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Bilimsel Etige Uygunluk

“Migren hastalarinda, Manyetik Rezonans Gorlntileme (MRG) Ydntemiyle Beyin
Hacim Olgiimlerinin Hesaplanmas1” isimli “Doktora” tezim tarafimca intihal tespit
programi ile incelenmistir. Buna gore tezimde bilimsel etik ihlali ve intihal olarak

nitelendirilebilecek herhangi bir durum olmadigini taahhut ederim.

Bu ¢aligmadaki tiim bilgilerin, akademik ve etik kurallara uygun bir bicimde elde
edildigini; ayn1 zamanda bu kural ve davranislarin gerektirdigi gibi, bu ¢alismanin
0zlinde olmayan tiim materyal ve sonuglar1 tam olarak aktardigimi ve referans

gosterdigimi beyan ederim. 27/06/2024.

Hatice CAKIR
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OZET

Doktora Tezi

MIiGREN HASTALARINDA, MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)
YONTEMIYLE BEYIN HACIM OLCUMLERININ HESAPLANMASI

Hatice CAKIR

Erzincan Binali Yildirim Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitiisii
Anatomi Anabilim Dali

Danigsman: Dog. Dr. Mukadder SUNAR

Amag: Migrende beyin hacim degisikliginin hastaligin seyri ile iligkili olabilecegini ve migren
durumu ve ilerleyisi yoniinden bir ayirict tanmi araci olarak kullanilabilir olup olmadigini
aragtirmaktir. Migren hastalarinda D vitamini ve beyin hacim iligkisini arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Bu c¢alisma prospektif olarak yapilmis olup, c¢alismaya Noroloji
poliklinigine bagvuran 18-70 yas aras1 migren tanili 80 hasta ve migren tanisi olmayan 50 kisi
olmak tizere 130 kisi katilmustir. Bu Kisilerden T1 agirhikli 3D MP-RAGE sekansi ile beyin
MRG ve biyokimyasal kan tahlilleri istenmistir. GOriintuler web tabanli MRICloud programina
yiiklenmistir. SPSS programu ile verilerin istatistikleri yapilmustir.

Bulgular: Hemisferler, serebellum, serebral korteks, serebral ¢ekirdek, beyaz madde, sulcus,
loblar, serebellumdaki beyaz ve gri madde, beyin sapi, mezensefalon, pons, medulla, bazal
ganglion, amigdala, kaudate nukleus, globus pallidus, talamus, hipotalamus, nukleus
accumbens, red nukleus, substantia nigra, sol mamill NOar ¢ekirdek, sag cingulate, sol limbik
ve gyruslarin bir kisminda voliim 6l¢iim deger ortalamalar1 agisindan gruplar arasinda anlamlt
fark bulunmustur (p<0.05). Ayrica D vitamini ile sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks,
cerebellum arasinda yapilan korelasyon analizinde giiclii pozitif ve anlamh bir iligki
bulunmustur. (p<0.05). Midas 6lgegi ile sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum
arasinda yapilan korelasyon analizinde giiclii negatif ve anlamli bir ilisgki bulunmustur.
(p<0.05).

Sonug: Migrenin beynin bir¢ok bolgesindeki hacmi etkiledigi; D vitamini dizeyi ile beyin
hacimlerinin arasinda iliski bulundugu; Midas ile agrili giin sayis1 arttikga beyin hacminin
azaldig1 sonucuna vardik.

2024, 79 Sayfa
Anahtar Kelimeler: Beyin, D Vitamini, Hacim, Migren.
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ABSTRACT

PhD Thesis

CALCULATION OF BRAIN VOLUME MEASUREMENTS BY MAGNETIC
RESONANCE IMAGING (MRI) IN PATIENTS WITH MIGRAINE

Hatice CAKIR

Erzincan Binali Yildirim University
Graduate School of Health Sciences
Department of Anatomy

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Mukadder SUNAR

Aim: To investigate whether brain volume change in migraine may be related to the course of
the disease and whether it can be used as a differential diagnostic tool in terms of migraine
status and progression. And to investigate the relationship between vitamin D and brain volume
in migraine patients.

Material and Method: This study was conducted prospectively and 130 people (80 patients
aged 18-70 years with migraine and 50 people without migraine) who were admitted to the
Neurology outpatient clinic participated in the study. Brain MRI with T1-weighted 3D MP-
RAGE sequence and biochemical blood tests were requested from these individuals. Images
were uploaded to the web-based MRICloud program. Data were statistically analyzed with
SPSS program.

Results: Hemispheres, cerebellum, cerebral cortex, cerebral nucleus, white matter, sulcus,
lobes, white and gray matter in the cerebellum, brain stem, mesencephalon, pons, medulla,
basal ganglia, amygdala, caudate nucleus, globus pallidus, thalamus, A significant difference
was found between the groups in terms of mean volume measurement values in the
hypothalamus, nucleus accumbens, red nucleus, substantia nigra, left mammillary nucleus,
right cingulate, left limbic and some of the gyrus (p<0.05). In addition, a strong positive and
significant correlation was found between vitamin D and right-left hemisphere, right-left
cerebral cortex and cerebellum (p<0.05). In the correlation analysis between Midas and right-
left hemisphere, right-left cerebral cortex and cerebellum, a strong negative and significant
relationship was found (p<0.05).

Conclusion: We concluded that migraine affects the volume in many parts of the brain; there
is a relationship between vitamin D levels and brain volumes; and brain volume decreases as
the number of painful days increases with Midas.

2024, 79 Pages
Keywords: Brain, Migraine, Vitamin D, Volume.
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1. GIRIS

Migren epizodik bas agrisi ataklari ile seyreden, ataklarda ndrolojik, otonomik,
gastrointestinal belirtilerin degisken miktarlarda birlikte goriildiigii, birincil bas agris
tirtidiir. Migren bas agris1 genellikle degisken klinik bulgular ile ortaya ¢ikmaktadir.
Degisken bulgular nedeniyle hastalar arasinda farklilik gosterebilmektedir (Russell ve
ark., 1994). Migren tipi bas agrisi, toplumda siklikla goriilen ve insanlarin yasam
kalitelerini olumsuz yonde etkileyen yaygin bir saglik sorunudur (Bradley ve ark., 2008).
Migren tipi bas agrilar1 is giicli kayiplarina neden olmasi, ferdi ve ¢evresel ekonomik
kayiplara sebep olmas1 ayrica insanlarin yagam kalitesini olumsuz yonde etkilemesi gibi
sebeplerle sosyo-ekonomik boyutta da onemli saglik sorunlar1 arasinda bulunmaktadir
(Karli ve ark., 2006). Migren tipi bas agrisi; bas agrilar1 arasinda popiilasyonda en fazla
goriilen klinik durumlardandir (Ropper ve Samuels, 2011). Diinya Saghk Orgiitii (DSO),
migren tipi bas agrisini en ¢ok kisitliliga, engellilige sebebiyet veren hastaliklar arasinda
degerlendirmektedir (Bradley ve ark., 2008). Ulkemizde yapilan calismalarda migrenin
goriilme yogunlugu %16,4 olarak tespit edilmistir (Zarifoglu ve ark., 1998). Ayrica
migren tipi bas agrisiin tibbi yardim alma ihtiyaci, is giicii kayiplarma neden olmasi,
yasam kalitesini olumsuz etkilemesi ve biitiin bu ferdi ve ¢evresel kayiplar neticesinde
daha cok tibbi yardim alma ihtiyac1 gibi tekrarlayan bir sonugsuz dongiiye sebebiyet
verdigi diisliniildiigiinde yasanan siirecin 6nemli bir halk sagligi sorunu olusturdugu
goriilmektedir. Migren patogenezini arastirmak i¢in yapilan birtakim arastirmalarda;
ndroinflamatuvar siirecler, ¢esitli néropeptitler, sitokinler ve bazi vazomotor degisiklikler
sorumlu tutulurken bunlara ragmen hala migren patogenezi tam olarak agiklanamamustir
(Goadsby ve ark., 2002; Hamed, 2009). Migren hastalig1 tani, tedavi ve hastaligin
ilerleyisini tespit etme yoniinden anatomik yap1 ve mekanizmalar ile ilgili olarak herkes
tarafindan kabul edilebilir yontemler bulunmamaktadir. Son yapilan caligmalarda D
vitamini (Dvit) eksikliginin migren tipi bas agrismin sebeplerinden olabilecegi
gosterilmistir. Ayrica migren tipi bas agrilarmin beyin hacimlerinde 6nemli degisiklikler

olusturduguna dair caligmalar bulunmaktadir (May, 2011).



Bu tez caligmasinin amaci: Migrende beyin hacim degisikliginin hastaligin seyri ile
iliskili olabilecegini ve voliimetrik MR 6l¢iimlerinin migren tanisi almig kisilerde migren
durumu ve ilerleyisi yoniinden ongdrebilecek bir ayirici tani araci olarak kullanilabilir
olup olmadigin1 arastirmaktir. Ayrica literatiirde migren ile Dvit iliskisini arastiran az
miktarda ¢aligma bulunmaktadir Bu ¢alismani amaglarindan bir digeri ise migren tipi

bas agrisina sahip hastalarda Dvit etkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Migren
2.1.1. Migren Tanim

Migren, siklikla duyusal asir1 duyarhilik ile bilissel ve duygusal islev bozuklugunun
birlikte goriildiigi tekrarlayan, tek tarafli, orta veya siddetli, zonklayici ve ataklarla gelen,
nabiz atar tarzda bas agrisiyla karakterize, yaygin goriilen norolojik rahatsizliktir (Arnold,

2018).
2.1.2. Migren Epidemiyolojisi

Migren, diinyada en sik goriilen, hayat kalitesini ve is yapabilirlik diizeyini azaltan,
niifusun %10’ unu etkileyen bir hastalik cesididir. DSO migreni, diinyada goriilme siklig1
olarak ii¢iincii ve maluliyet yapan hastaliklar arasinda ise en sik ikinci nérolojik bozukluk
olarak tanimlamaktadir (Feigin, 2016). Migren goriilme sikliginda yas, cinsiyet ve etnik
koken 6nemli rol oynamaktadir. Goriilme sikliginin, beyaz etnik kdkenli olanlarda ve
kiiltiirel-ekonomi diizeyi yiiksek olan bireylerde daha fazla oldugunu bildiren ¢alismalar
mevcuttur. Bunun aksine Amerika kitasinda ¢esitli kiiltiirel farkliliklar1 olan topluluklarda
uygulanan epidemiyolojik ¢aligmalarda migren tipi bas agris1 i¢in; diisiik maddi gelir ve
egitim seviyesinin diisiikliigli migreni artiran risk faktorlerden biri oldugu bulunmustur
(Zagami ve Bahra, 2006). Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda, egitim diizeyi diisiik ve
esinden ayrilmis bireylerde migren goriilme siklig1 daha yiiksek goriilirken, kdy ya da
kent yerlesimli hayat ve kiiltlirel-ekonomi diizeyi agisindan migren prevalanst énemli
degisiklik gostermedigi bulunmustur (Siva, 2003). Yapilan arastirmalarda yetiskinlerde
kadimnlarda erkeklerden 3 kat daha fazla goriildiigii tespit edilmistir. Bu durumun net
olmamak iizere kadin cinsiyet hormonlarindan kaynaklanabilecegi sdylenmistir. Migren
agrilarinin 50 yas lizerinde yeni goriilmesi ylizde iki civarindadir (Diener ve ark., 2012).
Daha ¢ok 20’li ve 30’lu yaslarda baslamaktadir. Migren goriilme sikligi 40 yas

dolaylarina kadar artma egiliminde olup kadmlarda daha sik olmak {izere yaslandik¢a



azalmaktadir (Zagami ve Bahra, 2006). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda migren goriilme
sikligr kadin niifusta %24.6; erkek niifusta %8.5; ortalama olarak %16.4 olarak
gorilmiistiir (Ertas ve ark., 2008).

2.1.3. Migren Klinigi

Ozgiin migren atag1 prodrom, aura, bas agris1 ve postdrom fazi olarak dort sathadan

olusmaktadir.

Prodrom fazi: Huzursuz olma, yorgun olma, degisken duygudurum, fotofobi, aglik,
susama hissiyat1 ve uyuklama gibi belirtiler goriilmektedir. Bu bulgularin hipotalamustan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Hipotalamusta bulunan suprakiazmatik c¢ekirdek uyku
uyanikligr diizenleyen ana merkezlerdendir. Hipotalamusun migrenden sorumlu

olabilecegi diistiniilmektedir.

Aura fazi: Bas agrisindan hemen once, bas agris1 esnasinda, bazen bas agris1 yoklugunda
goriilebilen, bes dakikadan yirmi dakikaya kadar siirebilen, 1 saatten kisa olan fokal
norolojik defisitlerdir. Aura doneminde genellikle gorsel bulgular goriiliir. Gorsel aura
bulgular1 net gérememe, gorme alaninin yarisinda veya tamaminda kii¢lik parlak noktalar,
cizgiler, 151k yansimalar1 veya parlayan isiklar, karanlik kisimlar, titreyen isiklar ve
siklikla hemianopsinin oldugu gérme alani kusuru seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Nadiren
de sinek ugusmalari, cisimleri yamuk gdérme, biiyliik gérme, kiigiik gorme ve goriintii
mesafe algilama kusuru olabilmektedir. Gorsel aura Dbelirtilerinin, migren
patofizyolojisinde bahsedilen depresyon dalgasinin oksipital loba yayilmasi sonucu
gorme korteksinin etkilenmesiyle olustugu tahmin edilmektedir (Viana ve ark, 2019).
Gorsel auralardan daha az ortaya ¢ikan parestezilerle kendini gosteren, talamus ve
duyusal korteks kaynakli olabilecegi diisiiniilen duyusal auralar ve daha az siklikta motor
auralar goriilebilir, hastalarin bir kisiminda konusma bozulugu, gastrointestinal
semptomlar, bag donmesi olabilir. Gorsel, duysal ve motor auralar birlikte ya da ardarda

ortaya ¢ikabilir (Manzoni ve ark., 1985).

Bas agnis1 fazi: ilag kullanilmadiginda agr1 genellikle 4-72 saat siirmektedir. Migrenin
karakteristik bas agris1 tek yonlii, zonklayici, siddetli ve fiziksel aktivite ile artmaktadir.
Uyku genellikle agriy1 azaltir. Agr1 basin on tarafi ve géz bolgesinde daha belirgindir ve



basin arka bolgesine dogru yayilim gosterebilir. Ataklar ile birlikte bulanti, fotofobi,

fonofobi goriilmektedir.

Postdrom fazi: Postdrom donemi ise, bas agrisinin bitmesiyle birlikte hastanin bazal
haline dondiigii zaman arasindaki zaman olarak tanimlanmaktadwr. 48 saate kadar
goriilebilen bu sathada yorgunluk, uyku hali, konsantre olmada zorluk, 151k hassasiyeti,
hiper/hipoaktivite, aserme veya duygu durum degisikligi gibi sikayetler

gozlenebilmektedir.

Hastalarda migren bulgular1 goriildiigii zamanda bu fazlarin tamami gériilemeyebilir ve

tani icinde gerekmemektedir (Silberstein ve ark., 2004).
2.1.4. Migren Patofizyolojisi

Yapilan arastirmalar gostermistir ki migren etyopatogenezi tek bir teoriye baglanamaz ve

olusturulan teoriler ile hala net bir sekilde ortaya konulamamustir.

Vaskiiler, norojenik, hipoksik ve trigeminovaskiiler teoriler su ana kadar saptanmis
gecerli teoriler olup endoteliyopati son giinlerde iddia edilen, otonomik teori ise uzun

zamandir lizerinde c¢alisilan teorilerdendir (Appenzeller, 1991).

Ana teori bas agrisinin, altta yatan noral ve vaskiiler mekanizmalarin genetik olarak
duyarli bireylerde trigeminovaskiiler sistemi aktive etmesi sonucunda gelistigi
seklindedir ancak bu asamaya gelene kadar birden ¢ok faz s6z konusudur (Moskowitz,
1993). Prodromal donem olarak da bilinen uyarici faz asamasi migren ataginin ilk fazidir.
Yapilan ¢aligmalarda, uyarici faz evresinin en erken asamasinda, hipotalamusun ve bitisik
orta beyin ventral tegmentumunun posterior ve lateral bdlgelerinde aktivasyon
gosterilmistir (Schulte ve May, 2016). Bu yerlerin aktivasyonu ve limbik sistem ile olan
baglantilari, migrenin hangi sebeple homeostazdaki degisikliklerle (6rnegin, uyuma
uyanma dongiilerindeki degisiklikler, kagirilan yemekler) tetiklenmis olabilecegini ve
ayn1 zamanda uyaric1 evredeki bazi semptomlar1 (esneme, poliiiri, yiyecek istekleri ve
ruh hali degisiklikleri gibi) aciklamaktadir. Pozitron Emisyon Tomografi (PET)
incelemelerinde oksipital kortekste goriilen artmis aktivitenin fotosensitivite ile iligkili
olabilecegi, beyin sapmdaki artmig aktivitenin ise bulant: ile iliskili olabilecegi 6ne

stirtilmiistiir (Charles, 2018).



Migrenin aura donemi ise yayildigi kortikal bolgeye gore bulgu veren Kortikal Yayilan
Depolarizasyon (KYD) ile aciklanmistir. KYD, beyin korteksinde bir odaktan baglangic
yaparak dakikada 2-6 mm hizda ilerleyen, ndronlarin ve glial hiicrelerin oncelikle
depolarizasyon sonrasinda uzun bir siire baskilanmasma sebep olan elektrofizyolojik
olaylar serisidir. Hiicrelerin aktive olma ve baskilanma olaylarina ikincil olarak KYD’nin
gectigi parankimde bolgesel kan akisinda ilk olarak artis, devaminda uzun bir siire azalma
olmaktadir. Noronal ortamda agiga c¢ikan ekstraseliiler potasyum artis1 ve fazla oranda
glutamat salinmasi yayilan bu depolarizan dalgayi tetiklemektedir. KYD esnasinda hiicre
dis1 potasyumda biiyiik miktarda artis olurken, nitrik oksit, aragidonik asit, serotonin,
glutamat ve diger noOrotransmiterlerde de artiglar olmaktadir. Bu maddelerin
trigeminoservikovaskiiler sistemde aktivasyonu tetikledigi tahmin edilmektedir
(Lauritzen ve ark., 1990). Glutamat salimiminin artig1 N-metil D-aspartat reseptorlerinde
bulunan sodyum ve kalsiyum kanallarinin acilimmi arttirr. Bu iyon dengesizligini
diizeltmek i¢in Na-K ATP az pompasi asir1 ¢alisarak yiliksek diizeyde enerji ihtiyaci
olusturur. Normal dokuda bu enerji ihtiyacini karsilamak i¢in nitrik oksit ve arasidonik
asit salinmasiyla birlikte vazodilatasyon ve hiperemik yanit olusur. Hasar almis dokuda
bu durum perfiizyonu yiikseltmek i¢in vazokonstriktdr yanita sebeptir. Mekanizmalarin
tamami hiicre sigmesini tetikler ve uzun siirmekte olan vazokonstriktor yanit iskemiyi
arttirrr (Richter ve Lehmenkiihler, 2008). Migrenin bas agris1 fazi, goz, dura mater, biiyiik
serebral ve pial kan damarlar1 ve dural vendz siniisler gibi agriya duyarlh kafa ici yapilari
inerve eden trigeminal duyusal yollarin aktive edilmesinden kaynaklanir (Burstein ve
ark., 2015). Bu iletiler, trigeminal sinirin ve iist servikal spinal koklerin biiylik dlgiide
miyelinsiz liflerinden olusan bir pleksus araciligiyla saglanir. Bu periferik trigeminal
duyusal afferentler trigeminal servikal kompleks i¢cindeki ikinci derece ndronlar lizerinde
birlesir ve sinaps yapar (Bartsch ve Goadsby, 2003). Bu merkezi yakinsama, g6z ve
periorbital bolgeyi, frontal ve temporal bas bolgelerini ve agrinin oksipital bdlgelerine
yayilimini iceren migren agrisinin karakteristik dagilimma uyar. Ekstrakranial arterlerin
genislemesinin esas mekanizma oldugu vazodilatasyon teorisi artik kabul gérmezken
giinlimiizde 6ne ¢ikan esas migren teorisi trigeminovaskiiler teoridir. Bu teoriye gore
trigeminal sinir aktive olur ve perivaskiiler trigeminal sinir ug¢larindan kalsitonin gen
iliskili peptit, P maddesi ve nitrik oksit gibi ndropeptidler salinarak dural inflamasyon

olusur. inflamasyonu takiben dural ve pial damarlar genisler, ekstravazasyon meydana



gelir. Boylelikle sinirler sensitize olur ve noropeptidler daha ¢ok salinarak agri olusur

(Oge, 2014).
2.1.5. Migren Tan1 Kriterleri ve Migrenin Siniflamasi

Uluslararast Bas Agrist Toplulugu’nun Bas Agris1 Bozukluklari Derecelendirme
Komitesi (Classification of Headache Disorders Committee) ICHD -3 siniflamasini 2018
yilinda yaymlamistir. IHS, migren hastaligini klinikte goriilen 6zellikleri degerlendirerek

gruplandirmustir (Sekil 2.1) (Ozge ve ark., 2021).

1. Migren

1.1. Aurasiz migren

1.2. Aurah migren

1.2.1. Tipik avrali migren

1.2.1.1. Bag agnil1 tipik aura

1.2.1.2. Bag agnsiz tipik aura

1.2.2. Beyin sap1 aurali migren

1.2.3. Hemiplejik migren

1.2.3.1. Ailesel hemiplejik migren

1.2.3.1.1. Ailesel hemiplejik migren (FHM1)
1.2.3.1.2. Ailesel hemiplejik migren (FHM2)
1.2.3.1.3. Ailesel hemiplejik migren (FHM3)
1.2.3.1.4 Ailesel hemiplejik migren. diger lokus
1.2.3.2. Sporadik hemiplejik migren (SHM)
1.2.4. ERetinal migren

1.3. Kronik migren

1.4. Migren komplikasyonlar:

1.4.1. Status migrenozus

1.4.2. Infarkt olmaksizin kalic1 aura

1.4 3. Migrendz infarkt

1.4 4 Migren aurasivla tetiklenen nibet

1.5. Olas1 migren

1.5.1. Avrasiz olas1 migren

1.5.2. Aurali olas1 migren

1.6. Migrenle iliskili olabilecek epizodik sendromlar
1.6.1. Tekrarlayvan gastromntestinal rahatsizlil
1.6.1.1. Déngiizel kusma sendromu

1.6.1.2. Abdominal migren

1.6.2. Selim paroksismal vertigo

1.6.3. Selim paroksismal tortikols

Sekil 2.1. IHS 2018 Migren Smiflandirmasi



Migren tanist i¢in hastadan iyi bir hikdye alinmalidir ve detayli bir muayene
gerekmektedir. Migren tanisma 6zgii bir test bulunmamaktadir. Tani i¢in Uluslararas: Bag
agrist Dernegi’nin 2018 senesinde migren i¢in belirledigi kriterler kullanilmaktadir (Sekil

2.2, 2.3, 2.4). Laboratuvar sonuglar1 migrenin ayiric1 tanisi i¢in kullanilmaktadir (Ozge
ve ark., 2021).

Aurasiz migren

4-72 saat siiren atak seklinde kendini gdsteren tekrarlayici bas agrisi bozuklugudur. Bas
agrisinin kendine 6zgii 6zellikleri tek tarafli yerlesim gdstermesi, zonklayici olmasi,
fiziksel aktiviteyle artmasi ile bulant1 ve/ veya 1siktan korkma ve sesten korkma ile

birlikte goriilmesi degerlendirilebilir.

A. B-D maddelerini karsilayan en az 5 atak gecirmek

B. 4-72 saat siiren bas agrsi1 ataklar: (tedavi edilememis veya tedavisi basarisiz

olmus ise)

C. Bas agns1 asagidaki 4 dzellikten en az 2 dzelligi karsilar:

1. Tek taraf yerlesimli bag agris

2. Zonklayici dzellik gistermesi

3. Orta veya agir siddetli bas agris

4. Siradan fiziksel aktivite ile agrinin artmasi veya fiziksel aktiviteden kacinmava
sebep olmasi

D. Bas agris1 devam ederken en az biri goriiliir:

1. Bulanti ve/veya kusma
2. Fotofob1 ve fonofobi
E. Baska bir ICHD-3 hastah# ile daha iyi aciklanamamasi

Sekil 2.2. Aurasiz Migren Tani Kriterleri



Aurah migren

Migrenle birlikte goriilen bulgulardan 6ncesinde dereceli olarak gelisen, tek tarafli ve atak
sonrast diizelen gorsel, duyusal veya diger santral sinir sistemi belirtilerinin goriildiigi,

dakikalarca siliren tekrar eden ataklardir.

Tipik aurali migrendeki aura; viziiel, duyusal, konusma bozuklugu seklinde ve geriye
donebilir o6zellik gostermelidir. Beyin sapi, motor, retinal bulgular1 barndiran auralar

bulunmamalidir.

Tipik bas agrili aura, tipik aurali migren tanis1 konulmasinda kullanilan 6lgiitleri karsilar,

basagrisi tipik migrende goriilen 6zellikleri tasiyabilir veya tagimaz.

Tipik bas agrisiz aurada; tipik aurali migren bulgular1 goriiliir, ancak auray1 kapsayici

olacak sekilde 1 saat iginde basagris1 baslamasi olmaz.

Beyin sapindan kaynaklanan aurali migren, dizartri, bas donmesi, kulak ¢mlamasi,
hipoakuzi, ataksi, diplopi, bilingte bozulma gibi beyin sap1 bulgularindan en az iki 6zelligi

tasir. Retinal ve motor bulgular1 barindiran aura bulunmamasi kosulu bulunmaktadir.

Hemiplejik migren, klasik aurali migren 6zelliklerine eklenen, motor bulgular i¢eren aura
varliginin olmasi gerekir. Motor giicte azalma 1 haftaya kadar uzamis olabilmektedir. 1.
veya 2. derece yakinlarinda hemiplejik migren bulundugu zaman FHM oldugu onaylanir.
Tipl FHM’de CACNAIA, tip2 FHM’de ATP1A2, tip3 FHM’de SCNIA gen
mutasyonlar1 saptanmistir. Cogunlukla bahsedilen mutasyonlarim gézlemlenmedigi
familyal 0Ozellik gosteren hasta grubu ise diger lokalizasyonlar alt basliginda

gruplandirilmaktadir.

Sporadik hemiplejik olan migrende ise aile hikayesi bulunmamaktadir. Aile hikayesi
olmamasi sebebiyle ayiric1 tani yapilmasi gerekmektedir. Beyin omurilik sivisinda
lenfositozlu ndrolojik defisit sendromu ve gegici bag agrisindan ayirt edilmesi gerekliligi

bulunmaktadir.

Retinal migren, migren benzeri bas agrisiyla beraber gormede kayip, skotom, 11k
kivilcimlart benzeri pozitif -negatif bulgular1 iceren monokiiler gérme bozukluklarinin

ortaya ¢ikmasidir. Tiimilyle geri donebilir atak Ozelligindedir. Bir kisim vakada



hemianopsi gozlenebilir veya takip eden migrendz basagrisi saptanamayabilir (Wolf ve

ark., 2011).

A. B ve C kriterlerini kapsavan en az iki atak
B. Asagidaki tamamiyla diizelen nitelikteki aura semptomlarimn biri veva birden

fazlasa:
1. Gorsel

2. Duysal

3. Konusma ve/veya lisan

4. Motor

3. Beyin sam

6. Eetinal

C. Asagidaki alti zellikten en az iicii:

1. =5 dakika icinde asamali olarak vayilan en az bir aura semptomunun ortaya ¢ilomasi
2. Iki veya daha fazla aura semptomunun arka arkaya gonilmesi

3. Her bir aura semptomunun >—60 dakika devam etmes1

4. En az bir aura semptomunun tek tarafl: eslik etmes:

3. En az bir aura semptomunun pozitif olmasi

6. Auranin bag agnsi ile birlikte olmas: veya auradan sonra 1 saat iginde bas agris: olmas:
D. Baska bir ICHD-3 hastahg ile daha iyi aciklanamamasi

Sekil 2.3. Aurali Migren Tan1 Kriterleri

Kronik Migren

Kronik migren 3 aydan daha uzun bir siirede, ayda 15 giin iizerinde goriiliir ve 1 ayda en

az 8 glin migren basagris1 6zellikleri goriiliir.

A_ 3 aydan uzun siireyle ayda 15 giin veya 15 giinden uzun siirevle giriilen ve B
ve C kriterlerini karsilavan bas agrsi

B. Aurasiz migren B-D kriterlerine uyan ve/veya Aurah migren bashgindaki B
ve C kriterlerini karsilavan en az bes atak hikayesi olmas1

C. 3 aydan uzun siireyle ayda 8 giin ve iizerinde asagidakilerden herhangi bir
kriteri karsilavan basagrsi:

1. Aurasiz migren bashigindaki C ve D knterlen

2. Aurali migren bashigindaki B ve C kriterleri

3. Hastanin bag agrisimin migren olarak degerlendirilmesi ve triptan veva ergot
derivesivle bas agrisinin gecmis olmasi

D. Baska bir ICHD-3 tams ile daha ivi aciklamyor olmamas:

Sekil 2.4. Kronik Migren Tan1 Kriterleri
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Migren Komplikasyonlar

Migren statusu, atak bulgularinin 3 giinden uzun siirmesi ve giicten diistirmesidir.
Migren statusu olarak degerlendirilen hastanin uyumasi veya ila¢ kullanmasina bagl
olarak bas agrisinda 12 saate kadar saglanan gecici suretteki agrisiz donemin varligi

status tanis1 koymaya engel degildir (Ozge ve Karadas, 2018).

Infarkt olmaksizin kalic1 aura, 1 hafta veya 1 haftadan daha uzun gézlemlenen siirekli

aura goriilmesi ve hastanin ndrogoriintiilemesi yapildiginda infarkt goriilmemesidir.

Migrendz infarkt, gegmiste aurali migren tanili hastada norogoriintiileme ile saptanmas,
beyin iskemik lezyonu ile ilgili bir ya da daha ¢ok aura semptomunun olusmasidir. Aura
1 saat Tlzerinde siirer. Siklikla gen¢ kadin popiilasyonda ve posterior yapida
goriilmektedir. Aurasi olan migren hastalarinda iskemik inme goriilme riskinde artma
saptanmustir. Migrendz infarkt, migren ve iskemik inme bir arada bulunmasi, migren
klinigiyle bir arada goriilen iskemik inme; tehlike faktorii bulunan ya da bulunmayan
kisilerde migren ile tetiklenen iskemik inme olacak sekilde farkli gruplarda

degerlendirilmistir (Welch, 1994; Wolf ve ark., 2011).

Migren aurasmin baslamasia sebep olan ndbet ise; aurali migren tanili hastanin migren
atag siirecinde veya ataktan sonra 1 saat igerisinde epileptik ndbet gecirmesidir. Epileptik
olan ndbet bittikten sonra postiktal- interiktal- preiktal donemlerde migrene benzer bas

agrilar1 goriilebilmektedir (Jabbehdari ve ark., 2015).
Olas1 Migren

Migrenin tiplerinden birini tanimlamay1 karsilamayan fakat diger bas agris1 kriterleri ile

de tanimlanamayacak migren benzeri agr tiiriidiir (Srinivasa ve Kumar, 2010).
Migren ile Iliskili Olabilecek Epizodik Sendromlar

Abdominal migren, okula giden donemdeki ¢ocuklarda periumblikal veya orta hatta
yerlesim gosteren karmn agrisi olarak goriilmektedir. Mide bulantisi, kusma, solukluk,
anoreksi birlikte goriilebilir. Selim paroksismal vertigo miidahale edilmeden iyilesen,
tekrarlayan epizodik vertigo atak bulgular1 ile birliktelik gostermektedir. Vestibiiler

fonksiyon Olclimleri, ndrolojik muayene, odyometri normaldir. Benign paroksismal
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tortikolis, boynun sag veya sol yone dogru donmesi ve bir siire sonra miidahale edilmeden
diizelmesidir. Kaydedilen ataklar dakikalar siirebilecegi gibi 2 haftaya kadar uzadigi da
gozlemlenebilir (Hershey, 2015).

2.1.6. Migren ve Tetikleyici Faktorler

Migren siiresi boyunca goriilen yineleyici bas agrisi atak yogunlugu bir¢ok faktdrden ve
cevresel etkilerden kaynakli olabilen merkezi sinir sistemince yonetilmektedir. Tetikleyen
mekanizmalar aydinlatilamamais olsa bile farkl faktorlerin merkezi sinir sistemi ile iliskili
oldugu degerlendirilmektedir. Migren bas agrist atagi cogunlukla goriilen duyarh
bireylerde agr1 olusumunda tetikleyici faktorlerin etkinligi goz ardi edilemez boyuttadir.
Tetikleyici faktorlere maruziyet migren ataginin baslamasma neden olabilecegi gibi atak
siddetini ve sikhigini artirabilir (Yaman ve ark., 2007). Migrene 0zgii olmayan
tetikleyiciler arasinda diizensiz uyku, stres, aclik, hormonal degisimler (menstruasyon,
gebelik, oral kontraseptifler) ve yorgunluk goriilebilmektedir. Migren i¢in spesifik
tetikleyiciler ise sigara dumani, parlak 151k, gliclii koku, ses, riizgar gibi bazi fiziksel
uyaranlar ve en fazla ¢ikolatanin tetiklemesinin yani sira, peynir, kirmizi sarap gibi mayali
ve alkollii igecekler, turunggiller, aspartat, monosodyum glutamat ve nitrat iceren bazi
ozel yiyecek ve icecekler sayilabilmektedir (Idiman, 2018). Hastalarm kendine 6zgii
tetikleyicilerini tespit etmelerini saglamak i¢in agr1 giinliigii olusturmalar1 etkin bir
yontem olabilmektedir. Migren tetikleyicilerini yonetme taktiklerinde etkili olabilecek bir
diger alternatifin yontem hastalar1 stres yonetimi, egzersiz yapma, yeterli uyku uyuma ve
diizenli yemek yeme gibi saglikli bir yasam tarzina yoneltmek oldugu bildirilmektedir

(Marmura, 2018).
2.1.7. Migren ve Komorbid Durumlar

Migren kronik siire¢ olmakla beraber psikiyatrik, ndrolojik ve sistemik hastalik
birlikteligi de bulunabilmektedir. Tedavi uygulamalarinda migrenin komorbid oldugu
durumlarin saptanmasi 6nem arz etmektedir. Migren hastalifiyla bir arada goriilen
komorbid hastaliklarin tedavi edilmesi ile migren ile saptanan kronik fonksiyonel
kayiplarin oldukca azalmasi saglanabilmektedir. Bu sebeple migren ve komorbid
durumlarin tedavisi etkin bir sekilde planlanmalidir. Tespit edilen bazi durumlarda,

migren atak tedavi planlamas1 komorbid hastalik ilerleyisine olumsuz etki edebilir veya
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komorbid hastaliklar migren durumunda kotiilesmeye sebebiyet verebilir. Migrenden
koruyucu tedavi veya ilaclar yalnizca komorbid durumu veya ikisine de olumsuz yonde
etki ederek siirecin seyrinde degisiklige sebep olabilir. Bahsedilen nedenlerle komorbid
hastaliklarin tespit edilmesi ve duruma uygun tibbi tedavi planlanmasi olduk¢a 6nem arz
etmektedir. Migren tetikleyici komorbid durumlar Sekil 2.5’te 6zetlenerek verilmistir

(Bigakei, 2018).

Psikiyatrik Norolojik | Vaskiiler Kardiyak Diger
) _ Atrial septal B
Depresyon Epilepsi | Reyno ) Alerjik astun
anevrizma
Anksivete Iskemik serebrovaskiiler | Patent foraman
Tourette Sistemik lupus
hastalik ovale
Panik S Mitral valv Basagris1 dis1
Tremor Subklinik inme
bozuklugu prolapsusu agr
Bipolar Uvku
Beyaz cevher lezyonlan
bozukluk bozukluklar

Sekil 2.5. Migren Tetikleyici Komorbid Durumlar

Epilepsi hastalarinda migren atagr sikhiginda artis bildirilmektedir. Anksiyete
bozukluklari, obsesif kompulsif bozukluk ve diger psikolojik bozukluklar migrenle
birlikte goriilebilen diger komorbid durumlar baslhigindadir. Migren, psikiyatrik
hastaliklarla kompleks birliktelik gostermektedir ve hayat boyunca depresyon goriilme
oraninda 2,5 kata kadar artisa sebep olabilmektedir. Vaskiiler temelli komorbiditeler
arastirildiginda, miyokard infarktiisii ve gecici iskemik atak goriilme sikligini tek basmna
migren varlhig1 yiikseltebilmektedir. Patent foramen ovale, atrial septal anevrizma ve
mitral kapak prolapsusu normal bireylere gore migren tanili hastalarda daha sik
goriilmektedir. Bag agrilar1 haricinde diger agrilari da migren hastalarinda goriilme oran
artmustir. Hastalarin yaklasik 3’te birinde bel ve boyun agrisi, fibromiyalji, artrit ve eklem

agrilar1 gibi ¢esitli agr1 bozukluklar1 sik oranlarda birliktedir. Migren, fibromiyalji
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hastalarinin yarisinda, fibromiyalji ise migren hastalarmin yaklagik {igte birinde
goriilmektedir. Anlatilan biitlin komorbid durumlar disinda migren bazi hastaliklarin
goriilme riskini artirmaktadir. Migren olmasi kronik bronsit, irritabl bagirsak sendromu,
¢colyak ve astim goriilme oranini yiikseltmektedir. Migrenli hastalarda irritabl barsak

sendromu 1,6 kat daha fazla bulunmustur (Ozge ve ark., 2018).
2.1.8. Migren Tedavisi

Migrenin etkileri hastalarda farklilik gostermektedir. Bu nedenle migren tedavisi
hastalarda goriilen semptomlara gore diizenlenmelidir. Migren yonetiminde farmakolojik
tedavinin yaninda ila¢ dis1 yontemler ve koruyucu onlemler de planlanmalidir. Tedavide
oncelik hastayr hastali§1 hakkinda ve tedavi hedefi konusunda bilgilendirmektir. Daha
sonra ise tetikleyicileri tespit etmek ve onlardan ka¢immaktir. Yagam seklinin saglikl
yasam sekline doniistiiriilmesi, hastaya diizenli uyku ve beslenme Onerilmesi, egzersiz,
rahatlama teknikleri uygulanmasi, migren atagi gec¢irdigi sirada karanlik ve sessiz olan
bir ortamda istirahat etmesi tavsiye edilir. Tiim bunlarin uygulanmasina ragmen migren

ataklar1 devam ederse farmakolojik tedaviye baslanmalidir (idiman, 2018).
Farmakolojik Tedavi

Bas agris1 atak gelisimini sonlandirmak i¢in yapilan akut tedavi ve bas agris1 goriilme
yogunlugunu azaltma amaglh yapilan koruyucu tedaviden olugmaktadir. Migren atak

tedavisine en kisa siirede baslanmasi gerekmektedir (Sekil 2.6) (Oztiirk, 2018).
Akut Tedavi

Migren atagi baslamis olan bireylerde siireyi ve siddeti azaltmak, miimkiinse eger
sonlandirmaktir. Tedavideki amac¢ sadece bas agrisini1 sonlandirmak degil eslik eden
semptom var ise bu semptomlar1 da sonlan00000dirmaktir. IHS' nin migren ataginda
tedavi i¢in Onerisi, 2 saatlik siirecte bas agrismin sona ermesi ve 24-48 saat boyunca tekrar

bas agrisinin ve eslik edebilecek semptomlarin goriilmemesidir (Rizzoli, 2012).
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1 — Basit ve kombine analjezikler ve NSAI

-Asetil salisilik asit
-Ibuprofen
-Naproksen
-Deksketoprofen
-Flurbiprofen
-Diklofenak
-Metamizol
-Ketoprofen
-Etodolak

-Asetaminofen

2- Migrene dzgii ilaclar

a. Triptanlar (selektif SHT1B/1D agonistleri)

- Sumatriptan
- Naratriptan
- Zolmitriptan
- Eletriptan

- Frovatriptan

- Rizatriptan

b. Ergotamin ve tiirevleri

-Ergotamin tartarat

-Dihidroergotamin

3- Anti — emetik ilaclar

-Metokloropromid
-Tnimetobenzamid

-Domperidon

4- Niroleptikler

-Klorpromazin

-Proklorbenazin

-Haloperidol

5-Opioidler

-Meperidin
-Morfin
-Tramadol

-Butorfanol

6-Digerleri:

-Steroadler
-Lidokain
-Dhazepam

-Magnezvum

Sekil 2.6. Akut Atak Tedavisinde Kullanilan Ilaglar
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Profilaktik tedavi:

Koruyucu tedavinin amaci migren ataklarini1 dnlemektir. Aylik periyotta birkac kez atak
varlig1 veya daha az goriilmekte olan uzun siireli atak varligi bulunmasi durumunda
koruyucu tedavi uygulamasi gerekmektedir (Milanlioglu ve Tombul, 2013). Ilaclar yasa,
cinsiyete, gebelik durumuna, ilag kullanimina ve diger hastaliklarin varligina gore diisiik
bir dozdan baslanip etkin doza dogru yiikseltilmelidir. Tedavi etkinliinin saglanmasi i¢in

en az alt1 ay boyunca kullanilmalidir (Oztiirk, 2018).

Beta-blokerler

Propranolol
Atenolol

Metoprolol

Timolol
Nadolol

Kalsiyum kanal blokerleri
Flunarizin
Verapamil

Diltiazem
Antiepileptik ilaclar
Topiramat

Sodvum valproat
Pregabalin
Gabapentin
Zonisamid
Serotonin agonistleri
Metizerjid
Metilersonovin
Antiserotonin
Sipraheptadin
Nirotoksinler
Onabotulimum toksin A
Antidepresanlar
Amitriptilin
Wenlafalesin
Fluoksetin
Sitoprolam
MNortriptilin
Dulokszetin

Dokzepin

Sertralin

Protriptilin

Digerleri

Guanfazin

Tizanidin

Lisinopril
Kandezartan
Klonidin

Lidokain

Eiboflavin

Co-Q enzimi

Sekil 2.7. Profilaktik Tedavide Kullanilan ilaglar
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2.2. Beyin Anatomisi

Beyin makroskobik olarak truncus cerebri, cerebrum ve cerebellum olarak 3 ana

bdliimden meydana gelir.

Sekil 2.8. Cerebrum, Cerebellum, Truncus Cerebri, Sagittal Kesit

2.2.1. Truncus Cerebri
Truncus cerebri, mesencephalon, pons, bulbus béliimlerinden olusur.

Mesencephalon; asagisinda pons, arkasinda cerebellum ve yukarisinda diencephalon yer
alir. Yaklagik 2 cm uzunluguyla beyin sapinin en kisa boliimiidiir. Olusturan dis yapisi
arastirildiginda, mesencephalon’un vertikal yiiziinde sag ve sol pedunculus cerebriler
tespit edilmektedir. Arkada kalan yiiziinde sag-sol boliimde c¢ift halinde olarak {istte
superior colliculus, altta colliculus inferior adi verilen ¢ikintilar yer alir. Colliculus
Superior colliculusun yan yiiziinden baslangi¢c yapan ve corpus geniculatum lateraleye
uzant1 gosteren yapilara brachium colliculis superioris, colliculus inferior’un lateral
yiiziinden baglangi¢ yapip corpus geniculatum mediale’ye uzant1 gosteren yapilar ise
brachium colliculis inferioris olarak isimlendirilir. Yanlardaki colliculus’lar orta hat
vertikal yonde uzant1 gosteren bir oluk araciligiyla birbirlerinden ayrilmasi saglanir.
Bahsedilen bu oluk yukar1 kisimda genisleme gostererek glandula pinealis’i de igerisine
alarak bir oyukla devamlilik gosterir. I¢ yapisi tetkik edildiginde mesencephalon; yatay

kesitlerde arkadan 6ne dogru tectum, tegmentum, crus cerebri olmak iizere ii¢ boliime

17



ayrilmistir.  Tegmentum ve crus cerebri, mesencephalon’un 6n yliz boliimiinde

gbzlemlenen pedunculus cerebri’yi meydana getirir (Strandring, 2016).

Pons; beyin sapmin alt kisminda bulbus, iist kisminda mesencephalon ile devamlilik
gosteren orta kisimdir. Arka bolimde ventriculus quartus yoluyla cerebellumun, 6n
boliimde cisterna pontis yoluyla os occipitale'nin clivus bolimiiniin komsulugunda
bulunmaktadir. On yiiz-orta hatta vertikal olarak seyir gdsteren oluk sulcus basilaris
olarak isimlendirilir. Bahsi geg¢en olugun igerisinden arteria basilaris gecer. Sulcus
basilarisin yan kisimlarinda pyramidal yollar1 i¢inde barindiran eminentia pyramidalis
bulunmaktadir. Pons'un arka bdliimdeki yiizii, fossa rhomboideanm istte kalan yarisini
meydana getirir. Arka yiiz, yan kisimlarinda pedunculus cerebellaris superior boliimleri
ile smir gosterir. Her iki yan kisimda bulunan pedinculus cerebrilerin arasindan uzanan
ve fossa rthomboidea’nin iistteki bolimiinii kaplayan beyaz cevher; velum medullare
superior olarak isimlendirilir. Eminentia medialis’lerin alttaki u¢ boliimiinde nucleus
nervi abducentis ve bu kismin arkasindan dolasan facial sinire ait liflerin meydana
getirdigi colliculus facialis goriilmektedir. Nuclei vestibularis’in alttaki kismi area
vestibularis medulla oblongatada, {stteki kismi pons’da bulunmaktadir. Fossa
rhomboidea’nin yan kenarinda bulunan posterior cochlearis ¢ekirdeginin olusturdugu
timsek tuberculum acusticum olarak isimlendirilir Rostral Serebellumda,
mesencephalon’un kaudalinde yer alan ponsun iistteki kismina ise isthmus rhombensefali
denilmektedir. Bu boliim rhombencephalonun en fazla darlastigi béliimdiir (Taner ve ark.,

2008).

Bulbus (Medulla oblongata); beyin sap1 en kaudal boliimiinde yer almaktadir. Sinir
olarak alt kism1 foramen magnum seviyesinde bulunmaktadir. Kaudal bdliimde medulla
spinalis, kranial bdliimde pons ile komsuluk gosterir. Bulbus-pons smirint 6n yiiz
boliimiinde sulcus bulbopontinus, arka yiiz bolimiinde ventriculus quartus’un yan
recessuslarini bir araya getiren smir tanimlamaktadir (Strandring, 2016). Dis Bulbus
yapist gozlemlendiginde 6n ylizde decussatio piramidum diizeyinin {izerinde goriilen
fissura mediana anterior, bu boliimiin sag-sol yanlarinda piramis bulbi denilen kisimlar
bulunmaktadir. Pyramis bulbi’nin lateralinde sulcus anterolateralis bulunur. Sulcus
anterolateralis lateralinde ise oliva adi verilen ¢ikint1 bulunmaktadir. Sag-sol her iki

oliva’nin arka yanlarmda sulcus retroolivaris vardir. Arka yiiziin alt tarafinda sulcus
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medianus posterior‘un yanlarinda, medialinde nucleus gracilis’in meydana getirdigi
tuberculum gracili, lateralinde de nucleus cuneatus’un meydana getirdigi tuberculum
cuneatum olarak isimlendirilen ¢ikint1 bulunur. Ust arka yiizde, ventriculus quartus’un
taban kismin1 yapan fossa rhomboidea’nmn alt yaris1 vardir. Fossa rhomboidea’nin
ortasindan vertikal uzanan ve medianus denilen bir oluk bulunmaktadir. Bahsedilen
olugun yanlarindaki ¢ikintilar eminentia medialis olarak isimlendirilmektedir. Eminentia
medialis’lerin lateralinde sulcus limitans denilen oluk ile smir olusturulur. Limitans
olugunun yanlarinda area vestibularis bulunur. Ayni bdlgede, sulcus medianus ’un
yanlarinda, medialinde trigonum nervi hypoglossi ve lateralinde trigonum nervi vagi
olarak isimlendirilen sahalar wvardir. Ventriculus quartus‘un duvarlari, fossa
rhomboidea’nin alt u¢ boliimiinde birleserek obex’i olusturur. Obex’in rostralinde,

yanlarinda area postrema denilen kiigiik ¢ikintilar bulunmaktadir (Taner ve ark., 2008).
2.2.2. Cerebrum

Gelisim siirecinde prosencephalon olarak isimlendirilen kisimdir. Diencephalonu ve
hemispherium cerebrileri igerisinde barindirir. Fossa cranii anterior ve fossa cranii
media’ya konumlanmisti. Beyaz cevher, nuclei basales ve ventriculus lateralisler
hemispherium cerebri’yi yapmaktadir. Cortex cerebri; gri cevher yapisidir ve beyin
hemisferlerinin dis yliziinli kaplamaktadir. Hemispherium cerebri’ler 6n béliimden arka
bolime uzanmakta olan ve fissura longitudinalis cerebri denilen derin olan yarik
tarafindan birbirlerinden ayrilmaktadir. Beynin alt yiizii arka u¢ kisminda hemisferum
cerebriler ve cerebellum arasinda yatay seyir gosteren fissura cerebrocerebellaris denilen
yapt yer almaktadwr. Dis yiiz kisimlarinda ise gyrus adi verilen ¢ikintilar ve sulcus adi
verilen yapilar bulunmaktadir. Kisiden kisiye, sagdan sola, tiirden tiire gyrus ve
sulkuslarin yapisinda farkliliklar goriilmektedir. Bu hemisferum cerebriler; lobus
frontalis, lobus temporalis, lobus parietalis, lobus occipitalis, lobus insularis ve lobus
limbikus olarak sulkuslara gore 6 lobusa ayrilmaktadir. Lobus gruplandirmasindaki lobus
limbikus esasinda anatomik olarak gruplandirilmis ayr1 bir lobus degildir; limbik sisteme
aidiyet gosteren anatomik yapilar1 yapisinda bulundurdugu i¢in fonksiyonel olarak bdyle

adlandirilir (Arinct ve Elhan, 2006).

Hemispherium cerebri’nin yiizleri: Facies superolateralis, facies medialis ve facies

inferior ’dur.
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Facies inferior hemisferi cerebri; lateral oluk bu yiizii ikiye ayirir ve 6n boliimiinde
frontal lobun alt yiizii yer alir. Bahsedilen boliimde sulcus olfactorius ve igerisinde bulbus
olfactorius ve traktus olfactorius bulunur. Stria olfactoriaus medialis ve stria olfactoriaus
lateralis olarak traktus olfactorius iki dala ayrilir. Sulcus olfactorius ’un i¢ boliimiinde
gyrus rectus, yan boliimiinde gyri orbitales bulunur. Lateral oluklarin arka bolimiinde ise
arkadan 6ne uzanan sulcus collateralis bulunur. Occipitalis lobun alt kisminda bulunan
gyrus lingualis; sulcus collateralis ile sulcus calcarinus arasindadir. Uncus ile polus
temporalis arasinda 6ne uzanim gosteren sulcus rhinalis bulunur. Sulcus collateralis’in
yanlarinda gyrus occipitotemporalis medialis ve gyrus occipitotemporalis lateralis
bulunur. Bahsedilen 2 gyrus’u birbirinden sulcus occipitotemporalis ayirmaktadir (Arinct
ve Elhan, 2006; Mai ve Paxinos, 2012; Patestas ve Gartner, 2006; Taner ve ark., 2008;
Snell, 2010; Strandring, 2016)

Facies superolateralis hemispherii cerebri; iizerinde sulcus centralis (Rolando yarigr)
ve sulcus lateralis (Sy/vian yari81) seyreder. Sulcus centralis, frontal lob ve parietal lob
arasinda tstten asagi dogru seyrederek bu iki lobu birbirinden ayirir. Sulcus lateralis ise
frontal lobun altindan temporal lobun 6niinden baslayip yukar1 dogru seyrederek bu iki
lob arasinda sinir olusturur. Arka kisimda ise parietal lob ve temporal lobu ayirmaktadir.
Sulcus lateralis, ramus anterior, ramus posterior ve ramus ascendens diye dalllara ayrilir

(Arinci ve Elhan, 2006; Taner ve ark., 2008)

Facies medialis hemispherii cerebri; iizerinde hemisferleri birbirinden ayiran en biiyiik
komissiir corpus callosum vardir. Corpus callosum’un 6n kismindan baslayip arka ucuna
kadar lizerinde seyreden singulat korteks dedigimiz yapi bulunur. Bu yapi1 corpus
callosum’dan sulcus corporis callosi ile ayrilir. Singulat korteks ile superior frontal
korteks arasinda sulcus cinguli yer alir. Sulcus cinguli, ortadan yukar1 ¢ikarak sulcus
paracentralis’i, arkadan yukar1 ¢ikarak sulcus marginalis’i olusturur. Ikisinin arasinda
lobulus paracentralis bulunur. Lobulus paracentralis’in onii gyrus precentralis’in, arkasi
ise gyrus post centralisin igteki uzantisidir. Lobiilin arka kisminda precuneus,
precuneus’un arkasinda iste sulcus parieto-occipitalis vardir. Sulcus parieto-occipitalis’in
asagisinda cuneus, cuneus’un asagisinda da sulcus calcarinus bulunmaktadir. Sulcus

calcarinus’un asagisinda sulcus colleteralis seyreder. Bu ikisinin arasinda ise gyrus
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lingualis bulunur. (Arinct ve Elhan, 2006; Mai ve Paxinos, 2012; Patestas ve Gartner,

2006; Taner ve ark., 2008; Snell, 2010; Strandring, 2016).
2.2.3. Cerebellum

Fossa cranii posterior’a yerlesim gosteren hemisferum cerebelliler ve orta kisimda
yapilar1 bir araya getiren vermis cerebelliden meydana gelmistir. Yukarisinda, tentorium
cerebelli vasitasiyla occipital lob, 6n boliimde ventriculus quartus vasitasiyla pons ve
medulla oblangata ile komsuluk yapar. Arka truncus cerebriye yerlesim gostermektedir.
Pedinculus cerebelli superior araciligi ile mesencephalon; pedinculus cerebelli medius
aracilig ile pons; pedinculus cerebelli inferior araciligi ile medulla oblongata baglanti
gosterdigi yapilar arasindadir. Cerebellum’daki noronlar sayisal olarak santral sinir
sisteminde mevcut olan ndronlarin yarisindan fazlasmi barindirir. Hemisferlerin dis
yliziinde folia cerebelli denilen fazla miktarda kivrim vardir. Fissura cerebelli denilen
yariklar bu kivrimlar arasinda bulunur. Cerebellum: lobus anterior cerebelli, lobus
posterior cerebelli ve lobus flocculonodularis olarak ii¢ lob boliimiine ayrilir. Bu
yapilarda, tiirlii fissuralara ve lobuluslara boliiniir. Islevsel olarak cerebellum, amaca
uygun kuvvette diizgiin olarak koordine sekilde hareket edilmesini, dinamik ve statik
durusun olusmasini, karmagik olan motor hareketlerin 6grenilip diizenlenmesini
kurgulayan merkez olarak gorev goriir. Cerebellum, yapilmasi planlanan hareket ile ilgili
olarak cortex cerebri ’den, yapilmaya baslanmis olan hareketin verimi ile baglantili olarak
da periferden bilgi alimi saglar ve yapilan hareketin amaglanan gibi yapilmasini temin

eder (Taner ve ark., 2008).
2.2.4. Loblar

Lobus frontalis: Hemisferlerinin 6n boliimiinde bulunur. Arka bélimde sulcus
centralis’e, alt boliimde ise sulcus lateralise ulasmaktadir. On ug boliimiine polus frontalis
denilir. Facies superolateralis’inde 4 gyrus bulunur. Sulcus centralis’in 6n boliimiinden
uzanan yapiya sulcus precentralis, iki olugun arasinda bulunan gyrus boliimiine ise gyrus
precentralis denir. Sulcus precentralis’ten polus frontalis’e uzanan sulkuslardan {ist
boliimdekine sulcus frontalis superior, alt boliimdekine ise sulcus frontalis inferior denir.
Bahsedilen oluklar gyrus precentralis’in 6n kisminda kalan bdliimii 3 gyrusa ayirir. Ustte

gyrus frontalis superior, ortada gyrus frontalis medius ve altta gyrus frontalis inferior
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bulunur. Sol bdliimiin gyrus frontalis inferior’u ¢ogunlukla sagdaki boliime gore daha

fazla kivrimli olup arka boliimii 44-45. saha Broca konusma merkezi olarak tanimlanir.

Frontal lob i¢ yiiziinde {ist boliime paralel uzanan gyrus frontalis superior, bu bolgenin alt
kisminda corpus callosum komsulugunda gyrus cingulinin 6n bolimii yer alir. Bahsedilen
giruslar arasindaki oluga sulcus cinguli; gyrus cinguli ile corpus callosum arasinda kalan
oluga ise sulcus corporis callosi denilir. Lobus paracentralis olarak isimlendirilen bolge
gyrus frontalis superiordan arkaya dogru uzanan bolgede bulunur. Bahsedilen bolge
miksiyon ve defekasyon merkezi gorevi goriir. Lobus frontalis’in alt yiiziindeki bd limii
orbita {izerine oturdugundan buradaki gyrusa, gyri orbitales denilir. Burada gyrus rectus
bulunur. Gyrus rectus ile gyri orbitales’in medial boliimlerindeki oluga sulcus olfactorius
ad1 verilir ve tractus olfactorius’u barindirir. Frontal goz sahasmin uyarilmasi sonucu
gozler laterale bakar. Frontal gz sahasi; gozlerin istemli hareketlerini kontrol eder

(Arinc1 ve Elhan, 2006).

Farkli viicut bolgelerine gonderilen uyarilar, gyrus precentralisin de§isken bolgelerinde
olugur. Dil, dudak ve parmaklar gibi kompleks fonksiyonu olan bélgeler, primer motor
kortekste biiyiik ylizey kaplar. Motor sahanmn gorevi viicudun degisken bdliimlerine
hareket yapmasini saglayan sinyaller gondermektir. Hareketlerin planlamasi ise sekonder
motor sahada gelisir. Suplementer motor saha, gyrus frontalis superiorun i¢ yiizii ile
lobulus paracentralis’in 6n boliimiinde bulunur. Bahsedilen boliime uyar1 gonderilmesiyle

karsi tarafin ekstremitesi hareket etmektedir.

Lobus parietalis: Lobun 6niinden sulcus centralis, arkasindan sulcus parietooccipitalis,
altindan sulcus lateralisin ramus posterioru; bu kismm arka ucundan sulcus
parietooccipitalise uzanan hat sekillendirir. Parietal lobun beynin i¢ ve dis yiizeyinde
boliimleri bulunmaktadir. Sulcus centralis arkasindaki oluga sulcus postcentralis denir ve
oluklar arasinda izlenen gyrusa ise gyrus postcentralis denir. Bu bdlge viicudun karsi
tarafindan gelen duyular1 toplar (1-2-3 sahalar). Sulcus postcentralisten arka boliime
giden oluga sulcus intraparietalis denir. Bahsedilen olugun yukar1 kisminda kalan boliime
lobulus parietalis superior, asagisinda kalana ise lobulus parietalis inferior denir. Lobulus
parietalis inferior’'un lateral olugunun u¢ kismin1 kapsayan bolime gyrus
supramarginalis, sulcus temporalis superiorun arka u¢ kismini kapsayan boliime ise gyrus

angularis denir. Lobulus parietalis inferiorun alt-6n bolimii, 6nde gyrus precentralis ile
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gyrus frontalis inferiorun pars opercularisi ile bir araya gelerek operculum
frontoparietaleyi meydana getirir. Parietooccipital oluk ile sulcus cingulinin arka b limii

arasinda yer alan parietal lob boliimiine precuneus denir.

Duyu sahasi lobulus parietalis superior’un her 2 yiiziinde bulunmaktadir ve asil gorevi
gelen  duyularm  ¢Oziimlemesini  yapip  islemektir. ~ Somatik  duyularin
degerlendirilebilmesi i¢in primer somestetik sahanin bu merkezin yardimina gereksinimi

vardir.

Lobus occipitalis: Hemisferlerin arka kismini olusturmaktadir. Arka ug¢ boliimiine polus
occipitalis ismi verilir. Gyruslarin arasinda sulcus occipitalis transversus bulunur. Gorme
merkezi, lobus occipitalisin i¢ yliziindeki sulcus calcarinusun arka bdliimiinde bulunur.
Gorme merkezi aferentleri corpus geniculatum lateralden gelir. Gorme merkezi ayn1 yon

retinanin temporal yarisin1 ve kars1 yon nazal yarisini alir (Taner ve ark., 2008).

Lobus temporalis: On kismindaki kabartili yere polus temporalis ismi verilmektedir.
Oluklardan tistteki sulcus temporales superior, alttaki ise sulcus temporales inferior olarak
isimlendirilmektedir. Bahsedilen oluklar dista kalan yiizii {stten asagiya; gyrus
temporales superior, gyrus temporales medius ve gyrus temporales inferior olarak 3’e

bolmektedir.

Temporal lobun i¢ kisminda bulunan lobus insularis’i kaplayan bolim operculum
temporale olarak isimlendirilmektedir. Bu bolimden 6n ve disa uzanan gyruslara gyri
temporalis transversa denilmektedir. Alt boliimiin i¢ kisminda gyrus hippocampi ile gyrus
lingualis, orta kisminda ise gyrus occipitotemporalis medialis, yanda kalan boliimde ise
gyrus temporalis inferior ile birlesim gdsteren gyrus occipitotemporalis lateralis
bulunmaktadir. Bahsi gecen yapilara i¢ onden sulcus hippocampi, arkadan sulcus
calcarinus, dis kisimdan ise sulcus colletaralis hat olusturur. Gyrus hippocampi’nin 6n ug
kismma uncus adi verilir. Birincil igitme merkezi gyrus temporalis superior‘un lateral
sulkuslara dogru bulunan iistteki gyrus transversuslarda bulunur. Birincil igitme
merkezine afferentler corpus geniculatum medialeden gelir ve bu liflere radiatio acustica
denilmektedir. Ikincil isitme merkezi, birincil isitme merkezinin arkasinda yer alir ve

kelimeleri anlamlandirarak hafiza merkezi gorevi goriir.
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Lobus insularis: Lateral olugun derin kisminda bulunur. Bu oluga komsu olan lobus
frontalis, lobus temporalis, lobus parietalis boliimleri ¢ikarildiginda goriilmektedir.
Central oluga komsu ve lobus insularisi kaplayan lobus frontalis bdliimiine operculum
frontale, lobus temporalis boliimiine operculum temporale, lobus parietalis boliimiine ise
operculum parietalis denilmektedir. Etrafi sulcus circularis insula ile hat olugturmustur.
Ortada yer alan sulcus centralis insulanin 6niinde gyrus longus insula, arkasinda gyri

breves insula bulunmaktadir (Arinci ve Elhan, 2006).

Lobus limbikus: Korteks i¢cinde daginik yerlesim gosteren yapilar fonksiyonel bir lobus
olusturur. Olusturan yapilar: Gyrus cinguli, gyrus parahippocampalis, hipokamplis, gyrus
dentatus, gyrus fasciolaris ve area subcallosa’dir. Iliskili oldugu subkortikal yapilar:
Amigdala, septum, hipotalamus, habenula, nuclei anterior thalami ve nuclei basales’tir

(Taner ve ark., 2008).

Sekil 2.9. Loblar, 3D
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Sekil 2.10. Loblar, Transvers Kesit

2.2.5. Beyin Hemisferlerinin Beyaz Cevheri

Serebral korteksin derininde goriilen beyin dokusu, substantia alba denilen beyaz beyin
dokusu ile bu doku igerisine gOmiilmiis c¢ekirdeklerden olusum gdstermektedir.
Hemisferin beyaz kismi miyelinli sinir lifleri ile ndroglialardan olusur. Burada bulunan

sinir lifleri projeksiyon lifleri, assosiasyon ve komissural olarak 3’e ayrilmaktadur.

.Projeksiyon lifleri, afferent ve eferent karakter gdstermekte olup cortex cerebri-merkezi

sinir sistem boliimlerini birlestiren liflerdir.

Assosiasyon lifleri, ayn1 hemisferde yer alan ¢esitli kisimlar1 birbirine baglar. Fasciculus
arcuatus en biiylik assosiasyon lif demeti olup, frontal lob 6n boliim ile oksipital ve
temporal loblar1 birbirine baglar. Bu demetin lifleri Broca ve Wernicke merkezleri ile
baglantilidir. Cingulum, gyrus cinguli igerisinde yer almaktadir ve Frontal-parietal loblar1

parahipokampal girus-temporal lob boliimlerini baglamaktadir.

Komissural lifler, 2 hemisferdeki karsilikli simetrik bolgeleri baglamaktadir. En biiyiik

komissural lif demeti corpus callosumdur. Comissura anterior, comissura posterior,
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comissura hippocampi ve comissura habenulorum da bulunan diger liflerdir. Comissura
anterior, koku ve limbik sisteme ait yapilar1 birbirine baglar. Comissura posterior,
colliculus superior, nuclei pretectalis, nuclei posteriores talamusu birbirine baglar.
Comissura hippocampi, formatio hippocampi yapilarini birbirine baglar. Comissura

habenulorum, corpus pineale’nin iist kisimlarini birbirine baglar (Y1ildirim, 2013).

Sekil 2.11. Beyaz Cevher

2.2.6. Beyin Hemisferlerinin Gri Cevheri

Telencephalonun derininde bulunan beyaz cevher igerisine yerlesmis gri cevher yiginlari
bazal cekirdeklerdir ve talamus- beyaz cevher arasinda bulunur. Nucleus caudatus,
talamus lateralinde bulunur. Caput kismi, alt kisimda putamen ile devam eder. Birlesme
yerinin yukarisinda capsul interna icerisinden geger ve striatum olarak isimlendirilir.
Corpus kismi, talamus ile aralarinda olusan sulcus terminalis olarak isimlendirilen olukta

stria terminalis bulunur. Cauda kismi, corpus amygdaloideum ile birlesir.

Nucleus lentiformis: Putamen ve globus pallidusdan olusur. Putamen, crus anterior
capsula interna aracihiryla nucleus caudatustan ayrilmistir. On kisimda bu ¢ekirdekler
birbirleriyle ¢izgi seklinde birlesmistir. Bu yapiya striatum denir. Globus pallidus,

ekstrapiramidal sistem icerisinde motor aktivite ile ilgilidir.
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Claustrum: Gri cevher katmam olarak putamen-insula arasindadir. insula girinti ve

cikmtilaria uyum gosterecek sekilde dig yiizli vardir.

Corpus amygdaloideum: Limbik sistemin bir boliimiidiir. Caudat ¢ekirdegin kuyruk
boliimii burada sonlanir ve gyrus hippocampi‘nin uncusunu Orten gri cevher ile

komsulugu bulunur (Armnci ve Elhan, 2006).

Sekil 2.13. Beyaz ve Gri Cevher
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2.2.7. Kortikal Kalinhk

Korteksin dig yliziinde kalan mesafe ile beyaz-gri madde arasindaki smnir olarak
tanimlanir. Sinir hiicre govdelerini, sinaptik baglantilar1 ve miyelinli sinir liflerini
icermesi nedeniyle, beynin hiicresel ve miyelinli olan yapisini gostermektedir (Luders ve
ark., 2006). Serebral korteksin farkli bolgelerinde kortikal kalinlik degiskendir. Kortikal
kalinligm gri madde miktariyla iliskili oldugu bildirilmis olsada, kortikal kalinlik biligsel-
entelektiiel yetenek ile cok yakin bir iliski igerisinde oldugu bulunmustur (Narr ve ark.,
2007). Normal gelisim siireci ve bircok norodejeneratif ve psikiyatrik hastaliklar ile 1lgili
olarak korteks kalinligin1 6lgmeye ve degerlendirmeye yonelik aragtirmalar artmistir

(Fischl ve Dale, 2000).
2.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme Teknigi

Radyo dalgalarinin ve kuvvetli bir manyetik alanin kullanilmas1 yontemiyle kesitsel
goriintiilere ulasilmasini saglayan goriintiilleme teknigidir. MR goriintiileme, radyolojik
yontemler arasinda yumusak dokunun en ayrintili goriintiilendigi yontemdir. MR
goriintiileme ile elde edilen veriler islenerek goriintiiye doniistiiriiliir. MR goriintiilemenin
avantajlarindan biri hastanin konumunda degisiklik yapmadan istenilen planda
goriintiilerin elde edilebilmesi imkanidir (Kauffman, 2014). MR goériintiilemenin bu
Ozelligi bize lezyonun ii¢ boyutlu yerlesimi yoniinden degerli bilgiler verir ve hastanin
inceleme sirasindaki rahatsizlik duymasina engel olur. MR goriintiileme yontemi ile
patolojik dokular kolaylikla saptanir (sensitivite yiiksek). Patolojik dokular arasinda
birbirine benzer sinyal 6zelligi bulunmasi sebebiyle ayrim yapmak zordur (spesifite
diisik). Bu yontemde iyonizan radyasyon kullanilmaz ve limitler dahilinde
kullanildiginda biyolojik zararli etkisi goriilmemistir. Bu o6zellik tekrarli goriintii
alinmasini kolaylagtirmaktadir. MR goriintiilemesinde radyo dalgalar1 kullanilmaktadir.
Radyo frekansi olarak isimlendirilen bu dalgalarin karsilagtirmas: lipitler igerisinde
bulunan hidrojen atomu ve hiicre sivisidir. MR goriintiisii olusmasi hiicre igerisindeki
protonlar ile baslangic gosterir. Protonlar normal sartlarda bir eksen etrafinda doniis
sergilerler. Protonlarin radyo frekans ile uyarilir duruma getirilmesi gerekmesi sebebiyle
hasta giiclii bir manyetik bolge igerisine konumlandirilir. Bu gii¢lii manyetik bdlge
araciligiyla protonlar manyetik bdlgenin vektdr yoniinde paralel ve paralel karsit1 dizilim

gostermek bigciminde doniis gerceklestirir. Dizilim protonlarin devam eden asamada
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radyo-frekans yardimi ile uyarilmadan dnce normal vektorde donmesi saglanir. Manyetik
alan sayesinde kesit almaya uygun duruma getirilen bolgeye radyo-frekans yonlendirilir.
Radyo-frekans yogunluguna gore protonlarin konumlarinda sapmalar goriiliir. Dokularin
yogunluk farklarina gore sapma miktarlar1 degiskendir. Radyo-frekans kesildiginde
protonlar eski konumlarma geri doniis yaparlar. Doniis esnasinda aldiklar1 enerjiyi
yeniden geri yaymaktadirlar. Goriintiiller bu geri yayilan enerji araciligiyla meydana
gelmektedir. Alic1 araciligiyla enerji sinyale dontistiiriiliir. Dokulardaki olusan sapmalarin
farkli farkli olmas1 sebebiyle protonlarin eski konumlarma geri donme siirelerinde
farkliliklar meydana gelir ve goriintiiniin olusumunda bu farkliliktan faydalanilir (Oyar,

1998).

Yaygin kullanilan segmentasyon teknigi manuel segmentasyondur. Bu teknik giivenilir
bir yontem olmasma ragmen dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Manuel segmentasyonda,
uygulamada kullanilmas1 gereken goriintli sayisinin fazla olmasi, islemin uzun zaman
almasi, maliyetin yiiksek olmasi dezavantaj olusturur (Kasiri ve ark., 2010). Manuel
segmentasyon yontemiyle gergeklestirilen Olglimlerde hatalar ve tutarsizlik gibi
dezavantajlar, beyin ve beyine ait bdlgelerin Ol¢iimlerinde otomatik segmentasyon

yontemlerine olan ilgiyi artirmistir (Morey ve ark., 2009).

MRICloud goriintii isleme programi olup, goriintii izleme, hacim hesaplama, diflizyon
tensOr hesaplama, lif izlemi,3 boyutlu goriintiileme, bigimlendirme, goriintii dosyalama,
istenilen bolgeleri isaretleme, istatistigini ve goriintli kaydini1 gerceklestirmeyi saglayan

yazilimlari igerir (Cazal ve Kornprobst, 2013).

T1 agirlikli ince kesit aksiyal goriintiilerle MRICloud uygulamasini kullanarak beyinde
bulunan biitiin anatomik yapilarin voliim hesaplamasini yapma imkani bulunmaktadir.
Segmentasyon gibi kantitatif analiz araglari, beyin gelisimini incelemeyi ve cesitli
norolojik hastaliklar1 tespit etmeyi saglar. Uzun siire boyunca, manuel segmentasyon,
ozellikli beyin yapilarini dogruca ¢oziimleyebilmek i¢in kullanilan yontemdir; ama bu
islemin fazla vakit alict olmasi klinik pratiginde kullanimmi kisitlamigtir. Manuel ve
otomatik segmentasyon yOntemleri arasinda yinelenebilirlik, hesaplama zamanm ve
dogruluk yoniinden karsilagtirma yapilmistir. Otomatik segmentasyonda kafaici kavite,
subkortikal yapilar ve beyin makro yapilarinin voliim hesaplamalar1 daha dogru sonug

verecek bigimde hesaplandigr ispat edilmistir. Otomatik yontemler odl¢climii
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gerceklestirene bagimli degildir ve geometrik sablon esleme metotlarini beyin boyutu-

sekil parametrelerini ¢ikarmak i¢in kullanmaktadir (Keller ve Roberts, 2009).
2.4. Migrende Goriintiileme ve Voliim Degisiklikleri

Yapilan calismalarda kontrol grubuna kiyasla migreni olan hastalarda sirkiilasyon
enfarktlarinin, serebellum ve beyin sapinda hiperintens iskemik lezyonlarin goriilme
sikhiginin artis gosterdigi bildirilmistir. Iskemik lezyonlara sebep olan risk faktorleri;
sitkca migren atagi olmasi, aurali migren geciren genc¢ kadinlar, sigara igmek,
hipertansiyon ve oral kontraseptif kullanimi olarak tespit edilmistir (Kruit ve ark., 2006;
Kruit ve ark., 2010). Migreni olan hastalarda ortaya ¢ikan beyin hasarmin migren atak
goriilme yogunlugu ve hastaligin siiresi ile iliskili oldugu, bu hasarm hastaligin
baslangicindan yillar gegtikge goriildiigli soylenmektedir (Schmitz ve ark., 2008).
Simdiye kadar yapilmis bir¢ok calismada migrenli hastalarda ortaya ¢ikan ataklarin
beyinde degisikliklere sebep oldugu goriilmiistiir. Kortikal eksitabilite artmasi, beynin
baz1 bolgelerinde gri cevher hacminde artma, bazi bdlgelerinde ise azalma, beyin kan
akiminda artma, agr1 modiilasyon sisteminde degisiklikler gozlemlenmistir (Bussone,

2004).
2.5. Vitamin D ve Migren

Kolesterol, Dvit’in ana kaynagidir ve dnciisii 7-dehidrokolesteroldiir. Deride epidermiste
bulunan 7-dehidrokolesterolden fotokimyasal olarak ultraviole 151 etkisi ile
kolekalsiferol (vitaminD3) sentezlenir. Kolekalsiferol ve kolekalsiferole benzer
molekiiler nitelikte ergokalsiferol (vitaminD2) oral alinan gidalarla ya da gida takviyesi
iirlinler ile digaridan alinmasi saglanabilir. Dvit baglayict proteinle (BDP) karacigerde
taginan ergokalsiferol ve kolekalsiferol, hidroksilasyon reaksiyonuyla karacigerde in aktif
25- hidroksi kolekalsiferole (25(OH)D3) doniisiimii saglanir. Bu form Dvit’in viicuttaki
diizeyinin Olgiilerek tespitini saglayan form ozelligi tasir. 25(OH)D3, bdbreklerde
meydana gelen hidroksilasyon reaksiyonuyla  aktif hale gelerek 1,25-
dihidroksikolekalsiferole (1,25(OH2)D3) bir diger isimlendirmeyle kalsitriole (aktif
vitaminD3) doniisiim saglar (Guyton ve Hall, 1996). Yapilan calismalarda, ¢esitli
dokularda otokrin parakrin olarak olustugu tespit edilmistir (McCann ve Ames, 2008).

24-hidroksilaz enzimi ile kalsitriol aktivitesi kontrol edilmektedir. Enzim kalsitrioli
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reseptor afinitesi daha diisiik olan forma doniistiiriir. Katabolizma sonucu kalsitroik asit
seklindeki forma doniistiigl tespit edilmistir (Christakos ve ark., 2012). Genomik veya
genomik olmayan yolaklarla kalsitriole ait biyolojik etkiler meydana gelir. Niikleer Dvit
reseptoril ile genomik yanitlar olusur. Kalsitriol, retinoik asitin reseptoriine baglanarak
niikleer transkripsiyon faktorii olarak gorev yapar; gen fonksiyonlarinin
gerceklestirilmesini saglar ve protein sentezini uyarir. Bir¢ok kalsitriol hedef geni tespit
edilmistir. Genomik olmayan yolak, protein kinazC (PKC), fosfolipazC, protein G
baglantili reseptor veya fosfatidilinositol 3kinaz (PI3K) gibi ikincil haberci sistemin
aktive olmasini, voltaj bagimli kalsiyum kanallar1 ya da klor kanalilarnin agilmasini,
mitojen aktivasyonu olusturan protein kinaz’da (MAPK) oldugu gibi genomik yolakla
iletisim kurabilecek sistem aktivasyonunu saglar. Dogrudan reseptor olan 1,25-D3-
MARRS  (membran-assosiye-rapid-response-steroid-13-binding)  iizerinden  etki

gosterdigi de tespit edilmistir.

Kalsiyum dengelenmesini saglayan Dvit’in ayrica baska mekanizmalarda da etkileri
goriilir. Enflamasyon ve immiinite mekanizmalarindaki proinflamatuar ve immiin
modiilator etkiler; hiicrenin biliylimesi, farklilasma siireci ve apopitozun kontrolii; konak
defansinmim tiimorogeneze karsi saglanmasi gibi siireclerde etkileri bulunmaktadir
(Vuolo ve ark., 2012). Bahsedilen tespitler, Dvit reseptorlerinin bircok dokuda ve hiicrede
kesfedilmesiyle baslamisti. Bu oOzellikler Dvit ‘e enflamatuvar ve otoimmiin
hastaliklarda; tiimoral siireclerde, 6nemli bir konum saglamistir (Christakos ve ark., 2012
; Vuolo ve ark., 2012). Dvit eksikliginin, santral sinir sisteminin otoimmiin hastaliklariyla
iligkili oldugu giincel ¢alismalarla onaylanmaktadir. Dvit eksikliginin santral sinir sistemi
patolojileriyle iliskisi, Dvit’in hiicre koruyucu, nérotrofik, immiin modiilator etkileri ve
ndro transmisyon modiilasyon islevleri ile iligkisinden kaynaklandigi sdylenmektedir

(Cass ve ark., 2012; Sanchez ve ark., 2009).

D vitamininin sinir sisteminde meydana gelen hiicre c¢ogalmasi, farklilagmasi,
ndrotransmisyon ve ndroplastisite gibi farkli olaylarda gérevleri bulunmakta olup, immiin
modiilator, ndrotrofik ve ndroprotektif ozellikleri olmaktadir (Eyles ve ark., 2013).
Beyinde serebellum, talamus, hipotalamus, hipokampiis, bazal ganglion, olfaktor sistem,
temporal lob ve orbital bolgelerde Dvit reseptorii (VDR) ve BDP bulunmaktadir (Walbert
ve ark., 2001).

31



Basagrisinda Dvit eksikliginin rolii olup olmadigi heniiz bilinmemektedir. Migrenin
patogenezinin ¢ok yonlii ve kompleks olmasinin yaninda, esasen merkezi agr1 yollarinin
asirt duyarliligi ile beraber reaktif vazodilate olmasi, plazma proteinlerinin ekstravazyonu

ve enflamasyonu sebebiyle serebral kan akisinda azalma olmasidir (Goadsby, 2007).

D vitamininin interlokinler, tiimor nekrozis faktdr ve makrofajlarin aktivite olmasiyla
antienflamatuvar ve bagisiklik sisteminde diizenleyici etkisi de bulunmaktadir. Dvit
desteginin, teorikte enflamatuvar sebepli agr1 lizerinde faydali bir etki gostermektedir.
Caligmalarda Dvit destegi ile diyabetik polindropati yakinmasi olan vakalarin agrilarinda
diizelmeler oldugu tespit edilmistir. Dvit eksikligi olup kas-iskelet agris1 sikayeti olan, bir
grup hastaya yapilan caligmada; Dvit destegi ile tarifledikleri agrilarinda yiizde 90

oraninda azalma oldugu veya tamamen son buldugu tespit edilmistir.

Kesitsel olarak yapilan bir arastirmada, 103 epizodik migren hastast ve 100 epizodik
migren hastasi olmayan kisiler arasinda; 2 tiir VDR gen polimorfizmi (Tagl {/F ve Fokl/T)
ile migren hastaligi iligkisi gézlemlenmistir. Elde edilen sonugcta iki hetero tip genotip de
migren hastaligi olanlarda kontrol kisilere gére anlamli olarak daha sik tespit edilmistir.
VDR, agonistlerine baglant1 olusturdugunda merkezi sinir sistemi i¢inde yaygin olarak
antienflamatuvar etkide bulundugu sanilmaktadir. Migren patogenezinde nodrojenik
inflamasyonun 6nemli bir gorevi oldugunu diisiintirsek, VDR agonistleri ve VDR gen
polimorfizmi arasindaki etkilesmenin, migren ataklarmin engellenmesinde yada daha
kotiliye gitmesinde gorevi olup olmadigini tespit edebilmek i¢in ileri ¢alismalar yapilmasi

gerekmektedir (Motaghi ve ark., 2013).

3

Bas agris1 ve Dvit diizeyi diisiikliigliyle arasinda bir baglanti oldugu, Dvit ‘in
ndroprotektif ve antioksidan tesirleri sebebiyle Dvit eksikligi veya yetersizligi olan
hastalarda Dvit takviyesi ile bas agris1 gézlenme yogunlugunun azaldig: tespit edilerek

ortaya konulmustur. (Cayir ve ark., 2014; Prakash ve Shah, 2009)
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3. MATERYAL VE METOT
Etik Kurul

Calismamiz Atatiirk Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 30.06.2022
tarth ve 2022-6/81 no’lu karar1 ile kabul edilmis olup Erzincan Binali Yildirim
Universitesi T1p Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dalinda Néroloji ve Radyoloji kliniginin

destekleriyle ylriitiilmiistiir.
Cahsma Katihmcilan

Bu calisma Erzincan Binali Yildirim Universitesi Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma
Hastanesinde Temmuz 2022 — Subat 2023 tarihleri arasinda prospektif olarak yapilmis
olup, calismaya Noroloji Polikliniginde 18-70 yas aras1 migren tanili hastalar (80 kisi)
(calisma grubu) ve migren Ontanis1 olmayan, bilinen ndrolojik hastaligi olmayan
ekartasyon amacli MR istenen 18-70 yas aras1 kisiler (50 kisi) (kontrol grubu) olmak
iizere 130 kisi dahil edilmistir. Calismaya katilan tiim hastalar bilgilendirildikten sonra
aydmlatilmig goniilli onam formu imzalatilmisti. Calismaya katilan gruplardaki
kisilerde bilissel verimi etkileyebilecek faktorlerden, tiroid fonksiyon bozuklugu
olmamasi, hastalarin depresyonda olmamasi, B12 eksikligi ve sistemik bir hastaliginin
olmamasi1 gibi durumlar degerlendirildi. Bu sebeple olgularin B12 ve tiroid fonksiyon
testlerine bakildi. Migren hastas1 ve kontrol olan saglikli gruplarin yasi, cinsiyeti, egitim
diizeyleri temel demografik 6zellikleri degerlendirildi. MR ¢ekimlerini tolere edemeyen,
MR incelemesi artefaktlar nedeniyle diagnostik olmayan ya da voliimetrik lgiimleri
yapilamayan olgular hasta grubu ve kontrol grubundan dislanmistir. Gruplardaki kisilere
Beck Depresyon test dlgcegi uygulanarak, depresyon olma ihtimali ekarte edilmistir.
Sonug olarak 80 hasta ve 50 kontrol grubu olmak f{izere toplam 130 olgu ¢aligmamiza

dahil edilmistir.

Hasta grubu i¢in; 18-70 yas araliinda olmak, anamnezi ve muayene bulgulariyla migren
hastalig1 tanis1 almig olmak, migren disinda herhangi bir ndrolojik hastalifa sahip

olmamak, Beck-Depresyon olgeginden 10 puan altinda olmak, tiroid fonksiyonlar1 ve
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vitamin B12 diizeyi normal olmak, bilgilendirilmis goniilli onam formunu imzalamis

olmaktir.

Kontrol grubu i¢in ise; 18-70 yas araliginda olmak, herhangi bir nérolojik hastaliga sahip
olmamak, Beck-Depresyon oOlgeginde 10 puan altinda olmak, ndrolojik muayenesi
normal olmak, tiroid fonksiyonlar1 ve vitamin B12 diizeyi normal olmak ve

bilgilendirilmis goniillii onam formunu imzalamis olmak seklinde belirlenmistir.

Her iki grupta da 18 yas alt1 ve 70 yas {istii olan, depresyon tanis1 olan, malignitesi olan,
tiroid fonksiyon test sonuglar1 ve vitamin B12 diizeyleri normal olmayan, bilgilendirilmis
goniillii onam formunu imzalamayan, MR ¢ekimini tolere edemeyen veya MR incelemesi
artefaktlar nedeniyle suboptimal olan ve voliimetrik 6l¢iimleri yapilamayan kisilere ek
olarak hasta grupta migren disinda nérolojik hastalig1 olan, kontrol grubunda ise norolojik

hastalik tanis1 olan kisiler ¢calisma dis1 birakilmastir.

Calismada kullanilan MR goriintiileri yiiksek ¢oziiniirliiklii manyetik rezonans cihazi (1.5
T Siemens Aera scanner, Germany) ile yapilmustir. Olgiimler tiim beyni i¢ine alan T1
agirhikli 3D Magnetization Prepared Rapid Gradient Echo (MPRAGE) sekansinda TR
(Repetition time) /TE (Echo Time), 2200/2.67ms; flip angle 8; acquisition matrix,
256x246; FOV, 250X250 mm; acquisition time, 4 minutes 59 seconds; number of axial

slices, 192; slice thickness=1mm (with no gap) olarak uygulanmustir.

Verilerin eldesi i¢in Erzincan Binali Yildirim Universitesi T1p Fakiiltesi Mengiicek Gazi
Egitim Arastirma Hastanesinde goriintiileme yapilan bireylerin Digital Imaging and
Communications in Medicine (DICOM) Tipta Dijital Goriintiileme ve Iletisim tiiriindeki
manyetik rezonans goriintiileri bilgisayara (DICOM klasorii, DICOMDIR dosyasi,
manyetik goriintiileri gosterecek uygulama, goriintiilere ait parametreler) yiiklendi.
Radiant programu ile goriintiiler ¢ikartildi. Ve mricron dosyasi i¢indeki dcm2niigui isimli

program ile dem tiiriindeki veriler hdr ve img formatinda dosyalara doniistiiriildi.
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Sekil 3.1. Radiant Pro graminin Ag:ﬂhqém

Eﬂ RadiAnt DICOM Viewer 2023.1 (64-bit) - trial version - 24 daj,rs |eft - purchase a license at https:e’e’radiant\riaﬁer.cnm;’stnree’

Sy 8 A RS 1Y

Mew window Ctrl+M

Duplicate window Ctrl+Shift+N

Open DICOM folder Ctrl+5hift+0
Open DICOM file Ctrl+0
Open ZIP file

Add DICOM images

Sekil 3.2. Radiant Programi ile DICOM Dosyalarinin Cikarilmasi-1
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Export images Ctrl+E 57 ~H_mprage_sag.|
I Copy to clipboard Ctri+C
01.08.2022 12:24:21 S Copy all to clipboard Shift+C
/! ri

t1_mprage_sag_p2_iso

\

gre_field_mapping_2mm

t1_se_tra_320_blood-s

Sekil 3.3. Radiant Programi ile DICOM Dosyalarinin Cikarilmasi-2

Eﬂ Export images

Export (O Current image (® Current series (O all opened series

File format O BMP (O WMV (movie)
(O MP4 (movie)

More options

Sekil 3.4. Radiant Programi ile DICOM Dosyalarinin Cikarilmasi-3
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MRICloud Servisi web tabanli olusturulmus bir otomatik segmentasyon uygulamasidir.
Web tabanli uygulamanin gelistirilmesi biiyiik veri sablonu ile az bir siirede calisma
olanag1 ve bir¢ok hesaplamanin yapilabilme imkanini kullanicilara temin etmistir. Bulut
bilisimi olan cloud bilgi isleme servisidir. Bulut bilisimini kullanan MRICloud Servisi;
web tarayicilar1 ve internet araciligryla yazilimin sunulmasini saglayan hacim hesaplama
prosediiriidiir. Manyetik rezonans goriintiilerinin boliimlere ayrilmasini otomatik sekilde
diizenler ve bu 6zelligi sayesinde beyinde bulunan yapilari hacimlerinin hesaplanmasini
saglar (Mori ve ark., 2016; Narayanan ve Ramakrishnan, 2017). MRICloud ’un
kullanilabilmesi i¢cin DICOM dosyalarmm hdr ve img formatinda c¢evrilmesi

gerekmektedir.

Alinan MR T1 gorintiileri hdr ve img formatinda kaydedilip siteye yiiklenir (daha 6nce
dem2niigui ile kaydedilmisti). Yaklagik 2 ila 3 saat sonra beyindeki tiim bdlgelerin

hacimleri hesaplanmis olur.

T1_MR 28.10.2022 00:00 Dosya klasara
2 28.10.2022 00:00 Daosya klasori
@ 1.volBrain_An_Online_ MRI_Brain_Volumet.. 10.11.2019 19:27 Microsoft Edge PD... 1334 KB
[@°] 1-medipol volBrain_Mricloud_sunum [Au..  21.12.2020 17:09 Microsoft PowerPo... 44,081 KB
[@ asimetri makale vol brain ile 1-s2.0-5030.. 13.09.2019 09:13 Microsoft Edge PD... 205 KB ]
2 dcm2niigui 7.10.2016 23:25 Uygulama 2.791 KB
% | dem2niigui 4.01.2024 20:01 Yapilandirma ayarl... 1KB
DtiStudio-latest-xb4 17.07.2014 11:55 Uygulama 1.851KB
DtiStudio-latest-x86 9.04.201317:25 Uygulama 1.304 KB
}. itksnap-3.8.0-20190612-wing4 12.08.2019 17:33 Uygulama 37379 KB

Sekil 3.5. MRG Goriintiilerini Istenilen Formata Déniistiirme-1
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2 dem2nii — O =
File Edit Help
Output Format: SPMS (20 MIFT] hdr/i e
Chris Rorden's demdnin @ 2MAY 2016 84bit B5D License @ (upgrade to demdniix suggested)
reading preferences file FAPROGRAM\METT_kurs'dcrm2niigui.ini
Sekil 3.6. MRG Gériintiilerini Istenilen Formata Déniistiirme-2

Ad Degigtirme tarihi Tar Boyut

E 20220801_122421t1mpragesagpisos003a1001 25.11.2023 17:53 hdr 1KB
D 20220801_122421t1mpragesagpisos003a1001 25.11.2023 17:53 Disk Garintisd Dosyasi 24.576 KB
E c020220801_122421t1mpragesagplisos003a1001 2511202317 hdr 1KE
D co0220801_122421t mpragesagpdisos003a1001 25.11.2023 17 Disk Gardntdsd Dosyas: 16.759 KB
IMG-0001-00001 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
IMG-0001-00002 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
IMG-0001-00003 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
IMG-0001-00004 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
IMG-0001-00003 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
IMG-0001-00006 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
IMG-0001-00007 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
IMG-0001-00008 01.08.2022 12:42 DICOM File (RAB4) 23T KB
[aM i s nnaa Annne A4 AR ANAT 10 an e L L an en

Sekil 3.7. Olusturulan Dosyalar
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o

25 braingps.mricloud.org/t1prep Bg o

Upload your Analyze format image file

20220801_122421t1mpragesagp2isos003a1001.hdr
20220801_122421t1mpragesagp2isos003a1001.img
OPTIONAL INFORMATION FIELDS

Demographics Information

Select Image
Clinical Diagnosis
Radiological Information Specify Scan Plane

SELECT PROCESSING SERVER Select age-matched atlas
Computational Anatomy Science Gateway > 1
SELECT SLICE TYPE Submit

Sagitta v 1

Download Segmentation

SELECT ATLAS* Version history @

Sekil 3.8. Dosyalari Siteye Yiiklenmesi ve Hasta Bilgilerinin Girilmesi

s -~ a 2 s o MNI
Manual-  Segmentation- DTI- QSM- FMRI ASL- MRSCloud CEST Simulation RS-CVR CVR- Surface Mappings- VM, job status

Settings-  About~

Job Status

Warning: Due to limited storage space, all jobs and their results will be deleted from our server after 60 days from submission date, please download results in time.
Warning: Every user has a monthly quota of 50 job submissions.

Most failed jobs are due to improperly formatted data. If you experience failed jobs, please follow the submission instruction and resubmit. If problem persists, please
contact the person on the submission page with corresponding job ids or mdSsums.

LIST OF YOUR JOBS )

D mdSsum (if any) Submission Date Job Type Description  Status Action Delete
77918  de0c7d13b21edSecd4d2b9f90b2ded28 2023-11-25 14:58:56 UTC TiPreProcessing  HLS (LI o result | View result m

Sekil 3.9. Sonuglar1 Indirme
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9 Resultzip

Dosya Komutlar  Araglar  Sik Kullanilanlar - Secenekler  Yardim
% g l .—;—\.
— L X
& 2 %:: > S|
Ekle Hedefe Ayikla Sina Garantile Sil Bul Sihirbaz Bilgi Virds Tara  Agiklama SFX
T | 9 Result.ziphoutput - ZIP arsivi, agilris boyut 158.717.209 bayt
=

Ad Boyut Siki. boyut  Tor Degisme CRC32

- Dosya klasara

COMM 16 16 Dosya klasord 25.11.2023 16:31

qsubscripts 786.948 123.038 Dosya klasard 25.11.2023 16:31

roivis_input] 186,114 28,783 Dosya klasarid 25.11.2023 16:31

roivis_output 0 0 Dosya klasori 25.11.2023 16:30
|2] 20220801_122421t1mpragesagpisos003a1001.img 50.331.648 14.053.089 Disk Garantasa Dosyas:  23.11.2023 16:47  3877CBSE
|] 20220801_122421t1mpragesagpisesdD3a1001_TLabels.img 25.165.824 368119 Disk Garantisi Dosyas:  25.11.2023 16:47  SBIE034E
D 20220801_122421t1mpragesagpisos003a1001_7Labels_MMLimg 14.218.274 374461 Disk Garantisi Dosyas:  25.11.2023 16:47  FE1DFOSC
|| 20220801_122421t 1 mpragesagpises003a1001_286Labels.img 25.165.824 524.667 Disk Gorantosi Dosyast  25.11.2023 16:47  SA1831B6
|] 20220801_122421t1mpragesagp2isos003a1001_286Labels MMNLimg 14.218.274 545661 Disk Gorantosd Dosyas:  25.11.2023 16:47  DF34F278
|] 20220801_122421t1mpragesagp2isos00321001_MNLimg 28.436.548 25.417.9%4 Disk Gorantisa Dosyas:  25.11.2023 16:47  D3D04791
[ success 4 4 Dosya 25.11.2023 16:49 90333796
EZOZZOSOLEMEH:Tmpragesagp?_\sus{)DEa‘\ODT.hdr 348 184 hdr 23.11.2023 16:47  5D893CDD
EZOEZOSO1_1ZZ4Z1Hmpragesagpl\susOOSaTOOW_?LabeIs.hdr 348 49 hdr 25.11.2023 16:47  ETB16986
EEO?_ZOSM_W_Z"&HHmpragesang\snsODEaWOOW_?LaheIs_MNI‘hdr 348 43 hdr 25.11.2023 16:47  ATG7866B
EEO?_ZOSN_U_Z"&HHmpragesagpé\snsODEaWOOW_ESSLahE\s.hdr 348 43 hdr 25.11.2023 16:47  BAJ0DZE5S4
EEO?_ZOSMJ?_ZAHHmpragesagpZ\sn5003aWOm_ESBLahE\s_MNI.hdr 343 43 hdr 25.11.2023 16:47  FAGGCTBY
EZOZZOSOLQMZH:Wmpragesagpl\sosOOSaWOOLMN\.hdr 348 176  hdr 25.11.2023 16:47  1BB436B1
| ] 20220801_122421t1mpragesagp2isos003a1001.imgsize 298 196 IMGSIZE Dosyas: 25.11.2023 16:47  8A254A31
|| mniimgsize 224 159 _IMGSIZE Dosvas) 23.11,202216:35 2FA23410
ID 20220801_122421tTmpragesagplisosD03a1001_286Labels_corrected_stats.bxt 81,960 13,996 Metin Belgesi 25.11.2023 16:30  BBC31546
|=] 20220801_122421t1mpragesagp2isosD03a1001_286Labels_MNI_stats.bet 24,086 13432 Metin Belgesi 25.11.2023 16:30  0BG384AB
= matrix et 126 81 Metin Belgesi 25.11.2023 16:47  CBBI33DT
[=] matrix_air.tet 646 298  Metin Belgesi 25.11.2023 16:47  3F787650
=l multilevel_loockup_table.tet 35.577 3.751 Metin Belgesi 25.11.2023 16:31  ES77D7FF
=] nodelistfile.tct 9 9 Metin Belgesi 25.11.2023 16:31  CBF9CAD1
=] summary.txt 2458 373 Metin Belgesi 25.11.2023 16:31  484C0183
=] totaltime txt 5 5 Metin Belgesi 25.11.2023 16:49  CB4A2C00

.
Sekil 3.10. Sonu¢ Dosyas1 A¢ma

Gray Images
Image object wolume_mm3 Min Max Mean std
Color Images
Image object wolume_mm3 RMin RMax RMean RStd GMin GMax GMean Gstd BMin BMax BMean BStd
Typel-L1 Statistics
2@2282e1_122421timpragesagp2isoseezaleagl. img Telencephalon_L 423497 @.2222e+22 451 .2288 255.2472 73.8426
2e22e8e1_122421timpragesagp2isosee3aleel. img Telencephalon_R 432345 2.2202c:20 4532008 255.92343 72.4289
2@2282e1_122421timpragesagp2isoseezaleagl. img Diencephalon_L 7281 2.2222e28 sg2.222e 288.8493 39.9425
2e22ese1_122421tampragesagp2isoseesaleal. img Diencephalon_R 7@35 55.8288 4502.2008 286.6184 36.5259
28228881_122421timpragesagp2isos@e3alagl. img mMesencephalon 8598 59.29088 460.2008 327.2899 34,3984
2e22ese1_122421tampragesagp2isoseesaleal. img mMetencephalon 129485 @.2022c+28 518 .2288 254.4932 57.1131
28228881_122421timpragesagp2isosae3aleel. img Myelencephalon 4481 26.8088 3I71.2028 282.3188 4£.3351
2@228881_122421t1mpragesagp2isoseasaleel. img CSF 96238  2.20e8s+28 4152888 71.7526 45.7782
Typel-L2 Statistics
28228881 _122421timpragesagplisoseezalesl. img Cerebralcortex_L 217862 @.2880e+82 448,828 198.9437 49,1838
2e22ese1_122421tampragesagp2isoseesaleal. img cerebralcortex_R 222889 ©.2222:+08 4272208 281.5895 49.4858
28228881_122421timpragesagp2isosae3alael. img CerebralNucli_L 9449 44,2288 375.2028 2E54.7369 38.8822
2e22ese1_122421tampragesagp2isoseesaleal. img cerebralNucli_R 9913 42 .9088 376.2008 261.7544 37.5124
29228881_122421timpragesagplisosag3alesl. img Thalamus_L 4815 13&.2288 436 .220e 289.5281 28.3491
2@22@8881_122421timpragesagplisos@asaleal. img Thalamus_R 2813 113 . @8 229 .e888 286.8183 28.4991
28228881_122421timpragesagp2isosae3aleel. img BasalForebrain_L 2387 2.88280:+28 4A58.22800 285.8E55 S&.3868
2@2282e1_122421timpragesagp2isoseezaleagl. img BasalForebrain_R 2223 55.2222 4G5e2.222e 286.1773 49,6488
28228801_122421timpragesagp2isoseesaleel. img mesencephalon_L 4224 183 . 0088 433 .2008 329.8191 31.5849
2@2282e1_122421timpragesagp2isoseezaleagl. img mMesencephalon_R 4374 59.2222 4ce.2228 324.6882 36.7535
2e22ese1_122421tampragesagp2isoseesaleal. img mMetencephalon_R 65638 7.2008 422.2008 254.2124 57.1348
28228881_122421timpragesagp2isos@e3alagl. img mMetencephalon_L &3856 2.8000e+28 S1@.2208 254,5761 57.898c
2e22ese1_122421tampragesagp2isoseesaleal. img mMyelencephalon_L 2176 27 .e288 370.2200 279.4722 5@.7219
28228881_122421timpragesagp2isosae3aleel. img Myelencephalon_R 2225 2E.22808 3I71.2808 285.8882 41.4135
2@228881_122421timpragesagp2isoseasaleel. img whitematter_L 196187 17.2288 a51.2288 317.3142 37.1958
29228881_122421timpragesagplisosag3alesl. img whitematter_R 199544 14.8022 453 .2028 318.491e 36.6459
2@2282e1_122421timpragesagp2isoseezaleagl. img wventricle 25524 2.2222e28 388.0200¢ 86.9828 &61.8558
29228881_122421timpragesagplisosag3alesl. img Sulcus_L 36971 2.20e2e+28 415 .e2ee 68.1523 37.2218
2@2282e1_122421timpragesagp2isoseezaleagl. img Sulcus_R 33744 2.2222e28 262.2282 64.2448 36.3126
Typel-L3 Statistics
28228881_122421timpragesagplisosaez3aleal. img Frontal L EBSE3 2.8288e+20 448 . 2888 187.51284 46,5548
2@22@8881_122421timpragesagplisos@asaleal. img Frontal_R 59834  @.2000e+28 355.2888 187.3283 46.1284
29228881_122421timpragesagplisosag3alesl. img Parietal L 36335 2.20e2e+28 354 .20 194.8591 52.932e
2@22@8e1_122421timpragesagp2isos@ez3aledl. img Parietal R 38628 e.e2e2e+2e 368 .220 199.2898 53.1665
29228881_122421timpragesagplisosag3alesl. img Temporal L 54148 2.20e2e+28 415 .e2ee 2e1.73&9 44,2268

Sekil 3.11. Istenilen Beyin Hacim Olgiim Verileri
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Indirilen result dosyasindaki datalar kullanilarak ITK-SNAP programi araciligi ile 3D,
sagittal, transvers ve coronal diizlemde resimler elde edilebilir. (Sekil 2.8, sekil 2.9, sekil

2.10, sekil 2.11, sekil 2.12, sekil 2.13’deki resimler ITK-SNAP ile olusturulmustur.)
Degerlendirme Araclarn
Bagvuran hastalara uygulanan degerlendirmeler:

VAS (viziiel agr1 analog 06lgegi); Olgiilebilir ve nesnel tanilamay: saglayan Slgektir.
Gegerli ve giivenilir olan bu 6lgek 100 mm. uzunlugundadir; iki ucuna tanimlamalar
yapilmistir (0-agr1 yok, 10- en yogun siddette agri). Hastadan, Ol¢ek lizerinde iginde
bulundugu anlik durumunu yansitan, agr1 yogunluguna karsilik gelen noktayir se¢mesi
sOylenir. Secilen nokta ile dlcegin en diisiik u¢ degeri (0-agr1 yok) arasindaki mesafenin
Olciilmesi yoluyla agr1 siddeti belirlenmektedir. Bu degerlendirme ile hastalarin bas agri
yogunlugunun hacimlere etkisinin olup olmadigi degerlendirilmeye calisildi. Viziiel agri

analog skalas1 asagidaki gibidir (Stewart ve ark., 1999; Stewart ve ark., 2000).

1 2 R 4 5 b 7 8 9 10

Sekil 3.12. Agr dlgegi

Migrene baglh kayip (dizabilite) degerlendirme 6lgegi (MIDAS); bas agrisinin sebep
oldugu engelliligi tespit etmek icin kullanilir. 3 ay icinde bas agrisinin hayata olan
etkilerini arastirr ve hastaya sorulmak iizere bes sorudan meydana gelir. Aile ve
arkadaslarla gegirilen zamani azaltan veya yapilmasi tamamen engellenen giinler, Is ve
okul calismalarinda verim durumu, ev isleri yapabilme durumu hesaplanarak MIDAS

skoru olusturulur (Ertas ve ark., 2004). Ankette asagidaki sorular soruldu.
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MIDAS anketi:
1. Son 3 ay i¢inde bag agrilari nedeniyle kag giin 15e veya okula gidemediniz?

2. Son 3 ay iginde bas agrilar nedeniyle 15teki veya okuldaki verimliliginiz yan yarniya veya
daha fazla azaldig: giin sayist nedir?

3. Son 3 ay i¢inde bas agrilart nedeniyle kag giin ev 15lerini yapamadiniz?

4. Son 3 ay i¢inde bag agrilan nedeniyle ev 15lerindeki verimliliginiz yan yariya veya daha
fazla azaldig giin say1s1 nedir?

5. Son 3 ay 1ginde bas agnilan nedeniyle kag giin ailenize, sosyal yagaminiza veya bos
vakitlerinizde yaptiginiz faaliyetlere zaman ayiramadimz).

Sekil 3.13. Migrene Bagli Dizabilite Degerlendirme Olgegi

Hastanin MIDAS skoruna gore;

Cok az kayip var veya kayip yok: 0- 5 giin kayip

Hafif dlizeyde kayip var: 6-10 giin kayip

Orta duzeyde kayip var: 11-20 giin kayip

Ciddi diizeyde kayip var: 21 gun veya daha fazla giin kayb1 oldugunu tespit etmektedir.
Hastalarin ankete verdikleri yanitlara gére MIDAS skorlar1 tespit edilerek migren
atagmin hastada olusturdugu is giicii kayb1 ve agrili giinlerin yogunlugu saptanarak bu

durumun beyin hacimleri ile iliskisi olup olmadig1 degerlendirildi.
Istatistiksel analiz

Analizlerin istatistiksel degerlendirmesi icin IBM SPSS™ Versiyon 22 programi
kullanildi. Migren ve kontrol gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, beyin hacim degiskenleri
yoniinden kiyaslamalari icin One-Way ANOVA testi ve Independent t testi kullanilmigtir.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar (frekans, yiizde,
ortalama, standart sapma) kullanildi. Voliimetrik olciimler ile 25(OH)D3 diizeyleri ve
MIDAS skoru arasi iligkilerde Kismi Korelasyon Analizi kullanildi. Sonuglar i¢in p<0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Erzincan Binali Yildirrm Universitesi Tip Fakiiltesi Mengiicek Gazi Egitim Arastirma
Hastanesinde Noroloji Anabilim Dali poliklinigine bagvuran migren tanisi ile takip edilen
80 migren hastasi ve poliklinige basagrisi disinda yakinmalar ile basvuran, norolojik
muayenesinde anormal olmayan ve ayirict tani yapilabilmesi i¢in beyin MR tetkiki
istenen 50 kontrol olgusu alinmistir. Olgularm 116°s1 kadin (%89.2) 14’1 erkek (%10.8)’
tir. Yas ortalamalar1 saglikli grupta 35.18+11 ve hasta grubunda 37.60+9.26 olarak
hesaplanmis ve gruplar arasinda cinsiyet ve yas yoniinden istatistiksel veri olarak anlamli
bir farki olmadig1 gériilmiistiir (p>0.05). Her ne kadar cinsiyet yoniinden anlamli sonug
bulunmamis olsada grafikten goriildiigli lizere basagrisi sikayeti ile kadin hastalarin

poliklinige bagvuru oranlar1 yiiksektir.

Tablo 4.1. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Cinsiyet Dagilimlari

CINSIYET
ERKEK KADIN Toplam  p
GRUPLAR  SAGLIKLIGRUP 8 42 50
MIGRENHASTASI 6 74 80  0.128
Total 14 116 130

*n-degeri<(0.05 anlaml

CINSIYET

_an

ERKEK B KADIN

Sekil 4.1. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Cinsiyet Dagilim Orani

43



Basvuranlarm 33’ tiniversite mezunu, 34’0 lise mezunu, 12’si ortaokul mezunu ve 51°1
ilkokul mezunudur. Egitim durumu yoniinden bagvurunun istatistiksel veri olarak anlamli

bir farki olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).

Tablo 4.2. Migren Hastas1 ve Kontrol Grubu Egitim Diizeyleri

EGITIM DURUMU
UNIVERSITE MEZUNU ORTAOKUL iLKOKUL Toplam
GRUPLAR SAGLIKLIGRUP 15 13 6 16 50
MIGRENHASTA 18 21 6 35 80
Toplam 33 34 12 51 130

EGiTiM DURUMU

UNIVERSITE
26%

m UNIVERSITE LiSE ORTAOKUL iILKOKUL

Sekil 4.2. Migren Hastas1 ve Kontrol Grubu Egitim Diizeylerinin Yiizde Dagilimi

Saglikli bireylerin hasta gruplarindaki bireylere gore sag ve sol hemisfer, beyin sapi,
serebellum, sag ve sol serebral korteks, sag ve sol serebral ¢ekirdek, sag ve sol beyaz
madde, sag ve sol sulcus voliim ortalamasmin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Voliim
Ol¢lim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla
yapilan Independent t testi sonucunda; CSF ve ventrikiil voliim 6l¢tim deger ortalamalar1
acisindan saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
tespit edilirken (p>0.05), sag ve sol hemisfer, beyin sapi, serebellum, sag ve sol serebral

korteks, sag ve sol serebral ¢ekirdek, sag ve sol beyaz madde, sag ve sol sulcus voliim
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Olclim deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.3. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Genel Beyin Hacimlerinin
Karsilastirilmasi

Hasta Grubu(n=80) Kontrol Grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri
Hemisphere L 468768.03 37301.49 493363.44 44984.72  0.001**
Hemisphere_R 474807.14 36230.35 497053.12 45079.87 0.002*
Brainstem 28452.31 2449.27 30175.22 3190.6 0.003*
Cerebellum 123312.94 10732.66 129554.28 13028.74 0.021*
CSF 78705.86 15039.23 85671.48 21954.97 0.108
CerebralCortex L 241703.01 20207.9 255745.68 23596 <0.001**
CerebralCortex_R 243962.96 19039.02 256781.62 23990.95 0.001**
CerebralNucli_L  10409.18 875.67 10917.78  1209.03 0.006*
CerebralNucli_ R 11117.89 952.65 11618.3 1189.95 0.009*
WhiteMatter_L 208927.8 16900.97 218654.86 20793.81 0.004*
WhiteMatter R 211973.91 16818.66 220574.12 20481.25 0.010*
Ventricle 18995.69 8425.13 20730.24 9453.9 0.203
Sulcus_L 32329.51 480151 35402.18 7681.25 0.028*
Sulcus=R 27381.71 4595.62 29540.02 6585.55 0.046*

*n-degeri<(0.05 anlaml

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar: Hemisphere L: sol hemisfer. Hemisphere R: sag hemisfer, Brainstem: beyin sapi
Cerebellum: serebellum, CSF: periferik beyin omurilik sivisi, CerebralCortex L: sol serebral
korteks, CerebralCortex R: sag serebral korteks, CerebralNucli L: sol serebral c¢ekirdek,
CerebralNucli_R: sag serebral ¢ekirdek, WhiteMatter L: sol beyaz madde, WhiteMatter R: sag
beyaz madde, Ventricle: ventrikiil, Sulcus L: sol sulcus, Sulcus_R: sag sulcus

Saglikli bireylerin hasta gruplarindaki bireylere gore sag ve sol frontal, sag ve sol parietal,
sag ve sol temporal, sag oksipital, voliim ortalamasmnin daha yiiksek oldugu
farklilik  gdsterip

goriilmektedir. Voliim Ol¢iim verileri arasinda anlamli  bir

gostermedigini saptamak i¢in yapilan Independent t testi sonucunda; sol oksipital, sag ve
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sol insula voliim Ol¢lim deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 tespit edilirken (p>0.05), sag ve sol frontal,
sag ve sol parietal, sag ve sol temporal, sag oksipital volim 6l¢iim deger ortalamalar1
acisindan saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.4. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Beyin Loblarimin Hacimlerinin
Karsilastirilmasi

Hasta grubu(n=80) Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri

Frontal_L 75689.41 7098.48  79520.94  7581.53 0.004*
Frontal_R 76107.96 6951.93  79600.18 8280.87 0.029*
Parietal_L 41085.85 4314.79  43963.82 4660.72 <0.001**
Parietal_R 42913.36 4219.5 45563.84 5020.1  0.003*
Temporal_L 59418.69 6401.82 63485.14 5638.09 <0.001**
Temporal_R 59096.41 4421.21 62800.46 5718.91 <0.001**
Occipital_L  34632.98 3147.25 36701.46 5197.06 0.102
Occipital_ R 32788.6 3349.31  34252.64 395454 0.025*
Insula_L 6282.75  637.12 6466.64 719.74 0.13

Insula_R 6355.39  678.77 6542.42 737.24 0.142

*n-degeri<0.05 anlamli
**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll
Kisaltmalar: Frontal L: sol frontal, Frontal R: sag frontal, Parietal L: sol parietal, Parietal R:
sag parietal, Temporal L: sol temporal, Temporal R: sag temporal, Occipital L: sol occipital,
Occipital R: sag occipital, Insula_L: sol insula, Insula_R: sag insula
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Saglikli bireylerin hasta gruplarindaki bireylere gore toplam serebellum degeri, sag ve sol
serebellum, sag ve sol serebellum beyaz madde, sag ve sol serebellum gri madde volim
ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Voliim 6l¢lim verileri arasinda anlaml1
bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Independent t testi
sonucunda; toplam serebellum degeri, sag ve sol serebellum, sag ve sol serebellum beyaz
madde, sag ve sol serebellum gri madde voliim Ol¢ciim deger ortalamalari agisindan
saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit

edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.5. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Cerebellum Hacimlerinin Karsilastirilmasi

Kontrol
Hasta grubu(n=80) grubu(n=50)

Ortalama S5 Ortalama SS P-Degeri

Cerebellum 123312.94 10732.66 129554.28 13028.74  0.021*
Cerebellum_R 61888.36  5547.5 65054.04 6556.95  0.004*
Cerebellum_L 61425.1  5385.12 64500.82 6527.65  0.004*

CerebellumWM_R  11536.3 930.78 11997.2  1156.86  0.014*
CerebellumWM_L  11409.54 906.5 11895.38  1117.1 0.008*
CerebellumGM_R 5035259 4758.18 53057.24 5508.09  0.004*

CerebellumGM_L  50016.09  4616.53 52605.98  5552.67  0.005*

*n-degeri<(0.05 anlaml

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar: Cerebellum: serebellum, Cerebellum R: sag serebellum, Cerebellum L: sol
serebellum, CerebellumWM _R: sag serebellum beyaz madde, CerebellumWM L: sol serebellum
beyaz madde, CerebellumGM _R: sag serebellum gri madde, CerebellumGM L. sol serebellum
gri madde

Saglikli bireylerin hasta gruplarindaki bireylere gore, toplam beyin sap1, sag ve sol beyin
sap1, sag ve sol lateral ventrikiil, 3.ve 4.ventrikiil, sag ve sol mezensefalon, sag ve sol
pons, sag ve sol medulla voliim ortalamasmin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Voliim
Ol¢lim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla

yapilan Independent t testi sonucunda; sag ve sol lateral ventrikiil, 3.ve 4.ventrikiil, sol
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medulla voliim 6l¢im deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilirken (p>0.05), toplam beyin sap1,
sag ve sol beyin sap1, sag ve sol mezensefalon, sag ve sol pons, sag medulla voliim 6l¢iim
deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.6. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Beyin Sap1 ve Ventrikiil Hacimlerinin
Karsilastirilmasi

Hasta grubu(n=80)  Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri
Brainstem 28452.31 2449.27  30175.22 3190.6 0.003*
Brainstem_L 9304.6 882.29 9833.1 1124.03 0.021*
Brainstem_R 10017.16 1022.65 10673.84 1224.67 0.005*
LateralVentricle_L 7646.2 4184.23 8643 5048.5 0.216

LateralVentricle_R 7438.31  3917.08 8001.22 4209.97 0.288
[1land1V_Ventricle 3912.28 684.03 4087 701.73 0.159
Mesencephalon_L 4605.29 395.71 4871.1 477.94  0.001**

Mesencephalon_R 4526.75 388.42 4798.58 496.79  0.001**

Pons_L 7043.74 744.88 7499.62 916.16 0.015*
Pons_R 7662.1 850.86 8185.22 1005.99  0.005*
Medulla_L 2261.33 237.3 2334.06 262.29 0.105
Medulla_R 2355.59 250.67 2489.08 285.05 0.019*

*n-degeri<0.05 anlamli

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll
Kisaltmalar: Brainstem: Beyin sapi, Brainstem_L: sol beyin sapi, Brainstem R: sag beyin sapt,
LateralVentricle L: sol lateral ventrikiil, LateralVentricle R: sag lateral ventrikiil,
HlandlV Ventricle: 3. Ve 4. Ventrikiil, Mesencephalon L: sol mezensefalon, Mesencephalon R:
sag mezensefalon, Pons_L: sol pons, Pons_R: sag pons, Medulla_L: sol medulla, Medulla R: sag
medulla
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Voliim Sl¢tim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip géstermedigini belirlemek
amaciyla yapilan istatistik sonucunda; sag siiperior frontal girus, sag-sol superior frontal
gyrus (prefrontal korteks), sag siiperior frontal gyrus (frontal kutup), sag orta 6n gyrus
voliim 0l¢lim deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilirken (p>0.05); sol superior frontal gyrus, sol
superior frontal gyrus (frontal kutup), sol orta 6n gyrus, sag ve sol orta frontal gyrus
(Dorsal prefrontal korteks) volim 6lglim deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.7. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Frontal Gyrus Hacimlerinin
Karsilastirilmasi

Hasta grubu(n=80) Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama  SS P-Degeri
SFG_L 9729.9 1034.79  10291.62 1104.16  0.004*
SFG_R 7793.18 930.1 8040.82 954.19 0.146

SFG_PFC_L 9273.14  1058.54 9621.26 990.96 0.064
SFG_PFC_R 8566.16 934.73 8867.74 1018.75  0.086
SFG_pole_L 2140.04 292.88 2257.56 287.28  0.020*
SFG_pole_R 3518.01 500.45 3603.3 421.52 0.318
MFG_L 8260 1072.72 8830.94 1342.14  0.008*
MFG_R 8031.66 1097.85  8479.64 1389.88  0.132
MFG_DPFC_L  11976.65 1394.02 12706.82 1654.34  0.025*

MFG_DPFC_R 1277579 155444 1341728 1660.41  0.033*

*n-degeri<0.05 anlaml

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar: SFG _L: sol superior frontal girus, SFG R: sag superior frontal girus,
SFG _PFC _L: sol superior frontal girus (prefrontal korteks), SFG_PFC R: sag superior frontal
girus (prefrontal korteks), SFG_pole_L: sol superior frontal girus (frontal kutup), SFG _pole R:
sag superior frontal girus (frontal kutup), MFG _L: sol orta 6n girus, MFG_R: sag orta on girus,
MFG DPFC _L: sol orta frontal girus (Dorsal prefrontal korteks), MFG_DPFC R: sag orta
frontal girus (Dorsal prefrontal korteks)
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Voliim 6l¢tim verileri arasinda anlamli bir farklilik gdsterip gostermedigini saptamak
amaciyla yapilan istatistik sonucunda; sag lateral fronto-orbital gyrus, sag-sol orta fronto-
orbital gyrus, sag gyrus rectus voliim dl¢iim deger ortalamalar1 acisindan saglikli ve hasta

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.8. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Inferior Frontal Gyrus, Fronto-Orbital
Gyrus ve Rectus Gyrus Hacimlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubu(n=80) Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri

IFG_opercularis_L 3277.49 521.48 3382.14 510.97 0.264
IFG_opercularis_R 2940.08 414.77 3066.54 412.28 0.092
IFG_orbitalis_L 3304.66 531.43 3450.1 433.18 0.106
IFG_orbitalis_R 2656.46 373.47 2790.38 448.7 0.068
IFG_triangularis_L 2920.24 424.66 3066.38 448.09 0.064

IFG_triangularis_R 2671.59 373.06 2709.8 357.96 0.604

LFOG_L 4459.96 444.33 4671.64 643.27 0.06

LFOG_R 4435.41 492.91 4703.5 677.53  0.022*
MFOG_L 4124.96 401.4 4280.6 488.26  0.049*
MFOG_R 4027.79 378.51 4224.84 511.51  0.021*
RG_L 4877.25 644.33 4983.14 606.36 0.353
RG_R 5056.01 558.02 5309.9 603.11  0.016*

*p-degeri<0.05 anlamlt

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar:  |FG_opercularis_L: sol inferior frontal gyrus pars opercularisi,
IFG_opercularis_R: sag inferior frontal gyrus pars opercularisi, IFG orbitalis _L: sol inferior
fromtal gyrus pars orbitralis, IFG orbitalis R: sag inferior frontal gyrus pars orbitralis,
IFG_triangularis L: sol inferior frontal gyrus pars triangularis, IFG triangularis R: sag
inferior frontal gyrus pars triangularis, LFOG_L: sol lateral fronto-orbital gyrus, LFOG R:sag
lateral fronto-orbutal gyrus, MFOG _L: sol orta fronto-orbital gyrus, MFOG R: sag orta fronto-
orbital gyrus, RG _L: sol gyrus rectus, RG_R: sag gyrus rectus

Voliim 6l¢iim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek

amaciyla yapilan istatistik sonucunda; sag-sol postcentral gyrus, sag-sol precentral gyrus,
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sag-sol superior parietal gyrus, sag-sol supramarginal gyrus, sag-sol angular gyrus, sag-
sol pre-cuneus voliim Olgiim deger ortalamalari agisindan saglikli ve hasta gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.9. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Postcentral, Precentral, Superior Parietal,
Supramarginal, Angular, Precuneus Gyrus Hacimlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubu(n=80) Kontrol grubu(n=50)

Ortalama  SS Ortalama  SS P-Degeri
PoCG_L 10316.9 1427.1 11026.54  1213.53 0.004*
PoCG_R 10284.21  1149.85  10742.76  1170.28 0.03*
PrCG_L 11350.56  1300.99 11984.28 1339.7 0.017*
PrCG_R 13641.46  1359.88  14391.74  1704.65 0.006*
SPG L 8060.04 1122.47 8482.76 918.85 0.027*
SPG_R 6056.38 804.26 6437.48 923.99 0.014*
SMG_L 8725.11 1368.12 9326.24 1272.83 0.017*
SMG_R 8848.9 1150.55 9349.06 1216.49 0.02*
AG L 7309.4 1031.41 7877.6 1318.42 0.011*
AG_R 11390.16  1433.11 12204.8 1661.13 0.004*
PrCu_L 6676.41 651.45 7252.7 992,51 0.001**
PrCu_R 6335.75 896.73 6831.92 1097.46 0.008*

*p-degeri<0.05 anlamli

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlaml

Kisaltmalar: POCG_L: sol postcentral gyrus, POCG_R: sag postcentral gyrus, PrCG _L: sol
precentral gyrus, PrCG _R: sag precentral gyrus, SPG_L: sol superior parietal gyrus, SPG_R:
sag superior parietal gyrus, SMG L: sol supramarginal gyrus, SMG R: sag supramarginal
gyrus, AG_L: sol angular gyrus, AG R: sag angular gyrus, PrCu_L: sol pre-cuneus, PrCu_R:
sag pre-cuneus

Voliim 6l¢iim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amaciyla yapilan istatistik sonucunda; sag- sol superior temporal gyrus, sag-sol Ust

temporal gyrusun kutbu, sag-sol orta temporal gyrus, sag-sol orta temporal gyrus kutbu,
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sag-sol inferior temporal gyrus, sag-sol parahipokampal gyrus volim o&lglim deger
ortalamalar1 acisindan saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.10. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Temporal Gyrus ve Parahippocampal
Gyrus Hacimlerinin Karsilagtirilmasi

Hasta grubu(n=80)  Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri
STG L 11576.69  1814.05 12323.36 1564.74 0.018*
STG R 11073.56  1206.93 11551.7 1236.3 0.034*
STG_L_pole 5176.41 666.21 5569.88 704.85 0.002*
STG_R_pole 5487.33 521.25 5855 822.57 0.006*
MTG_L 15041.4 2206.63  16252.84 1844.93  0.001**
MTG_R 1424523  1328.79  15240.22 1777.14  0.001**
MTG_L_pole 2187.98 358.4 2389.14 381.85 0.003*
MTG_R_pole 2370.51 350.79 2503.26 398.28 0.049*
ITG_L 10945.81  1232.55 11779.4 1107.04 <0.001**
ITG_R 12016.71 1026 12710.4 124459  0.001**
PHG_L 1050.88 130.99 1106.52 136.61 0.022*
PHG_R 1208.23 135.37 1263.7 170.87 0.042*

*p-degeri<0.05 anlamli

**n-degeri<0.001 yiiksek derecede anlaml

Kisaltmalar: STG L: sol superior temporal gyrus, STG R: sag superior temporal gyrus,
STG L pole: sol iist temporal girusun kutbu, STG R _pole: sag iist temporal girusun kutbu,
MTG L: sol orta temporal girus, MTG R: sag orta temporal girus, MTG L pole: sol orta
temporal girus kutbu, MTG R _pole: sag orta temporal girus kutbu, ITG_L: sol inferior temporal
gyrus, ITG R: sag inferior temporal gyrus, PHG L: sol parahipokampal gyrus, PHG R: sag
parahipokampal gyrus

Voliim 6l¢iim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek

amaciyla yapilan istatistik sonucunda; sag-sol entorinal alan, sag-sol fusiform gyrus, sag-
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sol orta occipital gyrus volim 6l¢iim deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.11. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Entorinal Alan, Fusiform Gyrus,
Occipital Gyrus ve Cuneus Hacimlerinin Karsilastirilmasi

Hasta grubu(n=80)  Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri

ENT_L 706.59 87.63 752.2 121.77 0.014*
ENT_R 985.33 125.94 1044.04 155.43 0.036*
FuG_L 14492.86  1198.38  15173.16  1328.82 0.003*
FUG_R 13905.36  1067.96 1494228  1354.41 <0.001**
SOG_L 2757.43 430.73 2886.34 430.44 0.099
SOG_R 2556.39 373.57 2658.66 439.21 0.283
MOG_L 15015.53 1674.05 16211.98  2738.22 0.038*
MOG_R 13853.28  1732.28  14687.42  1844.99 0.01*
I0G_L 3800.53 509.44 3921.84 558.66 0.205
IOG_R 4574.16 669.13 4737.22 569.68 0.155
Cu_L 5448.54 724.16 5651.92 1084.64 0.542
Cu_R 4732.91 708.75 4766.1 935.81 0.632

*p-degeri<0.05 anlamli

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlaml

Kisaltmalar: ENT_L: sol entorinal alan, ENT R: sag entorinal alan, FuG L: sol fusiform gyrus,
FuG _R: sag fusiform gyrus, SOG_L: sol superior occipital gyrus, SOG_R: sag superior occipital
gyrus, MOG _L: sol orta occipital gyrus, MOG R: sag orta occipital gyrus, IOG _L: sol inferior
occipital gyrus, IOG_R: sag inferior occipital gyrus, Cu_L: sol cuneus, Cu_R: sag cuneus

Voliim 6l¢iim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amaciyla yapilan istatistik sonucunda; sag-sol lingual gyrus, sag rostral anterior cingulate

gyrus, sag subgenual anterior cingulate gyrus, sag dorsal anterior cingulate gyrus, sag-sol
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posterior cingulate gyrus voliim 6lgim deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

Tablo 4.12. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Lingual Gyrus ve Cingulate Gyrus
Hacimlerinin Karsilagtiriimasi

Hasta grubu(n=80) Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri
LG L 7613.08 910.61 8031.48 1053.14 0.018*
LG_R 7074 765.81 7405.22 901.36 0.027*
Rostral_ ACC_L 2085.4 312.88 2167.2 345.83 0.166
Rostral ACC_R 2421.51 365.1 2568.26 418.42 0.037*
Subcallosal ACC_L 312.89 56.63 322.14 72 0.416
Subcallosal ACC_R 474.28 82.18 498 106.8 0.157

Subgenual_ACC_L 1619.16 217.27 1696.48 220.3 0.052

Subgenual_ACC_R 1466.3 182.51 1559.44 199.08 0.018*
Dorsal ACC_L 9399.83 1017.53 9717.58 1050.06 0.089
Dorsal ACC_R 9210.29 965.67 9620.48 1102.53 0.027*
PCC_L 5984.4 760.13 6323.76 1016.25 0.032*
PCC_R 7363.31 807.16 7816.64 1058.54 0.011*

*p-degeri<0.05 anlamh

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar: LG _L: sol lingual gyrus, LG _R: sag lingual gyrus, Rostral ACC L: sol rostral
anterior cingulate gyrus, Rostral ACC R: sag rostral anterior cingulate gyrus,
Subcallosal ACC L: sol subcallosal anterior cingulate gyrus, Subcallosal ACC R: sag
subcallosal anterior cingulate gyrus, Subgenual _ACC_L.: sol subgenual anterior cingulate gyrus,
Subgenual ACC R: sag subgenual anterior cingulate gyrus, Dorsal ACC L: sol dorsal anterior
cingulate gyrus, Dorsal ACC R: sag dorsal anterior cingulate gyrus, PCC_L: sol posterior
cingulate gyrus, PCC _R: sag posterior cingulate gyrus

Voliim 6l¢iim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amaciyla yapilan istatistik sonucunda; sag-sol bazal gangliyon, sag-sol amigdala, sag-sol

caudat cekirdek, sag-sol globus pallidus voliim 6l¢iim deger ortalamalar1 agisindan
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saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit

edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.13. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Bazal Gangliyonlar ve Limbik Sistem
Yapilarin Hacimlerinin Karsilastirilmasi-1

Hasta grubu(n=80)  Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri

BasalGang_L 8977.24  772.74 941232  1093.32  0.016*
BasalGang_R 9504.04 85439  9920.34  1073.95  0.016*
Amyg_L 143244 15615 150594  178.17  0.015*
Amyg_R 1614.33  156.82  1698.4  186.88  0.007*
Hippo_L 344026  268.79  3527.88  317.05  0.094
Hippo_R 3578.14 31508 36575  359.34  0.188
Caud_L 3026.16  428.19 322866  531.17  0.025*
Caud_R 3058.84 446,57 32344  502.16  0.040%
Put_L 37716  367.21  3920.32 46697  0.059
Put_R 4048.35  405.62 416652 48336  0.136
GP L 122111  130.01 128366  154.3¢  0.014*
GP R 127623 14398 134666  163.92  0.011*

*p-degeri<0.05 anlamh

**n-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamli

Kisaltmalar: BasalGang L: sol bazal gangliyon, BasalGang R: sag bazal gangliyon, Amyg L:
sol Amigdala, Amyg R: sag Amigdala, Hippo L: sol hipokampiis, Hippo R: sag hipokampiis,
Caud L: sol kaudat ¢ekirdek, Caud R: sag kaudat cekirdek, Put L: sol putamen, Put R: sag
putamen, GP_L: sol globus pallidus, GP_R: sag globus Pallidus

Voliim 6l¢iim verileri arasinda anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amactyla yapilan istatistik sonucunda; sag-sol talamus, sag-sol hipotalamus, sag-sol
niikleus accumbens, sag-sol red niikleus, sag-sol substantia nigra voliim 6l¢tim deger
ortalamalar1 acisindan saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.14. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Bazal Gangliyonlar ve Limbik Sistem
Yapilarin Hacimlerinin Karsilastirilmasi-2

Hasta grubu(n=80)  Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri

Thalamus_L 5095.91 426.45 5321 443.74 0.005*
Thalamus_R 5186.28 398.35 5408.86 461.11  0.004*
HypoThalamus_L 514.95 51.57 541.98 67.73 0.011*
HypoThalamus_R 591.63 54.7 622.14 67.97 0.006*

NucAccumbens_L 600.84 72.19 628.64 77.01 0.039*

NucAccumbens_R 746.6 90.55 792.62 97.08 0.006*
RedNc_L 296.61 34.67 310.44 41.77 0.043*
RedNc_R 321.4 35.65 338.32 45.95 0.020*
Snigra_L 314.4 36.92 328.58 40.06 0.041*
Snigra=R 262.59 34.95 282.38 39.18 0.003*

*n-degeri<0.05 anlamli

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar: Thalamus L: sol talamus, Thalamus R: sag talamus, HypoThalamus L: sol
hipotalamus, HypoThalamus R: sag hipotalamus, NucAccumbens L: sol niikleus accumbens,
NucAccumbens R: sag niikleus accumbens, RedNc L: sol red niikleus, RedNc R: sag red
niikleus, Snigra L : sol snigra, Snigra_R: sag snigra

Voliim 6l¢lim verileri arasinda anlamh bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amactyla yapilan istatistik sonucunda; sol mamillar ¢ekirdek, sag cingulate, sol limbik
voliim Ol¢lim deger ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.15. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Claustrum, Mamiller Cisim, Cingulate
Gyrus, Corpus Callozum ve Limbik Sistem Hacimlerinin Karsilastiriimasi

Hasta grubu(n=80)  Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS P-Degeri

ClLL 337.49 41.44 341.18 46.16 0.637
CLR 394.48 48.2 410.08 57.39 0.165
Mammillary R 76.38 12.35 79.74 13.83 0.152
Mammillary_L 96.93 12.1 103.72 15.54 0.010*
Cingulate L 19399.8 1944.29 2022498  2334.35 0.072
Cingulate R 20933.64 2041.8 22060.8 2463.28 0.012*

CorpusCallosum_L  10255.59 1376.79  10707.34  1794.19 0.237
CorpusCallosum_R  10770.79  1493.52  11183.46  1729.87 0.165
Limbic_L 11736.8 930.98 12196.56  1195.28 0.016*

Limbic_R 11738.83 863 12207.08 1177.98 0.052

*n-degeri<(0.05 anlaml

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll
Kisaltmalar: Cl_L: sol claustrum, Cl_R: sag claustrum, Mammillary R: sag mamillar ¢ekirdek,
Mammillary L: sol mamillar ¢cekirdek, Cingulate L: sol cingulate, Cingulate R: sag cingulate,
CorpusCallosum_L: sol corpus callosum, CorpusCallosum_R: sag corpus callosum, Limbic L:
sol limbik, Limbic_R: sag limbik
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Sekil 4.3. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Ortalama D Vitamini Diizeyleri

Vitamin D yOniinden hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklhilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan istatistik sonucunda; Dvit 6l¢iim deger
ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.16. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu D Vitamini Oranlarinimn
Karsilastirilmasi

Hasta grubu(n=80)  Kontrol grubu(n=50)

Ortalama SS Ortalama SS  P-Degeri

D VITAMINI 11.22 6.83 15.81 9.09 0.005*

*n-degeri<0.05 anlamli
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Vitamin D ile sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum arasindaki iliskiyi
tespit etmek amaciyla korelasyon analizi uygulanmistir. Yapilan istatistik sonucunda;
Dvit ile sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks hacimleri arasinda giiclii pozitif ve
anlamlt bir iliski bulunmustur. Yani Dvit ile sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks

hacimleri gii¢lii bir iligki ile ve anlamli olarak birlikte artmaktadir. (p<0.05).

Tablo 4.17. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu D Vitamini Oranlar1 ile Beynin Genel
Hacim Oranlar1 Arasindaki Iliskisi

2 < - o
(<) (<) = =
JE Ba Be 53 55 g5
> £ £ 85 35 ©F
k2 k2 O O
D VIT r 1
p
Hemisphere_L r 0.226™ 1
p 0010
Hemisphere. R r 0.204" 0.972™ 1
p 0.020 0.000
CerebralCortex L r 0.227" 0.982™ 0.942™ 1
p 0.010 0.000 0.000
CerebralCortex R r 0.203" 0.956" 0.983™ 0.959™ 1
p 0.020 0.000 0.000 0.000
Cerebellum r 0.104 0.538™ 0.544™ 0.524™ 0.537™ 1
p 0.239 0.000 0.000 0.000 0.000

*n-degeri<(0.05 anlaml

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar: Hemisphere_L: sol hemisfer, Hemisphere_R: sag hemisfer, CerebralCortex_L: sol
serebral korteks, CerebralCortex_R: sag serebral korteks

Midas skoruyla sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum arasindaki iligkiyi
saptamak icin korelasyon analizi uygulanmistir. Yapilan istatistik sonucunda; Midasla
sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum hacimleri arasinda giiglii negatif ve
anlamli bir iligki bulunmustur (p<0.05). Yani migren semptomlari ile olan engellilik giin

sayist arttikca sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum hacimleri

azalmaktadur.
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Tablo 4.18. Migren Hastalar1 ve Kontrol Grubu Midas Skoru ve Genel Beyin Hacim
Oranlaryla Iligkisi

a a c= s & =
g é o é o ?E ‘;f ?E) ‘;f %é g
= T 5 T 5 ORe) OO O 3
midas r 1 -0.332%*  -0.318** -0.314** -0.301** -0.243*
p 0.003 0.004 0.005 0.007 0.030
Hemisphere L.  r 1 0.953** (0.980** (0.938**  (.354%*
p 0.000 0.000 0.000 0.001
Hemisphere R r 1 0.910%* 0.981**  0.364**
p 0.000 0.000 0.001
CerebralCortex L r 1 0.930**  0.332%=*
p 0.000 0.003
CerebralCortex R r 1 0.347**
p 0.002
Cerebellum r 1

*n-degeri<(0.05 anlaml

**p-degeri<0.001 yiiksek derecede anlamll

Kisaltmalar: Hemisphere_L: sol hemisfer, Hemisphere_R: sag hemisfer, CerebralCortex_L: sol
serebral korteks, CerebralCortex R: sag serebral korteks
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5. TARTISMA

Migren hastaligi, oldukca sik goriilen, ataklar seklinde seyir gosteren, giinliik yasami
etkileyerek isgiicli kayiplarina sebep olarak tiretkenlik seviyesini diisiiriip islevsel olmay1
azaltan ve farkli komplikasyonlara sebep olabilen kronik bir hastalik olarak
degerlendirilmektedir. Ulkemizde yapilan calismalarda migren goriilme sikligi kadin
niifusta %24.6; erkek niifusta %8.5 ortalama olarak %16.4 olarak goriilmistiir. Migren
hastaliginin sik goriiliiyor olmasi, giinlilk yasami etkileyerek isgiicii kayiplarina sebep
olmas1 hastaligi 6nemli bir halk sagligi sorunu haline getirmektedir. Migren hastalig1 tani,
tedavi ve hastaligin ilerleyisini tespit etme yoniinden anatomik yap1 ve mekanizmalar ile

ilgili olarak herkes tarafindan kabul edilebilir yontemler bulunmamaktadir.

Gegmisten gilinlimiize migren, beyin iizerinde kalict islevsel etki gostermeyen bir
bozukluk olarak degerlendirilmistir. Bu degerlendirmeye ragmen ge¢cmisten giiniimiize
gelisen degerlendirme yontemleriyle, migren tanili hastalarda, MR'da goriilen beyaz
cevherdeki lezyonlar, iskemik inme benzeri lezyonlar ve gri- beyaz cevher hacimlerinde
goriilen degisimler gibi beyin bulgularinin goériilme oraninda artis tespit edilmektedir.
Goriilen bu degisikliklerin, migren atak sikligiyla degiskenlik gdsterdigi tespit edilmistir
(Jin ve ark., 2013; Palm-Meinders ve ark., 2012).

Yapilan baska bir ¢alismada migrenli bireylerde kontrollere kiyasla toplam beyin, beyaz

cevher ve gri cevher hacminin azaldigmi bulmuslardir (Gudmundsson ve ark., 2013)

Yapisal ve islevsel goriintiileme ¢aligmalar1 yapilan migren hastalarinda korteks, bazal
ganglionlar, beyin sap1 ve hipotalamusta degisimler tespit edilmistir. Bu degisimler bag
agrist siddeti, basagrismin siiresi ile iliski gosterebilecegi gibi kisinin i¢inde bulundugu
biligsel vaziyeti, uyku-uyaniklik periyodu, iginde bulundugu duygudurum ile de iliski
gosterebilecegi sdylenmistir (Coppola ve ark., 2017).

Bizim ¢aligmamizda da literatiirdeki ¢alismalar1 destekler nitelikte sag ve sol serebral
korteks, sag-sol hemisfer, sag-sol serebral ¢ekirdek, sag-sol beyaz madde, sag-sol sulcus,

sag- sol frontal lob, sag-sol parietal lob, sag ve sol temporal lob, sag oksipital lob, toplam

61



beyin sapi, sag-sol beyin sapi, sag-sol mezensefalon, sag-sol pons, sag medulla, sag-sol
bazal gangliyon, sag-sol amigdala, sag-sol Caudat ¢ekirdek, sag-sol globus pallidus, sag-
sol talamus, sag-sol hipotalamus, sag-sol niikleus accumbens, sag-sol red niikleus, sag-
sol substantia nigra, sol mamillar ¢ekirdek, sag cingulate, sol limbik hacimleri migren

hastalarinda kontrol grubuna gore azalmis bulunmustur.

Yapilan baska bir calismada 23 aurali migreni olan ve 24 migren tanis1 olmayan, bas agrisi
olan hastalarda yaptiklar1 beyin hacim oOl¢limlerinde gruplar arasinda beyin hacmi,
serebellum hacmi acisindan anlamli fark bulunmamuistir. Bahsedilen ¢alismada serebellar
hacim ile hastalik stiresi ve atak siklig1 arasinda da anlaml iligki saptanmamustir (Yilmaz-
Kusbeci ve ark., 2010). Bu ¢aligmanin aksine bizim ¢alismamizda cerrebellum toplam
hacmi, sag ve sol cerebellum, sag ve sol cerebellum gri cevher ve beyaz cevher

hacimlerinin migren hastalarinda kontrol grubuna gére azaldigi bulunmustur.

Yapilan ¢aligmalara ragmen migrende beyinde goriilen degisikliklerin hangi mekanimalar
ile oldugu tespit edilememistir. Glial hiicrelerin ve noronlarin sayi, boyut, sinapslari, kan
akis1 ile ilgili degisikliklerle iliski gosterebilecegi gibi, noro-enflamasyon, vaskiiler
degisiklikler ve noronal dejenerasyon sebepleriyle kaynaklanabilecegi one siirtilmiistiir

(May, 2011).

Aylik periyotta 1-2 agrili giinii olan hastalarin, aylik periyotta 8-14 giin agrili giinii olan
hastalara ve saglikli kontrol grubuna oranlamasiyla beyin hacmi yoniinden daha biiyiik
hipokampal hacim goriilmiis ve hipokampal hacmin tahmini migren atak sayisi ile negatif
korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. Hastalar1 1°den 30°a bas agris1 ¢ekilen giine gore
farkl alt gruplara ayiran baska bir calismada ise en yliksek hipokampal voliim 5-7 arasi
agrili giin yasayan hastalarda tespit edilmistir. Bahsi gegen ¢alismalar sonucunda bas
agrist sikliginda artis ile hipokampal hacimde uyumsuz azalma tespit edilmistir (Liu ve
ark., 2017). Bizim ¢aliymamizda da migrenin sebep oldugu engelliligi tespit etmek i¢in
hastalarimiza migrene bagl dizabilite degerlendirme 6l¢egi olan MIDAS uygulanmustir.
Hastalarin ankete verdikleri yanitlara gére MIDAS skorlar1 tespit edilerek migren
atagmin hastada olusturdugu is giicli kayb1 ve agrili giinlerin yogunlugu saptanarak bu
durumun beyin hacimleri ile iligkisine bakilmigtir. Sonucta hastalarin migrene baglh
yasadig1 kayip giin sayisi arttik¢a sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks ve cerebellum

hacimlerinin azaldig1 gériilmiistiir.
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Migrende gri cevher degisiklikleri iizerine yapilan bir meta-analiz ¢aliymasinda,
migrende bilateral inferior frontal gyrus, sag precentral gyrus, sol orta frontal gyrus ve
sol On cingulate gyrus’ta gri cevher hacminde azalma bulunmustur. Agri1 islemeyle iliskili
bolgelerde anlamli yapisal degisiklikler bulunmasi, bu alanlarin migren patogenezinde
Oonemini vurgulamaktadir. Ayrica sag claustrum, sol cingulate gyrus, sag on cingulate
gyrus, amygdala ve sol parahipokampal gyrus’ta bas agrist ataklarinin sikligiyla negatif
iliskili olan gri madde voliim degisiklikleri bulunmustur (Jia ve Yu, 2017). Bizim
calismamizda ise sol superior frontal gyrus, sol superior frontal gyrus (frontal kutup), sol
orta 6n gyrus, bilateral orta frontal gyrus (Dorsal prefrontal korteks), sag lateral fronto-
orbital gyrus, bilateral orta fronto-orbital gyrus, sag gyrus rectus, bilateral postcentral
gyrus, bilateral precentral gyrus, bilateral superior parietal gyrus, bilateral supramarginal
gyrus, bilateral angular gyrus, bilateral pre-cuneus, bilateral superior temporal gyrus,
bilateral iist temporal gyrus’un kutbu, bilateral orta temporal gyrus, bilateral orta temporal
gyrus kutbu, bilateral inferior temporal gyrus, bilateral parahipokampal gyrus, bilateral
entorinal alan, bilateral fusiform gyrus, bilateral orta occipital gyrus, bilateral lingual
gyrus, sag rostral anterior cingulate gyrus, sag subgenual anterior cingulate gyrus, sag
dorsal anterior cingulate gyrus, bilateral posterior cingulate gyrus hacimlerinde azalma

bulunmustur.

VitaminD’nin, kalsiyum ile ilgili islevleri yani1 swra kalsiyum harici islevlerinin de
bulundugu; ayrica sinir sistemi ve immiin sisteme ait olan hastaliklar1 engellemekte gorev
istlendigi sanilmaktadir (Giulietti ve ark., 2004; Kankova ve ark., 1991). Dvit hiicre
artisgint  ve endotel islevlerini diizenleyebilen antienflamatuvar hormon 6zelligi
gostermektedir. Ortaya konulan bazi ¢aligmalar, Dvit ile yineleyen veya kronik duruma
gelen agrilar arasinda baglant1 bulunabilecegini sdylemektedir (Atherton ve ark., 2009;

Kjergaard ve ark., 2012; Knutsen ve ark., 2010; Turner ve ark., 2008).

VitaminD diizeyinin normal diizeyin altinda olmasi baslica néromiiskiiler hastaliklar,
multiple skleroz, parkinson, migren gibi norolojik hastaliklar ile ilgili olabilecegini

diisiindiirmektedir (Kesby ve ark., 2011).

Literatiirde migren ile Dvit iliskisini inceleyen az sayida ¢aligma bulunmaktadir. Yapilan
bir ¢aliymada, migren hastalig1 olanlarda %40 diizeyinde Dvit eksikligi bulundugu tespit

edilmistir. Bagka bir calismada ise; migrenli olgulara Dvit ve kalsiyum tedavisi
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uygulanmasinin, migren siddet ve sikliginda azalma sagladig: tespit edilmistir. (Thys-
Jacobs, 1994; Wheeler, 2008). Bizim ¢aligmamizda da migren hastalarindaki ortalama
Dvit diizeyi kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur. Dvit diizeyi ve beyin hacmi
arasindaki iliskiye baktigimizda ise Dvit diizeyi arttik¢a sag-sol hemisfer, sag-sol serebral

korteks hacimlerinin arttig1 tespit edilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bizim ¢aliymamizda hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yapilan farkli beyin bolgeleri
hacim Ol¢limleri ile sag-sol hemisfer, beyin sapi, serebellum, sag-sol serebral korteks,
sag-sol serebral ¢ekirdek, sag-sol beyaz madde, sag-sol sulcus, sag- sol frontal lob, sag-
sol parietal lob, sag ve sol temporal lob, sag oksipital lob, toplam serebellum degeri, sag-
sol serebellum, sag ve sol serebellum beyaz madde, sag ve sol serebellum gri madde,
toplam beyin sap1, sag-sol beyin sapi, sag-sol mezensefalon, sag-sol pons, sag medulla,
sol superior frontal gyrus, sol superior frontal gyrus (frontal kutup), sol orta 6n gyrus, sag
ve sol orta frontal girus (dorsal prefrontal korteks), sag lateral fronto-orbital gyrus, sag-
sol orta fronto-orbital gyrus, sag gyrus rectus, sag- sol postcentral gyrus, sag-sol
precentral gyrus, sag-sol superior parietal gyrus, sag-sol supramarginal gyrus, sag-sol
angular gyrus, sag-sol pre-cuneus, sag- sol superior temporal gyrus, sag-sol iist temporal
gyrus’un kutbu, sag-sol orta temporal gyrus, sag-sol orta temporal gyrus kutbu, sag-sol
inferior temporal gyrus, sag-sol parahipokampal gyrus, sag-sol entorinal alan, sag-sol
fusiform gyrus, sag-sol orta occipital gyrus, sag-sol lingual gyrus, sag rostral anterior
cingulate gyrus, sag subgenual anterior cingulate gyrus, sag dorsal anterior cingulate
gyrus, sag-sol posterior cingulate gyrus, sag-sol bazal gangliyon, sag-sol amigdala, sag-
sol caudat cekirdek, sag-sol globus pallidus, sag-sol talamus, sag-sol hipotalamus, sag-
sol niikleus accumbens, sag-sol red niikleus, sag-sol substantia nigra, sol mamillar
cekirdek, sag cingulate, sol limbik voliim Ol¢iim deger ortalamalari agisindan hasta
grubunda saglikli gruba gore hacim azaldig1 goriilmiis olup istatistiksel olarak anlamli bir

fark oldugu tespit edilmistir.

Sonug olarak migrende beyin hacim degisikliginin hastaligin seyri ile iliskili olabilecegini
ve voliimetrik MRG O6l¢iimlerinin migren tanisi almis kisilerde migren durumu ve
ilerleyisi yoniinden Ongorebilecek bir ayirici tani araci olarak kullanilabilir oldugu

sonucuna vardik.

Bizim c¢aliyjmamizda  gruplar arasindaki  karsilastirmada, Dvit  diizeyleri
karsilastirildiginda hasta grubunda daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Dvit dl¢ctim deger

ortalamalar1 agisindan saglikli ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
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fark oldugu tespit edilmistir. Dvit ile sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks,
cerebellum hacmi arasindaki iligkiyi tespit etmek amaciyla yapilan analizde; Dvit ile sag-
sol hemisfer, sag-sol serebral korteks hacimleri arasinda gii¢lii pozitif ve anlaml1 bir iligki
bulunmustur. Dvit diizeyi arttik¢a sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks hacimlerinin
artt1g1 tespit edilmistir. Yaptigimiz calismada bazi kisithiliklar bulunmaktadir. Caligmada
degerlendirdigimiz Dvit diizeyini etkileyebilecek olan migren hastalar1 ve kontrol
grubunun kentsel ya da kirsal yasam bicimi, ¢alismanin Dogu Anadolu Bdlgesinde
yapilmis olmas1 6nemli bir kisitliliktir. Buna bagl olarak da glinese maruziyet miktarmin
diisiik olmasi, giyinme tarzina bagli olarak degisen giinese maruziyet oranlari, ten rengi,
fiziksel aktivite, obezite, alkol tiiketimi gibi ¢esitli cevresel kosullar ve kisisel farkliliklar

acisindan verilerimiz yetersizdir.

Sonu¢ olarak calismamizda literatiirdeki Dvit eksikliginin migren gelisiminde etken
olabilecegini ileri siiren ¢aligmalara paralel Dvit diizeyini hasta grubunda daha diisiik

bulduk.

Bizim ¢alismamizda Midas skoru ile beyin hacmi arasinda, bas agrisinin etkiledigi giin
sayisi ile hacim arasinda sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum hacmi
arasindaki iliskiyi tespit etmek amaciyla yapilan analiz sonucunda Midas skoru ile sag-
sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum hacimleri arasinda giiclii negatif ve
anlamli bir iliski bulunmustur. Migren semptomlari ile olan engellilik giin sayis1 arttikca
sag-sol hemisfer, sag-sol serebral korteks, cerebellum hacimleri azalmaktadir. Yani sonug

olarak hacimdeki azalmanin agril1 giin sayisi ile iliskili oldugunu bulduk.

Tiim bu ¢aligmalar sonucunda migrenin beynin bir¢ok bolgesindeki hacmi etkiledigi; Dvit
diizeyi ile beyin hacimlerinin arasinda iliski bulundugu; Migren engellilik diizeyi 6l¢iimii

ile agril1 giin sayis1 arttikca beyin hacminin azaldig1 sonucuna varildi.

Bu konuda yapilan ¢aligmalarin hepsi birbirini desteklemese de, bazen literatiir yetersiz
kalsa da tiim bunlar migren hastalarinda goriilen beyindeki yapisal degisiklikler
konusunda daha fazla arastirma yapilmasi gerektigini vurguluyor. Bu konuda yapilacak
tiim calismalar migren patofizyolojisi ve migreni nasil daha etkili tedavi edebilecegimiz

konusunda bize yol gosterecektir.
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Ek-2. Beck Depresyon Olcegi

Hasta Adi Soyadi:......ccceeeveineeeeeenneeeeennnes Merkez/Dradi: i..cccveecuveeeennnnn, Tarin: e

ACIKLAMA:

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her gruptaki
climleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GEGEN HAFTA icinde kendinizi nasil hissettigini en
iyi anlatan climleyi seginiz. Eger bir grupta durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla
climle varsa her birini daire igine alarak isaretleyiniz.

Sorulari vereceginiz samimi ve diirist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi agisindan son
derece 6nemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz igin sonsuz tesekkdrler.

0. Kendimi {iziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

1. Kendimi Gzilintlli ve sikintili hissediyorum.

2. Hep Gzlntdli ve sikintihyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar tzlntalt ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.
3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi

geliyor.

3- 0.Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiyorum.
1. Cevremdeki bircok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriyorum.
3. Kendimi timuyle basarisiz biri olarak gértiyorum.

4- 0. Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3. Her seyden sikiliyorum.

5- 0. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
2. Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
3. Kendimi her zaman suclu hissediyorum.
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10-

11-

12

13

0. Bana cezalandirilmigim gibi gelmiyor.
1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandiriimayi bekliyorum.
3. Cezalandinldigimi hissediyorum.

0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.

3. Kendimden nefret ediyorum.

0. Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

1. Zayif yanlarim veya hatalarim igin kendi kendimi elestiririm.

2. Hatalarimdan dolayi ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

Zaman zaman kendimi dldirmeyi diisiindtigiim olur. Fakat yapmiyorum.

1
2. Kendimi oldirmek isterdim.
3. Firsatini bulsam kendimi oldtrirdim.

0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman icindem aglamak geliyor.

2. Cogu zaman agliyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

0. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.
1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2. Cogu zaman, oldukca sinirliyim.

3. Simdi hep sinirliyim.

Bagkalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.

1. Baskalariile eskiden daha az konusmak, gértismek istiyorum.
2. Baskalari ile konusma ve gorisme istegimin cogunu kaybettim.
3. Hig kimseyle konusmak gériismek istemiyorum.

0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok gticlik cekiyorum.
3. Artk hig karar veremiyorum.
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14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiiyorum.

1. Dahayaslanmis ve girkinlesmisim gibi geliyor.
2. Gorlanlsimin cok degistigini ve cirkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok girkin buluyorum.

15- 0. Eskisi kadar iyi caligabiliyorum.

1. Birseyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.

16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
18- 0. istahim her zamanki gibi.

1. istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. istahim ok azald.
3. Artk higistahim yok.

19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.

1. ki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.
3. Alt kilodan fazla kilo vermeye calisiyorum.

20- 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agri, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendiriyor.

2. Sagligim beni endiselendirdigi icin baska seyleri disinmek zorlasiyor.

3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hicbir sey dislinemiyorum.

21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi cok daha az ilgiliyim.
3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
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Ek-3. Tez Cahismas Siirecinde Yapilan Akademik Cahsmalar

Cakir, H., Sunar, M., Aydin, O. C., & Cakir, O. K. (2024). Effect of Serum Vitamin

B12 Levels on Brain Volumes.
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OZGECMIS

Hatice CAKIR | t2rihinde [N ilinde diinyaya gelmistir. [lkdgretimini
Erzincan Atatiirk Ilkokulunda, orta dgretimini Cumhuriyet Ortaokulunda, liseyi ise
Milliyet Anadolu Ogretmen Lisesinde tamamlamustir. Universiteyi Erzurum Atatiirk

Universitesi T1p Fakiiltesinde okuyup 2015 yilinda mezun olmustur.

Agr1 112 Komuta ve Kontrol Merkezinde mecburi hizmetini tamamladiktan sonra 2017
yilinda Erzincan 112 Komuta ve Kontrol Merkezine tayini olmustur. Ardindan 2019
yilinda Erzincan 11 Saglik Miidiirliigiinde Bulasict Olmayan Hastaliklar Birim Sorumlusu
olarak gorev almustir ve yine ayni yil Erzincan Binali Yildirim Universitesi Saglik
Bilimleri Enstitiisiinde, Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali’nda doktora egitimine de
baslamustir. Doktora egitimi siirecinde ayn1 zamanda Anadolu Universitesi Siyaset Bilimi
ve Kamu Yo6netimi bolimiinii bitirmistir. 2023 yilinda ise |G c
Saglig1 Merkezinde aile hekimi olarak géreve baslamistir ve hala burada gorevine devam

etmektedir.

Evli ve bir ¢ocuk annesidir.

80


EBYU
Vurgu

EBYU
Vurgu

EBYU
Vurgu


