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ÖZET 

MĠGREN HASTALARININ OPTĠK KOHERENS TOMOGRAFĠ ĠLE 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Amaç: Migren hastalarının optik koherens tomografi ile retina sinir lifi, gangliyon hücre 

tabakası ve koroid kalınlığının değerlendirilmesi. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya Mustafa Kemal Üniversitesi Sağlık Uygulama Ve AraĢtırma 

Hastanesi Nöroloji Ana Bilim dalı polikliniğinde Uluslararası BaĢ ağrısı Derneğinin 2004 

kılavuzuna göre migren tanısı alan 98 hasta ile Göz Hastalıkları Polikliniğine kontrol amacı 

ile baĢvuran 98 sağlıklı gönüllü dahil edildi. Hastaların sağ gözleri analiz edildi. Tüm 

hastalara tam oftalmolojik muayene yapılıp (en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği, göz içi 

basıncı ölçümü, biyomikroskopik muayene, fundus muayenesi) ardından optik koherens 

tomografi (OKT) ile RSLT, GHT, koroid kalınlığı değerlendirildi.  

Bulgular: Migren grubu ile kontrol grup arasında yaĢ ve cinsiyet açısından anlamlı fark 

gözlenmedi( p=0,226 ). Migren grubunun yaĢ ortalaması 33,16 ± 9,98 yıl ve kontrol grubunun 

yaĢ ortalaması yaĢ ortalaması 35,19±13,2 yıl idi. Migrenli olgularının 82‟si (% 83,7) kadın, 

16‟sı (% 16,3) erkek idi. Kontrol grubunun 74‟ü kadın (% 75,5), 24 ‟ü (% 25,5 ) erkek idi 

(p=0,156 ). Migren grubunun ortalama RSLT değeri 97,59±9,67 ganglion hücre tabakası 

kalınlığı 84,89±8,032 koroid kalınlığı 375,61±49,967 kontrol grubunun ise sırasıyla 

96,99±9,87µm, 83,43±7,214µm, 311,56±46,075 µm olarak saptandı (p=sırasıyla 0.667, 0.182, 

0.00). Migren hastalarında koroidal kalınlığın anlamlı derecede daha yüksek olduğunu 

saptadık. Migren hastaları auralı olan ve olmayan olarak iki subgruba ayrıldığında da hiçbir 

parametrede istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. Migren hastalarında OKT parametreleri 

açısından hiçbirinde yaĢ ile korelasyon gözlenmedi. 

Sonuç: Migrenin oküler dokulara etkisi açısından retina sinir lifi, ganglion hücre tabakası ve 

koroid kalınlığı optik koherens tomografi ile değerlendirildiğinde değiĢikliğin sadece koroidal 

kalınlık üzerinde olduğu gözlenmiĢtir. Migren hastalığının süresi, atak sıklığı sayısı ve 

hastalığın kronik süreçte yarattığı vasküler harabiyet nedneiyle koroidal kalınlık 

etkilenmektedir. Migren hastalarının takibinde optik koherens tomografinin önemi gün 

geçtikçe artmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Migren, Koroid kalınlığı, Ganglion Hücre Tabakası, OKT, EDI-OKT, 

RSLT 
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ABSTRACT 

EVALUATION BY OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY IN PATIENTS WITH 

MĠGRAĠNE 

  

Objective: Our aim in   thisstudy is to  examine,  retinal nerve fiber layer, ganglion cell comp

lex and choroidal thickness by  optical coherence tomography in patients  migraine.   

Method: The study presenting at Mustafa Kemal University Health Admınstratiton and 

Research Hospital included 98 migraine patient diagnosed by the neurology department with 

criteria of international headache society„s guidelines 2004 and 98 healthy 

volunteers which selected from Ophtalmology Department Outpatient Clinic. Right eye of the

 patients recorded to analysis. All patients was performed complete ophthalmologic examinati

on in the Ophthalmology Outpatient Clinic (best corrected visual acuity, intraocular pressure, 

biomicroscopic examination, fundus examination )  and visualization RNFL, ganglion cell lay

er and choroid thickness by OCT and EDI-OCT).  

Results: Between migraine group and control group there was no istatistical differance with 

age and sex parameters (p=0.226 , p=0.156 repectively ). Average age of migraine group was  

33,16 ± 9,98 and average age of control group was 35,19±13,2. Migraine group has 82 

women (% 83,7) and 16 man (%16,3 ). Control group has 74women (% 75,5) and 24 man (% 

25,5 ) (p=0,156 ). Migraine group average RNFL value is 97,59±9,67 μm, average thickness 

of ganglion cell layer 84,89±8,032 μm, choroid thickness is 375,61±49,967 μm and control 

group average values are 96,99±9,87µm, 83,43±7,214µm, 311,56±46,075 µm 

respectively(p=0.667, 0.182,0.00 with respectively).Choroidal thickness was found to be 

significantly increased in migraine patients than the control group. When the migren patients 

divided to two subgroups as with aura and without aura, we find no statistically significant in 

all parameters between two groups. there was no correlation between age and OCT 

parameters in migraine patient.  

Conclusion: Migraine disease effects on ocular tissue as retinal nevre fiber, ganglion cell 

layer and choroidal thickness was examined by optical coherence tomography, the changes 

was seen only on choroidal thickness. But this changes were related with disease period, 

attack frequency and vaskular damage related to migraine. Many studies shows us that with 

each pasing day rising values these parameters with optical coherence tomography on 

following migraine patients. 

  

  

  

Key Words: Migraine, Choroid Thickness, Ganglion Cell Layer, OCT, EDI-OCT, RNFL   

  

 



1 

1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Migren genel populasyonda çok yaygın, genetik ve çevresel komponentlerin etkili olduğu,  

kronik ve nörovasküler bir hastalıktır. Disabilitenin eĢlik ettiği baĢ ağrısı, otonomik sinir 

sistemi disfonksiyonu ve olguların yaklaĢık 1/3‟ünde görülen aural nörolojik semptomlar tipik 

özellikleri olarak bilinmektedir [1]. Karakteristik özellikleri tekrarlayıcı olması, tek yanlı 

oluĢu (%80 hastada), zonklayıcı olması, atak sırasında sıklıkla ıĢıktan ve sesten rahatsızlık,  

ağrıya sıklıkla bulantı veya kusmanın eĢlik etmesi, ağrının orta Ģiddette veya Ģiddetli 

olmasıdır. Migren çoğu kez öncesinde bir nörolojik defisit olmaksızın ortaya çıkarken 

(aurasız migren), migrenli hastaların % 10–15 kadarında ağrıların hemen öncesinde 5–60 

dakika arası süren, geçici nörolojik belirtiler görülebilir (auralı migren). En sık hemianopsi, 

beyaz ıĢıklar görme, kırık çizgiler görme gibi görsel auralar olur. Migren genetik olarak 

multifaktöriyel bir hastalıktır. Çok sayıda geçiĢ formu tanımlanmıĢtır. Ayrıca son yıllarda 

yapılan çalıĢmalarda migrenli olgularda kronik seyir sırasında subklinik posteriyor 

sirkülasyon inmeleri ve hiperintens beyaz cevher lezyonu (BCL veya unknown bright objects 

,UBO ) arasında birebir iliĢkinin varlığı gösterilmiĢtir. Ayrıca hastane tabanlı çalıĢmalarda 

inme geliĢen gençlerde migren prevalansı daha yüksek saptanmıĢtır [2]. Popülasyon temelli 

çalıĢmalarda ise iskemik inme olanlarda migren öyküsü, özelliklede auralı migren öyküsü 

olan olgularda bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir [3, 4]. Bugüne kadar pek çok olgu; 

migrene bağlı infarkt, migrenin tetiklediği inme olarak tanımlanmıĢtır. Kırk yaĢ altında 

migrenöz infarklar % 1.4–14 arasında olduğu tahmin edilmektedir. Hastane temelli 

çalıĢmalarda inme geçiren olgularda migren göreceli olarak daha sık tanımlanmıĢtır [5, 6]. 

Manyetik rezonans görüntülemede (MR) hiperintens beyaz cevher lezyonları olarak saptanan 

ve nedeni tam olarak anlaĢılamayan, bu lezyonlar, migrenli olgularda bağlı olarak yaklaĢık % 

6- 29 arasında belirlenmiĢtir ve migrenin temel fizyopatolojisi ile iliĢkilendirilmiĢtir [7, 8].  

Migren hastalığının kronik sürecinde geliĢebilen hipoksi ve vasküler anomaliler 

açısından değerlendirildiğinde; bu çalıĢmamızda migren hastalarının retina sinir lifi tabakası 

(RSLT), ganglion hücre tabakası (GHT) ve koroid kalınlığı ölçümlerini OKT ile yapmayı ve 

sağlıklı gönüllülerle karĢılaĢtırmayı amaçladık. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 

2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Migren Tanım ve Tarihçesi  

Primer nörolojik bir hastalık olarak kabul edilen migren,  sadece bir baĢ ağrısı 

değildir; belirgin bir iĢ göremezliğe de yol açmaktadır. Migren, ailesel özellik gösteren bir 

hastalıktır ve periyodik, sıklıkla tek taraflı, zonklayıcı baĢ ağrısı ile karakterize olup çocukluk 

çağında, ergenlikte veya erken eriĢkin yaĢta baĢlayabilir, ilerleyen yaĢlarda azalan sıklıkta 

tekrarlamaktadır. Uluslararası BaĢ ağrısı Derneği (UBD ) baĢ ağrılarını birincil baĢ ağrıları ve 

ikincil baĢ ağrıları olarak sınıflandırmaktadır. Migren birincil bir baĢ ağrısıdır ve baĢ ağrısı ile 

birlikte nörolojik, gastrointestinal ve otonomik değiĢikliklerin belirli kombinasyonları 

görülür. 

Migren tanısı için özel bir laboratuar testi veya radyolojik inceleme yoktur. Tanı, baĢ 

ağrısının karakteri ve eĢlik eden belirtilere dayanılarak konulur [9]. Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) verilerine göre migren dünyada ağır iĢ görmezliğe yol açan ilk 20 hastalık arasında 

yer almaktadır [10]. Tıbbi ve popüler literatüre göre, baĢ ağrısı tetikleyicileri, rahatlatan 

faktörler ve migren bileĢenlerini oluĢturan baĢ ağrısının aura, prodrom, bulantı, kusma 

iyileĢme ve ailevi eğilim gibi özellikler tanımlanmıĢtır [11]. Migren ile ilgili ilk kaynaklar 

M.Ö. 3000 yılına kadar uzanmaktadır. Yazılı kaynaklara göre Hipokrat MÖ 400 yılında 

migren baĢ ağrısı öncesinde görsel aural semptomları ve bu hastalıkların kusma sonrası 

rahatladıklarını belirtmiĢtir. Kapadokya‟da yasayan Aretaeus (M.S. 2.y.y.) sıklıkla baĢın bir 

tarafında hissedilen, bulantı ile birlikte olan ve ağrısız dönemlerin takip ettiği bir baĢ ağrısı 

tanımlamıĢtır. Bu klasik tanım ile Aretaeus migrenin kaĢifi olarak kabul edilmektedir [12]. 

MS 200 yılında Galen tarafından yunanca hemicrania kelimesinden türetilmiĢtir. 1778‟de 

Fothergill migrenin tipik görsel aurasını tanımladı [13]. James Ware 1814„te baĢ ağrısının 

eĢlik etmediği görsel aura atakları tanımlamıĢ ve bunları „muscae volitantes‟ olarak 

adlandırmıĢtır [12]. 1900 yılında Deyl menstrual migrende dahil olmak üzere, migrenin 

hipofizde zaman zaman ortaya çıkan ödem ve buna bağlı trigeminal sinir kompresyonundan 

kaynaklandığını öne sürmüĢtür [14]. 1925 yılında Rothlin ağır ve dirençli migreni olan bir 

olguyu ergotamin tartratın cilt altı injeksiyonuyla baĢarılı bir Ģekilde tedavi etmiĢtir. 1938‟de 

John Graham ve Harold Wolff ergotamin ilacının kan damarlarını daraltarak etkili olduğunu 

göstermiĢ ve bunu migrenin vasküler teorisine bir kanıt olarak kullanmıĢlardır. 

Dihidroergotamin (DHE) 1943 yılında Stoll ve Hoffmann tarafından sentezlenmiĢ ve migren 

tedavisinde kullanılmıĢtır. Migren tedavisinde modern yaklaĢım Pat Humphrey ve arkadaĢları 

tarafından sumatriptanın geliĢtirilmesi ile baĢlamıĢtır. Bugün migren ve diğer baĢ ağrılarının 

anlaĢılması, tanısı ve tedavisi açısından ileri bir noktadayız. 

 Uzun bir aradan sonra migrenin önleyici tedavisinde yeni ilaçlar denenmekte ve 

geliĢtirilmektedir. Yeni tedavilerin geliĢtirilmesi ile birlikte, baĢ ağrısına dair temel bilimler 

de geliĢmekte, klinisyenlerin baĢ ağrısı tedavisi ve eğitimine ilgileri de artmaktadır. Migren 

inme, epilepsi, psikiyatrik rahatsızlıklar (depresyon, anksiyete, mani, panik atak v.b.), patent 

foramen ovale (PFO), mitral valv prolapsusu gibi birçok nörolojik, psikiyatrik, vasküler ve 

kardiyak hastalıkla birlikte görülebilir. Migrenli hastalarda komorbiditenin çalıĢılması 

migrenin temel mekanizmalarına yönelik epidemiyolojik ve biyolojik ipuçları sağlayabilir. 
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Ayrıca migren ve komorbid hastalığın birlikte değerlendirilmesi hastanın sağaltımı için de 

önemlidir [15]. Migrenin en iyi bilinen komplikasyonlarından biri de migrenöz infarkttır. 

Kırk yaĢ altında tüm iskemik inmelerin % 1,2-14‟ünden sorumlu olduğu tahmin 

edilmektedir [4, 16, 17]. Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, oldukça ciddi düzeyde, migren ve 

iskemik inme arasındaki iliĢki üzerinde durulmaktadır. Hem migren hem inme fokal 

defisitlerle, serebral kan akımında bozuklukla ve baĢ ağrısı ile seyreden nörolojik 

bozukluklardır. Migren ve inme arasındaki iliĢki auralı migren ve arka sistem inmeleri 

arasında daha belirgindir. Olgu kontrollü ve toplum temelli çalıĢmalarda özellikle auralı 

migren öyküsü iskemik inme için bir risk faktörü olarak değerlendirilmektedir [3, 5, 18-20]. 

Migren, Ģiddet, sıklık ve süre bakımından farklılıklar gösterebilen, tekrarlayıcı 

ataklarla karakterize, sıklıkla baĢın bir tarafına lokalize olan, pulsatil karakterde, ataklara 

sıklıkla bulantı, kusma, ıĢık ve sese karĢı hassasiyetin de eĢlik edebildiği bir primer baĢ ağrısı 

türüdür(1). Bazı dıĢ uyarılara ve santral sinir sistemindeki endojen siklik değiĢikliklere, 

nörovasküler reaksiyonun kalıtsal bir artmıĢ duyarlılığı olarak da tanımlanabilir. Migrenin 

nöronal bir süreç olduğu düĢünülmektedir [21]. 

Migren baĢ ağrısı tanısının doğru olarak konulması önemlidir. Migren tanısında en 

önemli etken, dikkatli ve ayrıntılı hikaye ile tüm olayların zamansal tanımıdır. Bu amaçla 

hastanın tıbbi öyküsü, ağrının baĢlangıç yaĢı, yerleĢimi, özellikleri, ağrı seyri, eĢlik eden 

semptomlar ve nörolojik semptomlar sorgulanmalıdır [21]. 

2.2 Epidemiyoloji  

Epidemiyolojik çalıĢmalar baĢ ağrısı bozukluklarının kapsamını ve dağılımı ile toplum 

ve bireyler üzerindeki etkilerini tanımlamakla beraber sıklıkla prevalans veya insidansa 

odaklanmaktadır. Prevalans, belli bir toplum nüfusunda belli bir süre içinde bir hastalığı 

taĢıyan kiĢilerin; insidansise, belli bir toplum nüfusunda belli bir süre içinde bir hastalığa yeni 

yakalanmıĢ olan kiĢilerin oranı olarak tanımlanmaktadır. Prevalans ortalama insidans ile 

ortalama hastalık süresinin çarpımı sonucu hesaplanır. ÇalıĢmalarda süre uzadıkça 

prevalansın artması beklenmektedir. Her ne kadar migren insidansı en iyi olarak,  migren 

açısından risk taĢıyan bireylerin longitudinal çalıĢmalarda değerlendirilebilirse de, kesitsel 

verilerden de insidans tahminleri elde edilebilir. Amerika‟da yapılan bir çalıĢma migrenin az 

tanı aldığını, yetersiz tedavi edildiğini ve önemli derecede engellilikle iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir [22-24]. Sosyodemografik değiĢkenler göz önüne alındığında migren prevalansı 

yaĢ ve cinse göre değiĢmektedir. Nörolojik hastalıklar içerisinde yetiĢkinlerde yaĢam boyu 

prevalansı çalıĢmalarda farklılık göstermekte olup kadınlarda % 15-33, erkeklerde ise % 6-13 

olarak bildirilmektedir [2, 25, 26]. BaĢ ağrısı hastaların % 80‟inden fazlasında 30 yaĢından 

önce baĢlar. Ülkemizde ise 18-55 yaĢları arasında % 16,4 olarak saptanmıĢtır. Kadınlarda % 

21,8 erkeklerde ise % 10,9 olarak saptanmıĢtır. Ülkemizde en sık görüldüğü yaĢ grubu 30-39 

olarak bulunmuĢtur. Prevelans 40 yaĢına kadar artmaktadır [27-30]. Migren prevalansının 

düĢük gelirlilerde ve beyaz ırkta daha fazla olduğu gösterilmiĢtir [9, 25]. Ayrıca 2004‟te 

Almanya‟da 18 yaĢ üstü popülasyonda yapılmıĢ ve 1 yıllık migren prevalansı %10,6 

bulunmuĢtur[31].
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 Ergenlik öncesinde migren prevalansı erkeklerde kızlara oranla daha yüksektir; daha 

sonra ergenlik yaklaĢtıkça, kızlardaki prevalansı erkeklere oranla daha hızlı artmaktadır. 

Prevalans yaklaĢık 40 yasına kadar artar, daha sonra azalmaya baĢlamaktadır. AnlaĢıldığı 

üzere cinsiyete göre dağılım yaĢa bağlı olarak değiĢmektedir [32]. Stewart ve arkadaĢlarının 

Amerika‟da yaptığı insidans çalıĢmasında erkeklerde auralı migren insidansı 5 yaĢ civarında 

6.6/1000 kiĢi/yıl ile tepeye ulaĢırken, aurasız migren insidansı 10–11 yaĢları arasında tepe 

yapmaktadır (10/1000 kisi/yıl). Yirmili yaĢlarda ilk kez ortaya çıkması nadir görülmektedir. 

Kadınlarda ise auralı migren insidansı 12–13 yasları arasında (14.1/1000 kisi-yılı), aurasız 

migren insidansı 14–17 yaĢları arasında tepe yapmaktadır (18.9/1000 kisi-yılı) [33]. Genel 

olarak kadın üstünlüğü, birçok kadında menstruasyon ile iliĢkili siklik hormonal değiĢikliklere 

bağlı migrenin olması, genelde gebelikte migrenin hafiflemesi ve doğum kontrol hapı 

kullanan kadınlarda auralı migrenin artması, kadınlık hormonlarının migren 

patofizyolojisinde rolü olduğunu düĢündürmektedir [9]. Bununla beraber, sadece hormonal 

faktörlerin bütün bu cinsiyet farkından sorumlu olamayacağı ileri sürülmektedir; çünkü 

migren prevalansı, artık siklik hormonal faktörlerin rolünün çoktan bitmis olacagı 70‟li 

yaĢlarda bile, kadınlarda belirgin olarak daha yüksektir [32, 34]. Örneğin 1999‟da yapılan 2. 

Amerikan Migren ÇalıĢması‟nda migren prevalansının 8-40 yaĢları arasında artıĢ gösterdiği, 

bu yaĢtan sonra her iki cinsiyette de azaldığı, kadınlarda %18,2, erkeklerde %6,5 olduğu 

görülmüĢtür [32]. 2007 yılında Brezilya‟da yapılan bir çalıĢmada da prevalans %15.2 olarak 

saptanmıĢ ve migrenin kadınlarda, eğitim düzeyi yüksek olanlarda, düĢük gelirlilerde ve vücut 

kitle indeksinden bağımsız olarak düzenli egzersiz yapmayanlarda daha sık görüldüğü 

saptanmıĢtır.  Ülkemizde yapılan bir epidemiyoloji araĢtırmasında 15-55 yaĢ grubunda migren 

prevalansı %16,4 saptanmıĢ olup bu oran kadınlar için %21,8, erkekler için %10,9 

bulunmuĢtur [35].  Ülkemizde Marmara, Orta Anadolu ve Karadeniz bölgelerinde prevalans 

%11,4-14,7 arasındayken, Ege, Akdeniz, Doğu ve Güneydoğu Anadolu bölgelerinde %20,6-

%24 gibi değerlere ulaĢmaktadır [35]. 2005 yılında yine Türkiye‟de yapılan baĢka bir 

çalıĢmada nöroloji polikliniğine ayaktan baĢvuran hastaların 1/3‟ünün baĢ ağrısı yakınmasıyla 

baĢvurduğu ve polikliniğe baĢvuran tüm hastalar içindeki migren prevalansının %24,9 olduğu 

saptanmıĢtır. Migren Ģiddeti ne kadar fazla ise primer baĢvuru yakınmasının baĢağrısı olma 

olasılığının o kadar yükseldiği görülmüĢtür [36]. Demirkıran ve arkadaĢlarının üniversite 

öğrencilerinde yaptıkları çalıĢmada prevalans %12,4 saptanmıĢtır. Bu yaĢ grubu için 

prevalans Ġspanya‟da %20,8, Yunanistan‟da %12,2 bulunmuĢtur. Migren yüksek 

prevalansıyla Avrupa‟da 41 milyon bireyi etkilemektedir. Tedavi ve migrene bağlı 

verimliliğin azalması sebebiyle Avrupa‟da yılda 27 milyar euro maddi kayba neden 

olmaktadır [37]. Migrenle karĢılaĢma olasılığı çocukluk döneminde anlamlı bir cinsiyet 

farklılığı göstermezken puberteden sonra kadınlarda artmakta ve eriĢkin nüfusta kadın/erkek 

oranı 2/1‟e ulaĢmaktadır. Aile bireylerinden birinde migren bulunması o ailenin fertlerinde 

migrenle karĢılaĢma olasılığını, ailesinde migren olmayanlara göre 2-4 kat artırmakta olup bu 

bulgular migrenin prevalansının yaĢ, cinsiyet, ırk, genetik, çevresel ve sosyokültürel faktörler 

gibi birçok neden tarafından etkilendiğini ortaya koymaktadır [35]. 

2.3 Migren Tanısı:  

Migren çok geniĢ yelpazedeki belirtilerle tekrarlayan bir baĢ ağrısı sendromudur. 

Tanısı baĢ ağrısı özelliklerinin ve iliĢkili diğer belirtilerin retrospektif olarak bildirilmesine 

dayanmaktadır. Fizik ve nörolojik muayene, laboratuar inceleme sonuçları genellikle normal 

bulunur ve daha çok sekonder baĢ ağrısı nedenlerini dıĢlamada kullanılmakta olup ayrıca 

pozitif tanı koymakta mümkündür [9]. 
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BaĢ ağrısından saatler veya günler önce ortaya çıkan prodromfazı; baĢ ağrısının hemen 

öncesinde yer alan aura fazı; baĢ ağrısı fazı; baĢ ağrısının iyileĢmefazı olmak üzere bir migren 

atağında baĢlıca dört dönem vardır. Çoğu olguda birden fazla evre görülse de migren tanısı 

için mutlaka bulunması gereken bir evre yoktur [9, 38]. 

2.3.1 Prodrom Evresi: 

Hastaların %20-60‟ında baĢağrısından önceki saatler veya günler içinde öncü 

fenomenler görülür. Hastalar genellikle duygu durumlarında veya davranıĢlarında ani ortaya 

çıkan ve psikolojik, nörolojik, bünyesel veya otonomik özellikler gösterebilen tipik bir 

değiĢiklikten yakınırlar [9, 38]. 

BaĢlıca prodromal semptomlar Tablo1‟de sunulmaktadır[39]. 

Tablo 1. Migrende BaĢlıca Prodromal Belirtiler 

Ruhsal belirtiler  

Huzursuzluk 

Uykuya meyil 

Depresyon 

Hiperaktivite 

Öfori 

AĢırı konuĢma 

Yerinde duramama 

Nörolojik belirtiler  

Fotofobi 

Fonofobi 

Konsantrasyon güçlüğü 

Esneme 

AĢırı uyku 

Disfazi 

Genel sistemik belirtiler 
Ensede gerginlik hissi 

Yiyeceklere karsı aĢırı istek 

ÜĢüme hissi 

ĠĢtahsızlık 

Beceriksizlik 

Diyare ve konstipasyon 

Susama 

Sık idrara çıkma 

Sıvı retansiyonu 

 

Migrenin dört fazında da ortak çesitli kognitif ve fiziksel belirtiler birbirine benzer 

oranlarda bildirilmistir. En sık gözlenen öncü belirtiler, yorgunluk/bitkinlik hissi (% 72), 

konsantrasyon güçlügü (% 51) ve ense sertligi (% 50) olarak tanımlanabilir [39]. 

2.3.2 Aura Evresi: 

Bir migren atağının öncesinde, beraberinde veya nadiren sonrasında görülen fokal 

nörolojik belirtilerin (pozitif veya negatif) bir karıĢımı olarak betimlenebilir. Aura belirtileri 

genellikle 5 ila 20 dakika içinde geliĢip ve sıklıkla 60 dakikadan kısa sürmektedir [40]. BaĢ 

ağrısı sıklıkla auranın bitiminden sonraki 60 dakika içinde ortaya çıkarsa da bazen birkaç saat 

gecikebilir veya hiç olmayabilir. Prospektif bir çalıĢmada baĢ ağrısının aurayı %80 oranında 

izlediği gösterilmiĢtir [41]. 

Aura görsel, duysal veya motor fenomenler Ģeklinde olabilir ve bazen dil veya beyin 

sapı iĢlevlerini de etkileyebilmektedir. Hastalarda bazen tek bir aura tipinden daha fazla aura 

belirtileri de bildirilmektedir. Aura sırasında bir belirtiden diğerine geçiĢ görülür. Duysal 

auralı hastaların çogunda görsel bir aura bulunmaktadır. Elementer görsel bozukluklar 

arasında skotomlar, basit ısık çakmaları (fosfenler), noktalanmalar veya geometrik Ģekiller 

sayılabilir. Bunlar görme alanı boyunca hareket edip, orta hattı aĢabilir. Daha karmaĢık 

auralar arasında, migrenin en tipik aurası sayılan takiopsi veya fortifikasyon spektrumu yer 

almaktadır. Metamorfopsi, mikropsi, makropsi, zumlama (cisimlerin boyutlarının giderek 

büyümesi veya küçülmesi) veya mozaik görüntü (görüntünün parçalara bölünmüĢ gibi olması) 

gibi, görsel Ģekil bozulmaları ve halüsinasyonlar, karmaĢık görsel algı bozuklukları ile 

karakterize bu atakların sonrasında daha çok çocuklarda baĢağrısı ile görülmektedir. En sık 

görülen ikinci aura Ģekli olan parestezi sırasında uyuĢukluk elden baslar, yukarıya kola 

yayılır, ardından yüze atlayarak dudakları ve dili etkilemektedir, bacak nadiren 
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etkilenmektedir [42]. Duysal auralar; sıklıkla görsel bir aurayı izleyen bir kaynaktan yavaĢ 

yavaĢ yayılan iğnelenme Ģeklinde vücudun ya da yüzün tek bir tarafında duyusal bozukluklar 

görülür. Hastaların neredeyse % 18‟inde motor belirtiler de görülür ve sıklıkla da duysal 

belirtilerle birliktedir; çoğu zaman tek taraflıdır. Hastaların % 17-20‟sinde afazik auralar 

(konuĢma bozuklukları) bildirilmiĢtir [41, 42]. Aura motor güçsüzlüğü de içeriyorsa bu durum 

ailesel hemiplejik migren ya da sporadik hemiplejik migren olarak isimlendirilir [9, 23, 24]. 

Bununla birlikte, hastalar aura sırasında nadiren muayene edilebildiğinden, bildirilen bu 

konuĢma bozukluklarının afazi değil de dizartri olma olasılığı da göz önüne alınmalıdır. Aura 

40 yaĢın üstünde baĢlamıĢsa, negatif özellikler baskınsa ya da aura uzamıĢ ya da çok kısa ise 

öncelikle migren dıĢı nedenler dıĢlanmalıdır [9]. 

2.3.3 BaĢ ağrısı Evresi: 

Tipik olarak tek taraflı, zonklayıcı, orta-ağır Ģiddette ve fiziksel aktivite ile Ģiddetlenen 

bir ağrı Ģeklinde bildirilmektedir. Ağrı baĢlangıçtan itibaren %40 oranında iki yanlı olabilir. 

En sık saat 05:00 ile 12:00 arasında baĢlar. BaĢlangıç genelde kademelidir [38]. BaĢlangıçtan 

sonra 2-12 saat içerisinde en yüksek düzeye ulaĢır;  ardından yavaĢ yavaĢ azalarak 

geçmektedir. Tedavi edilmemiĢ bir migren atağının ortalama süresi 24 saattir ve alıĢılmıĢ 

zaman aralığı eriĢkinlerde 4–72 saat arasında, çocuklarda ise 1–48 saat arasında 

değiