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1. OZET

MIGRENLI HASTALARDA VE IDIYOPATIK INTRAKRANIYAL
HIPERTANSIYONLU OLGULARDA  MANYETIK = REZONANS
GORUNTULEME ILE DURA SINUSLERININ MORFOMETRIK ANALIZi

Cerebral arter anatomisi kapsamli bir sekilde tanimlanmis olsada, cerebral venoz
anatomisi oldukca degisken ve karmasiktir. Ayrica sinus kalibreleri dinamiktir ve
BOS dinamigi veya diger fizyolojik parametrelerden kaynaklanan kafa i¢i basingtaki
degisikliklerden de etkilenebilir (1-3). Bu durum calismalarda kafa i¢i basing
degisimini goOstermede sinus durae matris’lerin  kullanimini  anlamli  hale
getirmektedir. Bu bilgiler dogrultusunda bu arastirmanin amaci migrenli hastalarda,
[IH’11 olgularda ve saglikli kontrol grubunda beynin vendz sistem yapilarinmn cap
Olclimiinlin kontrastli Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRGQG) ile belirlenmesi ve
kontrol grubu ile karsilastirmali olarak incelenmesidir. Calismamizin hasta grubunu
83 migren tanili ve 22 IIH’I1 taml1 olgu olusturmaktadir. Kontrol grubunda ise 86
saglikli birey ¢alismaya dahil edilmistir. Retrospektif olarak planladigimiz
calismamizda kontrasth MRG tetkiki yapilan bu 191 birey incelenmistir. Elde
ettigimiz sonuglara dayanarak migren hastast ve IIH’I1 olgularda sinus sagittalis
superior (SSS) cap 6l¢iimii kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Calismamiz hasta gruplarinda sinus durae matris’lerin ¢ap Ol¢limii degerini vererek
literatiire katki sagladigi diisiinmekteyiz. IIH ve migrenin sinus durae matris’lerin
capt ile iligkisini aydinlatabilmek ve ¢ap dlglimlerinde belli bir norm gelistirebilmek

i¢cin daha kapsamli ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Durae mater sinuslari, Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon,

Kontrastli manyetik rezonans goriintiileme, Migren, Sinus sagittalis superior



2. ABSTRACT

MORPOMETRIC ANALYSIS OF DURA SINUS BY MAGNETIC
RESONANCE IMAGING IN PATIENTS WITH MIGRAINE AND PATIENTS
WITH IDIOPATIC INTRACRANIAL HYPERTENSION

Although cerebral artery anatomy has been extensively described, cerebral venous
anatomy 1is highly variable and complex. In addition, sinus calibers are dynamic and
may be affected by changes in intracranial pressure caused by CSF dynamics or other
physiological parameters (5-7). This makes the use of dural venous sinuses
meaningful in demonstrating intracranial pressure changes in studies. In line with
this information, this study aims to compare the morphometric properties of the
venous system structures of the brain with contrast-enhanced MRI in patients with
migraine, [IH and healthy control groups. The patient group of our study consisted of
83 individuals diagnosed with migraine, 22 patients with IIH, and 86 healthy
individuals in the control group. In our retrospective study, 191 individuals who
underwent contrast-enhanced MRI were examined. Based on the results we obtained,
SSS diameter measurement in patients with migraine and IIH was found to be
significantly higher than in the control group. In line with this clue, we thought that it
would contribute to the understanding of the pathogenesis and treatment of migraine
and ITH. More comprehensive studies are needed to elucidate the relationship
between IIH and migraine with the diameter of the sinus durae matrices and to

develop a certain norm for diameter measurements.

Key Words: Contrast magnetic resonance 1maging, Idiopathic intracranial
hypertension, Migraine, Sinus sagittalis superior, Venous dural sinus



3. GIRIS VE AMAC

Migren, genellikle tekrarlayict bas agris1 ataklarinin goriildiigli epizodik
norolojik bir hastaliktir. Ataklara siklikla gecgici norolojik, emosyonel, otonomik,
kognitif, vestibiiler ve gastrointestinal semptomlar eslik eder (4,5). Atagin olmadigi
donemde kisilerin sikayetleri tamamen yok olur, atak donemlerinde ise degisiklik
gosterebilen semptomlarla beraber 4-72 saat devam eden bas agrisi goriiliir (6).
Migren, atak siddeti ve sikhgindaki artis sebebiyle Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
tarafindan yasami tehdit edici bir hastalik olarak tanimlanmasa da yasam kalitesini en
¢ok azaltan 20 hastaligin igerisinde gosterilmektedir (6,7). Kesin bir tanisal
goriintiileme yontemi veya laboratuvar bilgisi yoktur. Bu nedenle migrenin tanisi,
detayli olarak alinan anamnezle birlikte istenilen goriintiileme ve laboratuvar
tetkikleri ile konulabilmektedir (4). Gilinlimiize kadar migren patofizyolojisini
aciklamak tizere bir¢ok hipotez ileri siirtilmistiir. Ancak klinik bulgularla yeterli
bilgiye sahip olunan migrenin patogenezi hakkinda kesin bir sonuca varmak heniiz

miimkiin degildir.

Migren ile ilgili olarak sinus durae matris ¢aplarina iliskin bir literatiir taramasi
yapildiginda bu konu ile ilgili olarak sinus’lerin ¢ap oOl¢iim degerini veren bir
calismaya rastlanilmamistir. Yapilan ¢alismalar direkt cap ol¢ciim degerleri iizerinde
durmamakla birlikte sinus’lerin asimetri, hipoplazi ve aplazi durumlarn ile

ilgilenmektedir.

[iH, sikhikla dogurgan cagdaki obez kadinlarda ortaya c¢ikan, sebebi
aciklanamayan kafa i¢i basing artis sendromudur. [iH nin patogenezi tam olarak
anlagilamamakla beraber fikir birligine de varilamamistir. Arachnoid villus
seviyesinde BOS emilimi bozukluklari ve bilateral sinus transversus stenozunun
serebral venoz hipertansiyonunun bir sonucu ya da sebebi olarak ortaya ¢iktig ileri
siiriilmiistiir. {IH’I1 olgularin %90"ndan fazlasinda sinus durae matris’lerde stenoz
oldugu gbosterilmistir (8). IIH’li olgularda &zellikle akut vendz sinus trombozu
olmayan, manyetik rezonans venografi (MRV) ile tanimlanan sinus
transversus’lardaki (TS) bilateral stenozlar gosterilmistir (9). Mevcut literatiir,
[iHnin gelismesi i¢in fonksiyonel, malformatif veya obstriiktif daralmanin sinus
durae matris’lerin igerisindeki BOS akisina akisina kars1 direng artigina yol agtigin

ileri siirmektedir (10).



[IH ile ilgili yapilan literatiir taramasinda iIH’li olgulardaki sinus durae

matris’lerdeki ¢ap degisimlerini ortaya koyan ¢alismalar kisitlidir.

Cerebral arter anatomisi kapsamli bir sekilde tanimlanmis olsada, cerebral
vendz anatomisi oldukca degisken ve karmagiktir. Ayrica sinus ¢aplar1 dinamiktir ve
BOS dinamigi veya diger fizyolojik parametrelerden kaynaklanan kafa i¢i basingtaki
degisikliklerden de etkilenebilir (1-3). Bu durum calismalarda kafa i¢i basing
degisimini goOstermede sinus durae matris’lerin  kullanimini  anlamli  hale

getirmektedir.

Bu bilgiler dogrultusunda bu arastirmanin amaci migrenli hastalarda, IiH’I
olgularda ve saglikli kontrol grubunda sinus durae matris’lerin kontrastli MRG ile
¢ap Ol¢iimiiniin yapilmasi ve kontrol grubu ile karsilastirmali olarak incelenmesidir.
Retrospektif olarak planladigimiz bu calismada sinus sagitallis superior, sinus
transversus, sinus sigmoideus ve venae jugularis interna yapilarinin ¢ap Olgiimleri

aragtirma kapsaminda degerlendirmeye alinmustir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Cerebral Venoz Sistemin Anatomisi

Beyin venlerinin duvar1 diiz kas icermedigi i¢in incedir ve liimenlerinde
kapakg¢ik bulundurmamaktadir (11). Cerebral vendz sistem v. superficiales cerebri, v.
profunda cerebri, vv. diploicea, vv. emissarie ve sinus durae matris’ler tarafindan
olugmaktadir (12). Beynin yiizeyel kisimlarinda seyreden ve buradaki vendz kani
toplayan venlere v. superficiales cerebri (ylizeyel beyin venleri), derin kisimlarinda
seyreden ve buradaki vendz kani toplayan venlere ise v. profundae cerebri denir.
Beyin venleri spatium subaracnoideum’da seyreder ve beyin zarlarinin orta tabakasi
olan aracnoidea mater encephali ile en dis tabakasi olan dura mater encephali’nin
meningeal tabakasini delerek sinus durae matris’lere drene olur (13). Sinus durae
matris’lere gelen vendz kan ise v. jugularis interna vasitasiyla kafatasini terk eder

(11,13).

4.1.1. Venae superficiales cerebri

Pia mater igerisinde yer alan vv. superficiales cerebri, corteks cerebri ve
subcortical yapilardan aldig1 vendz kani sinus sagittalis superior’a (SSS) drene eder
(1,3,4). Kortikal vendz drenaj sekilleri birbirlerinden farklilik gosterir ve siklikla
asimetriktir. Serebral arterial dagilima paralellik gostermezler (3). Vv. superficiales
cerebri, vv. superiores cerebri, vv. mediae superficiales cerebri ve vv.inferiores

cerebri olmak tizere {i¢ baslik altinda toplanir (1).

4.1.2. Venae profundae cerebri

Vv. profundae cerebri, beynin merkezi kisimlari, diencephalon, capsula interna
ve nuclei basales ve ¢evresinden aldig1 vendz kani v. cerebri magna’ya (Galen veni)
drene eder. Vv. profundae cerebri, v. cerebri magna (Galen veni), vv. cerebri
internae, vv. thalamostriate, v. choroidea, v. basalis olmak iizere alt1 grupta
siiflandirilir. V. profundae ile v. superficiales cerebri arasinda fazla sayida baglanti
bulunur. Bu baglantilarin venooklusif hastaliklar haricinde genellikle fark edilmesi

zordur (15).



4.1.3. Venae diploicae

Yasst kafa kemiklerinin lamina externa ve interna’st arasinda konumlanan
vaskiiler yapilardir (11,16). ince yapili diploik venlerin tasidig1 vendz kan lacunalara
dokiliip burada birlesir. Vv. diploicae’lar pericranium venleri, meningeal venler ve
sinus durae matris’lerle baglantilidir. Konumlarina ve buna bagli olarak yer aldiklari
kemik yapilarina gore v. diploicae frontalis, v. diploicae temporalis anterior, v.
diploicae temporalis posterior ve v. diploicae occipitalis olarak adlandirilir (17).
Obstriiksiyon meydana getirebilecek patolojilerde 6nemli baglant1 yollar1 olusturan
v. diploicae’lar yenidoganda bulunmazlar. Diploe tabakasinin gelisimi iki yasinda

basladig1 i¢in bu venlerin ortaya ¢ikisi da bu yillarda meydana gelmektedir (1(14).

4.1.4. Venae emisseria

Ekstrakraniyal venler ve dural sinus’ler arasindaki baglantiyr saglayan v.
emissariae’lar kafa kemikleri igerisinde bulunan foramenlerden gegerek bu baglantiy1
gergeklestirirler (1). Ektrakraniyal venlerle olan baglantilar1 nedeniyle kafa dist
enfeksiyonlarin kafa icine yayilmasinda onemli rol oynamaktadir. Baslicalar1 v.

emisseria parietalis, v. emisseria mastoidea, v. emisseria condylaris ve v. occipitalis

olarak sayilabilir (18).

4.1.5. Sinus durae matris

Dura mater encephali’nin periosteal (dig) ve meningeal (i¢) iki yapraginin bazi
bolgelerde birbirinden ayrilmasi ile olusan sinus durae matris’ler, arachnoid villus’lar
araciligi ile BOS’u subaraknoid bosluktan alir. Beyindeki kan cerebral venler
araciligi ile, craniumdaki kan ise vena diploica’lar araciligi ile alinmaktadir. Sinus
durae matris’ler tarafindan toplanan tiim vendz kan ve BOS v. jugularis interna’ya
drene olarak kafatasimi terkeder. Bu sinus yapilarinin i¢i endotel ile kaphdir (1,4).
Duvarlarinda kas yapist bulundurmayan sinus durae matris’lerde kapak¢ik bulunmaz
ve duvarlarmin i¢ kismi endotel ile kaplidir. Duvarlarinda yer alan siki fibroz tabaka

nedeniyle diseksiyon sonrasinda da var olan yapilarin1 korumaya devam ederler

(1,4).



Sinus durae matris’ler bulunduklar1 yere gore posterosuperior ve anteroinferior

olmak tizere iki grupta siniflandirilir (1).

» Posterosuperior grup » Anteroinferior grup
e Sinus sagittalis superior e Sinus cavernosus
e Sinus sagittalis inferior e Sinus intercavernosi
e Sinus rectus e Sinus petrosus superior
e Sinus transversus e Sinus petrosus inferior
e Sinus sigmoideus e Plexus basilaris
e Sinus marginalis e Sinus sphenoparietalis

e Sinus occipitalis

e Confluens sinuum

4.1.5.1. Posterosuperior grup

Beynin biiyiik boliimii ile kafatas1 ve bas bolgesini derene eden bu grup, sekiz
alt bagliga ayrilmaktadir. Bunlar sinus sagittalis superior, sinus sagittalis inferior,
sinus rectus, sinus transversus, sinus sigmoideus, sinus marginalis, sinus occipitalis

ve confluens sinuum seklindedir (1,20).

4.15.1.1. Sinus sagitallis superior

Beynin vendz drenaji yiiksek oranda sinus sagittalis superior tarafindan
saglanir (19). Bu sinus crista galli civarinda baslayip falx cerebri’nin calvaria’ya
yapisik olan konveks kismi boyunca arkaya dogru uzanarak eminentia cruciformis’te
sonlanir. Os frontale, os parietale ve os occipitale’de kendine ait olan sulcus’a
yerlesmis olan bu sinus for. caecum agik oldugunda cavitas nasi’den gelen bir venle
anastomoz yaparak yliz ve burun venleriyle iliski icerisindedir (17). Protuberentia
occipitalis interna yakininda sinus rectus ile anastomoz yapip confluens sinuum’u
olusturur. Sonrasinda genellikle sag tarafa yon alarak sag sinus transversus olarak
devam eder (17,20,21). Gozyas1 damlasi seklinde olan bu sinus dnce ince baglayip
sonlanmaya yaklastikca kalmlasir (14). I¢ yapisinda v. superior cerebri’lerin agildig
foramenler vardir. Bu foramenlerde fibrotik plikalar ve fazla miktarda fibrotik
bandlar (Chorda Willisi) yer alir. SSS’un lateral ve medial kisimlarinda dura mater’e

gomiilii genellikle iic bazen ikiser adet gdriilen lacunae laterales’ler vardir (13). Bu



lacunae’lar biiylikten kiiglige dogru parietal, occipital ve frontal bolge olmak tizere
siralanmistir. Hemen bulunduklart yerde SSS’a drene olur (14). Lacunalarda bulunan
ve karnabahara benzeyen granulationes aracnoidae’lar (Pacchioni korpiiskiilleri)
arachnoid mater’in lacunalara eristigi ince yollarin kiimelestigi olusumlardir (11). Ug
yasindan once goriilmeleri beklenmez ancak yedi yasla beraber olusmaya baglarlar.
Yagsla beraber adetleri ve hacimleri yiikselir. Arachnoid granulation’larin i¢ ylizeyi
yalnizca arachnoid mater ve sinus’un endoteli ile kaplidir. Bu ince zar sayesinde

BOS veno6z dolagima katilmaktadir (17,22,23).

SSS’e vendz kani getiren yapilar vv. superiores cerebri, vv. diploicae, v.
emisseria parietales ve dura mater’den gelen venlerdir. SSS’in anastomoz yaptigi

yapilar nazal venler, kafatas1 derisi venleri ve vv. diploicae’lardir (11,23,24).

4.1.5.1.2. Sinus sagitallis inferior

Falx cerebri’nin serbest alt kisminin arka yarimi ya da arka 2/3’iinti olusturur.
Yuvarlak sekilli olan ve arka kisma dogru ilerledikce tedricen kalinlasan bu sinus’e
her zaman olmamakla beraber beynin merkezinden gelen venler drene olur (11,14).
Tentorium cerebelli’nin anterior’unda v. cerebri magna ile kesiserek sinus rectus’a

dokiiliir. insanlarda bu sinus’iin %10 oraninda bulunmadig1 da bilinmektedir (14,25).

4.15.1.3. Sinus rectus

Sinus sagittalis inferior ve v. cerebri magna ile birleserek olusan sinus rectus
falx cerebri ve tentorium cerebelli’nin birlestigi kenar boyunca asagi ve arkaya dogru
konumlanmistir (16,18). Kesitine bakildiginda iiggen seklinde oldugu goriilen sinus
rectus %85 oraninda tek, %15 oraninda cift ve nadiren tglii olarak goriiliir (25).
Yiiksek olasilikla sol sinus transversus olarak devam eden sinus rectus yaklasik 5

cm’dir ve igerisinde transvers yonde seyreden az sayida fibréz bandillar bulunur

(14).

4.15.1.4. Sinus transversus

Kendi ismi ile ayn1 adi tasiyan sulcusta yer alan ve kalin bir sinus olan sinus
transversus protuberentia occipitalis interna’dan orijin alir (18). Seyri sulcus sinus
transversus icerisine laterale daha sonra anterolaterale dogru uzanir ve anterior’a
dogru pyramis’in posterolateral kismina ulasir ve bu seyri esnasinda tentorium

cerebelli’nin iki yapragiyla kemik arasinda konumlanir. Siklikla sag sinus



transversus, sinus sagittalis superior’un devamidir ve genellikle sola kiyasla daha
kalindir. Sol sinus transversus ise sinus rectus’un devamidir (11,19). Pyramis’in
zeminine yakin kisminda sinus transversus’a sinus petrosus superior agilir. Ayni
zamanda v. cerebelli inferior, v. cerebri inferior ve vv. diploicae’lardaki vendz kan
da toplar (11). Sinus petrosquamosus varliginda o da bu sinus’a drene olur. Sinus
transversus’lar genellikle asimetriktir. Sag ve sol sinus transversus’larin birbirleri
tizerindeki dominantliklar1 degiskenlik gostermektedir (14). Sinus transversus’lar
%20 oraninda tek tarafli olarak ya daha ince ya da atrezik olarak bulunmaktadir

(14,25).

4.1.5.1.5. Sinus sigmoideus

Sinus transversus, tentorium cerebelli’den ayrildiktan sonra sinus sigmoideus
olarak adlandirilir ve bu sinus yapisina sinus petrosus superior katilir (11,13). Os
temporale’nin pars mastoidea’sindaki sulcus sinus sigmoidea’a yerlesmis bu sinus
inferomedial bir seyir gostererek ‘S’ seklini alir ve for. jugulare’ye ulasir (11). For.
jugulare’nin arkasindan v. jugularis interna olarak kafatasini terk eder. Vv.
emissariae condylaris ve vv. emissariaec mastoidea vasitasiyla pericanium venleri ile
anastomozlart mevcuttur. Ayrica sinus sigmoideus’un scalp venleri, suboccipital
bolge venleri ve plexus vertebralis’ler ile de c¢ok sayida anastomozlart vardir
(11,13,18). Sinus sigmoideus’un superior kisminin cellulae mastoidea ile olan

komsulugu kulak cerrahilerinde dikkat edilmesi gereken bir unsurdur (26).

4.15.1.6. Sinus marginalis

Plexus basilaris ile olan baglantilar1 sayesinde for. magnum etrafinda yer alir
ve burada sirkiiler bir halka olusturur. Sinus marginalis intrakraniyal olarak plexus
basilaris’i sinus sigmoideus, sinus occipitalisler ve sinus petrozus inferior’a
birlestirirken extrcranial olarak plexus basilaris’i suboccipital bolgedeki vertebral
vendz plexuslarla birlestirir. V. jugularis interna’nin tikandigi durumlarda tiim bu

vendz baglantilar alternatif bir yol olusumda gorev almaktadir (11,23).

4.15.1.7. Sinus occipitalis
Dura sinus’lariin en kii¢ligii olan sinus occipitalis, sinus marginalis, confluens
sinuum, plexus basillaris, v. jugularis interna ve plexus venosus vertebralis internus

posterior ile baglantilidir. Falx cerebelli’nin os occipitale’ye tutunan arka kenari



boyunca uzanan bu sinus bir dizi venin for. magnum g¢evresinde bir araya gelmesiyle

olusur. Siklikla ¢ift bazen de tek olarak bulunmaktadir (25)(11,27).

4.15.1.8. Confluens sinuum

SSS’in sonlama yerinde protuberantia occipitalis interna’nin genellikle sag
tarafinda bulunur. Bu alan SSS, sinus rectus, sinus occipitalis ve sinus
transversus’larin kesistigi yerdir. Sinus occipitalis ve karsi taraf sinus transversus ile
baglantis1 vardir (11,27). Bu iki venle gelen vendz kani alip genellikle sag sinus
transversus’a drene olur. Varyasyonuna siklikla rastlanilan confluens sinuum

genellikle asimetriktir (14).

4.1.5.2. Anteroinferior grup

Bu grup venler Sylvian venlerini, beynin alt ve i¢ boliimiinii ve orbitalar1 drene
eder. Alt1 alt gruba ayrilmaktadir Bunlar: sinus cavernosus, sinus intercavernosi,
sinus petrosus superior, sinus petrosus inferior, plexus basilaris, sinus

sphenoparietalis seklindedir (11).

4.15.2.1. Sinus cavernosus

Yaklagik olarak 2 ¢cm boyunda ve 1 cm eninde olan sinus cavernosus, os
sphenoidale’nin corpus’unun her iki yaninda bulunan durae mater yapraklar: arasinda
yer almaktadir. Sinus cavernosus trabekiiler 6zellik gosteren ¢ok sayida sik baglantili
kiiciik venlerin olusturdugu diizensiz bir bosluktur. Sinus sphenoparietalis, vena
media superficialis cerebri, vv. inferiores cerebri, v. ophtalmica superior ve inferior
sinus cavernosus’a direne olurken bazen de v. centralis retina da sinus cavernosus’a
dokiilen yapilar arasinda yer almaktadir. Anteriorda fissura orbitalis superior arkada
ise pyramis’in tepesine kadar uzanan bu sinus’un lateral duvarinda fibroz bir kilif
bulunmaktadir. Bu kilif igerisinde yukaridan asagida dogru sirali bir sekilde su
anatomik yapilar yer almaktadir; n. oculomotorius, n. trochlearis, n. ophtalmicus ve

n. maxillaris bulunur (11,14).

4.1.5.2.2. Sinus intercavernosi
Her bir sinus cavernosus’lar1 transvers sekilde birbirine baglayan bir cift
sinus’tur (14,25). On tarafta yer alan sinus intercavernosi hipofiz bezinin &niinden,

arka tarafta yer alan sinus intercavernosi ise hipofiz bezinin arkasindan gecerek sinus
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cavernosus’lar dahil olmak iizere hipofiz bezini ¢evreleyen vendz bir halka meydana
getirirler. Vv. cerebellares, vv. cerebri inferiores ve cavitas tympanica’nin venleri bu

sinus’a drene olur (11,14).

4.1.5.2.3. Sinus petrosus superior

Tentorium cerebelli’nin os temporale’ye tutunan kismi boyunca seyreden sinus
petrosus superior sinus cavernosus’dan aldigi vendz kani sinus transversus’a iletir.
(11,14,25). Pons, medulla oblangata’nin superior’u, mesencephalon’nun laterali

cerebellum’dan gelen birkag ven ve i¢ kulagin venleri bu sinus’a drene olur (11,25).

4.1.5.2.4. Sinus petrosus inferior

Sinus cavernosus’u sinus transversus’a drene eden ve ince bir sinus olan sinus
petrosus inferior margo superior partis petrosa boyunca uzanir (11). Os occipitale’nin
pars basilaris’i ile pyramis’in ortak olarak olusturdugu sulcus sinus petrosi inferioris
icerisinde yer alir. Pons, petrozal bolge venleri, mesencephalon’un dig yan boliimleri,
medulla oblongata’nin iist kismi, cerebellum’un bazi1 venleri ve i¢ kulaga ait venler

bu sinusa drene olur (11,25).

4.1.5.2.5. Plexus basilaris
Dura mater’in iki laminasi arasinda konumlanmis bir dizi ven tarafindan
olusturulan vendz agdir. Plexus basilaris sinus petrosus inferior’lart birbirlerine

baglar. Ayrica plexus venosus vertebralis internus anterior ile baglantilidir (11).

4.1.5.2.6. Sinus sphenoparietalis

Standart gruplamalarda bulunmayan ancak her kaynakta ifade edilen ve birgok
yerde adi gecen sinus sphenoparietalis os sphenoideale’nin ala minor’unun serbest
arka kenar1 boyunca uzanmaktadir. V. media cerebri superficialis’ten igeriye dogru
uzanan bir ¢ift sinustur ve klasik olarak sinus cavernosus’a, sinus petrosus inferior’a

veya sinus transversus’a dokiiliir (11,13,25)

4.1.6. Venae Jugularis Interna (VJI)

Sinus sigmoideus for. jugulare’den gectikten sonra v. jugularis interna adinm
alir. Boyun bolgesinin en kalin veni olan v. jugularis interna cerebrumun’un tamami,
yliziin ve boynun ylizeyel kisimlarindaki vendz kani toplar. Seyri lobulus

auriculae’dan alinan bir noktayla clavicula’nin medial ucu {izerindeki bir noktay1

11



birlestiren bir dogru ile tanimlanir (19). Baglangicta glandula parotidea’nin derininde
seyreden bu ven daha sonrasindaki seyri boyunca m. strenocloidomastoideus ile
ortiilmektedir. Boynun lateral kismindan asagiya dogru carotis kilifi igerisinde uzanir
ve m. sternocleidomastoideus’un iki pargasi arasindan gecerek v. subclavia ile
birlesir. Birlesen bu iki ven v. brachiocephalica adini alir. Bu birlesim noktasinda
olusan agiya angulus venosus (Pirogow agisi) denir. V. jugularis interna dexter, v.
subclavian ile birlesim noktasinda fazla bir agilanma yapmaz ve v. cava superior’a
dogru uzanirken diiz bir rota seyreder (11,14,28). Her iki taraftan gelen v.
brachiocephalica birleserek v. cava superior’u olusturur. VJI posterior’da cervical
vertebralarin processus spinosus’lart ile scalen kaslar, medialde nervus vagus, a.
carotis interna, a. carotis communis, lateralde ise glandula parotidea ve m.
sternocloidomastoideus ile komsudur (28). M. omohyoideus VIJI’in son 1/3’liik
kisminda bu veni onden caprazlar. VIJI liimeninde clavicula’nin yaklasik 1,5cm
yukarisinda konumlu vendz kanin yukart dogru akismma engel olacak sekilde

pozisyonlanmis bir ¢ift kapak¢ik bulunur (19).

VII orijin bolgesinde bir genisleme gdsterir. Bu genislemeye bulbus superior
venae jugularis denir. Sag taraftaki bu genisleme sol taraftaki genislemeye gore daha
biiyiiktiir. Bitis kisimlarina dogru goriilen geniglemeye ise bulbus inferior venae

jugularis denir (19).

V. jugularis interna’ya sinus petrosus inferior, v. facialis, v. lingualis, vv.
pharyngealies, v. thyroidea superior, vv. thyroideae mediae ve v. occipitalis’in bazi

dallar1 drene olur (11).

4.2. Migren

4.2.1. Migren tanmimi

Migren, genellikle tekrarlayici bas agrisi ataklarmin goriildigli epizodik
norolojik bir hastaliktir. Ataklara migren tipine bagh olarak siklikla gecici ndrolojik,
emosyonel, otonomik, kognitif, vestibiiler ve gastrointestinal semptomlar eslik eder
(4,5). Atagin olmadigi donemde kisilerin sikayetleri tamamen yok olur, atak
donemlerinde ise degisiklik gosterebilen semptomlarla beraber 4-72 saat devam eden
bas agris1 goriiliir (6). Migren, Uluslararasi Bas Agrist Dernegi (International

Headache Society: IHS) tanimlamasina gore, baslangicinin her yasta goriilebildigi,
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kalitsal gegis tasiyan, periyodik, siklikla tek tarafli, zonklayici bas agrisi ile
karakterize primer bas agrisi olarak tanimlanmaktadir. Migren, atak siddeti ve
sikhigindaki artis sebebiyle Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yasamu tehdit edici bir
hastalik olarak tanimlanmasa da yasam kalitesini en ¢ok azaltan 20 hastaligin
icerisinde gosterilmektedir (6,7). Kesin bir tanisal goriintiileme yoOntemi veya
laboratuvar bilgisi yoktur. Bu nedenle migrenin tanisi detayli olarak alinan
anamnezle birlikte istenilen goriintiileme yontemleri ve laboratuvar tetkikleri ile

konulabilmektedir (4).

4.2.2. Migrenin tarihcesi

Bas agrisi, insanoglunun varolus zamanindan giiniimiize kadar kisilerin yasam
kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir semptom olarak siliregelmektedir. Neolitik
cagda bas agrisinin, epilepsinin ve deliligin kotii ruhlardan ve seytanlardan kaynakli
oldugu diisiiniilmiistir. M.O. 7000 yilindan kalan insan kafatas1 &rnekleri
incelendiginde bu kafataslar1 iizerinde yer alan deliklerin kotii ruh ve seytanlardan
armma amaciyla yapildig1 diisiiniilmektedir (29). M.O. 1350-2000 yillarinda
Misirlilara ait tibbi papiriislerde, bas agrisiyla iligkili olan ifadelere rastlanilmistir
(30). M.O. 4000 yillarinda ise Hipokrat migren aurastyla drtiisen viziiel semptomlari
ilk olarak tanimlamistir (31). M.S. 30-90 yillar1 arasinda Aretaeus tarafindan migren
aynt zamanda ‘heterokrania’ olarak isimlendirilmis ve kafanin tek tarafinda
paroksismal bir agr1 ve genellikle bu agriya eslik eden mide bulantisi, kusma,
fotofobi, terleme ve koku duyusundaki farkliliklar gibi semptomlarin goriildiigi bir

durum olarak tanimlanmistir (32).

Yarim kafatasi yerine kullandigi hemikrania terimi giliniimiizdeki migren
sOzcliglinliin kaynagini olugsmustur. Bu hemikrania terimi ilk defa M.S. 130-210
yillar1 arasinda Galen tarafindan kullanilmistir ve Galen agrinin kaynaginin beyin
omurilik zarlar1 ve kafa i¢i kan damarlar1 olabilecegini 6ne slirmiistiir (30,32). 17.
yy’da Thomas Willis migren ataklarinin, hangi nedenlerden dolay1 arttigina ve
semptomlarina ayrintili olarak deginen isim olmustur. Bas agrisinin ortaya ¢ikis
nedeni i¢in ileri siiriilen vaskiiler teoriye deginmistir. Bu teori agrinin sinirlerin
kaudal kisimlarindan baslayip tedricen artan spazmlarlardan kaynakli oldugunu ileri
siirmektedir. M.S. 1731-1802 yillarinda Erasmus Darwin migrenin kafa igerisindeki

damarlarin  vazodilatasyonundan kaynaklandigini diistinmiistiir (33). 19.yy’da
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Edward Liveing ‘sinir firtinalar1’ teorisinin temelini atmistir. Sinir firtinalar1 teorisi
tarihte migrenden kaynakli bas agrilari i¢in Onemli bir gelisme olmustur. 1930
yilinda John Graham ve Harold Wolff tarafindan vaskiiler teori tanimlanmistir. Bu
teori, migrenin aura doneminde cerebral damarlarda vazodilatasyon, bas agrisinin
yasandigi donemde ise cerebral damarlarda vazokonstriksiyon yasandigini
savunmustur. Migrende yasanilan bas agrisinin ise bu cerebral damarlar meydana
gelen degisikliklerden kaynaklandigi ileri stirmiistiir. (34,35). Sonrasinda ndral ve
vaskiiler etkiye sahip ilaglarin migren bas agrisinda kullanilmasiyla vaskiiler teori
hem desteklenmis hem de ardinda soru isaretleri birakmistir (36,37). Son yillarda
migrenin ortaya ¢ikmasinda ve tedavisinde daha c¢ok sinirsel temelli mekanizmalarin

yer aldig1 diistiniilmektedir (38).

4.2.3. Migrenin epidemiyolojisi

Diinya genelinde migrenden muzdarip kisiler diinya niifusunun %10’undan
fazlasini olusturmaktadir. Bu hastalik kadinlarda %18,9 iken erkeklerde %9,8 olarak
tespit edilmistir (39). Prevelans: yasa, cinsiyete, etnik kokene ve gelire gore
degisiklik gostermektedir. Beyaz irkta ve diisiik gelire sahip olan toplumlarda daha
yaygin olarak goriilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii’niin yapmis oldugu arastirmaya
gore migren, diinyadaki prevelansi en genis saglik problemleri arasinda altinci,
giinliik yasam aktivitelerinde kayba yol acan hastaliklar arasinda ise ikinci sirada yer

almaktadir (40,41).

Amerika’da migren hastalariin oram1 kadinlar i¢in %43 iken, erkekler i¢in
%18°dir (42). Avrupa’da ise bu oran kadin ve erkek cinsiyette sirasiyla %14-35, %6-
15°tir. Migren diinyada en fazla Avrupa’da, en az olarak Afrika ve Cin’de
rastlanmaktadir ve en sik 35-45 yaslar1 arasinda goriilmektedir (43). Prepuberte
doneminde migrenin goriilme sikligt %4 civarlarindadir ve bu oran postpuberte
doneminde kizlarda erkeklere nazaran daha hizli artmaktadir. Migrenin goriilme
siklig1 kadin ve erkeklerde kirk yasina kadar artis gosterir. Ancak bu yastan sonra
goriilme sikliginda azalma yasandigi saptanmistir. Bu hastalik yash kadinlarda

erkeklere nazaran iki kat daha fazla rastlanmaktadir (38,41).

Tirkiye’de 15-55 yaslar arasinda yapilan bir edipemiyoloji arastirmasinda

migren prevelanst %16.,4 olarak tespit edilmis olup, kadin ve erkek cinsiyetindeki
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yayginligi da sirasiyla %21,8 ve %10,9 olarak bulunmustur. Marmara, Orta Anadolu
ve Karadeniz bolgelerinde yaygmligr %11,4 -14,7 civarinda iken; Ege, Akdeniz,
Dogu ve Gilineydogu Anadolu bdlgelerinde ise %20,6 - %?24’lere yaklastigi
bildirilmistir (44).

4.2.4. Migrenin tani ve simiflandirmasi

Migrene 0zgii laboratuvar tetkiki ya da radyolojik degerlendirme yonteminin
olmamas1 sebebiyle tanisi ancak ayrintili anamnez alinarak ve norolojik muayene
yapilarak konulur. Iyi bir anamnezin icerisinde agrinin yerlesimi, seyri, yayilim,
baslangi¢ zamani, devam etme siiresi, 0zelliklerini inceleyen, varsa agriya eslik eden
semptomlari, agriy1 tetikleyen unsurlar1 ve ek hastalik varligini1 sorgulayan sorular
yer almalidir. Ayrica bagka hastaliklarin sekonder sebebi olarak goriilebilen bas
agrisint migrenden ayirt edebilmek i¢in ileri tetkiklerin yapilmasma ihtiyag
duyulmaktadir (44). Birgok farkli bas agrisi tipinin varligi nedeni ile, hem taniy1 hem
de tedaviyi kolaylastirmasi agisindan bir siniflandirilmaya ihtiya¢ duyulmustur. Bu
ihtiya¢c dogrultusunda Uluslararas1 Bas Agrisi Dernegi (International Headache
Society (IHS)) tarafindan 1988’de ilk siniflandirma yayinlanmis ve sonrasinda yeni
bilimsel caligmalar1 takiben 2004 ve 2013 yillarinda giincellenmistir. Giiniimiizde
migren tani siniflama sistemi olarak kullanilan ‘The International Classification of
Headache Disorders, 3rd edition (ICHD-3) tiim diinyada da yaygin olarak
kullanilmaktadir (Tablo 2.4.4.1.) (45). Bu siniflandirma sistemi, baska bir hastalikla
iliskilendirilemeyen bas agrilarim1  primer bas agrisi  bozukluklar1 olarak
siiflandirirken; inme, metabolik bozukluk, tiimor gibi bagka hastaliklardan kaynakli
olarak gelisen bas agrilarin1 sekonder bas agrisi bozukluklar1 olarak siniflandirmistir
(30). Migren primer bas agris1 bozukluklar1 sinifinda yer almaktadir. Temel olarak

aural1 ve aurasiz migren olmak tizere iki ana gruba ayrilmaktadir (44).
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Tablo2.4.4 1. Uluslararas1 Bag Agris1 Dernegi Migren Siiflandirmasi (ICHD-3 beta
versiyon) (45)

1. Migren
1.1 Aurasiz migren
1.2 Auralimigren
1.2.1 Tipik aurali migren
1.2.1.1 Bas agrili tipik aura
1.2.1.2 Bas agris1 olmadan tipik aura
1.2.2  Beyin sap1 aurali migren
1.23  Hemiplejik migren
1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren (FHM)
1.2.3.1.1 Familyal hemiplejik migren tip 1 (FHM1)
1.23.12 Familyal hemiplejik migren tip 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Familyal hemiplejik migren tip 3 (FHM3)
1.23.14 Familyal hemiplejik migren, digerlokalizasyonlar
1232 Sporadik hemiplejik migren
1.2.4  Retinal migren
1.3 Kronik migren
1.4 Migren Komplikasyonlari
1.4.1 Status migrenozus
1.42  Infarkt olmadan 1srarc1 migren
1.43  Migrendz infarkt
1.44  Migren aurasi ile tetiklenen nébet
1.5 Olasi migren
1.5.1 Aurasiz olas1 migren
1.5.2  Aurali olasi 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

4.2.5. Migrenin patofizyolojisi

Genetigi yatkin olan kisilerde, migrende yasanan bas agrisinin ortaya
¢ikmasina neden olan mekanizmalar néronal-vaskiiler uyarilmalar ya da endojen-
eksojen tetikleyici faktdrler olabilir. Ilgili literatiir incelendiginde migren ile iliskili
olarak baslangicta vaskiiler teori 6n planda tutulurken son donemlerde daha ¢ok

norovaskiiler teori lizerinde odaklanan ¢alismalar bulunmaktadir (46).

Klinik bulgularla yeterli bilgiye sahip olunan migrenin patogenezi hakkinda
kesin bir sonuca varmak heniiz miimkiin degildir. Migren atagi esnasinda pek c¢ok
farkli semptomun goriilmesi migrenin patofizyolojisini karmasik hale getirmektedir.
Migrenin  patofizyolojisi genel olarak primer noéronal mekanizmalar ile
iliskilendirilmektedir. Migren atagi, kortikal salinim depresyonu, kortikal eksitabilite

veya trigeminovaskiiler sistem teorilerinin herhangi birinin akvitasyonu ile vaskiiler
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ve noronal degisiklikler meydana gelmektedir (47). Kortikal depresyon yayilimi
teorisinin trigeminal sistemde meydana getirdigi degisiklikler norojenik 6dem, durae
mater’de noronal inflamasyon, vazodilatasyon, artmisg kan akimi ve plazma protein
ekstravazasyonuna neden olur. Tiim bunlar da migrende bas agris1 evresinde etkin rol

oynamaktadir (48).

Migren ataklar1 ile ilgili vaskiiler hipotez, ilk olarak 1930 yillarinda Wolff
tarafindan ortaya atilmistir. Bu teoriye gore migren, temelde kraniyal damarlarda
vazokonstriksiyon ile baglayan vaskiiler bir hastaliktir. Ayrica erken vazokonstriktif
evre sonrast meningeal kan damarlar1 dilate olarak trigeminal duyusal ndronlar
aktive etmektedir. Agriya yol acan trigeminal sinirler, vazoaktif ndropeptidlerin
salinimina neden olmaktadir. Meningeal damarlarda meydana gelen vazodilatasyon,

norojenik inflamasyona ve agrinin artmasina yol agmaktadir (49-51).

Migren bas agrilarimin patofizyolojisinin agiklanmasinda “vazodilatasyon
teorisi” tek basina yeterli olmamaktadir. Bu sebeple vaskiiler degisikliklerin yaninda
noronal degisiklerin de goriildiigli daha kompleks bir teori olan “ndrovaskiiler teori”
Onerilmistir (49). “Vaskiiler teori” migrende yasanan bas agrilarinin kraniyal
damarlarda meydana gelen vazospazm ve vazodilatasyon oldugunu savunurken,
“norovaskiiler teori” noronal degisiklerin vaskiiler degisikliklere neden oldugunu
savunmaktadir. Noral olaylar neticesinde agriya duyarli yapilardaki kan damarlar
genislemekte, bunun sonucunda daha fazla trigeminal sinir aktivasyonuna olusmakta

ve bu da agriya neden olmaktadir (49,50,51).

Migrenin patofizyolojisini aciklamaya iligkin bir diger teori ise “kortikal
depresyon yayilimi”dir. Bu teori kortikal depresyon yayilimindan kaynaklanan
dalgalarin, meningeal membranda (pia mater, araknoid mater ve dura mater) bazi
hiicresel ve vaskiiler degisikliklere neden oldugunu ve trigeminal vaskiiler sistemi
aktive ederek lateralize agriya yol actigini ileri slirmektedir. Ayrica substantia
grisea’da meydana gelen iyon degisimlerinde olaganiistii bir eksitabiliteye ve noronal
membranlarda yogun bir depolarizasyona neden olarak korteksi biiylik olgiide
etkilemektedir. Ek olarak vazokonstriksiyona da sebep olarak kan akisinda ve

metabolik aktivitede farklilasmaya yol actig1 belirtilmistir. Kortikal depresyon
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yayilim1 parankimal kan akimini azaltarak hiicresel metabolitlerin salinmasina da

sebep olmaktadir. (52).

Trigeminovaskiiler sistemin migren bas agrisi gelisiminde etkin rol oynadigi
diistiniilmektedir. Agr1 uyarilarn intrakraniyal yapilardan nervus trigeminus’un dal
olan n. ophtalmicus ile taginir. Nervus trigminus’un dallarinin her biri farkli esikteki
agr1 uyaranlarina tepki gostermektedir. Agriy1 tetikleyici bir uyarana yanit olarak,
trigeminal noéronlarda norotransmitterler (kalsitonin geni ile iligkili peptit ve P
maddesi) serbest birakilmaktadir. Bunun sonucunda vaskiiler gecirgenlikte artis ve
beyin zarinda 6dem olusarak nérogenik inflamasyon meydana gelmektedir. Nervus
trigeminus ile taginan agr1 duyusu, bulbus’ta agn ile iliski olan nucleus spinalis n.
trigemini’ye getirilir. Oradan thalamus’un nuc. ventralis posteromedialis’ine
iletilerek korteksin 3,1,2 nolu brodmann alanina ulasir ve migrende ortaya ¢ikan bas

agrisi hissedilir. (53).

Migren agr ataklar1 patofizyolojisindeki tiim bilinmezliklere ragmen kortikal
yayillim depresyonu, asir1 eksitabilite ve trigeminovaskiiler sistem temelli ndronal

veya vaskiiler degisiklikler ile a¢iklanabilmektedir (54).

4.2.6. Migrende tetikleyici etmenler

Migren hastalarinin yaklasgik %75°1 atagin belli nedenlere bagli olarak
tetiklendigini dile getirmektedir. Migren ataginin baslamasina neden olan faktorler
baslica stres, aclik, yorgunluk, koku, parlak 1sik, diyet, alkol, uyku diizenindeki
degisiklikler, hava degisimi, menstruasyon gibi hormonal degisimlerin oldugu
durumlar, baz1 ilaglar olarak siralanabilir. Bu tetikleyici unsurlar kisiden kisiye ve

giinden giine de degisiklik gosterir (52,53).
4.3. idiyopatik Intrakraniyal Hipertansiyon (iIH)

4.3.1. Tanmim ve tarihce

[iH, altinda yatan sebebin hala tam olarak tespit edilemedigi ve BOS iceriginde
herhangi bir anormal bulguya rastlanilmayan kafa i¢i basing artis1 sendromudur (55).
Bu basing artisinin her ne kadar “tehlikesiz” oldugu diisiiniilse de eger tedavi
edilmezse vakalarin %25’inde gérme kaybina neden olabilmektedir. 1897°de Quinke

“serdz menenjit” terimini kullanarak kafa i¢i basing artisindan ve papil ~ 6demden
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bahsetmistir. {IH nin, koroid plexuslarin asir1 sekresyonundan kaynaklandigini ileri
siirmiistiir (56). 1904 yilinda Nonne IIH’yi kafa icerisinde yalanci bir tiimore
benzettigi i¢cin bu durumu “psdédotiimdr serebri” olarak tanimlamistir (57). 1937
yilinda Dany ve ark. ventrikiilografi ile yaptiklar1 bir arastirmanin sonucunda kafa ici
basing artisinin vazomotor kontroliin bozulmasiyla beraber vaskiiler degisikliklere
baglh oldugunu ileri siirmiistiir. Buna ek olarak giiniimiizde hala IIH tanis1 igin
kullanilan Modifiye Dany kriterlerinin ham halini olusturmuslardir (58). 1955 yilinda
Foley IiH’yi “benign intrakraniyal hipertansiyon” olarak isimlendirmis fakat
sonrasinda gorme kayiplarinin da eslik ettigini farkedince bu isimlendirmeyi
“idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon” olarak degistirmistir (59). Dany kriterleri
Smith, Friedman ve Jacobsan ve son olarak Friedman ve arkadaslari tarafindan

giincellenen haliyle gliniimiizde de kullanilmaktadir (51,52).

4.3.2. Epidemiyoloji

[IH her yasta goriilebilmekle beraber literatiirdeki insidans c¢aligmalarina
bakildiginda hastaligin siklikla dogurgan yastaki (20-40) kadinlarda ve obez
kadinlarda daha fazla goriildiigli anlasilmaktadir (61,62). Geng ve obez kadinlarda
hastaligin gériilme olasiig1i genel popiilasyona gére 20 kat daha fazladir. 1IH
hastaligmin genel ve cinsiyetler arasindaki yaygimligir her iilkeye gore degisiklik
gostermekle birlikte genel niifustaki yayginligi 1/100.000 iken, gen¢ ve obez
kadinlarda 20/100.000, erkeklerde 0.3/100.000, cocuklarda ise 1/100.000 olarak
goriilmektedir. Toplumda IIH’I1 olgularin %90’nm1 kadinlar olusturmaktadir (63).
Obezite kadin bireylerde oldugu gibi erkeklerde de IIH’in goriilme sikligii
arttirmaktadir. Erkek cinsiyette visuel semptomlarin seyri kadinlara gore daha agir

seyir gostermektedir (64).

Yakin tarihte yapilan c¢alismalara bakildiginda IIH’m goriilme sikliginin
giderek arttig1 ortaya ¢ikmaktadir. Bu artisin sebebinin diinya genelinde obez birey
sayisinin artistyla baglantili olabilecegi diistiniilmektedir (65).

4.3.3. Tam
[IH tams: icin intrakraniyal basing artigina sebep olabilecek etkenlerin
tamaminin ekarte edilmesi gerekmektedir. Bu sebeple, tanisal lumbal ponksiyon ile

BOS degerlendirilmesi yapilmadan Once ndroradyolojik tetkiklerin yapilmasi
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onemlidir. ITH tanis1 ayrintihh anamnez, oftalmolojik muayene, lumbal ponksiyon ve

nororadyolojik degerlendirmeler sonrasinda konulmaktadir.

[IH tan1 olgiitleri 2014 yilinda sekonder sebepleri elimine etmek icin
giincellenmistir. Giiniimiizde de hala IIH tanis1 i¢in Friedman ve ark.’nin yaptig1 bu
kriterler Modifiye edilmis Dandy kriterleri olarak kullanilmaktadir ve Tablo
4.3.3.1.”de gosterilmistir (66).

Tablo 4.3.3. 1. idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanisi i¢in modifiye Dandy
kriterleri (66)

1. Artmis intrakraniyal basing belirti ve bulgulari olmasi

2. Norolojik muayenede lokalizan bulgu olmamasi

3. Ventrikiil sistemin sekil ve boyutlariin normal olmasi ve artmis BOS basinci (200 mmH,0)
bulgulari disinda norolojik tani testlerinin normalolmasi

e  Noro-goriintiilemede bos sella, optik sinir kilifinin BOS araliginin geniglemesi ve diizgiin
duvarli, akim ile iligkili olmayan vendz sinus darligi veya kollapsi disindaki durumlar
bagka tani diistindiirmelidir.

4. Bilincin ag¢ik ve uyanik olmasi

5. Intrakraniyal basing artisina yol acacak diger nedenlerin olmamasi

BOS agilig basinci 200-250 mmH,0 ise asagidakilerden en az biri eslik etmelidir:

e  Pulsatil senkron tinnitus

e 6. sinir felci

e  Frisen sinif 2 papil 6dem

e Drusen-negatif disk 6dem i¢in ekografi yapilmali ve optik disk 6demini taklit
edebilecek anomaliler diglanmalidir

e MR venografide (6zellikle otomatik eliptik-merkezli teknik ile) lateral siniis stenoz
veya kollaps1 gériilmesi

e Kraniyal MR goriintiileme koronal ve sagitalkesitlerde

e parsiyel bos sella ve T2 agirlikli aksiyel kesitlerde glob komsulugundaki optik sinir
kilifinin etrafinda BOS mesafesinin geniglemesinin goriilmesi.

(BOS: Beyin omurilik sivisi, MR: Manyetik rezonans)

2013 yilinda Uluslararast Bas Agrist Toplulugu’nun yaymnlamig oldugu
calismada (International Headache Society (IHS)) bas agrili olgularda BOS acilis
basincinm 250 mmH20’nun iizerinde olmasi IIH’mn tanmi kriteri olarak kategorize
edilmigtir. Lumbal ponksiyon lateral dekiibit pozisyonunda sedatif ya da basing
azaltic1 ilag kullanilmadan 6nce yapilmalidir. Ayrica BOS biyokimyas1 ve sitolojisi

kesinlikle normal olmalidir.
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4.3.4. idiyopatik intrakraniyal Hipertansiyonun Patofizyolojisi

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastaliginin etiyopatogenezi hakkinda bir¢ok
olasi mekanizmalar ileri siiriilmiis olsa da gilinlimiizde hala belirsizligini
korumaktadir. ileri siiriilen mekanizmalarin temelinde, metabolik sebepler,
endokrinolojik sebepler, parankimal 6dem, artmis cerebral kan akimi, artmus BOS
tiretimi, azalmis BOS emilimi, vendz sinus drenajindaki obstriiksiyona baglanan
hipotezler yer almaktadir. En ¢ok iizerinde yogunlasilan mekanizmalar, BOS emilim
bozukluklar1 ve vendz sinus’lerde herhangi bir sebepten 6tiirii olusabilecek vendz
sinus basincindaki artisin BOS emilimini bozmasi ve intrakraniyal hipertansiyona yol

agmasidir (62).

Plexus chroideus papillomu olan olgularda BOS saliniminda artis1 olmasi
sebebiyle ventrikiiller genislemekte ve hidrosefali olusmaktadir. iIH’I1 olgularda da
bu hipoteze gore ventrikiillerde genisleme goriilmesi beklenirken aksine ventrikiiller
normal ya da daha kiiciik gériiniimiindedir. Ayrica IiH’li olgularda, BOS’un
tiretiminden sorumlu koroid pleksus’un hiicre miktarlarinda ve hacimlerinde de artig
beklenirken yapilan ¢aligmalarda boyle bir bulguya rastlanilmamistir. Bu sebeple
yapilan ¢alismalar sonucunda asir1 BOS iiretiminin IIH’da etkin olabilecegi

hipotezinden uzaklagilmistir (67,68).

Basinca duyarli bir valf mekanizmasi gibi ¢alisan ve BOS un emiliminden
sorumlu olan arachnoid villus’lar, vendz sinus’lerdeki basing artisindan etkilenirler.
BOS emiliminde azalma veya durma vendz sinus’lerin basincinin artarak
intrakraniyal basincin artmasma sebep olmaktadir. Vendz sinus’lerde olan bir
trombozun da ayn1 mekanizma ile kafa i¢i basincini arttirdigini ileri siiren ¢aligsmalar

vardir (69,70).

[iH olgularinda sinus transversus stenozunun siklikla gériilmesi, bu durumun
vendz sinus’lerdeki intrakraniyal basing artisinin bir sebebi olabilecegi fikrini
dogurmustur. Sinus’lerde meydana gelen bir stenoz BOS drenajin1 bozmaktadir ve
bozulan BOS drenaji intrakraniyal basing artisina sebep olmaktadir. Son yillarda
yapilan ¢alismalar IIH olgularinda yiiksek oranda sinus transvers stenozunun

oldugunu gostermektedir. Ancak tek ya da ¢ift tarafli olarak da goriilebilen stenozun
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artan kafa i¢i basincinin bir sebebi mi yoksa kafa i¢i basincinin artiginin bir sonucu

mu oldugu hala belirsizligini korumaktadir (8,69-71).

[iH olgularinda kafa ici yiiksek basincinin olasi sebeplerinden biri de cerebral
sinus’ler igerisinde mikrotromboz olusumudur. Yapilan bir calismada IIH
olgularinda protrombotik faktorlerin saglikli kontrol grubuna nazaran daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Protrombotik faktorler arasinda faktér V leiden mutasyonu,
MTHFR gen mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, protein C, protein S ve
antitrombin III azlig1, faktor VIII yiiksekligi, yiiksek plazminojen aktivator inhibitor
I seviyesi, lipoprotein A yiiksekligi, antifosfolipit antikor yiiksekligi gosterilmistir
(8,72-74).

[IH patogenezinde, retinol intoksikasyonu sebebiyle anormal vitamin A
metabolizmasinin da etkili olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (75). Yapilan
calismalarda hastalarin BOS ve serumlari incelendiginde, BOS’da retinol baglayici
proteinlerin miktarinin seruma kiyasla daha yiiksek oldugu gosterilmistir (76).
Vitamin A ile ilgili olan bu hipotezin adipoz dokunun aktif hormonal islevleri ile
ilgili olabilecegi diisiinilmektedir. Retinol baglayici protein, iniisilin sensivitesinin
modiilasyonundan sorumludur ve bu proteinin salinimi adipoz dokulardan yapilir

(7).
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Olgular

Bu calisma Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 02.07.2020 tarihli 580 no’lu karar1 ile onaylanmis olup
Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali ve Bagcilar
Medipol Mega Universite Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’nda yiiriitiilmiistiir.
Retrospektif olarak planladigimiz ¢alismamiza Temmuz 2012 ve Aralik 2020
tarihleri arasinda Radyoloji Anabilim Dali’'nda kontrasth MRG tetkiki yapilan
toplam 191 kisi dahil edilmistir. Caligmamizin hasta grubunu, migren tanist almis
(aurali ve aurasiz), yas araligi 20-58 olan 83 migren hastasi ve lumbal ponksiyon
yapilarak BOS acilis basincinin 250 mm H>O ve iizerinde kaydedildigi, yas araligi
25-58 olan 22 kisilik 1IH olgu grubu olusturmaktadir. Kontrol grubunu ise bas agris1
olmadan bas donmesi, ses tellerindeki bozukluklar ve isitme kayb1 gibi sikayetlerle
Kulak Burun Bogaz poliklinigine bagvuran yas araligi 20-58 olan ve kontrastlh MRG
cektiren 86 kisilik saglikli bireyler olugsmaktadir.

*Kontrol grubu dahil etme kriterleri

Radyologlar tarafindan degerlendirilen MR raporlarinda herhangi bir
patolojik bulgu saptanmayan kisiler calismaya dahil edilmistir.

*[IH icin ¢alismaya dahil edilme kriterleri

2012 ve 2020 tarihlerinde Istanbul Medipol Mega Universite Hastanesi
Noroloji  boliimiine basvuran kontrastli MRG tetkikini takiben LP
gerceklestirilen hastalar incelendi. BOS agilis basinct 250 mm HO ve
tizerinde olanlar ile raporlarinda bu basing artist hi¢bir nedene baglanamayan,

[IH grubunu olusturmak iizere ¢alismaya dahil edilmistir.

*Migren grubu i¢in dahil edilme kriterleri

Istanbul Medipol Mega Universite Hastanesi Néroloji Anabilim Dali’na 2012
ve 2020 yillar1 arasinda bas agris1 sikayeti ile bagvurmus ve migren tanist
almis olan kisilerin norolojik raporlart incelenmistir. Noroloji ve radyoloji
raporlarinda migren harici anormallik saptananlar, yapisal beyin lezyonu,
hidrosefali ve papil 6demi olan olgular haricinde migren tanis1 almis hastalar

calismaya dahil edilmistir.
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5.2. Kontrasth MRG Protokolii

Manyetik rezonans goriintiileme caligmasi, bir 3T tarayict (MR Systems
Achieva Sirim  3.2.3.1, Philips Medical Systems, Hollanda) ile
gerceklestirilmistir. Rutin kontrastl kraniyal MRG protokolii kullanildi. Kontrast
madde enjeksiyonu sonrasinda, koronal, aksiyal ve sagittal planda elde olunan
T1W 3D TSE sekansi, TR:6.4, TE:2.9, NEX:1, Sapma agis1 (FA) :8, efektif kesit
kalinligr 1 mm, matriks 240x240 uygulandi. Kontrast madde, otomatik enjektor
aracilig1 ile (Nemoto Sonic Shot 50, Tokyo-Japan) 22G kaniil kullanilarak, v.
mediana antecubiti’den, 1.5 ml/s hizinda, 0.1 mmol’kg dozunda verilmistir.
Kontrast madde olarak, gadobenat dimeglumin (Multihance R-0.5 mol/L; Bracco,
Milan, italya) ve gadodiamid (Omniscan 0.5 mol/L; GE Healthcare Bio-Sciences)

kullanilmustir.
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5.3. Goriintii Analizi ve Ol¢iimler
1) Sinus Sagittalis Superior (On)

SSS’in 6n oOl¢iimii, sagital diizlemde vertex noktasinin 6 cm
anterior’undan (<0,05 uzaklik farki gozardi edilmistir) SSS seyrine dik
olacak sekilde yapilmistir (Resim 5.3.1.).

2) Sinus Sagittalis Superior (Orta)

SSS’in orta Ol¢limii, sagital diizlemde vertex noktasindan SSS
seyrine dik olacak sekilde yapilmistir (Resim 5.3.1.).
3) Sinus Sagittalis Superior (Arka)

SSS’in arka oOl¢iimii, sagital diizlemde vertex noktasinin 6 cm

posterior’'undan (<0,05 uzaklik farki gézardi edilmistir) SSS seyrine dik

olacak sekilde yapilmistir (Resim 5.3.1).

Resim 5.3. 1. SSS'in belirlenen 6n, orta ve arka noktalardan ¢ap Slgtimii
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4) Sinus Transversus
TS ol¢liimii frontal diizlemde sinus transversus’un orta kismindan
sinus’un piramit goriintiisii  yakalanip kraniocaudal aksta Olglim

yapilmistir (Resim 5.3.2)

Resim 5.3. 2. TS'nin ¢ap 6l¢limii

5) Sinus Sigmoideus
SS Olglimii sagital diizlemde TS’nin SS olarak seyrine bagladigi
yerin hemen oncesinde tiim olgularda izlenen oval goriintii yakalanip

uzun aksta 6l¢lim yapilmistir (Resim 5.3.4.).
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Resim 5.3. 3. SS'in 6l¢limii

6) Venae Jugularis interna (VJI)
VIJI 6lgiimii foramen jugulare igerisinde damar uzun aksima dik

olarak ¢ap 6l¢iimii yapilmistir (Resim 5.3.6.).

Resim 5.3. 4. VJi'nin ¢ap 6l¢iimii
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7) Gorsel degerlendirme
Her iki taraftaki sinus transversus’lardaki morfolojik degerlendirme
vizuel olarak alaninda uzman radyolog tarafindan kontrasth MR
goriintiileri lizerinde degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilen 191 birey
sag ve sol tarafta yer alan sinus transversus’lar arasindaki morfolojik
farkliliklarina gore simetrik (Resim 5.3. 8), asimetrik (Resim 5.3.9), ve
hipoplazik (Resim 5.3.12) olarak ii¢ sinifa ayrilmigtir.

Resim 5.3.6. Asimetrik TS MR goriintiisii
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Resim 5.3.7. Hipoplazik TS MR goriintiisii

5.4. Istatiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows, version 26.0 (IBM
Corp., Armonk, NY, USA) programi kullanilarak gergeklestirildi. Nicel verilerin
normal dagilima uygunluklart Kolmogorov-Simirnov testi ve grafiksel incelemeler
ile stnanmustir. Nicel degiskenlerin sag ve sol yarim kiire aras1 karsilastirmalarinda
Bagimli gruplar t-testi kullanildi. Gruplar aras1 kiyaslamalarda Bagimsiz gruplar t-

testi kullanild1. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR

Toplamda 191 kontrastli MRG iki hasta grubu ve bir kontrol grubu olmak tizere
toplam ii¢ grupta incelenmistir. Birinci gruba IIH’l1 olgulardan olusan 22 birey,
ikinci gruba migren hastalif1 olan 83 birey ve liclincii gruba ise saglikli 86 birey
dahil edilmistir. Alaninda uzman radyolog tarafindan sinus transversus’lar kontrastl
MR goriintiileri lizerinde vizuel olarak degerlendirilmistir. Ayrica ¢aligmaya dahil
edilen 191 birey sag ve sol tarafta yer alan sinus transversus’larin arasindaki
morfolojik farkliliklarina gore asimetrik, simetrik ve hipoplazik olarak ii¢ gruba
ayrilmistir.

Hasta ve kontrol gruplarina ait olgu yiizdeleri ve demografik bilgiler Tablo 6.1.1
ve Tablo 6.1.2°de yer almaktadir.

6.1. Tamimlayic1 Ozelliklerin Dagilimi
Calismaya dahil edilen katilimcilarin gruplara gore cinsiyet dagilimi Tablo

6.1.1°de 6zetlenmistir.

Tablo 6.1. 1. Calisma gruplarinin cinsiyet dagilimi

N %

Erkek 17 %21

Migren Kadin 66 %79
Total 83 %100

Hasta Grubu

Erkek 5 %13

IiH Kadimn 17 %77
Total 22 %100

Erkek 44 %51

Kontrol Grubu Kadin 42 %49
Total 86 %100
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Tablo 6.1. 2. Calisma gruplarinin yas dagilimi

Min. yas Max. yas N
19 58 83
Migren
Hasta Grubu
. 15 55 22
IHH
Kontrol Grubu 16 60 86

6.2. Sinus Sagittalis Superior

Kontrol grubunda, SSS (6n) ortalama c¢apt 5,2 =+ 1,5 mm, SSS
(orta) ortalama c¢ap1 4,9 £ 1,1 mm ve SSS (arka) ortalama capi ise 3,6 £
0,9 mm olarak saptanmistir. SSS’in 6n orta ve arka noktasindan alinan
cap Olclimlerinin ortalamasi ise 4,6 + 0,97 mm’dir.

Migren hastalarinda SSS (6n) ortalama ¢ap1 5,7 + 1,4 mm, SSS
(orta) ortalama c¢ap1 5,1 = 1,1 mm ve SSS (arka) ortalama ¢ap1 ise 4,2 +
1,2 mm olarak saptanmistir. SSS’in bu ii¢ noktadan alinan c¢aplarinin
ortalamasi ise 5,0 £ 1,0 mm’dur.

[iH grubu, SSS (6n) ortalama ¢ap1 6,5 + 1,8 mm, SSS (orta) capi
6,5 £ 2,9 mm ve (arka) cap1 ise 4,3 £1,1 mm olarak saptanmistir. SSS’in
bu ii¢ noktadan alinan ¢aplarinin ortalamasi ise 5,8 + 1,6 mm’dir (Tablo

6.2.1).

Tablo 6.2. 1. SSS cap analizi parametrelerinin gruplar arasi ortalama degerleri

(mm)
SSS SSS SSS SSS
Gruplar (6n) (orta) (arka) (ortalama)
Kontrol 5215 49+1,1 3,6£09 4,6 £0,97
Migren 5714 51+1,1 42+1,2 50 £1,0
iiH 6,5+1.38 6,5+29 43 +1,1 5,8 £1,6

(SSS: Sinus sagittalis superior, IIH: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon )
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SSS On

0O Kontrol

m Migren

Sinus ¢api (mm)
O =~ N W~ 01 O N @

Kontrol Migren

Sekil 6.2. 1. Kontrol ve migren grubu SSS (6n) ¢ap 6l¢limiiniin karsilagtirmasi

*p<0.05, **p<0.01

Kontrol ve migren grubu SSS (6n) ¢ap Ol¢limii arasinda karsilastirilma
yapildiginda, migren grubunda SSS (6n) ¢ap1 6l¢iimiinde, kontrol grubu SSS (6n) cap

Olciimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli (p= 0,033) artis saptanmistir (Sekil
6.2.1).

SSS On

9 - *%

8
7
€
E° T
%5 i O Kontrol
&4 N
) mlH
231
n 2

1 i

0

Kontrol iiH

Sekil 6.2. 2. Kontrol ve IIH grubu SSS (6n) ¢ap dl¢iimiiniin karsilastirmas1 *p<0.05,
kk
p<0.01

Kontrol ve IIH grubu SSS (6n) ¢ap olgiimii arasinda karsilastiriima

yapildiginda, IIH grubunda SSS (6n) ¢ap1 6lgiimii, kontrol grubu SSS (én) ¢ap
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Olclimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli (p= 0,006) artis saptanmustir (Sekil
6.2.2).

SSS Orta

7 -
-
IS
E5 - I
- 4 i
g O Kontrol
o3 A Mi
29 ] m Migren
£
n 1

0

Kontrol Migren

Sekil 6.2. 3. Kontrol ve migren grubu SSS (orta) ¢ap dl¢limiiniin karsilastirmasi
*p<0.05, **p<0.01

Kontrol ve migren grubu SSS (orta) ¢ap Ol¢iimii arasinda karsilastirilma
yapildiginda, migren grubunda SSS (orta) ¢cap1 6l¢iimii, kontrol grubu SSS (orta) cap

Olclimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (Sekil 6.2.3.).

SSS Orta
10 - *%
g8
S
6 - T
% O Kontrol
O g .
2] miH
c
® 2 -
0 ]
Kontrol IIH

Sekil 6.2. 4. Kontrol ve IIH grubu SSS (orta) ¢ap dl¢iimiiniin karsilastirmasi
*p<0.05, **p<0.01

Kontrol ve IIH grubu SSS (orta) ¢ap ol¢iimii arasinda karsilastirilma
yapildiginda, IIH grubunda SSS (orta) ¢apr 6lgiimii, kontrol grubu SSS (orta) cap

Olcimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli (p= 0,000) artis saptanmistir (Sekil
6.2.4.).
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SSS Arka
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Sekil 6.2. 5. Kontrol ve migren grubu SSS (arka) ¢ap 6l¢timiiniin karsilagtirmasi
*p<0.05, **p<0.01

Kontrol ve migren grubu SSS (arka) cap Ol¢limii arasinda karsilastirilma
yapildiginda, migren grubunda SSS (arka) ¢ap1 6l¢timii, kontrol grubu SSS (arka) ¢ap

Olciimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli (p= 0,000) artis saptanmistir (Sekil
6.2.5.).

SSS Arka

6 - *

S3 O0Kontrol

» 2 - miiH

Kontrol iiH

Sekil 6.2. 6. Kontrol ve IIH grubu SSS (arka) cap l¢iimiiniin karsilastirmas:
*p<0.05, **p<0.01

Kontrol ve IIH grubu SSS (arka) cap ol¢iimii arasinda karsilastirilma
yapildiginda, IIH grubunda SSS (arka) capi1 dl¢iimii, kontrol grubu SSS (arka) ¢ap

Olctimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli (p= 0,002) artis saptanmustir (Sekil
6.2.6.).
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Sekil 6.2. 7. Kontrol ve migren grubu SSS (ortalama) ¢ap Sl¢iimiiniin karsilagtirmasi
*p<0.05, **p<0.01

Yapilan ¢alismada metodolojide belirtilen sekilde SSS’in ii¢ ayr1 noktasindan
alinan dl¢limlerin ortalamasi hesaplanarak SSS ortalama degeri bulunmustur. Migren
grubunun SSS ortalama 6l¢limii, kontrol grubunun 6l¢iimii ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli (p= 0,006) artis saptanmustir (Sekil 6.2.7.).

SSS Olgiim Ortalamasi

8 - *%
e
€ 6 1
g T
Q4 | O Kontrol
S. B
mlH
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£
wo
Kontrol iiH

Sekil 6.2. 8. Kontrol ve iIH grubu SSS (ortalama) ¢ap 6l¢iimiiniin karsilastirmasi
*p<0.05, **p<0.01

Yapilan ¢alismada metodolojide belirtilen sekilde SSS’in ii¢ ayr1 noktasindan
alinan &lgiimlerin ortalamasi hesaplanarak SSS ortalama degeri bulunmustur. iIH
grubunun ortalama c¢ap Ol¢limii kontrol grubunun Ol¢iimii ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli (p= 0,000) artis saptanmustir (Sekil 6.2.8.).

6.3. Sinus Transversus

Kontrol grubunda, sag TS’lerin ¢ap ortalamasi 5,7 £ 1,6 mm, sol TS’lerin ise

5,1 £ 1,7 mm saptanmistir.
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Migren grubunda, sag TS’lerin ¢ap ortalamasi 5,9 + 1,5 mm, sol TS’lerin ise

5,3 £ 1,6 mm olarak saptanmaistir.

[iH grubu sag TS’lerin ¢ap ortalamasi 5,8 + 1,5 mm, sol TS’lerin ise 4,7 + 1,7

mm olarak saptanmistir (Tablo 6.2.1).

Tablo 6.3. 1. TS (sag-sol) ortalama ¢ap degerlerinin gruplar arasi karsilagtirilmasi

(mm)
Gruplar TS (sag) TS (sol)
Kontrol 57£1,6 51+1,7
Migren 59+1,5 53+1,6
iiH 58+1,5 47+1,7

(TS: Sinus transversus, I[TH: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon)

TS - Kontrol Grubu

oo
)

»
1
-

Sinus g¢api(mm)
N S

o

Sag

*

Sol

OoSag
H Sol

Sekil 6.3. 1. Kontrol grubu TS sag-sol ¢ap 6l¢iimiiniin karsilagtirmasi

Kontrol grubunda sag ve sol TS arasindaki cap Ol¢limii karsilastirilmasi

yapildiginda sag TS ol¢iimiinde sol TS dl¢limiine kiyasla istatistiksel olarak anlaml

(p=0,022) artig saptanmustir (Sekil 6.3.7).
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8 - *
£ [
E°]
Sy OSag
On
» m Sol
221
n

0

Sag Sol

Sekil 6.3. 2. Migren grubu TS sag-sol ¢ap1 6l¢limiiniin karsilagtirmasi

Migren grubunda sag ve sol TS arasindaki cap Olglimii karsilagtirmasi
yapildiginda sag TS 6l¢limiinde sol TS Slglimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli

(p= 0,033) artis saptanmuistir (Sekil 6.3.2.).

TS - iiH Grubu
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Sekil 6.3. 3. IIH grubu TS sag-sol ¢ap1 dl¢iimiiniin karsilastirmasi
[IH grubunda sag ve sol TS arasindaki c¢ap Ol¢iimii karsilastirmasi

yapildiginda sag TS o6l¢iimiinde sol TS oOlgiimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli

(p= 0,043) artis saptanmustir (Sekil 6.3.3.).
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Sekil 6.3. 4. TS sag-sol ¢ap 6l¢iimiiniin kontrol ve migren grubunda karsilagtirmasi

Yapilan c¢aligmada kontrol ve migren grubu TS sag ve sol c¢ap Olglimil

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 6.3.4.).

N
1
N
1

TS (R) - Kontrol vs iiH TS (L) - Kontrol vs IiH
8 1 8 -
€ €
E®] E°%]
Sy O Kontrol Q4 O Kontrol
» mlH %) mlH
2 2
® B

o
o
1

Kontrol iiH Kontrol iiH

Sekil 6.3. 5. TS sag-sol cap 6lciimiiniin kontrol ve IIH grubunda karsilastirmasi

Yapilan calismada kontrol ve IIH grubu TS sag ve sol cap dl¢iimii
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 6.3.5.).

6.4. Sinus Sigmoideus
Kontrol grubunda, sag SS ¢ap1 5,8 + 1,5 mm, sol SS ¢ap1 5,3 £ 1,5 mm
saptanmistir. Migren grubunda, sag SS ¢ap1 5,6 £ 1,2 mm, sol TS ¢ap1 5,4 £ 1,5 mm

olarak saptanmustir. ITH grubu sag SS ¢ap1 6,2 + 1,3 mm, sol ¢ap1 ise 5,1 = 1,5 mm
olarak saptanmistir (Tablo 6.4.1).
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Tablo 6.4. 1. SS (sag-sol) ortalama ¢ap degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi
(mm)

Gruplar SS (sag) SS (sol)
Kontrol 58+1,5 53+1,5
Migren 5,6+1,2 54+15

iiH 6,2+13 51+1,5

(SS: Sinus transversus, [HH: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon)

SS - Kontrol Grubu
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Sekil 6.4. 1. Kontrol grubu SS sag-sol ¢cap dl¢limiiniin kargilastirmasi

Kontrol grubunda sag ve sol SS arasindaki ¢ap l¢iimii karsilagtirilmasi
yapildiginda sag SS ¢apinda sol SS ¢apina kiyasla istatistiksel olarak anlaml
(p=0,022) artis saptanmustir (Sekil 6.4.1.).

