger point in peripheral
sensiztization of migraine. Migraine headache and chronic rhinosinusitis (CRS) may
show similar radiological findings in this region. The ganglion pterygopalatinum
located in the fossa pterygopalatina (FPP) is an important anatomical landmark in the
trigeminovascular pathway. In the present study, anatomical structures associated with
FPP and variations in the intranasal region were examined on computed tomography
(CT) images in 50 migraine, 50 CRS and 100 control cases, and compared with
headache characteristics in migraine cases. Vidian kanal (VC) types, pneumatization
to sinus sphenoidalis (SS) were divided into 4 types from less to more. In addition, the
migraine group was divided into two groups as type 4 and other types (type 1-2-3). In
migraine cases, the type 4 group on the left side was statistically significantly longer
than the other group in terms of headache duration (p<0.05). Although a statistically
insignificant, negative correlation was shown on both sides between FPP depth and
VC length and diameters and headache durations in migraine patients (p>0.05). The
frequency of concha bullosa, septal deviation and septal spur which can cause
headache, was higher in migraine and CRS groups compared to the control group
(p<0.05). To the best of our knowledge, the present study has shown for the first time
that VVC stenosis can occur with the pneumatization of the VC to the SS and that these
strictures can prolong the duration of headache in migraine. According to the results
we showed in our study, we think that Vidian neurectomy may be beneficial for
persistent headaches in migraine patients with appropriate patient selection. We think
that interdisciplinary work will yield more beneficial results in patients with CRS and

migraine who may show similar CT findings.

Keywords: Chronic rhinosinusitis, fossa pterygopalatina, headache, migraine, Vidian

canal



3. GIRIS VE AMAC

Migren, sinir sisteminin farkli béliimlerini birlikte etkileyen primer bir bas
agrisidir (1). Migren ataklarinda frontal, temporal, occipital, parietal ve iist servikal
olmak tizere basin ¢ok genis bir alanina yayilan agrinin trigeminovaskiiler sistemin
aktivasyonunun bir sonucu oldugu disiiniilmektedir (2). Bu sistemde meningeal
damarlarin igerdigi zengin nosiseptif sinir aglari 6nemli rol oynamaktadir. Bu
damarlarin elektriksel, mekanik ve kimyasal yollarla uyarilmasi sonucu bulanti ve
fotofobinin eslik ettigi migrene benzeyen bas agrilart meydana gelmektedir (3-5).
Meningeal damarlarin nosiseptif innervasyonu trigeminal sinirin dallar1 araciligiyla
beyin sapindaki nucleus spinalis n. trigemini (NSNT) nin pars caudalis’ine ve buradan
lemniscus trigeminalis (tr. trigeminotalamicus) ile thalamus’a ulasir (6). Daha sonra
tr. thalamocorticalis ile motor, duyusal ve gorsel korteksi kapsayan genis kortikal
sahada sonlanir. Agrinin basin genis bir alanina yayilmasi thalamocortical néronlarin

projeksiyonu nedeniyledir.

Bununla birlikte NSNT’nin pars caudalisi’nden beyin sapindaki nucleus
salivatorius superior (NSS)’a refleks bir baglanti yer almaktadir (7). NSS’den koken
alan preganglionik parasimpatik lifler canalis pterygoideus igerisinden gecip ganglion
pterygopalatinum (GPP)’da sinaps yaparak meningeal ve kranial damarlarda
vazodilatasyona neden olmaktadir (8). Yapilan hayvan ¢alismalarinda, dural
nosiseptorlerin uyarilmasi, trigemino-otonomik refleks baglantisiyla NSS’nin aktive
edilmesini saglar. Sonugta NSS’den baslayan parasimpatik projeksiyon ile kranial ve
meningeal vazodilatasyon saglanir (8-10). Bu parasimpatik aktivitenin inhibisyonu
igcin migren hastalariin tedavisinde GPP’nin blokajinin  olumlu sonuglari
gosterilmigtir (11-13).

Migren bas agrisinin bir diger tedavisi de bas ve boyun innervasyonunu
saglayan periferik sinirlerin dekompresyonunu icermektedir (14). Yapilan bir
derlemede migren hastalarinda en fazla gozlenen tetik noktasinin septonasal bolge
oldugu gosterilmistir (15). Lackovic ve arkadaslarinin yaptigi in vivo ¢aligmada, derin
nasal bolgeye verilen akut bir uyaranin bas agrisiyla iligkili trigeminovaskiiler yolu

uyarabilecegi gosterilmistir (16). Septal spur, septal deviasyon, concha bullosa gibi



osteomeatal kompleksi daraltabilen anatomik varyasyonlarin cerrahi olarak

diizeltilmesinin migren hastalarinda verdigi faydali sonuglar raporlanmistir (14,17).

Migren hastalarinin, bas agrilarina nasal semptomlarin eslik etmesi rinosiniizit
vakalartyla karigsabilmesine neden olmaktadir (18). Liu ve arkadaslarinin yaptigi
calismada rinosiniizit tanis1 almis hastalarin %54,8’1 migren kriterlerini kargilamigtir
(19). Rinojenik bas agrisinin kokeninde yine trigeminal sinir ve dallar1 rol
oynamaktadir (20). Sinonasal bolgedeki mukozal bir temastan ya da paranasal
bolgedeki zayif ventilasyondan kaynakli bir agri lokalize degildir ve siklikla
trigeminal sinirin dermatom sahasina yayilir. Kutandz reseptorlerden gelen afferent
agri lifleri ve sinonasal duyu lifleri ortak bir sekilde NSNT’nin pars caudalisi’ne gelip
buradan duyusal kortikal alana ulasirlar. Boylece mukoza uyarildiginda, agr1 duyular
kortekste yanlis bir sekilde algilanabilmektedir (21-23). Sonu¢ olarak paranasal
siniisler, intranasal bolge ve dura mater trigeminal sinirin dallari tarafindan innerve

edildiginden, yansiyan agrilar migren ataklarini da tetikleyebilmektedir.

Migren hastaliginin patofizyolojisi ve tedavi enstriimanlart géz Oniine
alindiginda fossa pterygopalatina, intranasal ve paranasal bolge 6nemli bir glizergah
olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Nucleus salivatorius superior (NSS)’dan baglayan
preganglionik parasimpatik lifler, fossa pterygopalatina (FPP)’da yer alan GPP’ye
ulasmadan once canalis pterygoideus, diger adiyla Vidian kanal (VC) igerisinden
gecmektedir. Nervus trigeminus’un maksiller dali (V2) foramen rotundum’dan
gecerek fossa pterygopalatina’ya ulasir. Giincel literatiirde FPP ve etrafindaki 6nemli
anatomik yapilarin morfometrik incelemeleri migren hastalarinda olmasa da saglikli
popiilasyonda gosterilmistir (24-26). Bugiine kadar migren hastalarinda sinonasal
bolgedeki anatomik varyasyonlar degerlendirilmis olsa da bas agris1 ozellikleriyle

karsilastirilmasina literatiirde heniiz rastlanmamustir (27).

Vidian kanal, endoskopik endonazal cerrahi (EEC)’de kafa tabani lezyonlarini
ve vazomotor riniti tedavi etmek i¢in ¢ok 6nemli bir anatomik noktadir (28-31). EEC,
geleneksel transantral ve transpalatal yaklagimlardan daha az invaziv ve daha hizlidir
(32,33). EEC yoluyla VC’ye erisimin artan popiilaritesi gz 6niine alindiginda VC’nin

diger norovaskiiler yapilarla iligkilerinin tanimlanmasi ve morfometrik 6zelliklerinin



bilinmesi daha 6nemli hale gelmistir. Bir¢cok radyolojik ve anatomik ¢alisma BT nin

cerrahi planlama agisindan 6nemini vurgulamstir (25,34-39).

Bilgisayarli tomografi (BT) goriintileme yoOntemi, paranasal bolgedeki
kemiksel ayrintiy1 ve anatomik varyasyonlari gosteren en iyi aractir (40). Aksiyel ve
koronal goriintiiler, sinonazal kavitenin anatomik isaretlerini tanimlamada faydalidir
ve koronal BT taramasi, endoskopi gerektiren bilgilerin ¢ogunu saglayabilmektedir
(41). Arastirmadaki hipotez, migren, kronik rinosiniizit ve kontrol gruplari arasinda
sinonazal anatomik varyasyonlarda ve fossa pterygopalatina ile iligkili anatomik
yapilarda fark olabilecegi ve bu farkin bas agrist Ozelliklerine katkida

bulunabilecegidir.

Bu ¢alismada, migren, kronik siniizit ve kontrol gruplarma ait BT goriintiileri
tizerinden fossa pterygopalatina’nin etrafindaki anatomik yapilar ile intranasal ve
paranasal anatomik varyasyonlar incelendi, migren hastalarina ait bas agrisi
ozellikleriyle bu bolgelerdeki morfometrik 6l¢iimler ve siniflandirmalar karsilastirildi.
Bunun yaninda bu g¢alismada, preoperatif planlamaya katki sunmasi bakimindan
EEC’de 6nemli bir anatomik nokta olan VC ve VC’ye komsu anatomik yapilar

arasindaki morfometrik dl¢timler gerceklestirildi.



4. GENEL BIiLGILER
4.1. Migren

4.1.1. Tanim

Sistemik bir hastaligin, gegirilmis bir kafa travmasmin ya da anamnez, fizik
muayene ve ileri tetkiklerle gosterilebilir bir nedenin bulunmadigi bas agrilari “primer
bas agrilar1” olarak siiflandirilmaktadir. Uluslararasi Bag Agris1 Toplulugu (IHS) nun
kriterlerine gore 4 farkli tipte primer bas agris1 grubu bulunmaktadir. Bu grupta migren
bas agris1 haricinde gerilim tipi bas agrisi, kiime tipi bas agris1 ve kronik paroksismal

hemikrania yer almaktadir (42).

Migren, genellikle tek tarafli, siddetli ve tekrarlayan bas agrisi epizodlariyla
kendini gosteren norolojik bir bozukluktur. Bulanti, ozmofobi, fotofobi, fonofobi gibi
semptomlar, migren ataklarina eslik edebilmektedir. Tanisal sinirlar olusturmak igin
migren teshisinde hastanin klinik 6zelliklerinin varligi, siklig1 ve ciddiyeti biiyiik Gnem
arz etmektedir. Ikincil nedenler dislandiktan sonra bas agris1 ve ona eslik eden

semptomlar migren mekanizmasi hakkinda klinisyenlere bilgi vermektedir.

4.1.2. Tarihge

Migren, “hemicrania” kelimesinden tiiretilmistir. Kapadokyali1 Aretaeus (M.S.
81-138), tek tarafli, periyodik ve bulantiyla iligkili bir bas agris1 tanimlamis ve buna
“yarim kafa” anlamina gelen “heterocrania” adini vermistir (43). Daha sonra
Bergamali Galen (M.S. 131-201) de Aretaeus’dan ilham alarak, giiniimiize migren

olarak gelen “hemicrania” kelimesini kullanmistir (44).

Tarihin akiginda arastirmacilar migren bas agrisimi farkli patogenezlere
dayandirmiglardir. 17. yilizyilda Thomas Willis’in vaskiiler teorisinin (45) yerini
yaklagik 150 yil sonra Edward Liveing’in “ndral nébet” tanimlamasi almistir (46).
1938°de Graham ve Wollff, vaskiiler teoriyi tekrar desteklemigler ve daha sonra tedavi
ajanlarinin  norovaskiiler yapilardaki etkinligi, giiniimiizde de kabul goren
trigeminovaskiiler teoriyi one c¢ikarmistir (47,48). Tarihin eski doénemlerinde
gozlemsel bulgulara dayanan daha sonra bilimin gelismesi ve yayilmasiyla nesnel
verilere evrilen migren hastaliginin patogenezi ve tedavisi hakkinda arastirmalar halen

devam etmektedir.



4.1.3. Epidemiyoloji

Diinya genelinde gelismis iilkelerde yapilan prevelans ¢alismalarinda migren
bas agrismin niifusun yaklasik %12’sini etkiledigi gosterilmistir (49). Amerikan
Migren Calisma Grubu’nun 2001 yilinda yaptig1 arastirmada sadece ABD’de yaklasik
28 milyon insanin migren tanisi aldigi bildirilmistir (50). 2005 yilinda Kiiresel
Hastalik Yiikii Arastirmasi’na gére migren diinya ¢apinda en yaygin {igiincii hastalik

olarak yerini almistir (51).

2008-2018 yillar1 arasinda yayimnlanan prevelans calismalart baz alinarak
hazirlanan bir derleme ¢alismasinda migren hastaliginin tilkemizde toplam niifusun
yaklasik %7,2-17,8’sini etkiledigi sonucuna varilmistir (52). Ulkemizde 2002 yilinda
yapilan bir epidemiyoloji ¢aligmasinda migren dagiliminin erkek bireylerde %?7,9,
kadin bireylerde %17,1 oldugu tespit edilmistir (53). Migren hastaliginin genis bir
popiilasyonun yasam kalitesini etkilemesinin yani sira saglik harcamalarinda da

yiiksek bir orani olusturmasi tartigsmasiz bir gergektir.

4.1.4. Ataklarm evreleri ve semptomlari

Tiim evreler her bir migrenlide gdzlenmese de migren ataklar: genellikle dort
evreden olusmaktadir. Bunlar sirasiyla prodrom, aura, bas agrisi ve postdrom
evreleridir. Prodrom evresi ataktan birka¢ giin 6nce baslayabilen konsantrasyon
problemleri, diisiincede yavaslama, depresyon, yorgunluk, sik esneme, istah
degisiklikleri gibi semptomlar1 igerir. Bu semptomlar géz oniine alindiginda beyin
sap1, hypothalamus ve kortikal alanlar gibi genis bir alana yayilan migren, nérojenik
bir baslangi¢ donemine sahiptir (54). Aura evresi, migren hastalarinin %20’sinde
gozlenen ve bas agrisinin hemen Oncesinde yaklasik 5-60 dakika kadar siirebilen
norolojik bir defisittir. Siklikla parlak 1siklar, sekiller, tiinel goriisii gibi gorsel
rahatsizliklardan olussa da duyusal, lisanla ilgili ya da ge¢ici motor semptomlar da bu
evreye eslik edebilmektedir. Gorsel aura semptomlarinin lobus occipitalis’teki gorme
merkezinin disfonksiyonu sonucu gelistigi ve kortikal yayilan depresyon adi verilen
elektriksel ~ bir  depolarizasyonun  baglangic  donemiyle uyumlu oldugu
diisiiniilmektedir. Diger aura semptomlar1 da ilgili kortikal bolgelerin benzer sekilde

etkilenmesi ile agiklanmaktadir (55). Bas agris1 evresi, zonklayici tarzda genellikle tek



tarafli bas agrisina ek olarak ozmofobi, fotofobi, fonofobi, fiziksel aktiviteye
duyarlilik, bulant1 ve nadiren kusmanin da eslik ettigi donemdir. Yaklagik 4-72 saat
araliginda stirmektedir. Bas agrisinin trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonu sonucu
meydana geldigi kabul gormektedir (7). Postdrom evresi ise hastalarin kendilerini
yorgun hissettikleri, ancak iyilesmeye basladiklari normale donene kadar gecen
stiredir (2).

4.1.5. Smiflandirma ve tam kriterleri

Uluslararas1 Bas Agrist Toplulugu (IHS) 1998°de en sik goriilen migren tiirleri
olan aurali ve aurasiz migren icin tani kriterleri yayinlamistir. Migren tiirlerinin
yaklasik %20’sini olusturan aurali migrenin; tipik aurali migren, beyin sap1 aural
migren, ailesel hemiplejik migren, retinal migren gibi alt tiirleri bulunmaktadir.
Migren tiirlerinin ¢ogunlugunu olusturan aurasiz migren i¢in IHS bazi tani kriterleri

ortaya koymustur (42). Bu kriterler;
Aurasiz migren tani kriterleri:

A. Gegmiste B ve D kriterlerini karsilayan en az 5 atak ge¢irmis olmasi

B. Bas agris1 ataklarinin tedavisiz ya da etkin olmayan tedaviyle 4-72 saat
aralifinda siirmesi

C. Bas agrisinin; -tek tarafli yerlesim, -zonklayici karakter, -orta ve/veya siddetli
agr1, -aktivitelerden kacinma, fiziksel aktiviteyle agr artis1 6zelliklerinden en
az iki tanesinin bulunmasi

D. Bas agrisina; -bulant1 ve/veya kusma, -fotofobi ve/veya fonofobi dzelliklerinin
en az bir ya da daha fazlasinin eslik etmesi

E. Agn olusturabilecek sekonder nedenlerin bulunmamasidir.

Dogru bir migren teshisi yapabilmek icin klinik Oykii, fizik ve nérolojik
muayene bilgisi gerekmektedir. Klinik Oykii, IHS kriterlerinin &zgiillik ve
duyarliligin1 daha da arttirmaktadir. Ornegin, ailede migren hikayesi, tasit tutmast,
tetikleyicilere tepkilerin varligi migren tanisim1 pekistiritken; agr1 6zelliklerinin
degismesi, 45 yas Ustiinde ilk atagin gecirilmesi gibi faktorler ikincil bas agrisina daha

uyumlu bir tablo a¢iga ¢ikarmaktadir (56).



Hastanin fizik muayenesinde, paranasal siniisler, temporomandibular eklem,
servikal ve paraspinal kaslar dahil olmak {izere bas agrisina neden olabilecek faktorler
gbozden gecirilir. Klinik oykii ve fizik muayeneden sonra, ikincil bas agrilarimi
dislayabilmek i¢in gerekli norolojik muayene yapilmaktadir. Uygun nérogoriintiilleme
yontemleri migren tanisinda ikincil bas agrilarin1 diglamak i¢in genel bir prosediir

haline gelmistir (57).

4.1.6. Patogenez

Migren teorileri yillar i¢inde biiyiik 6l¢lide degisim gostermistir. Bir teorinin
Oonemini kaybedip 250 yil sonra tekrar kabul gordigii de olmustur. 17. ylizyilda
Thomas Willis’in 6ne siirdiigii vaskiiler teori, 1940’larda Wolf ve arkadaglarinin
calismalariyla tekrar glindeme gelmistir. Teori, kranial damarlarin dilatasyonunun
damarlari innerve eden perivaskiiler sinir liflerinin aktivasyonunu tirettigini ve bunun
sonucu olarak bas agrisinin gelistigini 6nermektedir (58). Migren tedavisinde
kullanilan triptanlarin vazokonstrif etkisi bu teoriyi desteklese de daha sonra ayni
ajanlarin noronal etkilerinin gosterilmesi de soru isaretleri dogurmustur (47,48).
Bununla Dbirlikte Klinik veriler bu kavramin yanlis yorumlara dayandigini
gostermektedir. Migren sirasinda bildirilen arteryel dilatasyon orta diizeydedir ve
perivaskiiler nosiseptif afferentleri aktive etmek i¢in yeterli olmadig: diistiniilmektedir
(59). Ayrica Amin ve arkadaglarmin yaptigi ¢alismada, meningeal damarlarin spontan
migren ataklarinda genislemedigini gostermistir (60). Bu c¢aligsmalar vaskiiler teoriyi

gecersiz kilmistir.

Gilinlimiizde migren yaygin olarak bir nodrovaskiiler bozukluk olarak ele
alinmaktadir. Trigeminovaskiiler néronlarin periferik ve merkezi sensitizasyonu bu
gorilisii desteklemektedir. Duyarlilik bircok kronik agri bozuklugunda ortak bir
ozelliktir ve migren sirasinda da mevcut oldugu varsayilmaktadir. Dural meninksleri
aktive eden trigeminal nosiseptif afferentlerin periferik sensitizasyonu, migren
sirasinda agrinin zonklayici tarzini ve fiziksel aktive nedeniyle agrinin alevlenmesini
aciklamaktadir (61). Merkezi sensitizasyon ise migrende ekstrakranial asiri
duyarliligin allodiniye ve allodininin de periorbital ve kutandz yiiz bolgelerine
yonlendirilmesini anlamamiza yardimci olmustur (62,63). Dural meningeal nosiseptif
noronlarin siirekli aktivasyonu birinci derecede (periferik sensitizasyon), ikinci

derecede (merkezi sensitizasyon) ve iigiincii derecede (lemniscus trigeminalis, beyin



sap1 ve hipothalamik alanlar) néronlarin aktivasyonuna ve duyarlilagmasina neden
olmaktadir. Bu ardisik aktivasyonun, migrendeki agrinin zonklayici dogasini, degisen
beslenme ve uyku gibi semptomlarin yani sira kognitif degisiklikleri de agikladigi

diistintilmektedir (2).

Prensipte bu teori migrenin her semptomunu, ilk semptomu veya tetikleyici
olarak ele almaktadir. Migrenin klinigine bakildiginda bircok bosluk goze
carpmaktadir. Ornegin migreni tetikleyici semptomlar, bas agrisindan 24-48 saat
oncesinde ortaya ¢ikabilir. Migrenin ilk evresinde ¢ikan bu semptomlar, beyin sap1 ve
hipothalamik bolgelerdeki aktivasyon degisiklikleriyle temsil edilmektedir (64,65).
Uyku yoksunlugu ya da stres gibi migren tetikleyicileri homeostatik kontrol altindadir
ve dogrudan meninksleri aktive etmezler. Beyin sap1 ve hipothalamik yapilar
NSNT nin pars caudalisi’ne nosiseptif girdileri modiile ederler ve bag agrist migrenin
ilk belirtisi de degildir. Bu durum goz 6niine alindiginda trigeminovaskiiler yolaklarin

duyarlilasmasi 6nemliyken, bu yanit1 yonlendiren mekanizma tam olarak net degildir.

Trigeminovaskiiler aktivasyonu baglatan siirecin beyin parankiminden koken
aldigin diisiinen de bir goriis vardir. Migrenin aura fazi i¢in deneysel bir baginti olan
kortikal yayilan depresyon (KYD) dalgasinin meningeal aktivasyon igin birincil
tetikleyici oldugu disiiniilmektedir (66). KYD, yogun ndron popiilasyonlarmin
kortekse yayilmasina neden olan bir dalga olarak tanimlanmaktadir. Gri maddedeki
noronal membranlarin masif depolarizasyonu ve asir1 eksitabilitesi ile ilgili oldugu
diistiniilmektedir (67). Aura, genetik olarak tanimlanmis (ailevi migren) formlarda
ortak bir isaret olarak yer almasmma ragmen migren hastalarinin %20’sinde
goriilmektedir. Ancak bunun migrenin tiim tiplerinin bir sonucu olmasi olasi degildir.
Yine kortikal uyarilabilirliligini, baslangi¢ sebebi sayan bir goriis, migrenlilerin gorsel
tetiklenmeye daha duyarli oldugunu savunmaktadir. Migren hastalarinin daha diisiik
fosfen liretme esigi olduguna ve bu durumun kortikal hipereksitabiliteyi olusturduguna
dayanir (68,69). Ancak, farkli ¢alismalarda migren hastalarinda daha yiiksek fosfen
esikleriyle ilgili raporlar da yer almaktadir (70,71). Bu baglamda, gézlenen bu kortikal

uyarilabilirliligin, hastalardaki kroniklesmesinin bir sonucu olduguna varilmistir (72).

Alternatif ve her seyi kapsayan bir hipoteze gbre migren, beynin bir¢ok

bolgesinde hiicresel ve vaskiiler fonksiyondaki degisikliklere katkida bulunan beyin,
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beyin sap1 ve hipothalamik bolgelerdeki degisikliklerin veya islev bozuklugunun bir
sonucudur (2). Bu yapilarin islevsizligi, normal kosullar altinda duyu sistemlerinin
aktivitesiyle bu yapilardaki entegrasyon ve filtreleme mekanizmalarinin basarisiz
olmasina yol agabilir. Periaquaductal gri madde, rostral ventromedial medulla, locus
coeruleus ve nucleus salivatorius superior’u igeren beyin sap1 bolgeleri ile diensefalik
ve kortikal yapilar arasinda karmasik bir baglanti agi vardir. Bu nedenle, ayni
cekirdekteki bir islev bozuklugu ¢arki baslatabilir ve semptomlarin olugsmasina neden
olabilir. Bu bdlgelerdeki disfonksiyon, trigeminovaskiiler nosiseptif trafigin azalan
kontrolii nedeniyle periferik ve merkezi sensitizasyona yol agabilir. Thalamus’tan
kortekse yayilan duyusal girdiler 151k, ses ve kokuya hassasiyeti agiklayabilir. Kortikal
ve subkortikal islevin genel degisimi migren aurasi gibi olaylari tetikleyebilir. Kalitsal
genetik faktorler, hypothalamus ve beyin sapindaki homeostaziyi degistirip migrene

yatkinliga sebep olabilir.

Migreni nasil anladigimiz konusunda kesinlikle c¢ok sey belirsizdir.
Patofizyolojiyi ¢evreleyen fikirlerin g¢ogunun, genetik yatkinliktan Kortikal
hipereksitabiliteye, periferik ve merkezi duyarliliga ve beyin sapi, hipothalamik
disfonksiyona kadar alakali olmasi muhtemeldir. Hepsi migren fenotipine katkida
bulunmaktadir. Migren patofizyolojisinin ve etkin terapotiklerin gelistirilmesi igin

daha fazla arastirilma yapilmasi gerekmektedir.

4.1.6.1.Trigeminovaskiiler agri yolaklar

Daha onceden de belirtildigi gibi, migren ataklarinda beynin farkli bolgeleri
aktive olmaktadir. Bu bolgeler ister ataklari tetiklesin, ister agriy1 olustursun, isterse
bazi semptomlarin olusumunda yer alsin migren patofizyolojisinde rollerinin
oldugunu diistindiirmektedir. Spesifik beyin sapi1 ve diensefalik ¢ekirdeklerin ve
kortikal alanlarin birbirleriyle iligkisini tanimlayan preklinik anatomik ve fizyolojik
caligmalardan c¢ok sey Ogrenilmistir. Bu caligmalar ayn1 zamanda kardiyovaskiiler
yapilardan gelen nosiseptif bilgilerin ve migren ataginda meydana gelen bas agrisinin

ve diger semptomlarin olusum mekanizmalarini da belirleyebilmistir (5,7,9,55,73-78).
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4.1.6.1.1. Periferik sensitizasyon

Migren atagindaki bas agrisinin trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonu sonucu
oldugu distiniilmektedir (Sekil 1). Beynin biiyiikk 6lgiide agriya duyarsiz oldugu
bilinmektedir; ancak beyin trigeminal gangliondan kaynaklanan zengin bir nosiseptif
sinir agina sahiptir. Bu pleksus biiyiik serebral arterlerin yani sira sinus sagittalis
superior ve arteria meningea media dahil olmak {izere pial ve dural damarlar1 innerve
eder. Bu yapilarin mekanik, elektriksel veya kimyasal stimiilasyonla uyarilmasi
fotofobi, fonofobi gibi semptomlarin da eslik ettigi migrene benzeyen bas agrilarina
neden olmaktadir (3-5). Hiicre govdeleri trigeminal ganglionda yer alan nosiseptif
noronlar myelinsiz C ve A delta liflerinden olugsmaktadir. Bu sinir liflerinin akson
terminalleri kalsitonin geni ile iliskili peptid (CGRP), hipofiz adenilat siklaz aktive
edici peptid (PACAP), substance P, norokinin A gibi vazodilatér ve damar
gecirgenligini arttirict mediatorler icerir. Nosiseptif sinir liflerinin uyarilmasiyla bu
maddeler salinmaktadir. Bunun sonucunda dural ve pial damarlarda dilatasyon,
plazma proteinlerinin ekstravazasyonu ve dural mast hiicrelerinin degraniilasyonu ile
karakterize norojenik inflamasyon meydana gelmektedir. Periferik duyarlilasma
tablosu bu sekilde olugsmakta ve bas hareketi, nabiz vurular1 gibi mekanik uyarilara

hassasiyet baslamaktadir.

4.1.6.1.2. Santral sensitizasyon

Nosiseptif afferentler NSNT’nin pars caudalisi’nde sinaps yapmaktadir.
Duyarlilagsmis ve aktive olmus nosiseptif noronlarin santral sonlanmalarindan da
CGRP salmimi olmaktadir. CGRP salinimi nosiseptif presinaptik terminallerdeki
reseptorlerine baglanarak sinaptik araliga glutamat salinimini arttirict yonde tesvik
eder. Boylece hem birincil noronlardaki sahay1 genisletir, hem de ikincil noronlarda
eksitatuar transmisyonu uyarir (79). Bu sayede ikincil néronlar daha az bir sinaptik
input ile de uyarilabilir hale gelir. Hatta birincil néronlardan bagimsiz olarak da
indiiklenme baslayabilir. Bu durum santral duyarlilagsmay1 meydana getirir ve bas

bolgesinde allodini ile sonuglanir.
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Resim 1: Trigeminovaskiiler sistemin anatomisi: Ganglion trigeminale (TG)’deki
psodounipolar hiicreler, serebral ve meningeal damarlar1 innerve edip nucleus spinalis
n. trigemini (NSNT)’nin pars caudalisi’nde sinaps yaparlar. Buradan ¢ikan ikinci
noronlar, thalamocortical fgiincii noronlarla sinaps yapmak {izere lemniscus
trigeminalis ile yiikselir. Yine NSNT’nin pars caudalisi (TNC)’nden locus coeruleus
(LC), periaquaductal gri madde (PAG) ve hypothalamus ile dogrudan ve dolayl1 olarak
baglantilar vardir. Thalamocortical ndronlar birincil ve ikincil motor korteks (M1/M2),
duyusal korteks (S1/S2) ve viziiel korteks (V1/V2)’i iceren yaygin bir kortikal ag ile
sinaps yapar. Refleks bir baglanti, TNC’den ganglion pterygopalatinum (GPP)’ya,
nucleus salivatorius superior (NSS) iizerinden kranial damarlara parasimpatik
aktivasyon saglar (Ins:insula, PtA:parietal asosiasyon merkezi, RS;retrosplenial

korteks, Au:igitme merkezi, Ect ectorhinal korteks, RVM;rostral ventromedial

medulla) (2).
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4.1.6.1.3. Nucleus salivatorius superior’un patogenezdeki yeri

Nucleus trigeminus caudalis’ten ponsta yer alan NSS’ye refleks bir baglanti
vardir (7). Kranial parasimpatik otonomik yolagin parcasi olan NSS, parasimpatik
noronlarin hiicre gévdelerini igerir. Bu noronlar nervus facialis’in nervus petrosus
major dali ile VC’den gegerek SPG’ye ulasir. Postganglionik parasimpatik lifler dural
kan damarlarmin ve lakrimal bezin innervasyonunu saglamaktadir. NSS’nin
aktivasyonu ve onun kranial damar sistemine projeksiyonunun migrende bazen
goriilen gdz yas1 gibi otonomik semptomlara katkida bulundugu diisiiniilmektedir
(80,81). Beyin sapinda yer alan NSS ayrica, hypothalamus’un farkli alanlariyla
(nucleus lateralis, nuclei paraventricularis) ¢ift yonlii baglantilara sahiptir (73,82). Bu
yapilardan baska kemirgenlerde NSS’nin parabrachial nucleus, limbik ve kortikal
alanlarla da baglantilar1 gosterilmistir (10). Bu baglantilar1 nedeniyle NSS’nin
migrende beslenme, uyku ve stres gibi tetikleyici mekanizmalara etkisinin olabilecegi

diistiniilmektedir (43).

Kemirgenlerde yapilan caligmalar, NSS’nin uyarilmasinin TNC’de iki
farkli néron grubunu aktive ettigini gostermistir (8,80). Birincisi, beyin sap1
icerisindeki trigeminal otonomik reflekslerle baglantisidir. Ikincisi ise, dura mater’den
TNC’ye giden trigeminal afferentleri dolayli yoldan aktive eden kranial damar
sistemine parasimpatik ¢ikistir. Elektriksel bir uyaranla NSS’nin manipulasyonu (SPG
stimiilasyonu), akut migren semptomlarinda etki gostermistir (11). N. facialis’in ve
SPG’nin uyarilmasi yoluyla kranial damar sistemine parasimpatik ¢ikisin aktivasyonu
da serebral kan akiginda artisa neden olmaktadir (83,84). Ayni1 zamanda lakrimal bezi
ve trigeminal ganglionu innerve eden SPG’deki néronlarda CGRP bulunduguna dair
kanitlar vardir (74). Bu durum kan beyin bariyerini gegemeyen farmakolojik ajanlarin
kan beyin bariyeri bulunmayan trigeminal gangliona etki ederek migren semptomlarin

hafifletebildigini agiklayabilmektedir (80).

Bu veriler NSS’nin trigeminovaskiiler sistemin ndronlarini aktive
edebilecegini ve artan bir etki mekanizmasi olusturabilecegini ima eder. Bu néronlarin
aktivasyonunun agri, kranial otonomik sendromlar ve hipothalamik semptomlar dahil
olmak iizere migrenlilerin yasadigi semptomlarin ¢oguna katkida bulunabilmesi

muhtemeldir.
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4.1.6.1.4. Nucleus spinalis nervi trigemini’nin pars caudalisi’nden ¢ikan
baglantilar

Kraniovaskiiler yapilardan gelen nosiseptif bilgiler NSNT’nin pars
caudalis’ine iletilir ve buradan ¢ikan yollar vasitasiyla agrinin islenmesinde rol alan
beyin sap1 ve diencephalon béliimlerine ulastirilir. Bu yapilarin aktivasyonunun
migren atagi sirasinda agri algisina ve otonomik, endokrin ve kognitif semptomlara

neden oldugu diistiniilmektedir (2).

NSNT’nin pars caudalis’i, agri modiilasyonunda rol alan beyin sap1
cekirdekleriyle direkt ¢ikan baglantilar yapmaktadir. Rostral ventromedial medulla
(RVM), nucleus raphe magnus, locus coeruleus ve periaquaductal gri madde (PAG)
NSNT’nin pars caudalis’inin nosiseptif bilgileri ilettigi direk baglant1 yapilaridir
(82,85). Bas ve orofasyal yapilardan NSNT’nin pars caudalis’ine gelen nosiseptif
bilgiler trigeminohipotalamik yol ile dogrudan hypothalamus’un ¢ekirdeklerine iletilir
(86,87). Dural nosiseptif stimulasyonla da bu hipotalamik bolgelerin aktive edildigi
gosterilmigtir (78). Benzer sekilde NSNT’nin pars caudalis’ine gelen impulslar
lemniscus trigeminalis ile thalamus’a iletilir. Nosiseptif girdiler esas olarak
thalamus’un ventroposteromedial (VPM) ¢ekirdeginde, daha az olarak da lateral

posterior ve lateral dorsal gekirdeklerinde islenir (63,88).

Thalamus, gelen nosiseptif bilgiyi isleyen ve aktaran bir merkez olarak kabul
edilir. Birincil (S1) ve ikincil (S2) duyusal alanlar, anterior cingulat korteks, prefrontal
korteks ve thalamus’u igeren bir agr1 matrisi bulunmaktadir. Nosiseptif bilgilerin
islenmesinde aktif hale gelen bu matris, agriya duygusal ve kognitif tepkiler
vermektedir (89,90). Beyin sap1 ve thalamik ¢ekirdeklerle baglantis1 olan subkortikal
yapilarin da agriya eslik eden norolojik semptomlarin karmasikligina katkist oldugu
diistiniilmektedir. Corpus amygdaloideum ve hipokampus agriya karsi duygusal ve
biligsel tepkilerin islenmesinde 6nemli olabilecek yapilardandir. Bu yapilarin agriya
eslik eden depresyon, anksiyete ve bilissel degisiklikler gibi semptomlara neden
olabilecegi diisiiniilmektedir. Thalamik ¢ekirdeklerden corpus aygdaloideum’a ve
buradan hipokampusa olan projeksiyonlar kemirgenlerde dogrulanmistir (91).
Subkortikal yapilarla migrene eslik eden norolojik semptomlarin baglantist hakkindaki

devam eden arastirmalarin, patofizyolojideki 6nemini ortaya koymasi muhtemeldir.
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Kraniovaskiiler —nosiseptif  bilgiler thalamus’un ¢ekirdeklerindeki
noronlardan duyusal korteksin yani sira motor, parietal asosiasyon, isitme, gérme ve
koku merkezlerine de projekte olmaktadir (77). Bu sebeple migren sirasinda biligsel
ve motor semptomlara eslik eden ozmofobi, fotofobi ve fonofobide bu

projeksiyonlarin rolii oldugu diistiniilmektedir (2).

4.2. Kronik Rinosiniizit

4.2.1. Tanim

Rinosiniizit, paranasal siniislerin ve nasal kavitenin iltihaplanmasini i¢eren
Klinik tablodur. Siniislerden nazal kaviteye mukus akisi bozulursa, mukusun kapali
siniislerde kalmastyla bakterilerin iiremesi i¢in uygun bir ortam olusur. Genel olarak
mukus ¢ikisi, en yaygin olarak infeksiyon nedeniyle bozulur ve {ist solunum yolu
infeksiyonundan dolayr 6dem meydana gelir. Sinonasal bolgenin inflamasyonuna

ve/veya tikanmasina neden olan her etken de rinosiniizite neden olabilir (92).

Inflamasyonun 12 hafta veya daha uzun siirmesi kronik rinosiniizit (KRS)
olarak tanimlanir (93,94). konuyla ilgili yayinlarin cogunda 2004 yilindan beri “kronik

rinosiniizit” terimi “kronik siniizit” teriminin yerini almistir (95).

4.2.2. Kronik rinosiniizit ve bas agrisi

Yiiz bolgesinde basing hissi ve bas agrisi semptomlari, KRS hastalarinin
¢ogunda rapor edilmistir. Bu semptomlar, KRS hastaliginin ana belirtilerinden biridir;
ancak en az spesifik olandir. Yiiz agrisina, bazen burun tikanikligiyla birlikte seyreden
migren bas agrilarina, gerilim bas agrilari, kiime bas agrilari, temporomandibular
eklem sorunlar1 ve dis problemleri neden olabilmektedir (96). Buna ek olarak,
rinosiniizitin nesnel bulgularinin varligini 6ngérmede, yiiz agrisinin ve yiizde basing
hissinin giivenilirligi de siiphelidir. Yiiz agris1 ve yilizde basing hissi sikayeti olan
hastalar ile nazal konjesyon veya postnazal akint1 sikayeti olan hastalari degerlendiren
bir caligmada nesnel kanit i¢in endoskopi yontemi kullanilmistir. Endoskopi
sonuglarinda, nazal konjesyon veya postnazal akintisi olan hastalarda daha fazla nesnel

bulgu gosterilmistir (97). Baska bir ¢alismada kulak burun bogaz uzmanina siniis
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basinci, agris1 veya bas agrisi sikayetiyle basvuran 211 hasta kapsamli bir sekilde
degerlendirilmis, hastalarin %71 inin siniizit veya rinolojik hastalik varlig1 kriterlerini
tagimasina, %56’sinin KRS oldugundan siiphelenilmesine ragmen, hastalarin yaklasik
yarisina (%49) primer bas agrisi tanist konmustur (97). Bu ¢alisma, siniis basincinin

ve bag agrisinin KRS teshisindeki potansiyel tuzaklarini vurgulamaktadir.

Sinlis agrisinda hastalar, gozlerinin iistlinde veya altinda ya da burun
kanatlarindan yanaklara kadar olan bolgede lokalize olmayan rahatsizlik, dolgunluk
ve basing hissinden sikayetgidirler. Bir¢ok hasta bir veya her iki tarafta, osteomeatal
komplekse lokalize olan bir bdlgeyi tarif ederler. Bu sikayetler siniis inflamasyonu ile
iligkilidir. Fokal ve keskin bas agrist KRS’nin daha az gozlenen bir 6zelligidir ve tipik
olarak radyografik kanitla iligkili degildir. Bu keskin ve lokalize agrilar genellikle

norojenik kokenli olma egilimindedirler (97).

4.3. Ganglion pterygopalatinum

Beyin disindaki en biiyiik néron toplulugunu igeren ganglion pterygopalatinum
(GPP), fossa pterygopalatina (FPP)’da yer almaktadir. Ayni zamanda Meckel
ganglionu ve sphenopalatin ganglion olarak da bilinmektedir. Aksonlari, glandula
lacrimalis’i ve nazal mukozay1 innerve etmenin yaninda bdlgenin lokal kan akisini da
kontrol etmektedirler. Uzun zamandir belirli bas agrist durumlarinda rol oynayan,
miidahale i¢in potansiyel bir terapotik hedef olarak kabul edilmistir. Kilit alanlarda
kan akigina aracilik ettigi i¢in uyarilmasi veya blokaji parasimpatik aktiviteye bagh

olan kosullar iizerinde etkilere sahip olabilmektedir (98,99).

4.3.1. Anatomi
GPP, ince bir mukoza tabakasi (1-2 mm) altinda bulunan iiggen, konik bir
gangliondur (100). Lokasyon olarak FPP’de bulunan GPP, concha nasalis medius’un

arka bolimiiniin lateral kismina denk gelir (Sekil 2).

Fossa pterygopalatina’nin sinirlarini; superior’da sphenoid kemigin ala
major’u, inferior’da palatin kemigin processus pyramidalis’i, anterior’da maksillar

siniis’in arka duvari, posterior’da ise sphenoid kemigin processus pterygoideus’u
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olusturmaktadir (101). Kafatasindaki bosluklarla FPP’nin baglantilar1 bulunmaktadir.
Lateral’de fissura pterygomaxillaris ile fossa infratemporalis’e, medial’de foramen
sphenopalatina ile cavitas nasi’ye, postero-superior’da foramen rotundum ve canalis
pterygoideus (Vidian kanal) ile fossa cranii media’ya, postero-inferior’da fissura

orbitalis inferior ile orbita’ya, canalis palatovaginalis ile farinkse baglanmaktadir.

anglion
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Resim 2: Ganglion pterygopalatinum ve baglantilari (102).

Duyusal, simpatik ve parasimpatik olmak tizere ti¢ farkli sinir lifi GPP’ye girer.
Duyusal dallarini n. trigeminus’un ikinci dali olan n. maxillaris (V2) olusturmaktadir.
Foramen rotundumdan gegerek FPP’ye ulasan n. maxillaris, PPG’a iki dal gonderir.
Burada sinaps yapmadan gecen duyusal lifler, n. palatinus major ve n. palatinus minor
olarak devam ederler. Nervus palatinus major, sert damak, gingiva ve buccal
mukozanin innervasyonunu saglarken, nervus palatinus minor uvula, tonsiller ve

yumusak damagin duyusunu almaktadir.
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Fossa pterygopalatina’dan gegen simpatik lifler GPP’de sinaps yapmaz.
Ganglion cervicale superior’dan kaynaklanan postsinaptik parasimpatik lifler, plexus
caroticus internus boyunca devam ederler ve n. petrosus profundus olarak n. petrosus
major ile birlikte nn. canalis pterygoidei (Vidian sinir)’yi olusturmak iizere Vidian
kanal’in iine girerler. Simpatik aksonlar PPG’dan gegerler ve agirlikli olarak nazal ve
faringeal mukozaya dagilir. Baz1 simpatik lifler GPP’nin orbital dallartyla glandula

lacrimalis’e ulasir (103).

Presinaptik parasimpatik lifler, beyin sapinda yer alan nucleus salivatorius
superior (NSS)’dan kdken almaktadir. Bu ¢ekirdekten baglayan lifler n. facialis’in n.
intermedius daliyla ganglion geniculi’ye kadar ilerler ve buradan n. petrosus major
olarak GPP’ye gelir. Burada sinaps yapan lifler, n. maxillaris ve n. maxillaris’in
sirastyla n. zygomaticus, n. zygomaticotemporalis dallariyla lakrimal bezi innerve
etmek iizere n. lacrimalis’e gelir. Palatin, faringeal ve nazal mukozaya ulagmak tizere
sekretomotor lifler n. maxillaris’in n. palatinus major, n. palatinus minor, n.

pharyngeus ve nn. nasales dallarina katilir (104).

4.4. Sinonasal Bolgedeki Anatomik Varyasyonlar
Cok sayida sinonasal anatomik varyasyon olup BT taramalarinda siklikla
goriiliirler. En yaygin olanlar1 Agger nasi hiicreleri, infraorbital ethmoidal hiicreler

(Haller), sphenoethmoidal hiicreler (Onodi), nasal septal deviasyon ve concha
bullosa’dir (105-107).

Agger nasi hiicreleri, en 6n ethmoidal hava hiicreleridir. Konumlar1 recessus
frontalis’in alt-on-dis tarafindadir (Resim 3.a). Orbita ve ductus nasolacrimalis ile
lateralde yakin komsulugu bulunmaktadir (101,108). Bu hiicrelerin posterior
pnomatizasyonu recessus frontalis’in daralmasina neden olarak, bu siniisiin drenajini

bozabilir (109).
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Resim 3.a-b: a. Ager nasi hiicresi, b. Bilateral Haller hiicresi

Haller hiicreleri, infundibulum’un lateralinde, maksiller sintis ostiumu’na
bitisik ve orbita’nin medial tabaninin altinda agagi dogru uzanan etmoidal hiicrelerdir
(Resim 3.b) (110). Haller hiicreleri, infundibulum ve ostiumu daraltarak maksiller

siniis ventilasyonu {izerinde olumsuz etkiye sahip olabilirler (106).

Onodi hiicreleri, sinus sphenoidalis’e On-yan taraftan uzanan arka grup
ethmoidal hiicrelerdir (Resim4.a-b). Bu hiicrelerin tanimlanmasi, oncelikle n.
opticus’a Ve a. carotis interna’ya bitisik konumlar1 nedeniyle, endoskopik siniis ve kafa

tabani cerrahisinden 6nce 6nemlidir (106).

Sptemmethmond cell
(Orxxdt cell)

Resim 4.a-b: a. Axial kesitte Onodi hiicresi, b.Koronal kesitte Onodi hiicresi

Nazal septal deviasyon, koronal BT taramalarinda septal konturun herhangi bir

tarafa biikiilmesi olarak tanimlanir. Septal deviasyon ve septal spur concha nasalis
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medius’un lateral basisina ve sonug olarak daralmasina neden olarak, o bolgede cerrahi

erigim igin zorluk olusturabilir (111).

Concha bullosa, genellikle concha nasalis medius’un alt bulb6z kismini tutan
pndmatizasyonu olarak tanimlanir (Resim 5.a). Meatus nasi medius’a basi yaparak
hava gecisinin tikanmasina veya infundibulumu bloke ederek mukozal hiperemiye,
inflamasyona, bas agrisina ve hipertrofiye, neden olabilir (27,111). Concha nasalis
medius’ta paradoksal egrilik, laterale dogru konveks egrilige sahip bir concha olarak

tanimlanir (27).

Resim 5.a-b: a. Sag concha bullosa, b.Bilateral unsinat bulla

Processus uncinatus’un pndmatizasyonu, osteomeatal iinitenin fonksiyonel

blokajina neden olabilir (Resim 5.b) (112).

Supraorbital ethmoidal hava hiicresi, sinus frontalis’in posterolaterali’nde,
lamina papyracea'nin superolaterali’nde ve a. ethmoidalis anterior’un oniinde yer alir
(Resim 6). Aksiyel BT goriintiilerinde, frontal ve anterior etmoidal siniisler arasinda
kemikli bir septumun varlig1 ile tanimlanabilir. Supraorbital ethmoidal hava hiicresinin
taninmamasi, kafa tabani cerrahisinde a. ethmoidalis anterior i¢in komplikasyon

riskini artirabilir (113).
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Resim 6: Bilateral supraorbital ethmoidal hava hiicreleri
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Etik Kurul Onay1

Bu calisma Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 14/06/2019 tarih 455 no’lu karar1 (EK-1) ile onaylanmis
olup Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dal1 ve Radyoloji

Anabilim Dali’nda yiiriitiilmiistiir.

5.2. Arsiv Kayitlarimin incelenmesi ve Olgu Secimi

Ocak 2013 — Haziran 2019 tarihleri arasinda Radyoloji Anabilim Dali’nda BT
grafisi ¢ektirmis 18-71 yas araligindaki 50 migren, 50 kronik siniizit ve 100 kontrol
olmak tlizere ii¢ grupta toplam 200 olgu retrospektif olarak calismaya dahil edildi. BT
goriintiilemesinde kesit kalinlig1, pozisyon ya da ekspojur faktorleri uygun olmayan,
paranasal bélgede major travma bulgusu olan, cerrahi operasyon gegiren veya malinite

bulgusu olan hastalar ¢alismadan dislandu.

Migren grubunda yer alan olgular Noroloji Anabilim Dali’nda Doktor Ogretim
Uyesi Burcu Polat’m takibini yaptigi, Uluslararass Bas Agrist Toplulugu’nun
belirledigi kriterlere gore migren tanis1 almis hastalardan olusturuldu. Hasta arsivinin
bulundugu sistemden “aurasiz migren” hastalar1 incelenerek BT grafisi farkli branslar
tarafindan istenen 87 olgu ayirt edildi. 87 olgudan 18’1 dislanma kriterleri gz oniinde
bulundurularak ¢alismadan ¢ikarildi. Kalan 69 olgudan ulasilabilen 50 olgunun bas
agris1 Ozellikleri (atak sikligi, atak siiresi, agr1 yogunlugu) ve genetik faktorleri
(var/yok) kaydedildi.

Kronik siniizit grubunda yer alan olgular, hastane arsivindeki kayitlardan
“kronik siniizit” tanis1 almig ve uygun BT goriintiisii bulunan 50 olgudan olusturuldu.
Kontrol grubu ise yiiz travmasi protokolii geregi Radyoloji Klinigi’nde BT grafisi
¢ekilmis birbirini takip eden ilk 100 olgudan olusturuldu.
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5.3. Migren Skalasi

Migren hastalarinin bas agris1 6zellikleri atak sikligi, atak siiresi ve atak
yogunlugu olmak tizere ii¢ farkli kategoride ele alindi. Atak sikligi, hastalarin bir ay
icerisinde gegirdigi atak sayisimi ifade etmektedir. Atak sirasinda bas agrisinin
tedavisiz veya etkisiz tedaviyle baslangicindan bitisine kadar gegen siirenin saat
cinsinden karsilig1 atak siiresini olusturmaktadir. Atak yogunlugu ise bas agrisinin O-
10 arasinda likert agr1 skalasiyla derecelendirilmesidir. “0” agrinin olmadigini ifade
ederken, “10” en siddetli agriy1 anlatir. Migren skalasi bu ii¢ degerin ¢arpimiyla

asagidaki sekilde hesaplandi:

Migren skalasi= Atak siklig1 (1 ayda gegirilen atak sayis1) X Atak siiresi (atagin kag
giin stirdiigii) X Atak yogunlugu (0-10 likert agr1 skalasi).

5.4. Goriintiileme Protokolii

BT goriintiileri Philips Brilliance ICT 256 (Philips Medical Systems,
Eindhoven, The Netherlands) cihazi kullanilarak elde edildi. BT tetkiklerinde kesit
kalinlig1 1mm, kilovolt (kV) 120, miliampersaniye (mAs), goriintiileme alan1 (field of
view-FOV) yaklagik 200 mm (hastanin kafa boyutuna gore ayarlanir), goriintii
matriksi 512x512 parametreleri kullanildi. Ham data 1mm kesit kalinligiyla coronal
ve sagittal kesitlere reforme edildi. Morfometrik Ol¢iimler goriintiilerin otomatik
olarak aktarildig1 bir is istasyonu olan Philips Intellispace Portal (3.10 version, Philips

Medical System, Eindhoven, The Netherlands) yazilimi kullanilarak gergeklestirildi.

5.5. Morfometrik Olciimler ve Vidian Kanal Simiflandirmalari

Morfometrik dlgiimler aksial ve koronal kesitte gerceklestirildi. Olgiimler
ikiser kez ve aym kisi tarafindan yapilarak ortalamalar1 alindi. Aksial kesitteki
olgtimler sag ve sol taraf igin ayr1 ayr1 yapilirken, koronal kesitteki dl¢iimler iki taraf

icin de ayn1 goriintii izerinden gerceklestirildi.
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5.5.1. Aksial kesitte gerceklestirilen 6l¢iimler
Aksial kesitte VC uzunlugu, VC 06n, orta ve arka ¢api, FPP derinligi, FR

uzunlugu, FR 6n, orta ve arka cap1 6l¢iildii.

5.5.1.1. Vidian kanal uzunlugu ve caplarinin olciilmesi

Multiplanar olarak degerlendirilen BT goriintiisiinde aksial kesitte VC bulundu.
“Planar mode” ve “show crosshair” segenekleri isaretlenerek diger kesitlerden de
VC’m teyidi yapilarak en net gozlenen yer belirlendi (Sekil 1). Daha sonra kesit
yakinlastirilarak 6n, orta ve arka ¢ap 6l¢timii yapildi (Sekil 2). VC’1n 6n ¢api1 6l¢iimii,
VC’1 olusturan corpus sphenoidale’nin medial kenarinin FPP’ye en yakin yerinden
kanalin kapanma Yyeri takip edilerek izdiisiimiine dogru ¢izgi ¢ekilerek gerceklesti.
VC’m arka ¢ap1 6l¢iimii, 6n gapina paralel olarak kanalin sonlandig1 bolgedeki medial
ve lateral duvarin araligindan 6l¢iildii. VC uzunlugu 6n ve arka c¢aplarin 6lglimii igin
cekilen birbirine paralel ¢izgiler arasindaki mesafe 6lciilerek hesaplandi. VC orta ¢ap1

6l¢timii de VC uzunlugunun yarisina denk gelen yerden, 6n ve arka ¢ap dlglimlerine

paralel bir sekilde ¢izgi ¢ekilerek gerceklestirildi (26).

Sekil 1: Vidian kanal’1n tiim kesitlerden teyit edilerek en net goriintiisiiniin bulunmasi:
“Planar mode” ve “show crosshair” secenekleri kullanilarak her {i¢ kesitten teyidi

yapild1 ve en net goriintii elde edildi.
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Sekil 2: Vidian kanal’in gaplarinin ve uzunlugunun 6l¢timii: 1=Vidian kanal (VC)’in
on ¢ap1, 2=VC’nin orta ¢api, 3=VC’nin arka ¢ap1, 4=VC’nin uzunlugu (A:anterior,
P:posterior, M:medial, L:lateral, CN:cavitas nasi, SM:sinus maxillaris, FIT:fossa

infratemporalis, SS:sinus sphenoidalis).

5.5.1.2. Fossa pterygopalatina’nin derinliginin olciilmesi
Vidian kanal’m 6n g¢apmin da 6l¢iildigii 6n medial kenarindan maksillar

siniis’iin arka duvarina olan mesafe 6lgiilerek gergeklestirildi (25) (Sekil 3).
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Sekil 3: Fossa pterygopalatina’nin derinliginin 6l¢iilmesi: *=fossa pterygopalatina’nin
derinligi (A:anterior, P:posterior, L:lateral, M:medial, VC:Vidian kanal, SM:siniis
maksillaris, FIT:fossa infratemporalis).

5.5.1.3. Foramen rotundum uzunlugu ve caplarinin olciilmesi

BT goriintiisiinde aksial kesitte FR bulundu. “Planar mode” ve ‘“show
crosshair” segenekleri isaretlenerek diger kesitlerden de FR’nin teyidi yapilarak en
genis ve en net gozlenen yer belirlendi (Sekil 4). Daha sonra kesit yakinlastirilarak 6n,
orta ve arka ¢ap Ol¢limii yapildi (Sekil 5). FR’nin 6n ¢ap1 6l¢timii, FR’yi olusturan
corpus sphenoidale’nin medial kenarinin FPP’ye en yakin yerinden lateral kenarin
baslangi¢ yerine dogru ¢izgi ¢ekilerek gerceklesti. FR’nin arka ¢ap1 6l¢iimii, 6n ¢apina
paralel olarak foramenin sonlandigi bolgedeki medial ve lateral duvarin araligindan
Ol¢iildii. FR uzunlugu 6n ve arka ¢aplarin 6l¢iimii i¢in ¢ekilen birbirine paralel ¢izgiler
arasindaki mesafe oOlgililerek hesaplandi. FR orta ¢apr 6l¢iimii de FR uzunlugunun
yarisina denk gelen yerden, 6n ve arka ¢ap Ol¢limlerine paralel bir sekilde c¢izgi

cekilerek gergeklestirildi (26).
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Sekil 4: Foramen rotundum’un tim kesitlerden teyit edilerek en net goriintiistiniin

bulunmasi: “Planar mode” ve “show crosshair” se¢enekleri kullanilarak her ti¢ kesitten

teyidi yapildi ve en net goriintii elde edildi.
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Sekil 5: Foramen rotundum’un ¢aplarinin ve uzunlugunun olgiilmesi: 1=foramen
rotundum (FR)’un 6n ¢api, 2=FR’nin orta ¢api, 3=FR’nin arka ¢api, 4=FR’nin
uzunlugu (A:anterior, P:posterior, CN:cavitas nasi, SM:sinus maksillaris, FIT:fossa
infratemporalis, SS:sinus sphenoidalis).

5.5.2. Koronal kesitte gerceklestirilen dl¢iimler

Koronal kesitte sag ve sol VC arasindaki mesafe, sag ve sol FR arasindaki
mesafe, orta hat ile VC ile arasindaki mesafe, orta hat ile FR arasindaki mesafe, VC-
FR arasindaki mesafe ve VC-PPM arasindaki mesafe kaydedildi (24—26).

5.5.2.1.8ag ve sol Vidian Kanal arasindaki mesafenin élciilmesi

Koronal kesitte gerekli simetrik diizenleme islemi yapildiktan sonra “planar
mode” ve “show crosshair” segenekleri kullanilarak VC’1n 6n agiklig1 bulunarak diger
kesitlerden teyit edildi. Kesit yakinlastirilarak iki VC arasindaki mesafe 6l¢iildii (Sekil
6).
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Sekil 6: Sag ve sol Vidian kanal ve sag ve sol foramen rotundum arasindaki

mesafelerin Ol¢imii: Kesikli ¢izgi=sag ve sol Vidian kanal arasindaki mesafe, diiz
¢izgi=sag ve sol foramen rotundum arasindaki mesafe, *:Vidian kanal, **:foramen

rotundum, (S:superior, I:inferior, R:sag, L:sol, SS:sinus sphenoidalis).

5.5.2.2.8ag ve sol foramen rotundum arasindaki mesafenin olciilmesi

Koronal kesitte gerekli simetrik diizenleme islemi yapildiktan sonra “planar
mode” ve “show crosshair” segenekleri kullanilarak FR’nin 6n acikligi bulunarak
diger kesitlerden teyit edildi. Kesit yakinlastirilarak iki FR arasindaki mesafe ol¢iildii
(Sekil 6).

5.5.2.3.0rta hat ile VC ve FR arasindaki mesafelerin élgiilmesi
Orta hat, crista choanalis vomeris baz alinarak belirlendi. Sag ve sol VC ve FR

ile orta hat arasindaki mesafeler kaydedildi (Sekil 7).
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Sekil 7: Orta hat ile Vidian kanal ve foramen rotundum arasindaki mesafelerin
olgtimii: 1=sag ve sol Vidian kanal i orta hat ile arasindaki mesafeler, 2=sag ve sol
foramen rotundum 'un orta hat ile arasindaki mesafeler, 3=orta hat, *:Vidian kanal,

**:foramen rotundum, (S:superior, I:inferior, R:sag, L:sol, SS:sinus sphenoidalis).

5.5.2.4.Vidian kanal ile foramen rotundum arasindaki mesafenin olciilmesi

VC ile FR’nin koronal kesitte birlikte goriintiilenmesi VC’nin 6n aciklig1 ve
FR’nin arka a¢iklig1 kullanilarak saglandi. Her iki yapinin dairesel olarak ayni kesitte
bulunmasi bu sekilde gerceklestirildi. Her iki tarafta VC-FR arasindaki vertikal
mesafeler kaydedildi (Sekil 8).

5.5.2.5.Vidian kanal ile processus pterygoideus lamina medialis arasindaki
mesafenin olgiilmesi
VC’nin 6n acikligina denk gelen koronal kesit goriintiisiinde Ol¢iim
gerceklestirildi. Sagittal kesitte corpus sphenoidale’ye dik olarak alinan izdiisiimde
koronal kesitte PPM’in tabani belirlendi. Her iki tarafta VC-PPM arasindaki vertikal
mesafe kaydedildi (Sekil 8).
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Sekil 9: Vidian kanal-foramen rotundum ve Vidian kanal-processus pterygoideus
lamina medialis arasindaki mesafenin olgiilmesi: 1=Vidian kanal (VC)-foramen
rotundum arasindaki mesafe, 2=VC-processus pterygoideus lamina medialis
arasindaki mesafe, *:Vidian kanal, **:foramen rotundum, (S:superior, l:inferior,

R:sag, L:sol, SS:sinus sphenoidalis).

5.5.3. Vidian kanal simiflandirmalari
VC, SS’e olan pnomatizasyon seviyesine ve PPM’e pozisyonuna gore iki farkli

sekilde simiflandirildi.

5.5.3.1. Sphenoid siniis’e olan pnomatizasyon seviyesine gore Vidian kanal
siniflandirmasi
Vidian kanal’mm pnomatizasyon seviyesi (SS igerisine) Vescan ve
arkadaglarinin metoduna gore tespit edildi (39). Koronal kesitte VC g¢evresinin
biitiiniiyle kemik yap1 tarafindan sarili olmasi tip 1, %33 iine kadar olan kisminin siniis
tarafindan ¢evrilmesi tip 2, %33-%66’smin siniis tarafindan kusatilmasi tip 3 ve

neredeyse tamaminin siniis igerisinde olmasi tip 4 olarak belirlendi (Sekil 9).
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Sekil 9: Sphenoid siniis pndmatizasyon seviyesine gore Vidian kanal tipleri: *=Vidian
kanal, a:tip 1, b:tip 2, c:tip 3, d:tip 4.

5.5.3.2. Processus pterygoideus lamina medialis’e olan pozisyonuna gore Vidian
kanal siniflandirmast
Koronal kesitte VC’nin 6n agikliginin sirkiiler gériintiisii PPM ile ayni seviyede
hizalandi. Daha sonra PPM iizerinden bir hat VC seviyesine dogru devam ettirildi.

VC’m PPM ile olan pozisyonu medial, median ve lateral olarak belirlendi (Sekil 10).

Sekil 10: Processus pterygoideus lamina medialis hizasina gore Vidian kanal

siniflandirmasi; a: medial, b: median, c¢: lateral.
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5.6. Intranasal ve Paranasal Bolgedeki Anatomik Varyasyonlarin Tespiti

BT goriintiilerinde septal deviasyon, septal spur, agger nasi hiicresi, concha
medialis’te paradoksal egrilik ve concha bullosa varligi, supraorbital hava hiicresi,
sphenoecthmoidal hava hiicresi (Onodi hiicresi), infraorbital hava hiicresi (Haller

hiicresi) ve processus uncinatus pndmatizasyonu degerlendirildi.

5.6.1. Septal deviasyon ve septal spur
Septum nasi koronal kesitlerde takibi ve aksial kesitlerde teyidi ile septal

deviasyon ve septal spur varligi degerlendirildi (Sekil 11).

Sekil 11: Septal spur ve septal deviasyon varligi: *: septal spur, okun ucu: septal

deviasyon
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5.6.2. Agger nasi hiicreleri
Koronal kesit anterior’dan posterior’a dogru ilerletildiginde ductus
nasolacrimalis takip edildi. Ductus nasolacrimalis’in orbita ¢ikist komsulugunda

belirlenen hava hiicresi, sagittal kesitte recessus frontalis’in anteriorunda teyit edilerek

agger nasi hiicresi tespit edildi (Sekil 12).

Sekil 12: Agger nasii hiicresinin koronal ve sagittal kesitlerde gosterilmesi: a=koronal

kesit, b=sagittal kesit, okun ucu: agger nasii hiicresi

5.6.3. Concha nasalis medius’ta parodoksal egrilik ve concha bullosa

Koronal Kkesitte concha nasalis medius’un konkavitesi medialde olanlar
belirlenerek parodoksal egrilik tespit edildi (Sekil 13-a). Concha nasalis medius’un
bulb6z kisminda goriilen pnémotizasyon concha bullosa olarak degerlendirildi (Sekil
13-b).
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Sekil 13.a-b: Paradoksal egrilik ve concha bullosa’nin gosterilmesi: a= concha

nasalis medius un paradoksal egriligi (okun ucu), b=concha bullosa (*).

5.6.4. Supraorbital ethmoidal hava hiicresi

Sinus frontalis’in posterolateraline lokalize, orbitanin superior ve lateraline
yayilmis pnomotizasyonlar degerlendirildi. Koronal kesitte musculus rectus medialis
ve musculus obliquus superior arasi takip edilerek arteria ethmoidalis anterior’un
orbita gecisi izlendi. Arter foraminasinin iizerindeki pnémotizasyon sagittal ve aksial

kesitlerden teyit edilerek karar verildi (Sekil 14).

Sekil 14: Supraorbital ethmoidal hava hiicresinin farkli kesitlerden gdsterilmesi:

a=koronal kesit, b=aksial kesit, c=sagittal kesit, *supraorbital hava hiicresi.

36



5.6.5. Sphenoethmoidal hava hiicresi (Onodi hiicresi)
Koronal kesitte processus clinoideus anterior ve optik sinir takibi yapilarak
sphenoid siniis’te gézlenen hava hiicreleri diger kesitlerden teyidi yapilarak Onodi

hiicresi olarak degerlendirildi (Sekil 15).

Sekil 15: Sphenoethmoidal hava hiicresi (Onodi hiicresi)’nin gosterilmesi: a:bilateral

Onodi hiicresi, b:Sol tarafta Onodi hiicresi, *=0Onodi hiicresi.

5.6.6. Infraorbital hava hiicresi (Haller hiicresi)

Koronal kesitte orbita tabaninda veya sinus maksillaris’in ¢atisinda, bulla
ethmoidalis’in altinda ve ostium sinus maksillaris’in lateralinde tespit edilen hava
hiicreleri Haller hiicresi olarak degerlendirildi (Sekil 16).
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Sekil 16: Infraorbital ethmoidal hava hiicresi (Haller hiicresi)’nin gosterilmesi: *=sol

tarafta Haller hiicresi.

5.6.7. Processus uncinatus pnéomatizasyonu (unsinat bulla)
Koronal kesitte concha nasalis inferior’dan processus uncinatus ¢ikisi takip

edildi. Processus uncinatus’taki pnomatizasyon unsinat bulla olarak degerlendirildi

(Sekil 17).

Sekil 17: Unsinat bulla’nin gosterilmesi: Okun ucu:unsinat bulla.
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5.7. listatiksel Analiz

Bulgularin istatistiksel olarak hesaplanmast IBM SPSS 21.00 yazilimi
kullanilarak gergeklestirildi. %95 anlamlilik diizeyi esas alindu.

Migren, KRS ve kontrol gruplarindaki demografik verilerin ortalama degerleri
verildi. Gruplar arasindaki yas ve cinsiyet dagilimi sirasiyla One Way ANOVA ve
Mann Whitney U testleriyle degerlendirildi.

Migren hastalar1 grubunda iki tarafa ait koronal ve aksial kesitlerde 6lgiilen
sayisal morfometrik bulgular ile bas agrisi 6zellikleri arasindaki iliski Pearson’s
korelasyon analiziyle degerlendirildi. Daha sonra her bir taraf i¢in migren hastalari
VC’m sphenoid siniis pndmatizasyonuna goére olan tipleri ayri ayr1 baz alarak tip 4
ve digerleri (tip1-tip2-tip3) seklinde iki farkli gruba ayrildi. Bu iki grup arasinda bas

agrist Ozellikleri arasindaki fark Independent sample t-test ile analiz edildi.

Migren, KRS ve kontrol gruplar1 arasindaki VC’m sphenoid siniise yaptigi
pnomatizasyonuna gore olan tipleri arasindaki farka Kruskal-Wallis testi ile bakildi.
Migren, KRS ve kontrol gruplarmin kendi aralarindaki intranasal varyasyonlar
arasindaki fark, Mann-Whitney U testi ile analiz edildi.

Tiim olgular VC’1n sphenoid siniise yaptig1 pndmatizasyona gore (4 grup) ve
processus pterygoideus medialis’e (3 grup) gore olan tiplerine gore gruplara ayrildi.
Bu yeni gruplar arasinda sag ve sol taraflara ait koronal ve axial kesitlerde dlgiilen
sayisal morfometrik bulgular arasindaki fark analizi One Way Anova testiyle
degerlendirildi. Gruplar arasindaki farkin gosterilebilmesi igin Anova’nin post-hoc

analizinde Bonferroni testi kullanildi.
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6. BULGULAR

Calismaya dahil edilen tiim olgularin yas ortalamasi 35,26+10,42 (102K, 98E)
idi. Migren grubuna yas ortalamasi1 34,38+8,72 (19-53) olan 32K, 18E olgu dahil
edildi. KRS grubuna yas ortalamasi1 37,224+11,58 (21-67) olan 24K, 26E olgu dahil
edildi. Kontrol grubuna ise yas ortalamas1 34,734+10,56 (18-71) olan 46K, 54E olgu
dahil edildi. Gruplar arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Her bir gruba ait yas ortalamalar1 ve

cinsiyet dagilimi Tablo 1’de gosterildi.

Tablo 1: Gruplardaki yas ve cinsiyet dagilimi

Migren KRS Kontrol Toplam
(n=50) (n=50) (n=100) (n=200)
Yas
(ortalama£SD) 34,3848,72 37,22+11,58 34,73+10,56 35,26+10,42
) (19-53) (21-67) (18-71) (18-71)
(min-maks)
Cinsiyet 32K (%64) - 24K (%48) - 46K (%46) -54E 102K (%51) -

18E (%36)  26E (%52) (%54) 98E (%46)

Migren grubundaki hastalarin bir ayda gecirdikleri atak sayisi ortalama
5,30+2,63 (1-10), atak siiresi (saat) ortalama 21,70+14,63 (4-72) ve bas agris1 siddeti
(1-10) ortalama 8,72 (6-10) idi. Atak sikligi, atak siiresi ve agr1 yogunlugu
degerlerinin garpimiyla hesapladigimiz migren skalasi ise ortalama 39,39+31,86 (4-
144) idi. Genetik yatkinligi olan 21 olgu (%42) vardi ve 29 olguda (%58) genetik
yatkinlik bulunmamaktaydi (Tablo 2). Genetik yatkinliga gore bas agris1 6zellikleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 2: Migren bas agris1 6zellikleri ve genetik yatkinlik

n=50: 32K, 18E Ortalama+SS Aralik
Migren sikhig1 (ayda) 5,30+2,63 1-10
Migren siiresi (saat) 21,7£14,53 4-72
Migren yogunlugu (1-10) 8,72+1,10 6-10
Migren skalasi 39,39+31,86 4-144
Genetik yatkinhk (+) 21 (%42)

Migren grubunda VC uzunlugu ortalamasi sag tarafta 13,98+1,96, sol tarafta
14,01+2,08 olarak, KRS grubunda sag tarafta 13,65+1,93, sol tarafta 13,67+1,84
olarak, kontrol grubunda ise 13,02+1,65 ve 13,05+1,76 olarak bulundu. Migren
grubunda diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli olacak uzundu (p<0,05). FR
uzunlugu ortalamalari ise migren grubunda sag tarafta 5,96+1,21, sol tarafta 5,87+1,07
olarak, KRS grubunda sag tarafta 5,61+1,15, sol tarafta 5,77+1,14 olarak, kontrol
grubunda ise sag tarafta 5,45+1,25, sol tarafta ise 5,61+1,24 olarak tespit edildi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Toplam 400 VC’da, SS pnomatizasyon seviyesine gore VC tip 1, 51 tarafta
(%12,75); VC tip 2, 121 tarafta (%30,25); VC tip 3, 162 tarafta (%40,5) ve VC tip 4,
66 tarafta (%16,5) tespit edildi. Her 3 grupta da \VC tip 3 en fazla gozlenendi ve migren,
KRS ve kontrol grubunda sirasiyla %43, %45 ve %37 olarak bulundu. Gruplar
arasinda VC tiplerine gore istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p<0,05). VC
tiplerinde siniis i¢erisine pnomatizasyon en fazla migren grubunda bulunurken, sonra

KRS grubunda ve daha sonra da kontrol grubunda gozlendi (Tablo 3).
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Tablo 3: Sag ve sol Vidian kanal’in sphenoid siniis pndmatizasyon seviyelerine gore

gruplar arasindaki dagilimi ve fark analizi*

R-VC L-vC
Tipl Tip2 Tip3 Tip4 p Tipl Tip2 Tip3 Tip4 p
degeri* degeri*
Migren 3 13 21 13 2 9 22 17
(%6)  (%26) (%42) (%26) (%4)  (%18) (%44) (%34)
KRS 6 13 24 7 01** 6 13 21 10 0,000%*
(%12) (%26) (%48) (%14) (%12) (%26) (%42) (%20)
Kontrol 16 40 38 6 18 33 36 13
(%16) (%40) (%38) (%6) (%18) (%33)  (%36) (%13)
Toplam 25 66 83 26 26 55 79 40
(%12,5) (%33) (%41,5) (%13) (%13) (%27,5) (%39,5) (%20)

*Kruskal Wallis Testi, **p<0,05, KRS kronik siniizit, R:sag, L:sol, VC:Vidian kanal

Migren hastalar1 grubu, SS pnématizasyonuna gore olan VC tiplerinde, tip 4

ve digerleri (tipl, tip2, tip3) olarak sag tarafta (sirasiyla n=13, n=37) ve sol tarafta

(sirastyla n=17, n=33) ikiser farkli gruba ayrildi. Sag tarafta tip 4 VC’a ait bas agrisi
stiresi ortalama 28,00+£17,94 iken diger VC tiplerinde ortalama 19,48+12,68 olarak
(p=0,069, p>0,05); sol tarafta ise tip 4 VC’a ait bas agrisi siiresi ortalama 28,58+19,15
iken diger grupta ise ortalama 18,15+10,09 olarak (p=0,048, p<0,05) bulundu. Sol VC

tipleriyle hastalarin bas agrisi siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardi. Sag tarafta istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamasina ragmen %95

anlamlilik degerine ¢ok yakin bir deger tespit edildi (p=0,069). VC gruplar1 arasinda

atak siklig1 ve agr1 yogunluklari bakimindan bir fark gézlenmedi (p>0,05). Migren

hastalarinda VC tiplerine gore bas agris1 Ozelliklerinin ortalamalar1 Tablo 4’te

gosterildi.
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Tablo 4: Migren bas agris1 6zelliklerinin Vidian kanal tiplerine gore ortalama degerleri

ve karsilastirilmasi*

R-VC L-VC
_eq). Tip 1-2-3 Tip 4 p Tip 1-2-3 Tip4 P
n=50: 32K, 18E (n=37) (n=13) degeri (n=33) (n=17) degeri
Mg B SS6E258 453272 023 5394259 511278 0729
Mlgz::ai;l TeSU 1048+12,68 28+17,94 0,069  18,15+10,09 28,58+19,15 0,048%*

Migren agn
yogunlugu (1-10)
Migren skalas1  41,18+33,78 34,25+26,13 0,336

8,56+1,16  9,15+0,80 0,101

8,60+1,08 8,94+1,14
37,31+£31,08 43,39+33,91

0,316
0,165

*Independent Sample t test, **p<0,05, VC:Vidian kanal, R:sag, L:sol

Migren hastalar1 grubunda, bas agrisi 6zellikleri ile VC uzunluklari ve ¢aplari

(6n-orta-arka), FR uzunluklar1 ve ¢aplari (6n-orta-arka) ve axial planda dlgiilen FPP

derinlikleri arasindaki iligki varligr degerlendirildi. Bas agris1 ozellikleri ve

karsilastirilan yapilarda anlamli bir iliski saptanmadi. Sag ve sol VC gaplari ile migren

sliresi arasinda tiim dl¢iimlerde negatif iliski yonii gosterildi (Tablo 5). Bu negatif iligki

her ne kadar istatistiksel olarak anlamli bir degerde olmasa da (p>0,05), ortaya konan

iligki yonii VC caplarimin daralmasinin agr1 siiresinin uzamasina etki edebilecegini

gostermektedir. PPF derinligi istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen bas

agrist Ozelliklerinin tiimiiyle negatif iliski yoniindeydi (p>0,05). FR ¢aplar ile agn

yogunlugu arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan negatif iligski yonii bulundu

(p>0,05).
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Tablo 5: Migren bas agrist 6zelliklerinin fossa pterygopalatina etrafindaki yapilarin
morfometrik 6l¢timleriyle iliski analizi*

Migren Migren Migren Migren

n=50, 33K, 17E sikhigi siiresi yogunlugu skalasi
. Korelasyon Yonii 0,198 -0,094 -0,06 0,016
VC Sag . .
. Sig. (2-tailed) 0,168 0,518 0,677 0,91
on capi
(aksial Sol Korelasyon Yonii 0,119 -0,19 -0,165 -0,086
kesit) Sig. (2-tailed) 0,412 0,187 0,251 0,553
VC ort Sas Korelasyon Yo6nii 0,26 -0,149 -0,131 0,011
ca;: ] £ sig. (2-tailed) 0,068 0,301 0,364 0,941
(aksial Sol Korelasyon Yonii 0,226 -0,242 -0,165 -0,031
kesit) Sig. (2-tailed) 0,114 0,09 0,253 0,833
VC qz [Korelasyon Yonii 0,189 -0,082 -0,102 0,014
arka € sig. (2-tailed) 0,19 0,571 0,48 0,923
capi
aksial Korelasyon Yonii 0,101 -0,295 -0,189 -0,232
Sol
Kesit) Sig. (2-tailed) 0,487 0,375 0,189 0,105
VC Sap Korelasyon Y onii 0,09 -0,037 0,03 -0,009
uzunlugu g Sig. (2-tailed) 0,532 0,801 0,834 0,95
(aksial Sol Korelasyon Yonii 0,116 0,004 0,072 0,018
kesit) Sig. (2-tailed) 0,421 0,979 0,619 0,902
FPP Sas Korelasyon Yo6nii -0,061 -0,084 -0,093 -0,035
deriuif £ sig. (2-tailed) 0,672 0,561 0,519 0,81
(aksial Sol Korelasyon Yoni -0,183 -0,088 -0,04 -0,095
kesit) Sig. (2-tailed) 0,203 0,542 0,78 0,511
FR Sas Korelasyon Y6nii 0,164 0,003 -0,025 0,181
on cap1 & Sig. (2-tailed) 0,251 0,982 0,862 0,209
(aksial Sol Korelasyon Yoni 0,188 -0,139 -0,066 -0,031
kesit) Sig. (2-tailed) 0,19 0,336 0,649 0,833
FR Sas Korelasyon Y6nii 0,153 -0,202 -0,131 -0,111
orta gapt £ sig. (2-tailed) 0,288 0,159 0,365 0,445
(aksial Sol Korelasyon Yonii 0,188 -0,035 -0,04 0,025
kesit) Sig. (2-tailed) 0,192 0,81 0,783 0,865
FR Sap Korelasyon Yonii 0,185 -0,095 -0,178 0,011
arka £ sig. (2-tailed) 0,198 0,511 0,215 0,042
(aﬁi‘glal o Korelasyon Yonia 0,149 0,027 -0,049 0,063
kesit) ° Sig. (2-tailed) 0,301 0,85 0,737 0,663
. Korelasyon Yonii 0,032 0,186 -0,082 0,149
FR Sag
uzunlugu Sig. (2-tailed) 0,825 0,197 0,572 0,303
(aksial Sol Korelasyon Yo6nii 0,019 0,144 -0,181 0,127
kesit) Sig. (2-tailed) 0,898 0,318 0,207 0,378

* Pearson Korelasyon Analizi, VC:Vidian kanal, FR:foramen rotundum, FPP:fossa pterygopalatina, R:sag,
L:sol
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Tiim olgular VC pnomatizasyon seviyelerine gore 4 gruba ayrildi. VC orta ¢ap1
her iki tarafta, FPP derinligi ise sol tarafta tip 4 grubunda diger {i¢ gruba gore daha dar
olarak bulundu. VC’1in pndmatizasyon seviyeleri arttik¢a koronal kesitte 6l¢iilen VC-
FR mesafesi ortalamalarinda artis gozlendi (Tablo 6). VC-FR mesafesi, her iki tarafta
tip 4 grubunda diger {i¢ gruba gore ve tip 3 grubunda tip 1 grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli olarak daha uzundu. Buna ek olarak sol tarafta tip 3 grubu, tip 2 grubuna
gore daha uzun olarak bulundu. Tip 4 VC uzunlugu ortalamalar1 diger gruplara gore

daha uzunken bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 6: Pnomatizasyon seviyelerine gore Vidian kanal tipleriyle aksial ve koronal kesitteki
bazi1 6l¢timlerin (Vidian kanal’in dahil oldugu) karsilagtirilmasi*

Morfometrik Olciimler

VC pnomatizasyon seviyesi

Tip 1l Tip 2 Tip 3 Tip 4
Tipl 13,3+2,12 0,994 0,8 0,818
Sag Tip 2 0,994 13,42+1,66 0,812 0,858
Tip 3 0,8 0,812 13,72+1,83 0,998
VC uzunlugu Tip4 0,818 0,858 0,998 13,79+1,87
(aksial kesit) Tipl  12,86+2,04 0,124 0,51 0,061
Sol T?p 2 0,124 13,93+1,82 0,635 0,959
Tip 3 0,51 0,635 13,5+1,84 0,371
Tip4 0,061 0,959 0,371 14,15+1,84
Tip1l 1,48+0,37 0,925 0,878 0,000**
Sag Tip 2 0,925 1,56+0,44 0,217 0,000**
Tip 3 0,878 0,217 1,4+0,54 0,000**
VC orta ¢api Tip 4 0,000** 0,000** 0,000**  0,83+0,29
(aksial kesit) Tip 1 1,5+0,38 0,992 0,698 0,000**
Sol Tip 2 0,992 1,47+0,44 0,746 0,000**
Tip 3 0,698 0,746 1,39+0,43  0,000**
Tip 4 0,000** 0,000** 0,000**  0,89+0,31
Tipl  10,27+1,87 0,933 0,351 0,313
Sag Tip 2 0,933 9,99+1,86 0,94 0,796
Tip 3 0,351 0,94 9,73+1,72 0,944
PPF derinligi Tip4 0,313 0,796 0,944 9,48+1,68
(aksial kesit) Tipl  10,45+1,50 0,88 0,517 0,000**
Sol T?p 2 0,88 10,14+1,70 0,804 0,001**
Tip 3 0,517 0,804 9,85+1,61  0,015**
Tip 4 0,000** 0,001** 0,015**  8,73+1,68
Tipl 3,4+1,45 0,962 0,001** 0,000**
Sag T?p 2 0,962 3,63+1,7 0,144 0,000**
VC-FR Tip 3 0,001** 0,144 4,61+1,91  0,000**
mesafesi Tip 4 0,000** 0,000** 0,000**  7,15+2,48
(koronal Tipl 3,49+1,36 0,746 0,013** 0,000**
kesit) Sol Tip 2 0,746 3,99+1,53  0,000* 0,000**
Tip 3 0,013** 0,000** 5,4+2,05 0,001**
Tip 4 0,000** 0,000** 0,001** 6,9+2,28
Tipl  22,52+1,84 0,837 0,548 0,093
Sag Tip 2 0,837 23,41+2,27 1,00 0,093
VC-VC Tip 3 0,548 1,00 23,45+2,32 1,00
mesafesi Tip4 0,093 0,837 1,00 23,77+2,28
(koronal Tipl  22,78+2,23 1,00 0,556 0,526
Kesit) Sol Tip 2 1,00 23,36+2,08 1,00 1,00
0 Tip 3 0,556 1,00 23,68+2,22 1,00
Tip4 0,526 1,00 1,00 23,75+2,58

*Anova one way test- Bonferroni post hoc, **p<0,05, VC:Vidian kanal, PPF: fossa pterygopalatina,

FR: foramen rotundum
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Tiim gruplar koronal kesitte VC’in PPM’e olan pozisyonuna gore medial,
median ve lateral olmak iizere li¢ farkli gruba ayrildi ve bu gruplardaki morfometrik
Olctimler karsilastirildi (Tablo 7). Toplam 200 olguya ait 400 tarafta VC %53,5
oraninda (n=214) PPM ile ayni hat {izerinde (median), %37,5 oraninda (n=150)
PPM’in medialinde ve %9 oraninda (n=36) PPM’in lateralinde olarak bulundu. Sag ve
sol VC arasindaki mesafe ve VC ile orta hat arasindaki mesafeler, medialde yer
alanlarda diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha kisaydi (p<0,05).
FFP derinligi ortalamalarinda, lateral grubunda sag ve sol tarafta en kisa gap 6lgiildii.
Her ti¢ grupta da birbirlerine istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad: (p>0,05).
Her iki tarafta da VC pozisyonu medialden laterale dogru kaydikg¢a, VC-PPM
arasindaki mesafe ortalamalar1 azalmaktaydi. VC-PPM arasindaki mesafe, sag
taraftaki medial grubunda diger iki gruba gore; sol tarafta ise sadece median grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha uzundu (p<0,05). VC pozisyonu
medialden laterale gittikge, VC-FR arasindaki mesafe ortalamalarinin kisalmasi

yoniinde bir fark gézlenirken bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Tablo 7: Processus pterygoideus lamina medialis'e gore Vidian kanal pozisyon
gruplarinda morfometrik 6l¢timlerin karsilagtirilmasi*

Morfometrik MPP'e gore MPP'e gore VC pozisyonu
olgiimler VC pozisyonu  Medial ~ Median  Lateral
Medial 22,40+£2,10 0,000** 0,017**
Sag Median 0,000**  24,04+2,08 1,00
VC-VC mesafesi Lateral 0,017** 1,00 24,00+2,44
(koronal kesit) Medial 22,48+2,05 0,000**  0,004**
Sol Median 0,000**  24,06+2,15 1,00
Lateral 0,004** 1,00 24,24+2,24
Medial 10,78+1,22  0,000**  0,022**
Sag Median 0,000**  11,75+1,30 1,00
VC-orta hat mesafesi Lateral 0,022** 1,00 11,70+1,04
(koronal kesit) Medial 11,45+1,34  0,000%*  0,001**
Sol Median 0,000**  12,33+1,22 0,900
Lateral 0,001** 0,900 12,66+1,45
Medial 4,79+2,41 0,351 0,287
Sag Median 0,351 4,27+2,07 1,00
VC-FR mesafesi Lateral 0,287 1,00 3,81+1,58
(koronal kesit) Medial 527+2,18 0,917 0,225
Sol Median 0,917 4,92+2,30 0,678
Lateral 0,225 0,678 4,24+,05
Medial 9,96+1,71 1,00 0,432
Sag Median 1,00 9,97+1,82 0,372
FPP derinligi Lateral 0,432 0,372 9,25+1,91
(aksial kesit) Medial 10,00+1,73 0,924 0,339
Sol Median 0,924 9,15+1,93 0,934
Lateral 0,339 0,934 8,75+2,12
Medial 8,76+2,47 0,004** 0,014**
Sag Median 0,004**  7,59+2,27 0,864
VC-MPP mesafesi Lateral 0,014** 0,864  6,94+2,55
(koronal kesit) Medial 8,66+2,25  0,046** 0,144
Sol Median 0,046**  7,80+2,34 1,00
Lateral 0,144 1,00 7,47+2,57

*One way ANOVA testi- Bonferroni post hoc, **p<0,05, MPP:processus pterygoideus lamina medialis,
VC:Vidian kanal, FR:foramen rotundum, FPP:fossa pterygopalatina
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Tiim olgularda (n=200) cinsiyetlere gore anatomik Ol¢limler karsilastirildi

(Tablo 8). Koronal kesitte, sag ve sol VC arasindaki mesafe ve sag ve sol FR arasindaki

mesafeler erkeklerde kandinlara gore daha fazlaydi (p<0,05). Aksial kesitte dlgiilen

VC uzunlugu da hem sag hem de sol tarafta erkeklerde kadinlara goére istatistiksel

olarak anlamli olarak daha uzundu. Foramen rotundum uzunlugu ve FPP derinligine

bakildiginda cinsiyetler arasi istatistiksel anlamli bir fark gézlenmedi.

Tablo 8: Cinsiyetlere gore morfometrik yapilarin karsilastirilmasi*

Kadin (n=102) Erkek (n=98) p degeri
-V Ciggeafesi 22,56+2,19 24,38+1,92 0,000%*
(koronal kesit)
FR-FR mesafesi 34,5643 .42 35.64+3.56 0,029%*
(koronal kesit)
FPP derinligi Sag 9,84+1,73 9,97£1,86 0,618
(aksial kesit) Sol 9,61+1,63 10,03+1,81 0,086
VC uzunlugu Sag 12,93+1,71 14,24+1,71 0,000**
(aksial kesit) Sol 13,01+1,77 14,35+1,77 0,000**
FR uzunlugu Sag 5,67£1,18 5,64+1,27 0,897
(aksial kesit) Sol 5,72+1,06 5,79+1,28 0,692

*Independent sample t test, **p<0,05, VC:Vidian kanal, FR:foramen rotundum, FPP:fossa

pterygopalatina
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Migren, KRS ve kontrol gruplarinda nazal septal deviasyon, nazal septal spur,

parodoksikal orta konka, agger nasii hiicresi, Haller hiicresi, Onodi hiicresi,

supraorbital hiicre, processus uncinatus pnomotizasyonu (unsinat bulla), concha

nasalis medius’ta concha bullosa’nin toplam varhigi karsilastirildi ve tablo 8’de

gosterildi. Nazal septal deviasyon ve concha bullosa’nin toplam varliginda gruplar

arasinda fark gozlendi (p<0,05). Nazal septal deviasyon KRS grubunda %64

bulunurken, migren grubunda %46 ve kontrol grubunda %38 olarak bulundu. En

yiiksek oran KRS grubuna aitti. Concha bullosa, migren grubunda %49, KRS

grubunda %35 ve kontrol grubunda %34,5 olarak bulundu. En yiiksek oran migren

grubuna aitken, KRS ve kontrol gruplar1 birbirine yakindi.

Daha sonra gruplar kendi igerisinde karsilastirildi. Migren ve KRS grubunda

toplam sinonasal varyasyon degerlerine bakildiginda, tiim degerlerde istatistiksel

olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p<0,05). Nazal septal spur ve nazal septal

deviasyon oranlari istatistiksel olarak anlamli olmasa da (p>0,05), KRS grubunda daha

fazlaydi. Concha bullosa varlig1 ise migren grubunda daha fazla olarak bulundu (Tablo

9).

Tablo 9: Gruplar arasinda sinonasal varyasyonlarin karsilastirilmasi*

Nazal septal
deviasyon

Nazal septal
spur
Agger nasii
hiicresi

Concha bullosa
Haller hiicresi

Onodi hiicresi

Supraorbital
hiicre

Unsinat bulla

Paradoksikal
orta konka

Migren

(n=50, 100 taraf)

KRS

(n=50, 100 taraf)

Kontrol

(n=100, 200 taraf)

Uni-
lateral

23

19

13

17

13

Bilateral Toplam

0 vy
0 (tygs)
36 85
16 49
1 35
6 21
11 29
1 8
3 1

Uni-
lateral

32

26

12

13

16
10

Bilateral Toplam

0 (s
0 s
37 86
11 35
6 28
7 24
8 23
1 7
2 9

Uni-
lateral

38

33

34

21

23

25

12

12

18

Bilateral Toplam

0 38

0 33
156

61 (78)
69

24 (345
47

12 935
a7

11 k235
46

17 o23)
16

2 w9
24

3 (w12

p

degeri

0,01**

0,08
0,51
0,04**
0,26
0,76
0,67
0,93

0,58

*Kruskal Wallis test, **p<0,05
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Tablo 10: Migren ve KRS gruplarinda sinonasal varyasyonlarin karsilastirilmasi*

Migren KRS p
(n=50, 100 taraf) (n=50, 100 taraf) degeri**
Ieg:ri;ll Bilateral  Toplam Ielé:ri;ll Bilateral  Toplam
yj‘\fgsizﬂta' 23 0  23(%46)| 32 0 ((yfg s | 007
Nazal septal spur 19 0 19 (%38) 26 0 26 (%52) | 0,16
Agger nasii hiicresi 13 36 85 12 37 86 0,82
Concha bullosa 17 16 49 13 11 35 0,08
Haller hiicresi 13 11 35 16 6 28 0,44
Onodi hiicresi 9 6 21 10 7 24 0,66
Supraorbital hiicre 7 11 29 7 8 23 0,47
Unsinat bulla 6 1 8 5 1 7 0,77
oy, 6 3 12 5 2 o | 057

*Mann Whitney u testi, **p<0,05 olanlar anlaml kabul edildi.

Migren ve kontrol grubu, toplam sinonasal varyasyon varligi acisindan

karsilagtirildi (Tablo 11). Concha bullosa varligi migren grubunda daha fazla olarak

bulundu (p=0,03). Haller hiicresi migren grubunda %35 olarak bulunurken, kontrol
grubunda %23,5 olarak tespit edildi (p=0,08).
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Tablo 11: Migren ve kontrol gruplarinda sinonasal varyasyonlarin karsilagtirilmasi™*

Migren Kontrol
(n=50, 100 taraf) (n=100, 200 taraf)

Ia::riél Bilateral Toplam |E::2:;i| Bilateral Toplam
Nazal septal deviasyon 23 0 (0226) 38 0 38
Nazal septal spur 19 0 (023?8) 33 0 33
Agger nasii hiicresi 13 36 85 34 61 (0257%)
Concha bullosa 17 16 49 21 24 (%23’5)
Haller hiicresi 13 11 35 23 12 (24:';5)
Onodi hiicresi 9 6 21 25 11 g,s)
Supraorbital hiicre 7 11 29 12 17 (0/323)
Unsinat bulla 6 1 8 12 2 ((;)%)

p degeri

0,34

0,54
0,16
0,03**
0,08
0,55
0,37
1,00

0,74

*Mann Whitney u testi, **p<0,05

Sinonasal varyasyonlarin toplam varligt KRS ve kontrol gruplarinda

karsilastirildiginda ise nazal septal spur ve nazal septal deviasyon KRS grubunda daha

fazla bulundu. Diger varyasyonlarda istatistiksel olarak bir fark gozlenmedi (p>0,05)

(Tablo 12).
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Tablo 12: Sinonasal varyasyonlarin KRS ve kontrol gruplarinda karsilastirilmasi™*

Nazal septal deviasyon

Nazal septal spur
Agger nasii hiicresi
Concha bullosa
Haller hiicresi
Onodi hiicresi
Supraorbital hiicre

Unsinat bulla

Paradoksikal
orta konka

KRS Kontrol D
(n=50, 100 taraf) (n=100, 200 taraf) degeri
|§[2:;| Bilateral ~ Toplam IaLi:ri;iI Bilateral Toplam

32 0 (0254) 38 0 38 [0,003**
26 0 (0/332) 33 0 33 | 0,02**
12 37 86 34 61 (;f;%) 0,10
13 11 35 21 24 (%3315) 0,87
16 6 28 23 12 (24375) 0,36
10 7 24 25 11 (%‘2‘;5) 0,03
7 8 23 12 17 ((;)‘23) 0,94
5 1 7 12 2 (;g) 0,74
5 2 9 18 3 ( (VifZ) 0,33

*Mann Whitney u testi, **p<0,05
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7.  TARTISMA

Migren hastalarinda bas ve boyun cerrahi uygulamalarinin bas agrisina karsi
iyi sonuglari bulunmaktadir (17,114). Bu cerrahi uygulamalar; septal spur, septal
deviasyon, concha bullosa gibi intranasal patolojilerin diizeltilmesinin yaninda n.
supraorbitalis, n. supratrochlearis, n. auriculatemporalis ve n. zygomaticotemporalis
gibi trigeminal periferik sinirlerin dekompresyonunu (gectigi anatomik yapilardaki
darliklarin  diizeltilmesini) igerir (114-116). Vidian kanal, NSS’den baslayan
parasimpatik néronlar1 GPP’ye tasiyan dar bir kanaldir. Sinus sphenoidalis’e komsu
olarak FPP’ye agilan VC’nin siniis icerisine pnomatize olabilecegi ve darliklarinin
olusabilecegi onceki ¢alismalarda belirtilmistir (26,62,117). Migren hastalarindaki bas
agris1 siiresiyle VC ¢aplari arasindaki negatif iliski ilk defa bu ¢alismada gosterildi.
Refleks bir mekanizmayla trigeminovaskiiler yolaga katkida bulunan NSS’nin
presinaptik parasimpatik ndronlari basiya ugradiginda GPP’deki aktivasyonu

arttirabilecegini ve siireci uzatabilecegini diisiinmekteyiz.

Burstein ve Jakubowski, stres ve uykusuzluk gibi migren tetikleyicilerinin
aktive ettigi beyin boliimlerinin NSS’ye projekte olduklarini one siirmiiglerdir (118).
Daha sonra NSS, GPP’nin meningeal terminallerinden parasimpatik
norotransmitterlerin salinimini uyarmaktadir (119). Bu parasimpatik aktivasyon dizisi
intrakranial kan damarlarinin dilatasyonuna ve meningeal nosiseptorleri aktive eden
inflamatuar molekiillerin salinimina neden olmaktadir. Bunun sonucunda migren bas
agris1 indiiklenmektedir (118,120). Meningeal nosiseptorleri aktive eden bu teoriye
dayanarak, GPP’nin néromodulasyonunun, parasimpatik ¢ikis kaskadini kesip atag
durdurabilecegi veya bas agrisini azaltabilecegi diisiiniilmiistiir (12). GPP’ye blokaj
uygulamalariyla migren hastalarinda olumlu sonuglar alindigi gosterilmistir (11).
Calismamizda bu teoriye tersten giderek hipotez olugturulmus, GPP’ye NSS’den gelen
presinaptik parasimpatik noronlarin VC’den gecerken karsilasabilecegi olas1 darligin

bas agrisina etkileri degerlendirilmistir.

Calismamizda migren hastalarinda bas agrisi 6zelliklerine bakildiginda, ayda
gecirilen atak sayisi ortalama 5,30+2,63, bir ataktaki bas agrisi siiresi ortalama
21,7+14,53, agr1 yogunlugu ortalama 8,72+1,10 ve migren skalasi ortalama

39,394+31,86 olarak bulundu (Tablo 2). Pourtaheri ve Guyuron’un migren hastalarina
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supraorbital cerrahi uyguladigi calismasinda migren skalasi ortalama 115,0+£95,0
olarak gosterilmistir (121). Aradaki bu biiyiik farkin nedeninin hastadan alinan agri
cevabi gibi subjektif veriler olmasina dayandirabiliriz. Hastalarin agriy1 algilama sekli
kiltiirel olabilecegi gibi bireysel olarak da farklilik gésterebilmektedir. Bunun yaninda
calismamizdaki migren grubuna ait yas ortalamasi 34,3848,72 iken, diger grubun
yaptig1 ¢aligmada 47+15,4 olarak raporlanmistir. Hem bizim ¢alismamizda hem de
diger grubun calismasinda migrenin epizodik veya kronik oldugu sorgulanmamasina
ragmen diger grupta yas ortalamasinin biiylik olmas1 hem de hastalarin agr1 sebebiyle
cerrahi operasyon geg¢irmis olmalari kronik migren olma ihtimalini arttirabilir. Kronik
migren hastalarinda agri modiilasyonunda rol alan PAG’in fonksiyon bozuklulugunun
artti@1 goriintiilenmistir (2). Bu sebeple agri1 6zelliklerinin bu grupta daha fazla
etkilenebilecegi soylenebilir. Buna ek olarak ¢alismamizda 32 kadin (%64), 18 erkek
(%36) yer alirken, diger grubun calismasinda 53 kadin, 3 erkek bulunmaktadir.
Kadinlarda agri algisinin daha yogun yasandig diistiniildii§iinde cinsiyet oraninin da

bu duruma etki edebilecegi yorumunda bulunulabilir (122).

Sphenoid sinlise VC pnomatizasyonunun kapsami literatiirde belirtildigi
tizere VC tipine gore degismekte, diger bir ifadeyle siniise olan pnématizasyon VC
tiplerini  belirlemektedir. Yeh ve Wu, VC tiplerini, VC corpus sphenoidalis
igerisindeyse tip 1, kismen sphenoid siniis igerisine ¢ikint1 yaparsa tip 2 ve bir sap
vasitastyla sphenoid sinilis igerisine tamamen ¢ikinti yaparsa tip 3 olarak
siiflandirmistir (123). Vescan ve arkadaslar: pnomatizasyonu VC gevresine gore dort
kategoriye ayirmistir (39). Bu siniflandirmayi, tip 1 i¢in VC’nin g¢evresinin tamamen
kemikle ¢evrili olarak, tip 2 i¢in iicte birine kadar olan kisminin havayla ¢evrili olarak,
tip 3 i¢in ticte bir ila tigte ikisinin havayla ¢evrili olarak ve tip 4 igin ise ligte ikisinden
fazlasinin havayla ¢evrili olarak tanimlamistir. Bu siniflandirma digerine gore daha

detayl1 oldugu icin ¢alismamizda Vescan ve arkadaglarinin yontemini kullandik.

Calismamizda pnOmatizasyon seviyesine gore en fazla bulunan VC tip 3
(%40,5) iken en az bulunan VC tip 1 (%12,75)’di. Diger morfometrik ¢alismalarla
uyumlu olarak tip 1 ve tip 4 en az rastlanan VC tipiydiler (123,124). Migren grubunda
tip 4 VC frekansi, KRS ve kontrol gruplarina nazaran daha fazla olarak bulundu

(p<0,05, Tablo 3). Bu durumun rastlantisal oldugu goriisiindeyiz. Bu goriiste olma
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sebebimiz VC’yi degerlendiren 6nceki ¢alismalarda %9,4-%19,5 oraninda VC tip 4
degiskenligi gosterilmesidir (24,25,123,125,126).

Pnoématizasyon orani arttikca VC’nin daha uzun ve daha dar olmasinin yaninda
bu durumun FPP’nin gapini azalatabilecegi de dnceki ¢aligsmalarda gosterilmistir (24—
26). Bu ¢alismada VC tip 4 olanlarda diger tiplere gore VC orta ¢apinin her iki tarafta
daha dar oldugu ve sol tarafta FPP derinliginin daha dar oldugu gdsterildi (p<0,05).
Her iki tarafta VC uzunluklar tip 4’te diger gruplara gére daha uzun olmasina karsin
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 6) (p>0,05).

VC’nin orta boliimii ¢alismamizda ve onceki ¢alismalarda da raporlandigi
gibi VC’nin 6n ve arka boliimiine gore daha dar olan bolimiidiir (24,26). Buna ek
olarak tip 4 VC’de diger gruplara gore daha dar olmasi sebebiyle migren olgularinda
VC, tip 4 ve digerleri (tip 1-2-3) olmak iizere sag ve sol tarafta iki farkli gruba ayrildi.
Olusturulan bu iki farkli grupta sag ve sol taraf icin ayri ayr1 bas agris1 6zellikleri
karsilastirild1 (Tablo 4). Sol tarafta VC tip 4 olanlarda bas agrisi1 siiresi ortalama
28,58+19,15, diger VC tiplerinde ise ortalama 18,15+10,09 olarak bulundu (p<0,05).
Sag tarafta da VC tip 4 olanlarda bas agrisi siiresi daha uzunken bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05). Diger bas agris1 6zellikleriyle VC tipleri arasinda da
istatistiksel olarak anlaml bir fark gézlenmedi (Tablo 4) (p>0,05).

Migren olgularinda bas agris1 oOzellikleri morfometrik Olgiimlerle
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 5)
(p>0,05). Bu duruma karsin, her iki tarafta VC’nin tiim c¢aplarinin ve FPP’nin
derinliginin bas agris1 siiresiyle gosterdigi negatif iligki yoniiniin 6nemli oldugunu
diistinmekteyiz. Bu negatif iliski yonii VC’nin daralmasi ya da FPP nin derinliginin
azalmasiyla bag agrisinin siiresinin uzamasi seklinde yorumlanabilir. Elbette migren
patogenezinde agiklanan ve heniiz agiklanamayan hiicresel bazda ve ndrojenik yapilar
bazinda pek ¢ok dnemli argiiman varliginin bilincindeyiz. Ancak yaptigimiz ¢alismada
buldugumuz sonuglar kurdugumuz hipotezi desteklemektedir. NSS’nin presinaptik
parasimpatik ndronlarini igeren VC’nin darliklari, GPP’nin aktivitesini arttirabilir.
Kiime tipi bas agrilarina da migrende oldugu gibi otonomik semptomlar eslik
edebilmektedir. Bu hasta grubunda transsphenoidal yaklagimla Vidian norektomi

operasyonu gerceklestirilmis ve hastalarin %77,8’inde iyi sonug alindig1 gosterilmistir
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(127). Transphenoidal endoskopik cerrahide VC’nin siniis igerisine pndmatize olmasi
VC’ye erigimi daha hizli ve daha kolay hale getirebilmektedir (128). Calismamizda
gosterdigimiz sonuglar géz oniine alindiginda transphenoidal yaklasimda tip 4 VC’nin
cerrahiyi kolaylastiran bir etmen oldugunu sdyleyebiliriz. Bunun yaninda tip 4 VC’de
migren olgularinda daha uzun siiren bas agris1 siireleri de dikkate alinarak Vidian
norektominin bu hastalara faydali sonuglar verecegini diistinmekteyiz. Vidian
norektomi genel itibariyla vazomotor rinit hastalarinda kullanilan cerrahi bir
yontemdir. Su ana kadar literatiirde bas agrisiyla ilgili bu cerrahi yaklasima ¢ok sik
rastlanmamaktadir. Bundan sonraki ¢aligmalarda migren hastalarinda uygun hasta

secimiyle Vidian nerdktomi operasyonunun yararli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Vidian kanal, endoskopik endonazal cerrahi (EEC)’de kafa tabam
lezyonlarint ve vazomotor riniti tedavi etmek i¢in ¢ok 6nemli bir anatomik noktadir
(28-31). VC’ye erisim i¢in EEC’de kullanilan intrasphenoidal yaklasim, daha az
kanama ve daha kisa operasyon siiresiyle iliskilidir. Ozellikle VC-VC ve VC-FR
mesafeleri uzun oldugunda basar1 oran1 daha yiiksektir (36,128). Ciinkii daha az kemik
perforasyonu gerekecek ve n. maxillaris’in yaralanma riski daha az olacaktir.
Calismamizda her iki tarafta tip 4 VC’de, daha uzun VC-FR mesafesi gosterildi (Tablo
6). Tip 1 VC her iki tarafta, diger gruplara gore en kisa VC-FR mesafesine sahipti
(p<0,05). VC-VC mesafesi ortalamalar1 da istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen her iki tarafta tip 1 VC’de daha kisaydi (p>0,05). Bu sebeple tip 1 VC i¢in
intrasphenoidal girisimin daha riskli olabilecegi s6ylenmektedir (36,128,129).

Ortalama FPP derinligi, tip 4 VC’de sol tarafta daha kisa olarak bulundu
(p<0,05). Sag tarafta da tip 4 VC’de daha kisa olmasina karsin istatistiksel olarak
anlamli degildi (Tablo 6) (p>0,05). FPP derinligi ortalamalari kadinlarda sag ve sol
tarafta sirasiyla 9,84+1,73 ve 9,61+1,63 olarak, erkeklerde ise 9,97+7,86 ve
10,03+1,81 olarak bulunurken cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (Tablo 8) (p>0,05). Calismamizda FPP derinligi ortalamalart Kurt ve
arkadaglarinin Tiirk popiilasyonunda gosterdigi ortalamalarla uyumlu olarak bulundu
(25).

EEC sirasinda genellikle PPM’in delinmesi gerekir. Bu nedenle cerrahi

planlanirken VC’nin PPM’ye gére konumunun tespit edilmesi esastir (39). Mato ve
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arkadaglar1 Japon popiilasyonundaki arastirmalarinda, VC’nin PPM’ye gore
konumunu sag ve sol tarafta sirasiyla %90,9 ve %86,1 oraninda medial tarafta, %8,7
ve %9,1 oraninda ayni1 hizada, %0,4 ve %]1,7 oraninda lateralde bulmustur (38). Yeh
ve Wu yine uzak dogu popiilasyonunda yaptiklar1 ¢calismada VC’nin PPM’e olan
konumunu olgularin %98,1’inde medial tarafta veya ayni hat iizerinde, %1,9’unu
lateralde gostermiglerdir (123). Calismamizda VC’nin MPP’ye olan konumu %91
oraninda medial ya da ayni hatta, %9 oraninda lateralde idi. Tiirk popiilasyonlarinda
yapilan iki farkli ¢alismada, ¢calismamiza benzer sekilde VC’nin genellikle PMM ile
ayni hat lizerinde oldugunu raporlanmistir (34,125). Kurt ve arkadaslarinin yaptigi
calismada VC’nin PPM’e konumu, lateralde olanlarda FPP derinligi daha kisa, VC-
VC mesafesi ise daha uzun olarak ve medialde olanlarda VC-PMM mesafesi sol tarafta
daha uzun gosterilmistir (25). Calismamizda da benzer sekilde lateral grubunda, VC-
VC mesafeleri ve VC-orta hat arasindaki mesafeler daha uzun olarak bulundu. FPP
derinligi lateral grupta diger gruplara gore daha kisa bulundu, ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 7) (p>0,05). Buna ek olarak medial

grubunda VC-PPM mesafesinin her iki tarafta daha fazla oldugu gosterildi.

Intranasal ve paranasal bolgedeki anatomik varyasyonlarin KRS
hastalarindaki mevcudiyeti 6nceki ¢aligmalarda arastirilmis ve kontrol gruplariyla
farki sorgulanmigtir (130-132). Ancak migren hastalarinda bu bolgedeki anatomik
varyasyonlara nadiren deginilmistir (27). Elvan ve arkadaslari, Haller hiicreleri
haricindeki diger anatomik varyasyonlarda migren ve kontrol gruplari arasinda bir fark
olmadigini raporlamistir. Calismamizda KRS, migren ve kontrol gruplarina ait
anatomik varyasyonlar, bas agrisi patogenezine etki edebilecek potansiyel bir ek bolge
belirlemek amaciyla karsilagtirildi. Bunun yaninda tanisal olarak birbirlerine
karistirllabilen KRS ve migren gruplar, varyasyon farkliliklar1 agisindan

degerlendirildi.

Nazal septal deviasyon, septumun bir tarafa deviasyonu olup meatus nasi
medius’u daraltabilmekte ve normal mukus akisinin tikanmasina ve sonug¢ olarak
sekonder inflamasyon ve infeksiyona neden olabilmektedir (133,134). Literatiirde
bildirilen septal varyasyonlarin prevalanst degisen morfolojik ozellikler ve
deviasyonun boyutu nedeniyle %26-%97 araliginda degismektedir (135,136).

Calismamizda, KRS grubunda %64 oraninda septal deviasyon orani saptanirken bu
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fark kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).
Migren ile kontrol grubunda ve KRS ile migren grubunda ise istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmedi (Tablo 10-11) (p>0,05)..

Genellikle bilateral yerlesimli olan Agger nasi hiicreleri, recessus frontalis’e
pnoématize olarak frontal siniizite neden olabilirler (137). Koronal ve sagittal BT
goriintiileri, hiicrelerin tanimlanmasinda olduk¢a onemlidir (Sekil 12). Bildirilen
prevalanslari %10-%98 oraninda degismektedir. Calismamizdaki gruplarda %78-%86
araliginda bulunan Agger nasi hiicreleri, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark gostermedi (Tablo 9) (p>0,05).

Concha bullosa, konkanin pndmatizasyonudur ve en sik orta konkada
meydana gelmektedir. Biiyiik bir concha bullosa, nazal hava akiminin gegisine engel
olacagi i¢in bas agrisi ve nazal konjesyona neden olabilmektedir (131). Bildirilen
prevalanst %15-%80 arasinda degismektedir. Calismamizda migren grubunda, KRS
ve kontrol grubuna gore orta konkada daha yiiksek oranda concha bullosa gosterildi
(p<0,05). Migren bas agrisinda daha yiiksek oranda concha bullosa’nin bulunmasi bas
agrist ile ortiismektedir. Liu ve arkadaslarinin inceledigi KRS hastalarinin %54,8’ine
ek olarak migren tanisinin da dogrulanmasi, KRS’ nin migrene eslik edebilecegini
gostermistir (19). Buna ek olarak Forootan ve arkadaslari, migren cerrahisi
uyguladiklar1 1010 hastada, 2590 tetikleyici nokta tanimlamis ve %66,9 oraniyla en
sik karsilasilan tetikleyici nokta olarak intranazal bolgeyi isaret etmislerdir (15). Ayni
ekibin baska bir ¢alismasinda, septonazal cerrahide en sik turbinektomiyle birlikte
septoplasti operasyonlarini gergeklestirdiklerini raporlamiglardir (14). Bu durum,

migren grubunda yiiksek oranda concha bullosa varligini desteklemektedir.

Concha bullosa varligr agisindan KRS grubuyla kontrol grubu arasinda bir
fark bulunmadi (Tablo 12). Bas agrisina, tek basina concha bullosa’nin bulunmasi
degil, concha bullosa’ya septal deviasyon ve septal spur’un da eslik etmesiyle hava
yolunun belirgin tikanikliginin neden olabilecegi gosterilmistir (134,136). KRS
grubunun kontrol grubuyla benzer concha bullosa oranit olmasmna karsin, KRS
grubunda septal deviasyon ve septal spur varligi istatistiksel olarak anlamli olarak daha

yiiksek oranda bulundu (Tablo 12) (p<0,05).. Bunun yaninda ¢alismamizda yalnizca
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concha bullosa’nin varlig1 degerlendirilmistir. Concha bullosa’nin daha biiyiik olmasi
fiziki olarak hava yolunu daha fazla tikayabilen bir etkendir.

Infraorbital ethmoidal hiicreler olarak da bilinen Haller hiicreleri,
infundibulum’un lateralinde, cellulae ethmoidalis’in maksillar siniis ¢atisina (orbita
tabanina) uzantilaridir (101,108). Kokenleri 6n veya arka ethmoidal hava hiicreleridir
(106,138). Infundibulum ve maksillar siniis ostiumu’nu daraltarak siniis ventilasyonu
tizerinde olumsuz etkiye sahip olduklarindan klinik olarak 6nemlidir (106,112). Haller
hiicresinin goriilme oran1 %8-%57 arasinda degiskenlik gostermektedir (138).
Calismamizda migren grubunda %35, KRS grubunda %28 ve kontrol grubunda %23,5
olarak bulunmustur (p>0,05). Migren ve kontrol grubunda paranasal varyasyonlari
karsilastiran retrospektif bir ¢calismada Haller hiicreleri migren hastalarinda daha sik
gozlenmistir (27). Caligmamizda ise migren grubunda daha sik gdzlenirken
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p=0,08). Bolger ve arkadaslari
kontrollerle karsilastirdiklar1 siniis patolojisi olan olgularinda, Haller hiicrelerinin
siklik oraninin istatistiksel olarak 6nemsiz oldugunu bildirmis ve hiicre boyutu,
hiicrenin siniis ostiumuna olan uzakligi, hiicre i¢inde inflamasyon varliginin klinik
oneminden bahsetmislerdir (139). Calismamizda istatistiksel olarak anlaml
bulunmamasina ragmen %95 anlamlilik oranina ¢ok yakin bir deger gosterildi. Bundan
sonraki ¢aligsmalarda Haller hiicrelerinin boyutlar1 ve osteomeatal komplekse etkisinin

arastirilmasi literatiire katki saglayabilir.

Sphenoethmoidal hava hiicreleri ya da Onodi hiicreleri, en arka ethmoidal
hava hiicreleridir. Endoskopik siniis cerrahisi ve kafa tabani cerrahisinden 6nce bu
hiicrelerin tanimlanmasi, Oncelikle n. opticus’a ve a. carotis interna’ya bitisik
konumlar1 nedeniyle olduk¢a 6nemlidir. Onodi hiicrelerinin goriilme orani1 %7-%65,3
oraninda degismektedir (106,107). Calismamizda migren grubunda %21, KRS
grubunda %24 ve kontrol grubunda %23,5 oraninda Haller hiicresi gozlenmistir
(p>0,05).

Supraorbital ethmoidal hava hiicreleri, 6n ethmoidal hava hiicreleridir ve
recessus frontalis’in arka-dis yaninda yer alirlar. Preoperatif tanimlamada 6nemlidir;
¢linkii bu hiicreler endoskopik disseksiyon sirasinda kolaylikla frontal ostium olarak

karistirilabilmektedir. Ayrica septali frontal siniis goriinimiinii taklit edebilmekte veya
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¢oklu frontal siniis goriiniimii verebilmektedir (133). Comer ve arkadaslari, frontal
siniis septasyonunun varlig1 ile supraorbital ethmoidal hava hiicrelerinin arasinda
anlamli bir iliski bulmustur (117). Kafa tabani cerrahisinde bu hiicrenin taninmamasi,
a. ethmoidalis anterior’a yakin komsulugu nedeniyle komplikasyon riskini
arttirabilmektedir (113). Bu hiicrenin prevalans oran1 %9-%29,1 oraninda
bildirilmistir (107,109,140). Calismamizda migren grubunda %29, KRS ve kontrol
gruplarinda %23 oraninda bulunmustur (p>0,05).

Orta konkanin paradoksal egriligi, konkanin lateral kenarinin konveks egriligi
olarak tanimlanir (138). Bu varyasyonun prevalans orant %3-%26,1 olarak
raporlanmistir (107,140). Calismamizda migren ve kontrol grubunda %12 olarak

bulunurken, KRS grubunda %9 oraninda gosterildi (p>0,05).

Unsinat bulla’nin insidanst %2-%14 oraninda bildirilmistir (107,140).
Meydana geldigi kesin mekanizma bilinmemekle birlikte Agger nasi hiicrelerinin
processus uncinatus’un On-list bolgesine dogru uzanmasinin sebebiyet verdigi
diistiniilmektedir (105,138). Calismamizda migren ve kontrol gruplarinda %8, KRS
grubunda %7 olarak bulundu (p>0,05).

Daha onceden de belirtildigi gibi migren ve KRS tanist konusunda
karigikliklar meydana gelebilmektedir. Ikisinde de var olan bas agris1 klinisyenleri
yaniltabilmektedir. Paranasal siniislerin  goriintiilenmesi, siniizit  varligini
degerlendirmek i¢in en makul yontem oldugundan, klinisyenler siniis hastaliginin
varligimi dogrulayabilmek i¢in bu modaliteye giivenirler. Ancak ¢ogu calisma, BT
bulgulari ile semptomlar arasinda ¢ok az korelasyon oldugu sonucuna varmistir (141—

143).

Migren hastaligindan siiphelenilen KRS hastalar1 arasinda iki potansiyel
radyolojik bulgu vardir. Ilki siniis hastaligi kanitmin var olmadigimimn bulunmasidir.
Birden fazla ¢alismada, KRS hastalarinin %35-50’sinde aktif semptomlar olsa bile
anormal siniis bulgularinin olmadigr bulunmustur (144,145). Baska bir ¢alisma,
tekrarlayici akut rinosiniizit hastalarinda paranasal siniislerde mukozal kalinlagmalarin
radyolojik kanitlarin1 bildirmistir (130). Radyolojik bulgulardaki bu uyumsuzluklar,
KRS benzeri semptomlarin anatomik karsiliklarinin tam olarak olmadigim

gostermektedir (18). lkinci potansiyel radyolojik bulgu, semptomlarla pozitif
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korelasyon oldugunda meydana gelmektedir (146). KRS tanisi alan hastalari
degerlendiren iki farkli calismada %50-%380 oraninda hastalara primer bas agris1 tanisi

da konmus ve bu hastalarda radyolojik bulgular semptomlarla eslesmistir (146,147).

Sorulmas1 gereken soru, anormal BT bulgularinin semptomlar1 temsil edip
etmeyecegidir. Bir ¢alismada, siniis bas agrisiyla bagvuran ve buna mukabil siniis
cerrahisi geciren hastalardan (n=80), sadece %30’unda semptomatik rahatlama
gosterilirken (147), baska bir ¢alismada KRS tanisi dogrulanmis ve elektif siniis
cerrahisi gegiren hastalarda, 6 aylik takipte yliksek bir basar1 orani bulunmustur (148).
Bu durum, farkli hastalarin tedaviye nasil yanit verdiklerine iliskin ayrismalar1 ortaya
cikarmak i¢in daha fazla galismay1 gerektirmektedir. Ek olarak plasebo etkisi de
onemli bir faktor olabilir. Bunu destekleyen bir calismada, migren hastalarina
uygulanan invaziv prosediirlerin oral tedaviye oranla daha etkin oldugu gosterilmistir

(149).

Radyolojik bulgu olarak ister hava akisini etkileyen anatomik bir varyasyon
olsun, isterse inflamasyon ya da minimal mukozal kalinlagsma olsun, tiim bu durumlar
trigeminal afferent sinir reseptorlerini uyarabilir. Bu durum da bas agrisina dair bir
aciklama sunar. Migren hastalarinda pozitif radyolojik bulgularin olabilecegi, ayni
zamanda bu hastalarin rinosiniizit tanis1 da alabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.
Bu baglamda ii¢ farkli grupta intranasal ve paranasal anatomik varyasyonlar
degerlendirildi. Caligmamizda migren ve KRS gruplari arasinda varyasyonlar
bakimindan major bir farklilik gosterilmedi. Anatomik varyasyonlardan concha
bullosa ve septal deviasyonda, migren ve KRS grubu, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli bir fark gosterdi (Tablo 9) (p>0,05).. Bu iki onemli anatomik
varyasyonun bas agrisina etki edebilecegi ve semptomlara karsilik olabilecegi i¢in

radyolojik incelemelerde géz 6niinde bulundurulmalidir.
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8. SONUC

Bu ¢aligsma, VC’nin sphenoid siniise pndmatizasyonu arttikga VC’de darliklar
olusturabilecegini gosterdi. Tip 4 VC’ye sahip migren olgularinda diger VC tiplerine
gore bas agrist siirelerinin daha uzun bulunmasi ve VC darliklariyla bas agrisi
stirelerindeki negatif iliski yonii ilk defa bu caligmada gosterildi. Bu gostergeye
dayanarak tip 4 VC’ye sahip migren hastalarinda inatg1 bas agrilar1 i¢in Vidian

nerdktomi operasyonunun faydali olabilecegini diisiinmekteyiz.

Cerrahi operasyonlara hizmet edebilecek Onemli anatomik yapilarin
morfometrik Olgtimleri gergeklestirildi. Calismada raporlanan veriler, cerrahlara
preoperatif 6lgtimler almada, FPP ve VC gibi 6nemli anatomik bolgelerdeki iliskileri
belirlemede yardimci olacaktir. Cerrahide basartyr arttirmak ve komplikasyon

risklerini azaltmak icin cerrahi oncesi BT degerlendirmesi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Calismamizda inceledigimiz bir diger konu intranasal ve paranasal anatomik
varyasyonlardi. Migren grubunda, KRS grubuna benzer sekilde concha bullosa ve
septal deviasyon orami yiiksekti. Migren cerrahisinde en sik karsilagilan tetikleyici
noktalarin intranasal bolge oldugunu dikkate alarak, bas agrisi sikayetiyle KBB
kliniklerine bagvuran hastalarda migren sorgulamasi da gergeklestirilmelidir. Ozellikle
noroloji ve KBB uzmanlarinin interdisipliner yaklasimlarinin hastalara biiyiik fayda

saglayabilecegi kanaatindeyiz.
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