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1. OZET

MIGREN HASTALARINDA FOSSA CRANII POSTERIOR ANATOMISININ

DEGERLENDIRILMESI

Bu ¢aligmada giinliik yasam aktivitelerini kisitlayan en yaygin hastaliklardan biri olan
migrende, fossa cranii posterior (FCP) anatomisi degerlendirildi. FCP bdélgesine ait
morfometrik Ol¢iimler yapilarak FCP ile migren arasinda bir iliskinin var olup
olmadigimin belirlenmesi amaglandi. Calismada, manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG) yapilan ve migren tanisi alan 60 kisiden olusan hasta grup (28 erkek, 32 kadin)
ile migren tanis1 almayan, baska sebeplerle MRG yapilan 50 kisiden olusan kontrol
grubu (25 erkek, 25 kadin) yer almaktadir. Hasta grubunda 20 aurali migren (3 erkek,
17 kadin) ve 40 aurasiz migren (25 erkek, 15 kadin) hastas1 bulunmaktadir. Calismaya
dahil edilen T1 agirlikli manyetik rezonans (MR) goriintiilerinde midsagittal kesit
uzerinde for. magnum magnum 6n-arka capi, clivus uzunlugu, supraocciput uzunlugu,
prepontin 6n-arka mesafesi, tentorium cerebelli egimi, FCP ve arka beyin (AB) alan1
Olciiliirken tonsilla cerebelli pozisyonu for. magnum iizerinde olmak kosulu ile en
distalde yer alacak sekilde oOlgiildii. Ayrica AB alaninin FCP alanina orani ile FCP
kalabaliklig1 hesaplandi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda migren hastalarinda for.
magnum On-arka c¢api, clivus uzunlugu, supraocciput uzunlugu, tonsilla cerebelli
pozisyonu, tentorium cerebelli e§imi, FCP alani, AB alam1 ve FCP kalabaliklig1
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli farkliliklarin olmadigi saptandi (p>0,05).
Migren hastalarinda prepontin 6n-arka mesafesinin istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde daha diisiik oldugu saptand1 (p<0,05). Erkek migren hastalarinda prepontin 6n-
arka mesafesinin kontrol grubundaki erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde daha diisiik oldugu saptand1 (p<0,05). Kadinlarda aurasiz migren alt grubunun
aurali alt gruba gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha diigiik prepontin

On-arka mesafesine sahip oldugu saptand1 (p<0,05).

Anahtar Kelimeler: Fossa cranii posterior, Migren, MRG, Pons, Trigeminal sinir



2. ABSTRACT

EVALUATION OF POSTERIOR CRANIAL FOSSA ANATOMY IN

MIGRAINE PATIENTS

In this study, the posterior cranial fossa anatomy (PFC) were evaluated in migraine
disease which is one of the common disabling disorder. The aim of the study was to
determine whether there were relationship between PFC morphometric parameters and
migraine disease. This study consist of 60 migraine patients (28 male, 32 female) who
were diagnosed with migraine and underwent magnetic resonance imaging (MRI) as
migraine group and 50 patients (25 male, 25 female) who underwent MRI for other
disease as control group. The migraine group were included 20 patients with aura (3
male,17 female) and 40 patients without aura (25 male, 15 female). Anteroposterior
diameter of foramen magnum, length of clivus and supraocciput, anteroposterior
distance of prepontine, slope of tentorium cerebelli, area of PFC and hindbrain
parameters were measured with included T1 weighted midsagittal MRI scans in both
groups. In addiction, position of the cerebellar tonsil were measured according to tip
of the cerebellar tonsil were localised most distally on condition that situated above of
foramen magnum. Also the ratio of the hindbrain tissue area to PFC area was used to
represent the crowdedness of the PFC. There was no statistitically significantly
difference between controls and patients with migraine in terms of anteroposterior
diameter of foramen magnum, length of clivus and supraocciput, slope of tentorium
cerebelli, position of the cerebellar tonsil, area of PFC and hindbrain (p>0,05).
Compared with controls, patients with migraine had significantly lower
anteroposterior distance of prepontine (p<0,05). Male migraine patients had
significantly lower anteroposterior distance of prepontine compared to controls
(p<0,05). In addiction female migraine patients without aura had significantly lower
anteroposterior distance of prepontine compared to female migraine patients with aura
(p<0,05).

Keywords: Magnetic resonance imaging, Migraine, Pons, Posterior cranial fossa,

Trigeminal nerve



3. GIRIS VE AMAC

Uzun yillardan beri insanoglunun deneyimledigi en yaygin sikayetlerden biri olan
bas agrisi, bircok nedene bagli gelisebilmektedir. Bas agrisi bozukluklarinin
siniflandirilmasinda farkli sistemler bulunsa da tiim diinyada yaygin olarak
Uluslararas1 Bas Agris1t Dernegi (International Headache Society (IHS)) tarafindan
olusturulan siiflandirma sistemi kabul gérmektedir. En son 2018 yilinda giincellenen
bu smniflandirmaya gore bas agrilari primer ve sekonder olmak iizere iki ana grup
seklinde toplanmakla beraber migren primer bas agrist1 grubunun altinda yer

almaktadir.

Patofizyolojisi halen tam olarak anlagilmayan migren hastaliginda serebral kan
damarlarinda reaksiyonel degisimlerin oldugu bilinse de kesin nedeni tartisma
konusudur. Bununla beraber, migren hastalarinda iskemik orijinli oldugu diisiiniilen
beyaz cevher hiperintesitesi, infratentorial bolgede hiperintensite ve beynin posterior
sahasindaki kanlanmadan sorumlu damarlarda infarkt benzeri lezyonlara daha sik
rastlanilmaktadir. Lezyonlarin 6zellikle cerebellum basta olmak {izere beynin posterior
kanlanma sahasinda ortaya ¢iktig1 belirtilmektedir (1-3). Bu durumun olusmasinda;
kafa tabani, atlas ve axis kemikleri ile kafatasini servikal bolgeye baglayan kas ve
konnektif dokunun olusturdugu kranioservikal kavsak (KSK) ve dura mater’de
olusabilecek malformasyonlar, yanlis dizilimler ve deformasyonlarin roliiniin
bulundugu diisiintilmektedir. Bu roliin, kranial bosluk ve spinal kanal arasindaki kan
ve beyin omurilik s1vis1 (BOS) akisina ait hidrodinamide bozulmaya bunun sonucunda
ise a. vertebralis’e olan kan akimindaki azalmadan kaynaklandig: ifade edilmektedir.
Migren ile iliskili aura semptomunun, a. vertebralis’in cerebellum ile beraber
beslenmesinden sorumlu oldugu medial temporal ve occipital loblara olan kan

akimindaki azalmalar sonucunda gelisebilecegi diisiiniilmektedir (4).

KSK’da gelisen anomalilerde fossa cranii posterior (FCP) ve for. magnum
biiyiikliigiinin 6nemli role sahip oldugu belirtilmektedir (5). Ozellikle FCP’nin
yetersiz gelismesine karsilik arka beynin normal gelismesi sonucunda olusan FCP
kalabalikligi, bazi hastaliklarin altinda yatan mekanizma olarak kabul gérmektedir.

FCP kalabalikligina, basta Chiari malformayonu tip 1 (CM1) hastalig1 olmak {iizere



trigeminal nevralji (TN), primer Oksiirme bas agrisi, spontan intrakraniyal

hipotansiyon ve hemifasiyal spazm hastaliklarinda rastlanmaktadir (6).

Yapilan calismalar ile CM1 ve TN hastaliklarinda migren bas agris1 goriilme
sikligimin yiiksek bulunmasi, bu hastaliklarin altinda yatan nedenlerin birbirine
benzerlik  gosterebilecegi  diislincesini  dogurmustur  (7,8). Bu  dogrultuda
caligmamizda, migren hastaliginda FCP kalabalikliginin etken rol oynayabilecegi

diisiintilerek FCP morfometrisinin degerlendirilmesi planlanmistir.

Literattrde iki boyutlu (2B) manyetik rezonans (MR) goruntuleri Gzerinden FCP
kalabalikliginin  degerlendirildigi c¢alismalarda for. magnum On-arka c¢api,
supraocciput ve clivus uzunluklari, prepontin 6n-arka mesafesi, tonsilla cerebelli
pozisyonu, tentorium cerebelli’nin Twining cizgisine ve supraocciput’a gore olan
egimleri, FCP alan1 ve arka beyin alani 6l¢iimleri yapilmistir. Calismamizda, bahsi
gecen bu Olglimleri yaparak migrenli hasta ve kontrol gruplarinda FCP

morfometrisinin retrospektif olarak incelenmesi hedeflenmistir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Migren Tanim

Migren, genellikle tekrarlayici bas agrist ataklari ile beraber gegici ndrolojik,
gastrointestinal, otonomik, kognitif, vestibiiler ve emosyonel semptomlarin yer aldigi
epizodik norolojik bir hastaliktir (9,10). Genellikle ¢ocuklukta yilda birka¢ defa ile
baslayip yetigkinlikte haftada birkac defaya ¢ikan bas agris1 ataklari, tipik olarak tek
tarafl1, zonklayici tarzda, orta veya siddetli olabilen ve fiziksel aktivite ile siddetini
arttiran bir seyir gostermektedir. Mevcut agriya, bulanti ve/veya kusma, 1s1k ve sesten
rahatsiz olma eslik edebilmektedir (11,12). Ayrica, migren hastalarmin {igte birinde
gorsel, duyusal, motor bozukluklar ile konusma ve beyin sap1 bozukluklarini i¢eren ve
‘aura’ adi verilen gegici norolojik semptomlar goriilebilmektedir (13,14). Migren,
kadinlarda yasam boyunca gerceklesen hormonal degisimlere bagli olarak erkeklere
oranla 3 kat daha sik goriilmektedir (15). Migren her ne kadar yasami tehdit edecek
herhangi bir durum olusturmasa da atak siddeti ve sikligindaki artis ile kisinin giinliik

yasam aktivitelerini kisitlayarak yasam kalitesini azaltabilmektedir (16).

4.2. Migren Tarihgesi

Her insanin hayatinda en az birka¢ kez deneyimledigi bas agrisinin, insanligin var
oldugu tarihten itibaren goriildiigiine inanilmaktadir. Tarihte bas agris1 ile ilgili ilk
bilgilere milattan 6nce (MO) 7000°1i yillara ait neolitik ¢agda yasamis insanlarda bas
agrist igin gelistirilmis bir cihazla kafatasinin delindigi ‘trepanasyon’ islemi
uygulamasinda rastlanmaktadir. Bas agrisina iliskin ilk yazili belgenin Siimerliler’e ait
bir epik siir oldugu tahmin edilmekle birlikte MO 1200’li ve 1500’lii yillarda

Misirlilar’a ait Ebers Papiriisii’nde bas agrisi regeteleri yer almaktadir (17).

MO 200°1ii yillarda Hipokrat, bas agrisindan dnce tek bir gdzde ortaya ¢ikan 1s1k
parlamasi seklinde goriilebilen ‘gérsel aura’ semptomunu tanimlamis ve tek tarafli

olan bas agrisina kusmanin eslik edebilecegini ifade etmistir. Ayrica bas agrisinin



egzersiz ve cinsel iligki ile tetiklenerek kusma ile beraber azalabilecegini sdylemistir.
Migren bas agrisi, ilk kez kendisinde de migren bulunan Kapadokyali Aretaeus (MO
2. yy) tarafindan tanimlanmis olup bas agrisimi sefalalji, sefali ve heterokrania olmak

tizere siiflandirmistir (18-20).

Yunanca ‘hemicrania’ kelimesinden tiretilmis olan migren kelimesi tarihte ilk kez
milattan sonra (MS) 200’111 yillarda Galen tarafindan kullanilmistir. Galen, migren bas
agrisinin bulant1 ve kusma ile iligkili oldugundan yola ¢ikarak insan beyni ile abdomen
arasinda bir baglantinin bulundugu 6ne stirmiistiir. Bu nedenle migren agrisinin iltihap

nedeniyle irrite olan beyin zarlarindan kaynaklandigini iddia etmistir (17,19)

Islam filozoflarindan biri olan Ibn-i Sina, EI-K&nun fi’t-Tib adli eserinde migren
agrisinin yeme-i¢me, ses ve 1sikla beraber kotiilestigi ve hastalarin atak gegene kadar
karanlik bir odada yalmz kalma ihtiyaci hissettiklerini agiklamaktadir. islam
filozoflarindan biri olan R&z1, bas agrisinin menopoz, ¢gocuk dogurma veya dismenore
ile beraber gelismesine dikkat ¢cekerek migren ile hormonlar arasindaki iliskiyi ortaya

koymustur (21).

17. ylizyilda (yy) Thomas Willis, migren bas agrisinin beyin zarlar1 igindeki arterler
veya serebral arterlerdeki gerilmeler sonucunda gelistigini one slirmiistiir. (22). Bu
diistinceye kars1 olarak 19. yy’da Edward Liveing migrenin beyinden kaynakli bir
‘sinir kargasas1’ oldugu fikrini savunmustur. Ayni dénemde Peter Wallwork, migrenin
kaynaginda aura ile tetiklenen vazodilatasyonun yer aldigini ifade etmistir (23-25).
1940’11 y1llarda Harold Wolff tarafindan yapilan ¢alismada, kranial kan damarlarinin
uyarilmas: ile migren bas agrisinin ortaya ¢ikmasi sonucunda migrenin temelde
vaskiiler bir hastalik oldugu diisiincesi yenilenmistir (26—-28). Ancak bu teori 1990’11
yillarda migren tedavisinde etkili olan, noral ve vaskiiler etkilere sahip sumatriptan
ilacinin bulunmasi ile beraber hem desteklenmis hem de sorgulanmistir (29,30).
Gilinimiizde ise migren hastaliinin gelisimi ve tedavisinde daha ¢ok noral

mekanizmalarin gérev aldigi diisiiniilmektedir (31).



4.3. Migren Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiiti’'ne gore migren, diinyadaki en yaygin saglik problemleri
arasinda altinci, glinliik yagam aktivitelerinde kisitlilik yaratan hastaliklar arasinda ise
ikinci sirada yer almaktadir (32). Migren prevalansi, cinsiyet, yas, irk ve gelir

durumuna gore degiskenlik gosterebilmektedir (33).

Diinya genelinde 1,04 milyar kisiyi etkileyen migren hastaliginin prevalansi toplamda
%14,4 olurken, kadin ve erkek cinsiyetlerindeki bu deger sirasiyla %18,9 ve %9,8
olarak bulunmustur (34). Okul c¢agindaki ¢ocuklarin (5-18 yas) yaklasik %10’nu
migrenden etkilenmektedir. Puberte Oncesindeki donemde (<13 yas) erkeklerde
migren prevalansi kizlara gore daha yiiksek iken puberte ile kizlarda erkeklere gore
hizli bir artis olur ve bu artis 40 yasina kadar devam ettikten sonra azalmaya baslar

(31,33,35).

Yapilan bir calismaya gore migren en fazla beyaz irkta, en az Asya kokenli
Amerikalilar’da olmakla beraber irklar arasinda migrenle iligkili semptomlarin
goriilme sikliginda da farkliliklar bulunmustur (36,37). Ayrica migren prevalansinin
diinyada en yiiksek Avrupa’da, en diisiik ise Afrika ve Cin’de oldugu bilinmektedir
(38,39). Tiirkiye’de yapilmis olan epidemiyolojik bir ¢alismada migrenin 1 yillik
prevalansi toplamda %16,4 olurken kadin ve erkek cinsiyetlerindeki bu deger sirasiyla
%24,6 ve %38,5 olarak bulunmustur. Ayrica migren prevalansi kadinlarda 35-40 yas
araliginda en yiiksek iken erkeklerde ise boyle bir farkliligin olmadigr goriilmustiir

(40).

Amerikan migren prevalansi ve Onleme c¢alismasina gore yasam boyu migren
insidansinin kadinlarda %43, erkeklerde %18 oldugu, kadinlarda 20-24, erkeklerde ise
15-19 yas araliginda en yiiksek seviyeye ulastiktan sonra yasla beraber azaldigi tespit
edilmistir (41). Tarkiye’de 2008-2013 yillar1 arasinda yapilan ¢alismada migren
insidans1 yillik %2,38 bulunurken kadin ve erkek cinsiyetlerindeki degerler ise

sirastyla %2,98 ve %1,93 tiir (42).

Migren prevalansinin, Amerika Birlesik Devletleri’nde gelir durumu ile genellikle
negatif iligkili oldugu tespit edilmis olmasina ragmen Avrupa’da boyle bir duruma

rastlanmamaktadir (43,44). Tirkiye’de de migren prevalansi her iki cinsiyette



igsizlerde daha yiliksek bulunmus ve kadinlarda gelir durumundaki azalma ile

prevalansta artma olurken erkeklerde boyle bir farklilik goriilmemistir (40).

Migren prevalansinin her iki cinsiyette de en yiiksek oldugu 25-55 yas araligi,
ekonomik {iretkenligin en fazla oldugu zamana denk gelmektedir (33). Migren
hastalarinin %353’ bas agris1 nedeniyle i yapamaz hale geldiklerini veya yatak
istirahatine ihtiya¢c duyduklarini belirtitken %31°1 islerine veya okullarina
gidemedigini rapor etmektedir (45). ingiltere’de yapilan bir ¢alismada, her yil 25
milyon kiginin migren ataklar1 nedeniyle ise veya okula gidememesi sonucunda 2,25
milyon euro’luk maddi bir zararin olustugu bulunmustur (44). Bu rakam Amerikan
Birlesik Devletleri’nde 19,6 milyon dolar iken Avrupa’nin genelinde 27 milyon
euro’dur (46,47). Olusan bu finansal maliyetler migreni ayn1 zamanda toplumsal bir

saglik problemi haline getirmektedir.

4.4, Migren Tam ve Simiflandirmasi

Migren hastaligina spesifik herhangi bir laboratuvar testi veya radyolojik
degerlendirme yonteminin bulunmamasi nedeniyle hastadan alinan ayrintili 6ykii tani
koymak i¢in temel olusturur. Buna karsin bagka hastaliklar sonucunda gelisebilecek
bas agrisinin diglanabilmesi i¢in ileri tetkiklerin yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.
Hastalar tarafindan verilen dykiide genellikle bas agrisina ait 6zellikler ve beraberinde
goriilen semptomlar yer alir. Ancak bir¢ok farkli bag agrisi tipinin bulunmasi taniy1
zorlastirabilir. Bu nedenle bag agrisi tiplerinin, bas agrisi etiyolojisine, sikligina ve
siddetine gore siniflandirilmasi gerekli hale gelmektedir (48). Bu amagla Uluslararasi
Bas Agris1 Dernegi (International Headache Society (IHS)) tarafindan ilk kez 1988
yilinda yapilan ve yeni bilimsel gelismeler dogrultusunda 2004 ve 2013 yillarinda
revize edilmis en son versiyonu olan ‘The International Classification of Headache
Disorders, 3rd edition” (ICHD-3 beta versiyon) siniflama sistemi tiim diinyada yaygin
olarak kullanilmaktadir (12).

Bu siniflama sisteminde bag agrilar1 baglica primer bas agris1 bozukluklari ve sekonder
bas agris1 bozukluklar1 olmak iizere iki temel grupta ele alinir. Primer bas agrisi

bozukluklarinda herhangi bir nérolojik hastalikla iligkilendirilebilecek semptom ve



belirti bulunmazken, sekonder bas agrist bozukluklarinda tiimor, felg veya metabolik

bozukluk gibi baska hastaliklara bagli olarak gelisen bir bas agris1 s6z konusudur (48).

Primer bas agris1 bozukluklar kategorisi altinda yer alan migren, major olarak aurali
veya aurasiz olmak iizere iki temel alt gruba ayrilmakla beraber daha nadir goriilen alt

tipleri de bulunmaktadir (Tablo 4.4-1) (12).

Tablo 4.4-1 Uluslararas1 Bag Agris1 Dernegi Migren Siniflandirmasi (ICHD-3 beta versiyon)

1. Migren
1.1 Aurasiz migren
1.2 Aurah migren
1.2.1 Tipik aurali migren
1211 Bas agrili tipik aura
1.2.1.2  Bas agris1 olmadan tipik aura
1.2.2 Beyin sap1 aurali migren
1.2.3 Hemiplejik migren
1.2.3.1  Familyal hemiplejik migren (FHM)
1.2.3.1.1 Familyal hemiplejik migren tip 1 (FHM1)
1.2.3.1.2 Familyal hemiplejik migren tip 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Familyal hemiplejik migren tip 3 (FHM3)
1.2.3.1.4 Familyal hemiplejik migren, diger lokalizasyonlar
1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren
1.2.4 Retinal migren
1.3 Kronik migren
1.4 Migren Komplikasyonlari
1.4.1 Status migrenozus
1.4.2 Infarkt olmadan 1srarc1 migren
1.4.3 Migrenoz infarkt
1.4.4 Migren aurasi ile tetiklenen nobet
1.5 Olas1 migren
15.1 Aurasiz olas1t migren
1.5.2 Aurali olas1 migren
1.6 Migren ile iliskili epizodik sendromlar
1.6.1 Tekrarlayici gastrointestinal rahatsizlik
1.6.1.1  Periyodik kusma sendromu
1.6.1.2  Abdominal migren
1.6.2 Bening paroksismal vertigo
1.6.3 Bening paroksismal tortikollis




4.4.1. Aurasiz migren

Daha 6nce ‘yaygin migren’ ve ‘hemicrania simpleks’ isimleri ile tanimlanan aurasiz
migren, 4-72 saat siireli bas agris1 ataklarinin olustugu ve migren hastalarinin yaklagik
%70’inde goriilen bir migren alt tipidir. Aurasiz migrende, tipik olarak basin bir
yariminda lokalize, zonklayici, orta veya yliksek siddetli, rutin fiziksel aktivite ile
siddetlenebilen agriya bulanti, fotofobi ve fonofobi semptomlar1 da eslik etmektedir

(12,49). Aurasiz migrene ait tani kriterleri Tablo 4.4.1-1’de verilmistir.

Tablo 4.4.1-1 Uluslararas1 Bag Agris1 Dernegi’nin Aurasiz Migren Tani Kriterleri (ICHD-3

beta versiyon)

A. B ve D kriterlerini karsilayan en az bes atak
B. 4-72 saat arasinda siliren bas agrisi ataklari (tedavi edilmemis veya dogru
tedavi edilmemis)
C. Asagidaki 4 ozellikten en az ikisine sahip olan bas agrisi
1. Tek tarafl lokalize
2. Zonklayici tarzda
3. Orta veya siddetli agr
4. Rutin fiziksel aktivite ile siddetlenen veya aktiviteden kaginmaya sebep
olan agr1
D. Bas agrisi sirasinda agagidakilerden en az birine sahip olma
1. Bulanti ve/veya kusma
2. Fotofobi ve/veya fonofobi
E. Diger ICHD-3 tanilarina ait kriterlerin kargilanmamasi

4.4.2. Aurah migren

Onceden ‘klasik’ veya ‘komplike migren’ olarak da isimlendirilen aurali migren,
yavas sekilde gelisen, unilateral ve gecici gorsel, duyusal ve diger santral sinir sistemi
semptomlarinin ardindan bas agrist ve diger migren semptomlarinin goriildiigi bir
migren alt tipidir. Aurali migren, hastalarin yaklasik %20’sinde goriilmektedir (12,49).

Aurali migrene ait tan1 kriterleri Tablo 4.4.2-1’de yer almaktadir.
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Tablo 4.4.2-1 Uluslararas1 Bas Agrist Dernegi’nin Aurali Migren Tani Kriterleri
(ICHD-3 beta versiyon)

A. B ve C kriterlerini karsilayan en az 2 atak
B. Asagidaki tamamen gegici aura semptomlarindan bir veya birden fazlasina
sahip olma
Gorsel
Duyusal
Konugma ve/veya lisan
Motor
Beyin sap1
. Retinal
C. Asagidaki dort 6zellikten en az ikisine sahip olma
1. En az bir aura semptomunun 5 dakika veya daha uzun siirede yavasga
gelismesi ve/veya iki veya daha fazla semptomun basarili sekilde
gerceklesmesi
2. Her bir aura semptomunun 5-60 dakika arasinda siirmesi
3. En az bir aura semptomunun unilateral olmasi
4. Aura ile beraber veya aura’dan sonraki 60 dakika iginde bas agrisinin
gelismesi
D. Diger ICHD-3 tanilarina ait kriterlerin karsilanmamas1 ve gegici iskemik
atagin diglanmis olmasi

SourwNdE

4.5. Migren Ataklarinin Fazlan

Olduk¢a kompleks bir yapiya sahip olan ve toplamda birkag¢ giin siirebilen migren
atagl, genellikle ayda 1-4 kez olacak sekilde tekrarlayabilmektedir (50,51). Migren
ataklari, bag agrisi ile beraber serebral disfonksiyona bagli olarak farkli donemlerde
ortaya cikan bircok semptomu barindirmasi nedeniyle, birbirinden farkli fazlari
igerecek sekilde ele alinmalidir (52). Fazlar, kolaylikla fark edilen, stereotipik ve atak
siddetinin belirlenmesinde yol gdsterici olan bas agrisina gore tanimlanmaktadir. Buna
gore klinikte bir migren atagi prodrom, aura, bas agris1 ve postdrom faz olmak tizere
dort farkli fazda incelenmektedir. Hastalarin tiimiinde gézlenemeyebilen bu fazlar,

birbirlerinden kesin sinirlar ile ayrismamaktadir (50).
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45.1. Prodrom faz

Migren hastalarinin %20-60’1nda, migren bas agris1 baglamadan saatler veya ginler
oncesinde ¢esitli onciil semptomlarin yer aldigi prodrom fazi gergeklesmektedir
(53,54). Onciil semptomlar iginde en fazla yorgunluk, konsantrasyon giicliigii ve ense
sertligine rastlanilmaktadir (55). Bu semptomlar genellikle migren tetikleyicisi olarak
yanlis yorumlanabilmektedir (49). Ancak migren ataginin basladigini isaret eden bu
semptomlar hastalarin %72’s1 tarafindan dogru Ongoriiliirse eger bas agrilar

baslamadan 12 saat 6ncesine kadar tahmin edebilir (54,56).

4.5.2. Aura fazi

Migren hastalarin tigte birinde, bas agris1 oncesinde, agr1 ile beraber veya agri
olmadan ortaya ¢ikan gegici norolojik semptomlarin gorildigi fazdir (12,57). Bir
migren atagi i¢inde aura fazi yer aliyorsa eger aurali migren olarak adlandirilir. Ancak
aurali migren hastalarinin yalnizca 1/5’inde her migren ataginda aura semptomlari
goriilirken ¢ogunlugunda aurasiz migren ataklari da goriilmektedir (58). Bu faz
genellikle bas agrisindan 6nce 5-20 dakika i¢inde gelisir ve 5-60 dakika stiren gorsel,

duyusal, lisan veya beyin sap1 disfonksiyonu ile iligkili bozukluklar1 igerir.

Aurali migren hastalarinda %90 oraninda en sik gorsel aura semptomlari, ikinci
siklikta ise cogunlukla gorsel aura ile beraber ortaya cikan parestezi semptomu yer

alir. En az karsilasilan aura semptomu ise ifade edici lisan bozuklugudur (31).

4.5.3. Bas agnis1 fazi

Hastalar tarafindan rapor edilen migren bas agrisi, genellikle tek tarafta (%60),
zonklayici sekilde (%50) ve fiziksel aktivite ile siddetlenme (%90) Ozelliklerine
sahiptir (12). Hastalarda genellikle orta veya siddetli agri meydana gelmektedir. Agr1
ortalama 1 saat i¢inde en siddetli noktaya ulasir ve yaklasik 24 saat siirer (59,60).

Tedavi edilmeyen bas agrisi yetiskinlerde 4-72 saat, cocuklarda ise 2-72 saat
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stirebilmektedir. Hastalarin %75’inde bas agrisina boyun agrisi da eslik etmektedir
(61). Agr, giinlin her saatinde olabilecegi gibi genellikle sabah uyanma ile gelisir

(62,63).

Agri ile beraber vertigo, bulanti, kusma, dokunma, 151k, ses ve kokuya hassasiyet gibi
semptomlar da goriilebilmektedir. Duyusal uyaranlara hassasiyet olmasi nedeniyle

hastalar, karanlik ve sessiz bir ortamda yalniz kalmak isterler (35,64).

45.4. Postdrom faz

Bas agrisinin azalmaya baglamasindan kisinin kendini tamamen normal hissetmesine
kadar gecen siire postdrom faz olarak adlandirilir. Migren hastalarinin %80’ininde
goriilebilen postdrom fazi genellikle 12 saatten kisa siirmekte olup hastalarin yaklasik
%12’sinde 24 saatten uzun siirebilmektedir. Bu fazda yaygin olarak goriilen
semptomlar halsizlik, yorgunluk, uyku hali, konsantrasyonda guglik, fotofobi,
sinirlilik ve bulantidir (65-67).

4.6. Migren Atagim Tetikleyen Faktorler

Migren hastalarinin %75’1, var olan kosullardaki degisimlere bagli olarak ataklarin
tetiklenmesine neden olabilen birgok faktor tanimlamaktadir (68). Ancak beynin bu
faktorlere karst olan duyarliligt  hastalarda giinden giine degiskenlik
gosterebilmektedir. Migren hastalar1 tarafindan en g¢ok rapor edilen tetikleyiciler
arasinda; stres, menstriiel siklus, aglik, hava, uyku bozuklugu, parfiim, parlak 1sik,
alkol, sigara, ge¢ saatte uyuma, 1s1 artigi, yemek ve egzersiz yer almaktadir. Bu
faktorlerden en az iki tanesinin es zamanl olarak gelismesi sonucunda migren atagi

tetiklenebilir (69).
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4.7. Migren Patofizyolojisi

Gegmisten giinlimiize kadar migren hastaliginin altinda yatan mekanizmalarin
anlasilmasinda ilerlemeler kaydedilmis olmasina ragmen halen migren patofizyolojisi
ve tedavisi ile ilgili birgok bilinmeyen bulunmaktadir. Ozellikle migrende bas agrisinin
kaynagi ve hangi beyin bolgeleri tarafindan baslatildigina dair tartigmalar sz
konusudur (70). Bununla beraber migren atagi sirasinda bir¢ok farkli semptomun ve
norolojik bozuklugun goériiliiyor olmasi migreni, patofizyolojisi kompleks bir hastalik
haline getirmektedir (50). Migren patofizyolojisini agiklamada, 300 yildan uzun siire
boyunca vaskdiler ve ndral olmak tizere iki mekanizma hékim olmustur (71,72). Ancak
son yillarda literatiirde daha ¢ok ndrovaskiler ve metabolik mekanizmalar (izerine

odaklanan ¢alismalar yer almaktadir (73-75).

Vaskiiler teori, 17. yy’da Thomas Willis’in migren bag agrisinin serebral arterler veya
beyin zarlar1 iginde yer alan arterlerdeki gerilmelere bagli olustugunu 6ne siirmesi ile
giindeme gelmistir (22,76). 20. yy’a kadar tizerinde ¢ok fazla ¢alisma yapilmayan bu
teori, Harold Wolff’un bilinci agik kisilerde yapmis oldugu kraniotomi sirasinda Willis
poligonundaki arterler ve proksimal dallarina, meningeal arterlere, biiyiik venlere,
dural venoz siniislere ve damarlara yakin bulunan dura mater kisimlarina uygulanan
mekanik, termal veya elektriksel uyarilarin sonucunda ekstrakranial bolgede
zonklayic1 agrinin ortaya c¢ikmasi ile yeniden glindeme gelmistir. Bu yapilara ait
duyusal innervasyon ¢ogunlukla trigeminal sinirin oftalmik dali tarafindan
saglanmaktadir (27). Bu bilgilerden yola ¢ikarak migren hastaliginda gozlenen
zonklayict tipteki bas agrisinin olusmasinda, nosiseptif uyarilara cevaben damarda
gelisen vazodilatasyon ve buna bagli olarak damar etrafindaki trigeminal sinir
sonlanmalarinin aktiflesmesinin gorev aldigi one stiriilmektedir. Ayrica bu teoriye
gore aura semptomlarinin ortaya ¢ikmasinda, damarlarda gelisen vazokonstriiksiyona
bagl olarak baslayan ge¢ici iskeminin rol alabilecegi 6ne stiriilmistiir (26,71). Buna
karsin yapilan fonksiyonel manyetik rezonans goriintiilleme (fMRG) ¢aligmalarinda,
aurali migren hastalarinda bas agrisinin es zamanli olarak serebral kan akimindaki
azalma ile baglamasi ve serebral kan akiminda artis olmasina ragmen agrida azalma
olmas1 veya aurasiz migren hastalarinda kan akiminda degisikligin gézlenmemesi ile

migren atagin1 tetiklemede yalniz damar vazodilatasyonun yeterli olmadigi
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gosterilmistir (77-79). Bu nedenle glinimuzde daha ¢ok vaskiler degisimlerin noral

mekanizmalara sekonder olarak gelistigi diistiniilmektedir (37).

Migren ataginin tetiklenmesini baslatici bir beyin bdlgesinin var olabilecegi hipotezi
noral mekanizmalardan birisidir. Kesin olarak bilinen bir alan olmamakla beraber daha
¢cok beyin sapt ve hipotalamus’ta agri modiilasyonundan sorumlu alanlara
odaklanilmaktadir (80,81). Her ne kadar tek bir beyin bolgesi migren atagini
tetikleyebilse veya atagin tetiklenmesi i¢in gereken esigin azaltilmasini saglayabilse

de tim migren hastalarinda ortak bir alanin olmadigi diisiiniilmektedir (58).

Diger bir noral mekanizmada ise migrenli beyinde somatosensorial, gorsel, isitsel,
kokusal ve nosiseptif uyaranlarin algilanmasi, uyku ve uyanikligin diizenlenmesinde
gorevli beyin bolgelerindeki sinir hiicrelerinin asir1 aktivasyonu sonucunda migren
ataginin tetiklendigi ifade edilir (82). Bu durumun, kortikal hticrelerin intrinsik
uyarilabilirliginden mi yoksa kortikal inhibisyonun yoklugundan mi kaynaklandigi
tam olarak bilinmese de genetik varyasyonlarin etkili olabilecegi one siiriilmektedir
(83,84). Migren ile iliskili genetik farkliliklara migrenin nadir goriilen bir alt tipi olan

familyal hemiplejik migren hastalarinda rastlanmigtir (85).

Migren patofizyolojisinin yalnizca vaskiiler veya noral mekanizmalar ile
aciklanamamasi glinlimiizde daha biitiinciil olan ndrovaskiiler mekanizmanin kabul
gormesine sebep olmustur. Bu mekanizmaya gore migren hastaliginda siklikla
gozlenen zonklayict bag agris1 ataklarinin gelismesinde trigeminovaskiiler sistemde
olusan aktivasyon ve sensitizasyonun rol aldig1 ifade edilmistir. Trigeminovaskiiler
sistem (TVS), nuc. spinalis nervi trigemini’nin pars caudalis’i (nuc. caudalis
trigemini), ggl. trigeminale, trigeminal sinirin {i¢ dali (n. ophthalmicus, n. maxillaris,
n. mandibularis) ve nuc. caudalis trigemini’den st seviyedeki kortikal bdlgelere
uzanan lifleri igerir. Ayn1 zamanda nuc. caudalis trigemini’nin C2’ye kadar uzanmasi
nedeniyle C1-C2 spinal sinir kdkleri ile alinan duyusal bilgiler de nuc. caudalis
trigemini’ye ulasir. TVS’ye ait lifler intrakranial ve ekstrakranial kan damarlarinin
innerve edilmesinde gorev alir. Biiylik serebral damarlar, pial damarlar, dura mater ve
bliyiik vendz siniisleri igeren agriya duyarh intrakranial yapilarin innervasyonu ggl.
trigeminale’den koken alan ve basta trigeminal sinirin oftalmik dali olmak tizere C1-

C2 spinal sinirlerden de ayrilan myelinsiz C ve A delta lifleri tarafindan yapilir (58,86).
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Intrakranial yapilarin mekaniksel, elektriksel veya kimyasal olarak uyarilmas: ile
olusan nosiseptif duyularin, damar duvart boyunca dizili bulunan myelinsiz C ve A
delta liflerini aktif hale getirmesi ile bu liflerden P maddesi (substans P), nérokinin A,
glutamat, nitrik oksit, hipofiz adenilat siklaz aktive edici polipeptid-38 (PACAP-38)
ve kalsitonin geni ile iligkili peptid (CGRP) gibi vazoaktif néropeptidlerin salinimi
gergeklesir  (50). Bunun sonucunda plazma protein ekstravazasyonu, damar
vazodilatasyonu ve mast hiicre degraniilasyonu geliserek steril bir nodrojenik
inflamasyon olusur. Bu durum trigeminal sinirde anterograde ve retrograde yonli
iletimin her ikisinin de gelismesine sebep olur. Anterograde yonlii iletimde nuc.
spinalis nervi trigemini’ye ulagan nosiseptif duyunun burada géz ve goz cevresi,
frontal, temporal ve oksipital alanlardaki deri ve kaslardan alinan sinyaller ile sinaps
yapmasi sonucunda bu alanlarda da yansiyan agrilarin olusmasina neden olur (87).
Nuc. spinalis nervi trigemini’den beyin sapi, hipotalamus, bazal ¢ekirdekler, talamus
ve serebral kortekse iletilen sinyaller, migren ile iligkili semptomlarin goriillmesindeki
neden olarak gosterilir (88,89). Ayrica bu sinyallerin modiilasyonunda locus coeruleus
ve dorsal raphe cekirdekleri gibi beyin sap1 ¢ekirdekleri, periaquaductal gri cevher,
cingulate cortex ve insular korteksten inen fasilitatdr ve inhibitor uyaran tasiyan yollar
gorev almaktadir (90). Retrograde yondeki iletimde ise, agriya duyarli yapilara ait
damarlarda gelisen vazodilatasyon sonucunda ekstravazasyon olusur ve trigeminal
sinir uglar1 daha fazla aktif hale gelerek vazoaktif noéropeptid salinmasina neden olur

(91).

Beyin zarlarindaki nosiseptdrler, tekrarlayan aktivasyonlar ile sensitif hale gelerek
normalde agriya neden olmayacak uyarilara karsi nosiseptif cevabin gelismesine bagl
olarak trigeminal sinir ile beyin zarlarina ait kan damarlarinin baglant1 noktasinda
periferal sensitizasyon ortaya ¢ikarmaktadir. Bunun sonucunda agri egilme, dkstirme
veya yiiriime gibi durumlar ile siddetli hale gelebilir (92). Periferal sensitizasyon, TVS
ve talamus’un cekirdeklerinde anormal uyarilabilirlige sebep olarak santral
sensitizasyonu olugturabilir. Buna bagli olarak migren ataklar1 sirasinda 1518a
hassasiyet ve allodini semptomlar1 gelisebilir. Tekrarlayan santral sensitizasyon
ataklar1 ile beraber inen agr yolagindaki disfonksiyon gelismesi migren

semptomlarinin ilerlemesine ve kronik hale gelmesine sebep olabilir (93,94).
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TVS’nin aktivasyonunu baslatan mekanizma tam olarak bilinmemekle beraber aura
semptomlarinin ortaya c¢ikmasina neden oldugu kabul edilen kortikal yayilma
depresyonu (KYD) olaymin rol aldigi disiiniilmektedir. Yapilan hayvan
caligmalarinda KYD ile damar etrafindaki sinirlerden salinan bazi molekiillerin beyin
zarlarindaki nosiseptorleri aktive ederek bas agrisi olusturabilecegi bulunmustur
(93,95). Ancak ¢cogu migren hastasinda aura semptomlarinin ortaya ¢ikmamasi, aurali
migren hastalarinda bile aurasiz ataklarin gozlenebilmesi ve ilagla tedavide bazi
hastalarin aura semptomlar1 ortadan kalkarken bas agrisinin devam etmesi nedeniyle

kesin olarak kabul gormiis degildir (95,96).

4.8. Fossa Cranii Posterior Anatomisi

Basis cranii interna, calvaria kaldirildiginda goriilen cavitas cranii tabaninin {istten
goriinen yuzl olup fossa cranii anterior, fossa cranii media ve fossa cranii posterior
(FCP) olarak adlandirilan ii¢ gukur tarafindan farkli bolgelere ayrilir. Bu ¢ukurlar
beynin farkli kisimlari i¢in adeta bir yatak gorevi gormektedir (97-99). Fossa cranii
anterior ile fossa cranii media arasindaki sinirt os sphenoidale’nin ala minor’u, fossa
cranii media ile FCP arasindaki sinir1 ise os temporale’nin pars petrosa’si olusturur

(100).

Cavitas cranii’nin yaklasik 1/8’ini olusturan, diger iki ¢ukura gore daha biiyiik ve derin
olan fossa cranii posterior; medulla oblangata (bulbus), pons ve mesencephalon
tarafindan olusturulan beyin sap1 (truncus cerebri) ile cerebellum’a ev sahipligi
yapmaktadir. Beyine ait bu kisimlarda bir¢ok onemli yapinin bulunmasindan dolay1
FCP, olduk¢a kompleks bir anatomiye sahip olup biling ve hayati fonksiyonlarin
korunmasi, bas, govde ve ekstremitelerde motor ve duyusal innervasyonun
saglanmasi, denge ve ylriimenin gerceklestirilmesi gibi fonksiyonlarin yerine

getirilmesinde 6nemli olan bir ¢cukurdur (98,100-102).

Os parietale ve os sphenoidale’den de kiigiik katilimlarin oldugu FCP, asil olarak 0s
occipitale ve os temporale tarafindan olusturulmaktadir. FCP 6nde os sphenoidale’nin
dorsum sellae’s1 ve corpus’u ile beraber os occipitale’nin pars basilaris’i, yanlarda os

temporale’nin pars petrosa’sinin margo superior’u ile arkada 0s occipitale’nin pars

17



squamosa’sinin sulcus sinus transversi seviyesine uzanan kismi tarafindan
sinirlandirilir. Fossa cranii posterior’un tabani os occipitale’nin pars basilaris’i, pars
lateralis’i ve squama occipitalis’i ile beraber os temporale’nin pars mastoideus’u
tarafindan olusturulur. Tavanini ise cerebellum ile beynin occipital lobunu birbirinden

ayrran yarim ay seklindeki dura mater katlantisi olan tentorium cerebelli yapar

(100,102,103).

FCP’nin en derin kisminda ortada yer alan, cranium’un en biiyiik deligi olan ve 0s
occipitale tarafindan olusturulan for. magnum’un 6n ve arka kenarlari sirasiyla basion
ve opisthion olarak adlandirilir. Bulbus’un gegisine izin vererek medulla spinalis ile
beyni birbirine baglayan for. magnum ayni zamanda a. vertebralis, aa. spinales
posteriores, n. accessorius’ un pars spinalis’i, beyin zarlar1 ve plexus basilaris ile plexus
venosus vertebralis internus arasindaki baglantilarin gegisine imkan saglamaktadir

(99,102,103).

For. magnum’un dniinde yer alan os occipitale’nin pars basilaris’i ile nlindeki corpus
ossis sphenoidale’nin 20-32 yaslarinda birlesmesi sonucunda for. magnum’un 6niinde
yikselen clivus yiizeyi olusturulur (98,104). Clivus, for. magnum’dan os
sphenoidale’nin dorsum sellae’sina dogru gagaya benzer sekilde uzanarak bulbus’un
oturmasi igin bir yiizey olusturur (98,99,102). Clivus’un yanlarinda yer alan os
temporale’nin pars petrosa’si ile os occipitale’nin pars basilaris’i arasinda sulcus sinus

petrosi inferioris bulunur (103).

For. magnum’un kenarlarinda, condylus occipitalis’lere yakin olacak sekilde VII.
kranial sinirin kafatasin1 terk ettigi  canalis nervi hypogloossi’nin i¢ deligi

bulunmaktadir (99,102).

Os occipitale’nin pars lateralis’ine ait incisura jugularis’i ile os temporale’nin pars
petrosa’sina ait incisura jugularis’inin birlesmesi sonucunda for. magnum’un
lateralinde yer alan for. jugulare olusur (102). Icinden 6nden arakaya dogru olacak
sekilde sinus sigmoideus, XI., X. ve IX. kranial sinirler ve sinus petrosus inferior
gecmektedir. For. jugulare’den arkaya ve disa dogru uzanan sulcus sinus sigmoidei,
squama occipitalis’in i¢ yiiziinde disa dogru uzanan sulcus sinus transversi ile birlesir.
Iki taraftan gelen sulcus sinus transversi’lerin birlesim yerine protuberentia occipitalis

interna denir (98,100). For. magnum’un arkasinda orta hatta yer alan protuberentia
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occipitalis interna’dan asagiya dogru uzanan ¢ikinti crista occipitalis interna iken
yukart dogru uzanan oluk ise sulcus sinus sagittalis superior olarak adlandirilir
(98,105). Boylelikle FCP’nin arka kismi dort cukura boliinmiis olur. Ustteki iki ¢ukur
fossa cerebralis olarak adlandirilir ve i¢ine beynin hemisferleri oturur. Alttaki iki gukur
ise fossa cerebellaris olarak isimlendirilir ve icine cerebellum’un hemisferleri oturur
(98,102). For. jugulare’den gectikten sonra v. jugularis interna olarak devam eden

sinus sigmoideus’a, sinus petrosi inferior da katilir (103).

For. jugulare’nin arkasinda, canalis condylaris adi verilen ve i¢inden v. emisseria’in
gectigi bir kanal vardir. For. jugulare’nin 6n ve iist kisminda, pars petrosa’nin ise arka
yiiziinde meatus acusticus internus bulunur. Bu deligin i¢cinden de VII. ve VIII. kranial

sinirler ile a.-v. labryrinthi gecmektedir (98,99).

4.8.1. Fossa cranii posterior’daki yapilar

FCP beyin sapimin bulbus, pons ve mesencephalon boltmleri ile beraber cerebellum
ve 4. ventrikiilii igermektedir. Ayrica beyin sap1 bdliimlerindeki ilk ikisi hari¢ diger
tim kranial sinirlere ait gekirdekler, kranial sinirler ile ilgisi olmayan ¢ekirdekler (nuc.
gracilis-cuneatus, nuc. formatio reticularis vb) ve bircok arter-ven bulunmaktadir
(98,102).

4.8.1.1. Medulla oblangata (bulbus)

Asagida medulla spinalis yukarida ise pons ile baglantili olan bulbus, tentorium
cerebelli’nin altinda ve for. magnum’un lizerinde yer alir. Medulla spinalis ile
aralarinda belirgin bir sinir olmamasina karsin for. magnum seviyesine denk gelen 1.
servikal spinal sinirin ¢ikis yeri ikisi arasindaki sinir1 olusturur. Bulbus ile pons
arasindaki oluk sulcus bulbopontinus olarak adlandirilir ve buradan medialden laterale

dogru sirastyla VI., VII. ve VIIIL. kranial sinirler beyni terk eder (100,106).

Medulla spinalis’in ortasinda yer alan canalis centralis, bulbus i¢inde yukar1 dogru

ilerleyerek 4. ventrikiil boslugu olarak genisler. Bulbus 6n yiiziindeki fissura mediana
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anterior’un yanlarinda tr. corticospinalis’e ait aksonlar tarafindan olusturulan ve
pyramis bulbi olarak adlandirilan siskinlikler bulunmaktadir (100). Pyramis’lerin
posterolateralinde yer alan kabartilara ise oliva denilmektedir. Pyramis ile oliva
arasinda olusan oluktan XII. kranial sinir ¢ikmaktadir. Oliva’nin arkasinda yer alan
pedunculus cerebellaris inferior, cerebellum ile bulbus’u birbirine baglar. Oliva ile
pedunculus cerebellaris inferior arasindan ise IX., X. ve XI. kranial sinirler ve XI.
kranial sinirin kranial parc¢asi ¢ikmaktadir. Bu ¢ikis yerlerinin arkasinda yer alan
tuberculum trigeminale’nin derininde basa ait agr1 duyusu ile ilgili nuc. tractus spinalis

nervi trigemini bulunur (97).

Bulbus’ta kalp atis1 ve solunum hizi gibi hayati fonksiyonlarin yonetiminden sorumlu
merkezler, IX., X., XI. ve XII. kranial sinirlere ait ¢ekirdekler ile beraber inen ve ¢ikan

yollar bulunmaktadir. Bulbus’un beslenmesinden a. vertebralis ve dallar1 sorumludur

(100,106).

4.8.1.2. Pons

Beyin sapinin orta boliimii olan pons, tentorium cerebelli’nin altinda kalacak sekilde
yerlesmis ve yukarida mesencephalon ile devam etmektedir (100). On tarafinda yer
alan cisterna pontis araciligi ile clivus’a komsudur (107). Yan taraflarinda bulunan
pedunculus cerebellaris medius’lar ile cerebellum’a baglanmaktadir. Pons ile
pedunculus cerebellaris medius’larin birlesim yerinden ise n. trigeminus beyni terk
eder. Pons’un 6n yiiziinde orta hatta yer alan oluk sulcus basilaris olarak adlandirilir
ve burada a. basilaris bulunur. On yiizii ayrica os sphenoidale’nin dorsum sellae’s1 ve

os occipitale’nin pars basilaris’i ile komsudur (106).

Cerebellum tarafindan Ortiilii olan arka yiiz ise, dis yan taraflarda pedunculus
cerebellaris medius’lar tarafindan siirlandirilmis olup 4. ventrikiil taban1 olan fossa
rhomboidea’nin tiggen seklindeki iist yarisini olusturmaktadir. Pons’ta V., VI., VII. ve
VIII. kranial sinirlere ait cekirdekler ile beraber Onemli inen ve c¢ikan yollar
bulunmaktadir. Pons’un beslenmesinden, a. basilaris, a. cerebellaris superior ve a.

cerebellaris inferior anterior sorumludur (100,106).
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4.8.1.3. Mesencephalon

Beynin en kii¢iik pargasi olan mesencephalon, pons ile diencephalon arasinda yer alir
ve beyin tarafindan iistten tamamen Ortiilmiistiir. Pons ile olan siirin1 6n ylizden
sulcus pontocruralis, arka yuzden ise n. trochlearis olusturur (106). Mesencephalon’un
anterolateral yiizeyi boyunca bulunan crus cerebri’lerin arasindaki ¢okiintii fossa
interpeduncularis olarak adlandirilir ve buradan III. kranial sinir beyni terk eder. Arka
yuziinde ise colliculus superior ve colliculus inferior olmak tizere 2 ¢ift siskinlik
bulunur. Colliculus inferior’larin asagisinda kalacak seklide orta hattan IV. kranial

sinir ¢ikmaktadir (102).

One dogru egimli olan ve incisura tentorium’dan gecerek yiikselen mesencephalon’un,
icinden 3. ventrikiilii 4. ventrikiile baglayan aquaductus cerebri gegmektedir. Ayrica
II. ve IV. kranial sinirlere ait ¢ekirdekler bulunmaktadir. Mesencephalon’un

beslenmesi genellikle a. cerebri posterior ile saglanmaktadir (100).

4.8.1.4. Cerebellum

Rhombencephalon’nun en biiyiik parc¢asi olan cerebellum, bulbus, pons ve 4.
ventrikiil’{in arkasinda, tentorium cerebelli’nin altinda yer almaktadir. Cerebellum’un
yan taraflarinda hemispherium cerebelli ve bunlarin ortasinda yerlesen vermis
cerebelli denilen pargalari bulunmaktadir (100). Cerebellum’un bulbus, pons ve
mesencephalon’a baglanmasini saglayan ayakeiklar sirasiyla pedunculus cerebelli
superior, medius ve inferior olarak adlandirilir. Cerebellum bircok reseptor ve
merkezden impuls almasina ragmen primer olarak iskelet kaslarinin istegimiz
disindaki tonusunu ayarlamada ve dengeyi koruyabilmek i¢in hareketlerin birbiri ile
uyum ic¢inde yapilmasini saglamada goérev alir. A. superior cerebelli, a. inferior
posterior cerebelli (PICA) ve a. inferior anterior cerebelli (AICA) tarafindan beslenir
(106).
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4.8.1.5. Ventriculus quartus (4. ventrikul)

Cadir seklindeki 4. ventrikiil, bulbus, pons ve cerebellum arasinda kalan ve i¢ini beyin
omurilik s1visini iireten ependim hiicrelerinin désedigi bosluga verilen isimdir. Cadirin
eskenar dortgen seklindeki tabani fossa rhomboidea olarak adlandirilir ve bulbus’un
ist yariminin arka yiizli ile pons’un tiim arka yiizii tarafindan olusturulur. Yanlarda
recessus lateralis’ler tarafindan sinirlandirilan taban, yukarida aquaductus cerebri,
asagida ise canalis centralis olarak devam etmektedir. Cadirin tavani veya arka kenari
ise cerebellum’un 6n yiiziinden igeri dogru giren tegment ventriculi quarti tarafindan
olusturulur. Arka kenarin alt yarisinda, orta hatta bulunan apertura mediana ventriculi
quarti (for. Magendi) ve apertura lateralis ventriculi quarti (for. Luschka) agikliklari
ile 4. ventrikiil subaraknoid arali§a baglanir. Cadirin yan duvarlarini ise pedunculus

cerebellaris superior’lar ve pedunculus cerebellaris inferior’lar yapar (106).

4.8.1.6. Fossa cranii posterior’da bulunan arterler

Beynin beslenmesinde, ¢ift sayidaki a. carotis interna (internal karotid sistem) ile a.
vertebralis ve devamindaki a. basilaris (vertebrobaziler sistem) gorev alir. Bu arterler
birbirleri ile anastomoz yaparak circulus arteriosus cerebri’yi olusturur.
Vertebrobaziler sistem, beyin sapi, cerebellum ile occipital ve temporal lobun bir
kismin1 besler. Bu sistemdeki herhangi bir dolasim bozuklugu beyin sap1 ve cerebellar

disfonksiyona neden olur.

A. vertebralis’in kafatasi i¢indeki dallari; rr. meningei, a. spinalis anterior, a. spinalis
posterior ve a. cerebellaris posterior inferior’dur. Iki taraftaki a. vertebralis’in
pontomeduller bileskede birlesmesi ile a. basilaris olusur. A. basilaris’e ait dallar ise
a. cerebellaris anterior inferior, aa. pontis, a. cerebellaris superior ve a. cerebri
posterior’dur (105).
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Olgular

Bu calisma Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 19/02/2020 tarihli 150 no’lu karar1 ile onaylanmis olup
Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali ve Bagcilar
Medipol Mega Universite Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’nda yiiriitiildii.

Calismamiz, Ocak 2016 ve Temmuz 2020 tarihleri arasinda Bagcilar Medipol
Mega Universite Hastanesi Noroloji poliklinigine bas agrisi sikdyeti ile bagvuran,
International Classsification of Headache Disorders- 3 Beta (ICHD-3 Beta) tam
kriterleri ve Radyoloji Anabilim Dali tarafindan yapilan manyetik rezonans
gorinttleme (MRG) tetkikine gore migren tanisi alan (aurali ve aurasiz) 18-55 yas
araligindaki 60 migren hastasinin bulundugu hasta grubu ve baska sebeplerle MRG
cekimi yapilan 50 kisilik kontrol grubunun dahil edildigi retrospektif bir klinik
calismadir. Calismamizdaki kontrol grubuna, Kulak Burun Bogaz poliklinigine bas
agrist olmadan bas donmesi, ses tellerindeki bozukluklar ve isitme kaybi gibi
sikayetler ile bagvuran ve MRG tetkiki yapilan 18-55 yas araligindaki kisiler dahil

edilmistir.
Calismadaki dislama kriterleri:

e Migren diginda bag agris1 yapabilecek tiim durumlar
e Chiari malformasyonu

e Tonsillar herniasyon

e Kiraniofasiyal anomaliler

e Osteoporoz

e Travma

e TUmMOr

23



5.2. MRG Protokolt

1.5 ve 3 Tesla MR (Achieva; Philips medical Systems, Best, Netherlands) ile 8
kanalli bas koili kullanilarak TIW 3D SENSE sekansina gére 25 ms repetition time
(TR) ve 4589 ms echo time (TE) sahip goruntiler alinmistir. Is istasyonunda (Philips
Intelli Space) rekonstriiksiyonu yapilarak 1 mm kesit kalinhigina ve 1 mm kesit
araligina sahip sagittal, coronal ve axial goriintiiler elde edilmis ve Olgtimler T1

agirlikl sagittal goriintiiler iizerinde ayni kisi tarafindan yapilmstir.

5.3. Goruntu Analizi ve Olguimler

Calismamizda 6l¢iimlerin yapildigi midsagittal kesit seviyesinin bulunmasinda;
corpus callosum’un genu ve splenium kisimlarinin, aquaductus cerebri’nin ve gl.
pituitaria’'nin  infundibulum  kisminin  goriilebilmesi  kriterleri  kullanilmistir.
Midsagittal kesit ve tonsilla cerebelli’nin en distalde kaldig1 kesit iizerinde anatomik

noktalar arasindaki mesafe, a¢1 ve alan dlgtimleri ayr1 ayr1 yapilmistir.
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5.4. [statistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS V23 programi ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk
Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile incelendi. Normal dagilim gdsteren
verilerin karsilastirilmasinda bagimsiz ornekler t testi, tek yonlii varyans analizi
kullanild1. Normal dagilim gostermeyen verilerin karsilagtirilmasinda Mann Whitney
U testi ve Kruskal Wallis testi kullanildi. Normal dagilima uyan veriler ortalama +
standart sapma seklinde sunuldu. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanildi. Kategorik veriler frekans (ylizde) seklinde sunuldu. Anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak alindu.
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6. BULGULAR

6.1. Demografik Bilgilere Ait Bulgular

Calismamizda, 18-55 yas arasinda olmak iizere hasta grubunda 20 aurali migren,
40 aurasiz migren olmak iizere toplam 60 ve kontrol grubunda toplam 50 kisi yer
almaktadir. Hasta ve kontrol gruplarina ait olgu yiizdeleri ve demografik bilgiler Tablo
6.1-1 ve Tablo 6.1-2°de yer almaktadir.

Tablo 6.1-1 Kontrol ve aurali-aurasiz migren alt gruplarina iligskin yiizdeler

Aurasiz migren Aurali migren Kontrol Toplam
Cinsiyet
Kadin 15 (%37,5) 17 (%85) 25 (%50) 57 (%51,8)
Erkek 25 (%62,5) 3 (%15) 25 (%50) 53 (%48,2)

Tablo 6.1-2 Kontrol ve aurali-aurasiz migren alt gruplarina iliskin yas bilgileri

Aurasiz migren Aurali migren Kontrol Toplam
Cinsiyet
Kadin 36,9+85 335176 379+105 36,3192
Erkek 341+74 41,7+9,9 38,1+7,7 364+79
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6.2. For. magnum On-Arka Capmn Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda

Karsilastirilmasi

For. magnum On-arka ¢ap1 hasta ve kontrol gruplar1 arasinda karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.2-1 For. magnum 6n-arka ¢apinin kontrol ve hasta gruplari arasinda karsilastirilmasi

(mm)

Hasta Kontrol

For. magnum 0On-arka ¢ap1 351+24 35,6 +2,3

For. magnum On-arka ¢apinin hasta ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyete gore

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.2-2 For. magnum 0On-arka ¢apinin kontrol ve hasta gruplari arasinda cinsiyete gore

karsilastirilmasi (mm)

Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 341+2 348+24
Erkek 36,3+2,3 364+2

6.3. Clivus Uzunlugunun Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda Karsilastirilmasi

Clivus uzunlugu hasta ve kontrol gruplar1 arasinda karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.3-1 Clivus uzunlugunun kontrol ve hasta grup arasinda karsilagtirilmasi (mm)

Hasta Kontrol

Clivus uzunlugu 448 + 4.4 447+ 4.4
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Clivus uzunlugunu hasta ve kontrol gruplari arasinda cinsiyete gore

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.3-2 Clivus uzunlugunu kontrol ve hasta gruplar1 arasinda cinsiyete gore

karsilastirilmasi (mm)

Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 419+ 3,1 419+41
Erkek 48,1 + 3,3 475+2,6

6.4. Supraocciput Uzunlugunun Hasta ve Kontrol Gruplar1i Arasinda

Karsilastirilmasi

Supraocciput uzunlugu hasta ve kontrol gruplar1 arasinda karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.4-1 Supraocciput uzunlugunun kontrol ve hasta gruplar1 arasinda karsilastirilmasi

(mm)

Hasta Kontrol

Supraocciput uzunlugu 39,5+5]1 40,7+4.8

Supraocciput uzunlugunun hasta ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyete gore

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.4-2 Supraocciput uzunlugunun kontrol ve hasta gruplar1 arasinda cinsiyete gore

karsilastirilmasi (mm)

Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 40+5,6 399+47
Erkek 389+44 416+4,8
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6.5. Prepontin On-Arka Mesafesinin Hasta ve Kontrol Gruplari Arasinda

Karsilastirilmasi

Prepontin 6n-arka mesafesi hasta ve kontrol gruplari arasinda karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0,05).

Tablo 6.5-1 Prepontin dn-arka mesafesinin kontrol ve hasta gruplar1 arasinda karsilastirilmasi

(mm)

Hasta Kontrol
Prepontin 6n-arka mesafesi 34+14 41+172

Prepontin 6n-arka mesafesi hasta ve kontrol gruplari arasinda cinsiyete gore
karsilastirlldiginda kadin hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmazken (p>0,05), erkek hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede bir

azalma tespit edilmistir (p<0,05).

Tablo 6.5-2 Prepontin 6n-arka mesafesinin kontrol ve hasta gruplar1 arasinda cinsiyete gore

karsilastirilmasi (mm)

Hasta Kontrol

Cinsiyet
Kadin 32+1,3 36+x1,2
Erkek 36+15 47+1,1
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Prepontin 0n-arka mesafesi, hasta grubunun aurali ve aurasiz olmak iizere alt
gruplara ayrilarak kontrol grubu ile karsilagtirllmasinda aurasiz ve kontrol grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Aurali grup ve

diger gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 6.5-3 Prepontin 6n-arka mesafesinin aurali-aurasiz hasta alt gruplar1 ve kontrol grubuna

gore kargilastirilmasi (mm)

Aurasiz migren  Aurali migren Kontrol

Prepontin 6n-arka mesafesi 3,3+ 15b 3,7+ 1,2ab 4,1+172a
a-b: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.

Prepontin 0n-arka mesafesi, hasta grubunun aurali ve aurasiz olmak Uzere alt
gruplara ayrilarak kontrol grubu ile cinsiyete gore karsilastirilmasinda aurasiz ve aurali
gruptaki kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05).
Gruplar arasinda erkek cinsiyetine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 6.5-4 Prepontin dn-arka mesafesinin aurali-aurasiz hasta alt gruplar1 ve kontrol grubu

arasinda cinsiyete gore karsilastirilmasi (mm)

Aurasiz migren Aurali migren Kontrol
Cinsiyet
Kadin 26 x11a 38x12b 3,6 +1,2ab
Erkek 3,716 3%+0,9 47+11

a-b: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.
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6.6. Tonsilla cerebelli Pozisyonunun Hasta ve Kontrol Gruplart Arasinda

Karsilastirilmasi

Tonsilla  cerebelli  pozisyonu hasta ve kontrol gruplari arasinda

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.6-1 Tonsilla cerebelli pozisyonunun kontrol ve hasta gruplarn arasinda

karsilastirtlmast (mm)

Hasta Kontrol
Tonsilla cerebelli’nin pozisyonu 1,1+£1,1 16+£17

Tonsilla cerebelli pozisyonu hasta ve kontrol gruplari arasinda cinsiyete gore

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.6-2 Tonsilla cerebelli pozisyonunun kontrol ve hasta gruplari arasinda cinsiyete gére

karsilastirilmasi (mm)

Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 11+1 16+14
Erkek 12+172 1,7+2
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6.7. Tentorium cerebelli Egiminin Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda

Karsilastirilmasi

Tentorium cerebelli’nin Twining ¢izgisine ve supraocciput’a gore olan egimleri
hasta ve kontrol gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.7-1 Tentorium cerebelli egimlerinin kontrol ve hasta gruplar1 arasinda

karsilastirilmasi (°)

Hasta Kontrol
Tentorium cerebelli’nin Twining
cizgisine gore egimi 395+3,7 38,6 + 3,8
Tentorium cerebelli’nin
supraocciput’a gore egimi 96,8+ 7,9 95,1+6,4

Tentorium cerebelli’nin Twining c¢izgisine ve supraocciput’a gore olan
egimlerinin hasta ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyete gore karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.7-2 Tentorium cerebelli’nin Twining ¢izgisine gore olan egiminin kontrol ve hasta

gruplar1 arasinda cinsiyete gore karsilastiriimasi (°)

Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 399+4 39+43
Erkek 39,1+34 38,2+3,3

Tablo 6.7-3 Tentorium cerebelli’nin supraocciput’a gore olan egiminin kontrol ve hasta

gruplar arasinda cinsiyete gore karsilagtirilmasi (°)

Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 95,2 +8,2 94,7 +8,2
Erkek 98,6 +7,2 955+4
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6.8 FCP ve Arka Beyin (AB) Alanlarinin Hasta ve Kontrol Gruplar: Arasinda

Karsilastirilmasi

FCP ve AB alanlar1 hasta ve kontrol gruplari arasinda karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.8-1 FCP ve AB alanlarinin kontrol ve hasta gruplar: arasinda karsilastirilmasi (mm?)

Hasta Kontrol
FCP alam 3442,1 + 2954 3478,4 + 323
AB alanm 2348,6 + 169.8 2373,9+217.2

FCP alan1 hasta ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyete gore karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.8-2 FCP alaninin kontrol ve hasta gruplar1 arasinda cinsiyete gore karsilastirilmasi

(mm?)
Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 3308,7 + 297,6 3249 + 207,3
Erkek 3594,6 + 209,2 3707,8 £ 245,8

Arka beyin alanm1 hasta ve kontrol grup arasinda cinsiyete gore

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,050).

Tablo 6.8-3 AB alaninin kontrol ve hasta gruplar1 arasinda cinsiyete gore karsilastirilmasi

(mm?)
Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 2267,7 + 159 2230,6 £ 157,8
Erkek 24411 +131,8 2517,3 £ 169,1
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6.9 AB Alant/FCP Alam1 Oranmmmn Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda

Karsilastirilmasi

AB alant/FCP alan1 oranm1 hasta ve kontrol gruplar1 arasinda karsilagtirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.9-1 AB alani/FCP alani oranlarinin kontrol ve hasta gruplar1 arasinda karsilastirilmasi

Hasta Kontrol
AB alani/FCP alam 0,68 £ 0,04 0,68 + 0,04

AB alani/FCP alan1 oram1 hasta ve kontrol gruplar arasinda cinsiyete gore

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6.9-2 AB alani/FCP alan1 oranlarinin kontrol ve hasta gruplar arasinda cinsiyete gore

karsilagtirilmasi
Hasta Kontrol
Cinsiyet
Kadin 0,69 +£0,04 0,69 £ 0,04
Erkek 0,68 + 0,03 0,68 + 0,03
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7. TARTISMA

Literatiirde yapilan calismalar ile migren hastalarinda iskemik orijinli, 6zellikle
beynin posterior sahasinin kanlanmasindan sorumlu damarlarda infarkt benzeri
lezyonlara sik rastlanildig gosterilmistir (1-3). Bu lezyonlarin, KSK ve dura mater’de
olusan anomaliler sonucunda BOS ve kan akimindaki azalmalara bagli olarak
kraniospinal hidrodinamideki degisiklikler ile olustugu disiliniilmektedir. Bu
degisiklikler klinikte migren, iskemi ve sersemlik gibi belirtiler ile kendini
gosterebilmektedir (2,108). KSK anomalileri ile degisen kraniospinal hidrodinaminin
a. ve v. vertebralis’te kan akimini azaltarak kronik iskemi ve ddemi aciga ¢ikartacagi
diistiniilmektedir. Bununla beraber kronik 6demin beyinde perfiizyon ve arteriyel
basinci diistirerek oksidatif stres agiga ¢ikarabilecegi de bilinmektedir (4). Migrenli
beyinde ise aciga ¢ikan bu stresin norojenik inflamasyonu tetikleyebilecegi tahmin

edilmektedir (109).

KSK’ya ait malformasyonlar arasinda Chiari malformasyonlari, anormal clivo-
axial ag1, posterior fossa’nin hipoplazisi, for. magnum’un hipoplazisi, baziler
invajinasyon ve platibazi gibi anomaliler yer almaktadir (4). Bu bilgilerden yola
cikarak Asal ve ark, 65 migren tanili ve 65 saglikli kisiden olusan tan1 ve kontrol
gruplarinda MR goriintiilerini kullanarak migren hastalig1 ile kafa tabani agilari
arasindaki iligkiyi arastirmistir. Calisma sonuglarinda migren hastalarinda kontrol
grubuna gore modifiye bazal ag1 ve clivo-axial agida anlamli farklilik bulunurken
migren hastalarindan 5’inde baziler invajinasyon tespit edilmistir. Bunun sonucunda
migren ile kafa tabani agilar1 arasinda bir iligkinin var oldugu gosterilmistir. Ancak
calismaya migren alt gruplarinin dahil edilmemesi veya diger morfometrik uzunluk

6l¢imlerinin yapilmamasi bu ¢aligmanin limitasyonlari olarak belirtilmektedir (110).

CMI1, TN, primer Oksiirme bas agrisi, spontan intrakraniyal hipotansiyon ve
hemifasiyal spazm gibi hastaliklarda rolii oldugu diisiiniilen FCP kalabalikliginin
degerlendirilmesinde FCP morfometrisi 6nemli role sahiptir (5). CM1 hastaliginda,
FCP kalabaliklig1 nedeniyle tonsilla cerebelli’nin for. magnum’un en az 3-5 mm altina
herniasyonu s6z konusudur. Kaplan ve ark.’nin CM1 hastaliginda migren goriilme

sikligint arastirdiklar1 c¢aligsmalarinda, 73 CM1 hastasinin %15,06’sinda migren
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gozlenirken, bu hastalarin %10,95’inde ise migrenin bir alt tipi olan kronik migrenin
varlig tespit edilmistir. Buna gére CM1 hastalarinda kronik migrenin diger migren alt
tiplerine gore g kat daha fazla goriiliiyor olmasi, kronik migren ile CM1 hastaliginin
iliskili olabilecegi bulgusunu ortaya koymustur. CM1 hastalarinda tonsiller herniasyon
ile beraber gelisen yapisal anomaliler sonucunda kranial sinirlerde gerilme, beyin sap1
cekirdeklerine, bulbus’un posterolateral kismina ve C1-C2 sinir kokleri ile n. vagus
koklerine basi, PICA ve a. vertebralis tarafindan beslenen alanlarda ise vaskiiler
bozukluklar gelisebildigi tespit edilmistir. Bunun sonucunda kronik migrenli CM1
hastalarinda, agriya duyarli yapilarin uyarilmasi ile bas agrisinin olugabilecegi

distintilmiistiir (7).

Trigeminal sinir kokiinlin beyin sapina giris yaptigi bolgede vaskiiler yapilar
tarafindan basiya ugramasi sonucunda gelistigi diisiiniilen TN; hafif dokunma ile
tetiklenen, anlik elektrik soku hissi yaratan ve unilateral agriya neden olan bir
rahatsizliktir (111). TN hastalarinin %9’unda migren bas agrisina rastlanilmakla
beraber migren patofizyolojisinde TVS’nin 6nemli role sahip oldugu bilinmektedir
(112). Literattrde ilagla tedavi edilemeyen migren hastalarina uygulanan cerrahi
prosediirde trigeminal sinirin zigomatikotemporal dalinda myelin kilif hasart oldugu
gozlenmistir (113). Bu durumla mikrovaskiler dekompresyon uygulanan TN
hastalarinda da karsilasilabilmesi iki hastalik altinda yatan nedenlerin birbiri ile iligkili

olabilecegi diisiincesini dogurmustur (8,114).

CM1 ve TN hastaliklarinda, FCP kalabalikliginin roliiniin bulunmasi ve kadinlarda
FCP’nin erkeklere gore daha kalabalik olma durumu ile migren, CM1 ve TN
hastaliklarinin ¢ogunlukla kadin cinsiyetini etkiliyor olmasit durumu ortiismektedir
(6,15). Bu bilgilerden yola g¢ikarak migren hastaliginin etiyolojisinde FCP

kalabalikliginin rolii olabilecegini diisiinmekteyiz.

FCP morfometrisinin degerlendirilmesi i¢in tek boyutlu uzaklik, iki boyutlu (2B)
ac1 ve alan orani veya ii¢ boyutlu (3B) hacim 6l¢limleri olmak iizere bir¢ok parametre
kullanilmaktadir. Ancak kesit kalinligmin diisiik oldugu beyin MR goriintiilerinde
FCP ve arka beynin hacim 6lglimleri yapilirken her kesitte ilgili alanlarin 6l¢tliip kesit
kalinligr ile carpilmasi islemi olduk¢a zaman almaktadir. Lirng ve ark.’nin 52 saglikli

kisi iizerinde FCP kalabalikliginin yas ve cinsiyet ile olan iligkisini arastirdiklar
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calismada, MR goriintiileri lizerinde FCP kalabalikliginin yar1 otomatik segmentasyon
metodu kullanilarak 2B ve 3B degerlendirilme sonuglari karsilastirilmigtir. Buna gore
2B ve 3B 6l¢iim sonuglar1 arasinda yiiksek korelasyon oldugu bulunmustur (6). Bu
sonugtan yola c¢ikarak calismamizda, daha az zaman alici olmasi sebebiyle FCP

morfometrisinin 2B dl¢limlerle degerlendirilmesine karar verilmistir.

Calismamizda materyal metot kisminda detayli sekilde agiklanan parametreleri
kullanarak migren hastaligi ile FCP kalabaliklig1 arasindaki iligkiyi arastirmaya
caligtlmigtir. Literatiirde migren hastalarinda FCP kalabalikligint degerlendiren
herhangi bir caligmaya rastlanmamis olmasi nedeniyle ¢aligmamiz, FCP
kalabalikliginin migren hastaligina olan etkisini arastiran ilk ¢alisma olma 6zelligine

sahiptir.

Tablo 7.1°de for. magnum On-arka capi, clivus ve supraocciput uzunluklari ve
prepontin 6n-arka mesafesi 6l¢timlerinin yapildigi ¢alismalar yer almaktadir. Tabloda
da goriilebilecegi gibi 6l¢iim sonuglar1 ¢alisma popiilasyonuna gore degisiklik

gostermektedir.
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Tablo 7-1 For. magnum On-Arka Cap1, Clivus Uzunlugu, Supraocciput Uzunlugu ve Prepontin On-Arka Mesafesinin farkli galismalardaki

degerleri
Arastirmacilar  Calisma yih Calisma Calismaya Calisma For. magnum Clivus uzunlugu Supraocciput Prepontin 6n-
populasyon dahil edilen yontemi  6n-arka ¢ap1 (mm) (mm) uzunlugu (mm) arka mesafesi
grubu kisi sayisi (mm)
Whitney ve ark. 2013 Cesitli ndrolojik 523 kisi MRG Toplam
hastaligi bulunan 35,7
yetiskinler
Eppelheimer ve 2018 Yetiskin kadin Hasta (147) MRG Ortalama degerlere
ark. migrenli CM1 Kontrol yer verilmemis
hastalar (140)
Aydin ve ark. 2005 Yetiskin CM1 Hasta (60) MRG Hasta Kontrol
hastalari Kontrol (30) 31,7 25,2
Chen ve ark. Yetiskin ve yaghi ~ Hasta (18) Hasta Kontrol Hasta Kontrol ~ Hasta Kontrol
2004 primer 6ksirme  Kontrol (18) MRG 419 46,6 41,1 41,8 5,2 7,2
bas agrili hastalar
Lirng ve ark. 2005 Yetiskin saglikli 52 kisi MRG
kisilerde
Hardaway ve Yetigkin TN Hasta (232) Hasta Kontrol
ark. 2018 hastalari Kontrol MRG 5,3 6,5
(100)
Cahsmamiz 2020 Yetiskin migren Hasta (60) MRG Hasta Kontrol Hasta Kontrol Hasta Kontrol  Hasta Kontrol
hastalar1 Kontrol (50) 35,1 35,6 44,5 44,2 39,1 40,7 3,4 4,1

1%



Migren hastalarinda for. magnum On-arka c¢apinda anlamli bir farklilik
gozlenmemistir (p>0,05). Aydin ve ark. ise occipital kemigin yetersiz gelismesine
bagli olarak for. magnum on-arka ¢apmin artmis oldugunu bulmustur. Bu artisin
tonsiller herniasyona uyum saglayabilmek i¢in gelistigi ifade edilmistir (115).
Calismamiz ile Aydin ve ark.’nin calismasi arasindaki bu farkliligin, caligma
gruplarinda tonsiller herniasyonun mevcut olup olmamasina gore degisiklik gosterdigi
diisiintilmektedir. Eppelheimer ve ark. migrenli CM1 hastalarinda for. magnum 6n-
arka ¢apinin daha yiiksek oldugunu tespit etmistir (116). Bu sonu¢ migren ve CM1
hastaliklarinin bir arada bulunmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Caligmamiz

sonuglar1 Whitney ve ark.’nin ¢aligmasi ile uyumluluk gozlenmektedir (117).

Calismamizda migren hastalarinda clivus uzunlugunda anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Eppelheimer ve ark.’nin sonuglari ile ¢calismamiz arasinda
uyum gozlenmektedir (116). Bu uyumun, literatiirde tonsiller herniasyonlu kisilerde
clivus uzunlugundaki degisimler ile ilgili kesin sonuglarin yer almamasindan
kaynaklandig diistiniilmektedir (118-120). Chen ve ark. primer 0ksiirme bas agrili
hastalarda clivus uzunlugunun istatistiksel olarak anlamli derecede daha kisa oldugunu
bulmustur (121). Bu farkliligin, her iki calisma popiilasyonunun ortalama yas
degerlerindeki farklilk ve vyasa bagli olarak clivus uzunlugunda goriilen
degisikliklerden kaynaklandigi diistiniilmektedir (122). Bununla beraber primer
Okslirme bas agrisinin etiyolojisinde rol aldig1 bilinen platibazi anomalisinin, clivus
uzunlugundaki azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir (123,124). Buna karsin Asal ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada migren hastalarinda platibazi anomalisinin gozlenmedigi
ortaya konmustur (110). Bu durumun, Chen ve ark.’nin sonuglari ile galismamiz
sonuclart arasindaki farkliligin olugmasinda etkili bir diger faktor oldugu

distiniilmektedir.

Migren hastalarinda supraocciput uzunlugunda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 tespit edilmistir (p>0,05). Chen ve ark.’nin primer Oksiirme bas agrili
hastalarda anlamli bir farklilik saptamamis olmasi ¢alismamiz sonuglari ile uyum
gostermektedir (121). Literatiirde supraocciput uzunlugundaki degisiklikler, occipital
kemik hipoplazisinin gozlendigi CMI1 hastalar1 ile iliskilendirilmektedir
(115,120,125). Bu dogrultuda Chen ve ark.’nin ¢alisma sonuglar1 ile ¢alismamiz
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sonuclar1 arasinda benzerlik bulunmasinda her iki hastalik grubunda occipital kemige

ait gelisimsel bir anomalinin gézlenmemesinin etkili oldugu diistiniilmektedir.

Prepontin On-arka mesafesinin migren hastalarinda istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Calismamiz 6l¢iim sonuglari,
Chen ve ark.’nin bulmus oldugu sonuglar ile uyumlu olmakla beraber daha diisiik
degerlere sahip oldugu gozlenmektedir (121). Bu durumun, iki ¢alisma arasinda
mesafe Ol¢limiiniin yapilmasinda kullanilan referans noktalarindaki farkliliktan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Chen ve ark., pons’un orta noktasindan clivus
kemiginin spongioz kismini da igine alacak sekilde kompakt kismina kadar olan
mesafeyi 0lgmiistiir. Ancak ¢alismamizdaki gibi pons’un ortasindan clivus arkasindaki
dura mater’e olan mesafe 6l¢iimiiniin daha kesin sonuglar verecegi diisiiniilmektedir.
Calismamiz sonuglarinin Chen ve ark.’nin bulmus olduklar1 sonuglar ile benzerlik
gostermesinde, FCP kalabalikligina bagli olarak prepontin 6n-arka mesafesinin
azalmis olmasinin etkili oldugu diistiniilmektedir. Ayrica Lirng ve ark. prepontin 6n-
arka mesafesinin FCP kalabaliklig1 ile korelasyonunun yiiksek oldugunu bulmustur
(6). Bu sonuclara gore prepontin 0n-arka mesafesinin daha diisiik bulundugu migren
hastalarinda, FCP kalabalikliginin hastalikla iligkili olabilecegi hipotezimiz
desteklenmis olmaktadir. Ayrica Hardaway ve ark. TN hastalarinda prepontin 6n-arka
mesafesinin anlamli derecede diisiik oldugunu bulmustur (126). Bu sonucun
calismamizdaki sonuglar ile benzerlik gostermesinde, TN ve migren hastaliklarinin
altinda yatan mekanizmalarin birbiri ile baglantili olabilecegi goriisiinii

disiindiirmektedir.

Migren hastalarinda azalan prepontin 6n-arka mesafesi, aurali ve aurasiz migren
alt tiplerine ayrilarak daha detayli sekilde incelendiginde aurasiz grupta kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptanmistir (p<0,05). Bu
degerlendirme cinsiyete gore yapildiginda ise kadin aurasiz migren hastalarinda, aurali
hastalara gore anlamli bir azalma oldugu bulunmustur (p<0,05). Erkek hastalarda ise
alt gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0,05). Bu
durumun erkek hastalarda migren alt gruplarinin homojen sekilde dagilmamasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Buna gore anlamli oldugu bulunan iki sonug beraber
diisiiniildiiginde prepontin 6n-arka mesafesinin, aurasiz migren hastalarinda daha

fazla etkilendigi yorumu yapilabilir. Migren hastalarinda prepontin 6n-arka mesafe
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cinsiyete gore degerlendirildiginde ise erkek hastalarda prepontin 6n-arka mesafesinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Bu
sonucun erkek hasta grubundaki vakalarin g¢ogunun aurasiz migrenli vakalar
olmasindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Migren hastalarinda siklikla rastlanan
posterior kanlanma sahasindaki damarlara ait infarktlarin gelismesinde, a.
basilaris’teki daralma veya okliizyonlarin rol alabilecegi belirtilmektedir (1,127). Bu
durumun olusmasinda, ¢alismamizda tespit edilen prepontin araliktaki daralmanin
etkili olacag1 diistiniilmektedir. Bununla beraber aurali migren alt tipinde infarktlara
daha sik rastlanilmasina ragmen calismamizda yalnizca aurasiz grupta anlaml
farkliliklarin tespit edilmis olmasinin aurali migren hasta sayisinin yetersizliginden

kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Migren hastalarinda for. magnum seviyesi iizerinde kalan tonsilla cerebelli’nin
pozisyonunda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Chen
ve ark. primer Oksiirme bas agris1 hastalarinda midsagittal kesitte for. magnum seviyesi
tizerinde yer alan tonsilla cerebelli’nin daha distalde yer aldigini bulmustur.
Literatirde midsagittal kesit tizerindeki 6lgtimlerde tonsilla cerebelli’nin distale olan
yer degisiminin koronal kesitteki dlglimlere gore daha yiiksek bulundugunu gosteren
calismalar yer almaktadir (128). Bu nedenle iki c¢alisma sonuglari arasindaki
farkliligin, tonsilla cerebelli pozisyonunu degerlendirmede kullanilan kesit
seviyesindeki farkliliktan kaynaklandigi diistiniilmektedir. Ayrica tonsilla cerebelli
pozisyonunun kafa genisligi ve boy uzunlugu ile degisebilir olmasinin da sonuglardaki

farkliligin olusmasinda rol alabilecegi diisiiniilmektedir (129).

Migren hastalarinda her iki tentorium cerebelli egimi Ol¢iimiinde anlamli bir
farklilik olmadigr tespit edilmistir (p>0,05). Ayni Ol¢limlerin yapildigi Chen ve
ark.’nin caligmasinda bulunan sonuglar ile calismamiz sonuglari arasinda uyum
g6zlenmektedir (121). Literatiirde tonsiller herniasyona sahip kisilerde tentorium
cerebelli egiminin daha yiiksek oldugunu gosteren ¢alismalar yer almaktadir. Bu
artisin embriyonal donemde FCP kalabalikliginin kompanse edilebilmesi igin
tentorium cerebelli’nin yukar1 dogru genislemesi sonucunda olustugu belirtilmektedir
(118,119,125). Buna gore Chen ve ark.’nin ¢alismasi ile ¢alismamiz arasindaki
benzerligin ¢aligma gruplarinda tonsiller herniasyonlu kisilerin diglanmis olmasindan

kaynaklandig1 disiiniilmektedir.
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Tablo 7.2°de FCP alani, AB alan1 ve FCP kalabaliklig1 6l¢iimlerinin yapildigt
caligmalar yer almaktadir. Tabloda da goriilebilecegi gibi farkli hastalik gruplarinda

Olctim sonuglar1 degiskenlik gostermektedir.
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Tablo 7-2 FCP Alani, AB Alani ve FCP Kalabalikliginin farkli caligmalardaki degerleri

Arastirmacilar Cahsma Calisma Calismaya Calisma FCP alam AB alam FCP hacmi AB hacmi FCP
yih populasyon dahil yontemi (mm?) (mm?) (cmd) (cmd) kalabalikhig:
grubu edilen Kisi
sayisl
Yetigkin ve
Chen ve ark. 2004 yasli primer ~ Hasta (18) Hasta  Kontrol Hasta  Kontrol
Oksiirme bas Kontrol MRG 3164,9 3510,6 2463,1  2553,3 Hasta  Kontrol
agrili (18) 0,78 0,73
hastalar
Yetiskin Toplam Toplam Toplam
Lirng ve ark. 2005 saglikli 52 kisi MRG 188,7 177,8 0,93
kisilerde
Cheng ve ark. 2017 Yetiskin TN~ Hasta (46) MRG Hasta Kontrol Hasta Kontrol Hasta Kontrol
hastalar1 Kontrol 182,7 186,1 155,4 152,9 0,85 0,82
(46)
Calismamiz 2020 Yetiskin Hasta (60) MRG Hasta Kontrol Hasta  Kontrol Hasta  Kontrol
migren Kontrol 3442,1 34784 2348,6 23739 0,68 0,68
hastalar1 (50)
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Migren hastalarinda FCP alaninda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir (p>0,05). Chen ve ark. primer oksiirme bas agris1 hastalarinda FCP
alaniin daha kiiciik oldugunu ve sonucunda FCP kalabaliklig1 gelisebilecegini ifade
etmistir (121). Bu ¢alismadaki azalmanin hastaligin altinda yatan nedenlerden biri
oldugu bilinen platibazi anomalisinden kaynaklandig: diistiniilmektedir. Literatiirde
platibazi anomalisinin FCP kemik duvar yapisini etkileyerek FCP biiyiikliigiinde
degisikliklere sebep olabilecegini gosteren ¢alismalar yer almaktadir (130). Buna goére
Chen ve ark.’nin primer oksiirme bas agrisi hastalarinda azalmig olarak buldugu clivus
uzunlugunun, FCP alanmmin daha kiiciik bulunmasinda rol alabilecegi

distiniilmektedir.

Migren hastalarinda AB alaninda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Chen ve ark.’nin ¢alisma sonuglari ile ¢alismamiz sonuglar1 benzerlik géstermektedir
(121). Bu benzerligin literatiirde her iki hastalik grubu ile AB atrofisi arasinda daha
once tespit edilen herhangi bir iliskinin olmamasindan kaynaklandig

diistiniilmektedir.

Calismamizda FCP kalabalikligi sonuclarinda anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir (p>0,05). Chen ve ark. primer Okslirme bas agrili hastalarinin daha
kalabalik FCP’ye sahip oldugunu bulmustur (121). Bu sonucun hastalarda azalan
clivus uzunluguna bagh olarak FCP alanmin kiigiilmesinden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Cheng ve ark.’nin ¢alismasinda FCP ve AB hacimlerinde anlamli
bir farklilk bulunmamistir. Buna karsin FCP kalabaliklik indeksi (FCPKI) olarak
isimlendirilen ve AB hacmi/FCP hacmix100 ile hesaplanan FCP kalabaliklig1
sonuclarinda gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu bulunmustur. Bu nedenle Cheng
ve ark. tarafindan FCPKi’nin, FCP kalabalikligimi yansitmada daha hassas bir
degerlendirme olabilecegi ifade edilmektedir (111). Bununla beraber Lirng ve ark.,
FCPKI’nin prepontin on-arka mesafesi ile yiiksek korelasyona sahip oldugunu
bulmustur (6). Bu sonuglar beraber degerlendirildiginde ¢alismamizda FCP
kalabaliklig1 6l¢timiinde migren hastalarinda anlamli bir farklilik gézlenmemis olsa da
azalan prepontin 0On-arka mesafesinin FCP kalabalikligini  yansitabilecegi

diistiniilmektedir.
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8. SONUC

Calismamizda migren hasta grubu ile kontrol grubu arasinda; for. magnum 6n-arka
capi, clivus uzunlugu, supraocciput uzunlugu, tonsilla cerebelli pozisyonu, tentorium
cerebelli egimi, FCP alani, AB alani ve FCP kalabaliklig1 parametrelerinde istatistiksel
olarak anlamli derecede farkliligin olmadigi saptanmistir (p<0,05). Prepontin 6n-arka
mesafesinin ise hasta grubunda ortalama 3,4 mm ve kontrol grubunda ortalama 4,1
mm olmak {izere istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu tespit edilmistir

(p<0,05). Bu sonucun FCP kalabaliklig1 nedeniyle olustugu diigiiniilmektedir.

Migren hastalarinda azalan prepontin 6n-arka mesafesinin, BOS ve a. basilaris’teki
kan akisini etkileyerek migren ile iliskili semptomlarin agiga ¢ikmasinda Snemli
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu baglamda, spesifik olarak herhangi bir radyolojik
bulguya sahip olmayan migren hastaliginda prepontin 6n-arka mesafesi élgimunun,

hasta hikayesi ile beraber tan1 koymada yardimci olacag diisiiniilmektedir.

Migren gelisiminde rol alabilecek gross anatomik yapilara ait farkliliklarin daha
net olarak ortaya konabilmesi i¢in daha fazla vakanin yer alacagi ve FCP anatomisinin
3B yontemler ile degerlendirilecegi yeni c¢alismalarin yapilmasina ihtiya¢ oldugu

diistiniilmektedir.
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