SS - Migren Grubu

(o]
)

»
1
—

OSag
H Sol

Sinus ¢api (mm)
N BN

o

Sag Sol

Sekil 6.4. 2. Migren grubu SS sag-sol ¢ap dl¢limiiniin karsilastirmasi
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Migren grubunda sag ve sol SS arasindaki ¢ap1 6l¢iimii karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (Sekil 6.4.2.).

SS - iiH Grubu

’E\S ) *
E |
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Sekil 6.4. 3. I1H grubu SS sag-sol ¢ap 6lciimiiniin karsilastirmasi

[iH grubunda sag ve sol SS arasindaki ¢ap1 dlgiimii karsilastirildiginda sag SS

cap Ol¢iimii sol SS ¢ap Olclimiine kiyasla istatistiksel olarak anlamli (p= 0,020) artig
saptanmistir (Sekil 6.4.3.).

SS (R) - Kontrol vs SS (L) - Kontrol vs
Migren Migren

8 AS 1
€ £
§6 E91
a4 O Kontrol 54 1 OKontrol
%2 m Migren oo m Migren
2 2
® 0 @ 0 -
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Sekil 6.4. 4. SS sag-sol cap Ol¢limiiniin kontrol ve migren grubunda karsilastirmasi

Yapilan calismada kontrol ve migren grubu SS sag ve sol ¢ap  Olgiimii

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 6.4. 4.).
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Sekil 6.4. 5. SS sag-sol ¢ap dlciimiiniin kontrol ve ITH grubunda karsilastirmasi

Yapilan ¢alismada kontrol ve IIH grubu SS sag ve sol cap olgiimii
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 6.4. 5.).

6.5. Venae Jugularis Interna

Kontrol grubunda, sag VJI damar ¢ap1 ortalamasi 6,5 + 1,8, sol VJI damar ¢ap1
ortalamas1 5,3 * 1,8 saptanmistir. Migren grubunda, sag VJI damar ¢ap: ortalamasi
6,5 + 1,6 sol VJI damar cap1 ortalamasi 6,1 + 2,0 mm olarak saptanmustir. [iH grubu

sag VJI damar cap1 ortalamasi 7,2 + 2,0 mm VJi damar ¢ap: ortalamasr ise 5,4 + 1,6

mm olarak saptanmistir (Tablo.6.5.1).

Tablo 6.5. 1. VJI (sag-sol) ortalama ¢ap degerlerinin gruplar arasi karsilastiriimasi
(mm)

Gruplar VI (sag) VJI (sol)
Kontrol 6,5+1,8 53+18
Migren 6,5+1,6 6,1+20

IiH 7,2+2,0 54+1,6

(VJI:Venae jugularis interna, [HH: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon)
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Sekil 6.5. 1. Kontrol grubu VIi sag-sol damar ¢ap1 dl¢iimiiniin karsilastirmasi

Kontrol grubunda sag ve sol VJI arasindaki damar c¢ap1 ol¢iimii
karsilastirilmas1 yapildiginda sag VJI damar ¢ap1, sol VJI damar ¢apmna kiyasla
istatistiksel olarak (p=0,000) anlamli artig saptanmustir (Sekil 6.5.1.).

VJi - Migren Grubu
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Sekil 6.5. 2. Migren grubu VJI sag-sol damar ¢api dl¢iimiiniin karsilastirmasi

Migren grubunda sag ve sol VJI arasindaki damar cap1 Olgiimii
karsilastirildiginda sag VJI damar ¢ap1 6lgiimii sol VII damar ¢apr dlgiimiine kiyasla

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Sekil 6.5.2.).
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Sekil 6.5. 3. [1H grubu VJi sag-sol damar ¢ap1 dl¢iimiiniin karsilastirmasi

[IH grubunda sag ve sol VJI arasindaki damar ¢ap1 dl¢iimii karsilastirildiginda
sag VJI damar cap1 6lgiimii sol VJI damar c¢ap1 6lgiimiine kiyasla istatistiksel olarak

anlamli (p=0,003) artis bulunmustur (Sekil 6.5. 3.).
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Sekil 6.5. 4. VJI sag-sol cap 6l¢iimiiniin kontrol ve migren grubunda karsilastirmasi

Yapilan ¢alismada kontrol ve migren gruplarinda sag VI cap 6l¢iimii
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 6.5.4.).

Kontrol ve migren gruplarinda sol VJI ¢ap 6lciimii karsilastirildiginda Migren
grubu sol VJI ¢ap 6l¢iimiinde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

(p=0,011) artis saptanmistir (Sekil 6.5.4.).
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Sekil 6.5. 5. VJI sag-sol ¢ap dl¢iimiiniin kontrol ve IIH grubunda karsilastirmasi

Yapilan ¢alismada kontrol ve ITH grubunda VJI sag ve sol ¢ap dl¢iimleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 6.5.5.).

6.6. Sinus Transversus’un Gorsel Degerlendirilmesi

Tablo 6.6. 1. Asimetrik TS’de normal ve patolojik taraf damar ¢ap1 Sl¢timii
ortalamasi (mm) ve yiizdelik degerleri

Asimetri Yiizdelik Deger
Normal Taraf 58+ 1,4 %100 £24,15
Patolojik Taraf 40+13 %69 +21.,40
Asimetri Asimetri
8 1 140 -
T l x 'S 120 - i
£6- S 100 - b
=5 1 f 80 -
sS4 ONormal = ONormal
O . o 60 - .
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Normal  Patolojik Normal Patolojik

Sekil 6.6. 1. Asimetrik TS’ de normal ve patolojik taraf ¢ap 6l¢iimii ortalamasi ve
ylizdelik degerleri



Asimetrik grupta TS ¢ap Ol¢limiiniin normal ve patolojik taraf arasinda

karsilastirmast yapilmistir. Patolojik taraf c¢ap Olglimii normal tarafa kiyasla

istatistiksel olarak anlamli (p=0,000) azalma goriilmiistiir (Sekil 6.6.1.).

Tablo 6.6. 2. Hipoplazik TS’ de normal ve patolojik taraf ¢ap 6l¢iimii ortalamasi
(mm) ve ylizdelik degerleri

Hipoplazi Yiizdelik Deger
Normal Taraf 6,4+1,5 %100 + 23,56
Patolojik Taraf 3,6 0,7 %57 +£11,71
Hipoplazi Hipoplazi
10 - 140 -
'© 120 A
= g | i l
E S 100 -
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Normal Patolojik

Sekil 6.6. 2. Hipoplazik TS’de normal ve patolojik taraf ¢ap 6l¢limii ortalamasi ve
yiizdelik degerleri

Normal Patolojik

Hipoplazik grupta TS c¢ap Olglimiiniin normal ve patolojik taraf arasinda

karsilagtirmasi yapilmistir. Patolojik taraf cap dl¢iimiinde normal taraf ¢capina kiyasla

istatistiksel olarak anlamli (p=0,000) azalma goriilmiistiir (Sekil 6.6.2.).
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7. TARTISMA

Fontanellerin kapanmasindan sonra, kafatasi kapali bir kutudur ve bu nedenle
toplam kafa i¢i hacim sabit kalir. Kafatasi icerisinde yer kaplayan herhangi bir
lezyon veya kafa ic¢i bilesenlerden birinin (beyin, kan, BOS) artmasi, diger
bilesenlerin hacim azalmasiyla telafi edilmelidir. Bu kompanzasyon miimkiin
degilse, kafa i¢i basing artacaktir. Bu kuram, yirminci ylizyilin basinda Monro ve

Kellie tarafindan ifade edilmistir (78,79).

Cerebral arter anatomisi kapsamli bir sekilde tanimlanmis olsa da, cerebral
vendz anatomisi olduk¢a degisken ve karmasiktir. Ayrica sinus kalibreleri dinamiktir
ve BOS dinamigi veya diger fizyolojik parametrelerden kaynaklanan kafa igi
basingtaki degisikliklerden de etkilenebilir (1-3). Bu durum g¢aligmalarda kafa ici
basing degisimini gostermede dural vendz sinus’lerin kullanimini anlamli hale

getirmektedir.

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon en kisa sekilde tasvir edilmek istenirse
nedeni saptanamamis kafa i¢i basing artisi sendromu denilebilir. Eski zamanlarda
psodotiimor cerebri olarak bahsedilen bu durumun neye bagli olarak olustugunu

aciklayacak kesin bir neden hala bulunamamustir (55,57).

[IH’I1 olgularin %90'indan fazlasinda sinus durae matris’lerde stenoz oldugu
gosterilmistir (8). IIH’I1 olgularda 6zellikle akut vendz sinus trombozu olmayan,
manyetik rezonans venografi (MRV) ile tanimlanan sinus transversus’lardaki (TS)
bilateral stenozlar gosterilmistir (9). Mevcut literatiir, [IH'nin gelismesi igin
fonksiyonel, malformatif veya obstriiktif daralmanin sinus durae matris’lerin
icerisindeki BOS akisina kars1 direng artigina yol agtigini ileri siirmektedir (10). Son
kanitlar, bir¢ok durumda beyin perfiizyon otoregiilasyonunun kararsizliginin ve
juguler kapak yetersizliginin vendz stenoz varliginda kafa i¢i basincinin artmasini
tetikleyebilecegini diisiindiirmektedir (10). Bu sinus darliginin, artan kafa i¢i basincin
etkisinden cok nedeni olup olmadig1 belirsizligini korumaktadir. IfH hastalarinda
medikal tedavi ve BOS basicinin normale donmesinden sonra ven ¢apinda herhangi
bir degisiklik olmadig1 agiklanmistir (80) Aksine, baska bir ¢alisma (81) , LP sonrasi

vendz capta bir artis oldugunu gostermistir. IIH ile ilgili yapilan literatiir taramasinda
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[IH 11 olgulardaki durae mater sinus’lerinin kalibrelerini ortaya koyan c¢alismalarin

(82) nispeten yetersiz oldugu goriilmiistiir.

Migren, tekrarlayic1 bas agris1 ataklari ile seyreden norolojik bir hastaliktir.
Migrene Ozgii laboratuvar tetkiki ya da radyolojik degerlendirme yonteminin
olmamasi bu hastaligin tanisinin ayrintili bir anamnez ve ndrolojik muayene ile
konulmasint gerektirmektedir. Ayrica baska hastaliklarin sekonder sebebi olarak
goriilebilen bag agrisin1 migrenden ayirt edebilmek i¢in ileri tetkiklerin yapilmasina
ihtiyag duyulmaktadir (44). Klinikte yasanan bu zorluklar g6z oniine alindiginda
[IH’I1 olgularda goriilen bas agrisinin migrenden ayirt edilebilmesi igin ne gibi
kriterler kullanilabilir sorusu akla gelmektedir. iTH ve migrenin klinik prezentasyonu

birbirleriyle ortiismektedir.

Sinus durae matris’lerin anatomisine bakildiginda tiim sinus’ler birbirleri ile
baglant1 halindedir (11,16,18). Kafa icinde meydana gelen basing degisiklikleri
TS’de degisiklik meydana getiriyor ise TS’nin iligkili oldugu diger sinus’lerde de
degisiklik meydana getirecegini diisiindiik. Ayrica SS’in devami olan VJi’da da
farkliligin  goriilmesini  bekledik. Bu nedenle ¢alismamizda sadece TS’nin
morfometrik degisikliklerini degil ayn1 zaman SSS, SS ve VJi’nin de hem standart

hem de degisken degerlerini ortaya koymay1 amagladik.

Migren ile ilgili olarak dural ven6z sinus ¢aplarina iligkin bir literatiir taramasi
yapildiginda ise ¢aplarin nicel dl¢iimiinli agiklayan bir ¢alismaya rastlanilmamustir.
Yapilan calismalar direkt cap Olglim degerleri iizerinde durmamakla birlikte
sinus’lerin asimetri, hipoplazi ve aplazi durumlan ile ilgilenmektedir (83). Dural
vendz sinus’lerden olan TS, BOS basing degisikliklerinden duvar yapisinin elastik
olmasi sebebi ile ¢cok etkilenmektedir. Drenaj yolu boyunca degisen kolleteral akisla
birlikte aplastik veya hipoplastik sinus transversus’larin varligi hastalarda onemli
akis degisikliklerine yol agmaktadir (84). Bu nedenle de calismalar TS de meydana

gelen morfometrik ve morfolojik degisiklikler tizerinde durmaktadir.

Bizler de calismamiza IiH’l1 olgular ile migrenli hastalar1 da dahil ederek
saglikli bireylerle karsilastirip sinus durae matris c¢aplarinda ne gibi degisikler
oldugunu ortaya koymay: amagcladik. IIH ve migrenin klinik Sykiisiiniin benzer

olmasindan dolay1 BOS basincinda bir artisin eslik ettigi durumlarda migren, {iH
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olarak yanlis teshis edilebilecegini &ne siiren bir ¢alisma bulunmaktadir (85). IiHl1
olgularin ve migren hastalarinin sinus durae matris ¢aplarindaki degisiklikleri ortaya

koyarak birbirlerinden ayirt edilmesine yardimci olmay1 hedefledik.

Peterson ve ark.’min yaptiklar1 calisma, IilH’l1 olgular ile saglikli bireyleri
birbirleri ile karsilastirarak sinus ¢ap Ol¢limlerini Digital Subtraksiyon Angiografi
(DSA) goriintiileri {lizerinde ortaya koyan ilk calismadir (82). Bizler de bu
calismadan ilham alarak kontrasth MRG ile &lgiilen 1iH'li hastalarda intrakraniyal
basing degisikliklerinin sinus durae matris’lerdeki morfometrik degisiklikleri ile olan

iligkisini ve bunu saglikli kontrollerle karsilagtirmayi planladik.

Peterson ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada kontrol ve IIH’l1 olgularin DSA
goriintiilerinde SSS ¢ap 6l¢iimii ortalamalar: lateral imajlarda sirasiyla 5,3 + 0,8 mm,
ve 4,7 = 0,9 mm antero-posterior imajlarda ise yine sirastyla 7,7 £ 1,3 mm, 7,9 + 1,2
mm’dir (82). Bizim ¢alismamizda ise kontrol ve IIH’l1 olgularda SSS’in belirlenen
On noktasindan alinan 6l¢timde 5,2 + 1,5 mm, 6,5 + 1,8 mm, orta 4,9 + 1,1 mm, 6,5 +
2,9 mm ve arka noktasindan alinan 6l¢tiimde ise 3,6 £ 0,9 mm, 4,3 £1,1 mm ‘dir. SSS
ortalama degerini ise kontrol grubunda 4,6 + 0,97 mm, iIH’l1 olgularda ise 5,8 + 1,6
mm olarak hesapladik. Olgiim ortalamalarinin birbirinden farkli olmasini Slgiim
noktalarimizin farki olmasindan kaynaklandigini diigiindiik.

Peterson ve ark.’lar1 yaptiklar1 calismada lateral diizlemden yapilan SSS ¢ap
dlgiimlerinin kontrol ve IIH’In olgularla karsilastirdiklarinda IIH grubunda cap
Ol¢limiiniin anlamli olarak daha dar bulmuslardir.

Yine ayni c¢aligmada normal vendz sistem anatomisi gézlenen kisilerin
dominant taraf TS ¢ap &l¢iimii, kontrol ve IiIH’l1 olgularda sirasiyla 5,4 + 1,3 mm, 4,3
+ 0,7 mm’dir. Dominant TS cap 6lgiimleri kontrol ve IIH’li olgular arasinda
karsilastinnldiginda 1IH’l1 olgularda ortalama 1,22 mm daha dar baskin TS ¢apina
sahip oldugunu saptamiglardir (p<0,001) (82). Bizim c¢alismamizda ise kontrol
grubunda sag taraf TS ¢ap1 5,7 + 1,6 mm, sol taraf 5,1 + 1,7 mm’dir. {[HI1
olgularimizda ise sag taraf TS c¢apt 5,8 + 1,5 mm, sol taraf 4,7 £ 1,7 mm olarak
hesaplandi. Calismamizda kontrol ve IIH’l1 olgularimiz arasinda TS ¢ap &lciimiinde

anlaml bir farklilik bulunamada.
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Normal vendz sistem anatomisi gozlenen kisilerin dominant taraf SS 6l¢timii
yapilan bir calismada, kontrol ve IIH’l1 olgularda sirastyla bu gaplar 7,3 + 1,6 mm,
8,6 = 1,9 mm’dir. SS dl¢iimleri kontrol ve IIH’I1 olgular ile karsilastirildiginda I[iH’ 1
olgular ortalama 0,76 mm daha genis dominant SS’e sahip oldugunu saptamislardir
(p<0,01) (82). Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubu sag taraf SS ol¢iimi 5,8 £ 1,5
mm, sol taraf ise 5,3 + 1,5 mm’dir. [ilH 11 olgularimizda ise sag taraf SS cap1 6,2 +
1,3 mm, sol taraf 5,1 + 1,5 mm’dir. Kontrol (p=0,022) ve iIH grubumuzda (p=0,020)
sag taraf SS Olclimii sol tarafa kiyasla anlamli olarak daha genis bulunmustur.
Calismamizda kontrol ve ITH’I1 olgularimiz arasinda SS ¢ap dl¢iimiinde anlamli bir
farklilik bulunamadi.

Anat ve ark. MRG ve MRV goriintiileri iizerinden IIH’l1 olgularda TS
stenozunu derecelendirmis ve hacim basing degisiminin sinus durae matris’ler
tizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in LP Oncesinde ve sonrasinda SSS, TS ve
galen veni ¢apini 6lgmiislerdir. LP 6ncesinde SSS 6l¢iimii 5,3 + 1,8 mm, sag TS 1,6
+ 0,9 mm, sol TS ise 1,2 + 0,5 mm olarak 6l¢miislerdir. Bu ¢calismada LP sonrasinda
sinus durae matris ¢aplarinda artis (p<0,5) anlamli bulunmustur. Sinus stenozunun
dinamik dogasimna iliskin yapilan bu caligma IIH’da sinus stenozunun sebep degil

sonug oldugu hipotezini destelemektedir (86).

Boddu ve ark’min IIH’I1 olgularda sinus durae matris’lerin morfometrik
Olclimlerini gorilintiileme yontemlerine gore karsilagtirmistir. Kontrasth MRV
goriintiileri {izerinden yapti1 IIH 11 olgularda ortalama maximum ¢ap lciimleri SSS,
TS, SS i¢in sirasiyla 8,8 + 0,8 mm, 9,4 £ 1,lmm, 10,5 £ 1,8 mm olarak
hesaplanmstir (87).

Bizim ¢alismamizda sinus sagittalis superior’un on, orta ve arka ¢aplarinin
ortalamasi1 alinarak yapilan istatistiksel degerlendirmede bu ortalama SSS 6l¢iimi
degeri migrenli hastalarda kontrol grubuna goére daha genis bulundu (p=0,006).
Migrende norovaskiiler teori dikkate alindiginda noral olaylar neticesinde agriya
duyarli yapilardaki kan damarlar1 genislemektedir. Nedeni ise trigeminal noronlarin
bu venler iizerindeki inervasyonunun fazla olmasindan kaynaklandigin1i savunan
calismalar bulunmaktadir (86). Buradan yola ¢ikarak migren hastalarinda sinus durae
matris saglikli bireylere gore c¢aplarinin daha genis olmasini bekledik ve bizim

calismamizda elde edilen sonuglar bu hipotez ile ortiismektedir.
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Bizim ¢alismamizda sinus sagittalis superior’un belirlenen 6n, orta ve arka
noktalarindan alinan g¢aplar1 da ayr1 ayri olarak kontrol ve hasta bireyler arasinda
karsilastirilmistir. SSS’nin 6n ¢ap1 migrenli (p<0,05) ve 1IH’I1 olgularda (p<0,01)
istatistiksel olarak daha genis bulunmustur. SSS’nin orta noktasindan alinan c¢api ise
sadece IIH’l1 olgularda saglikli bireylere kiyasla istatistiksel olarak daha genis
bulunmustur (p<0,01). SSS’nin arka noktasindan alinan caplar1 ise migrenli (p<0,05)
ve 1IH’I1 olgularda (p<0,01) saglikl1 bireylere oranla istatistiksel olarak daha genis
bulunmustur. Migrenli hastalarda sinus duare matris ¢aplarinin daha genis bulunmasi
patogenezinden kaynakli olarak beklenen bir durum olsa da IIH’I1 olgular i¢in ayn
durum s6z konusu degildir. Ciinkii kafa i¢i basincin artmasindan kaynakli olarak ve
sinus durae matris’lerin duvar yapilarinin elastik olmasi nedeni ile IIH 11 olgularda
bu sinus’lere ait olan caplarin azalmasin1 bekleyen hipotezler ileri siiriilmiistiir
(62,87). Bizim ¢aligmamizda SSS’ye ait sonuglara baktigimizda ise tersi bir durum
s6z konusudur. Bunun nedeninin ise migren ve IIH’in klinik prezentasyonunun
otiismesinden kaynakli olarak IIH grubumuzun igerisinde migren hastalarmmn da

olabilecegini diisiindiik. Bu durumun bir 6rnegi literatiire sunulmustur (88).

Migren hastalarinda MRV goériintiileri {izerinden yapilan sinus transversus
asimetrisinin sikligin1 ortaya koyan bir ¢aligmada sag ve sol sinus transversus’lar
karsilagtinlmistir. iki taraf arasinda <%10 fizyolojik farkliliklar dislandiktan sonra
TS’yi simetri, 1limli asimetri, siddetli asimetri ve aplazi olarak 4’e
siiflandirmiglardir. Bu ¢alisma migrenli hastalarin %50,6’sinda sinus transversus’un
asimetrik oldugunu gostermistir. Calismada c¢ap Olglim degerleri verilmemistir (83).
Bizim ¢alismamizda TS ortalama cap Slglimleri sag ve sol taraf sirasiyla 5,9 £ 1,5
mm, 5,3 + 1,6 mm olarak hesaplanmistir ve iki taraf TS karsilagtirildiginda sol TS
anlamli (p=0,033) olarak daha dardir. Migrenli hastalarin %33,7’sinde sinus
transversus asimetrisi saptadik. Alper ve ark.’nin yaptig1 calismada sinus transversus

asimetrinin genel popiilasyonda %24 asimetrik oldugunu saptamislardir (89,90).

Literatiirde migrenli hastalarda ve IIH’li olgularda VJI kalibrelerini &lgen
calismaya rastlanmadi. Calismamizin bu parametresi literatiirde bir ilktir. Sinus
sigmoideus, foramen jugulare’den gectikten sonra VJI adini alir. Bizim calismamizda

sinus durae matris’leri etkileyen bir faktdriin VJI’yi de etkileyebilecegi diisiiniildii ve
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dlciim parametreleri igerisine dahil edildi. VJI ¢ap1 kontrol, iIH ve migren grubumuz
arasinda anlaml bir farklihk gdstermemektedir. Kontrol (p=0,000), ve iIH’l1 olgu
(p=0,003) gruplarimizda sag VJI cap1 sola kiyasla anlamli olarak daha dar

bulunmustur.

Literatiirde migrenli hastalarda ve IIH’l1 olgularda durae mater sinus’lar1 ile
ilgili ¢cap Sl¢timii veren ¢aligmalar yetersiz oldugu i¢in migrenin ne kadar siire sonra
sinus’larda degisime sebep olacag1 da bilinmemektedir. Ayrica calismamizda {TH’I1
olgularin BOS agcilis basing degerine gore bir gruplandirma yapilmamistir. Hasta

gruplarimiz icerisindeki bu farklilik sonu¢larimizin anlamliliini etkilemis olabilir.
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8. SONUC

Calismamizda ITH 11 olgular, migren hastalar1 ve kontrol grubunda SSS, TS,
SS ve VII boyutlar1 &lgiilmiistiir. Olgiilen bu parametrelere ait ortalama boyut
farkliliklar1 kontrol grubuna gore karsilastirilmis ve aralarinda anlamli bir farklilik
olup olmadig: tespit edilmistir. Literatiire paralel olan ve olmayan sonuglarimiz
mevcuttur. Elde etti§imiz sonuglara dayanarak migren hastasi (p=0,006) ve 1iH’l1
olgularda (p=0,000) SSS olgiimii kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Bu ipucu dogrultusunda migren ve IIH’1n patogenezinin anlasilmasina
ve tedavisine katki saglayacagini diisiindiik. IlH ve migrenin sinus durae matris’lerin
boyut ile iligkisini aydinlatabilmek ve boyut Olglimlerinde belli bir norm

gelistirebilmek i¢in daha kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamiz bazi kisithiliklar icermektedir. Bunlarm ilki iIH olgu grubumuzun
orneklem sayist azhigidir ve bu durum c¢alismamizdaki bulgularin anlamliliginm
kisitlamus olabilir. Migren hastalarimin ve IIH’I1 olgularm birbirinden ayirt
edilmesindeki zorluklar, tani siirecini etkileyebilecek degiskenler (zaman vb.) ve
sinus durae matris’lerin varyasyonlarinin sik olmasi sonuglarimizi etkilemis olabilir.
Bu durum da calismamizda elde ettigimiz bulgulari yorumlamayi1 ve genellemeyi

giiclestirmektedir.
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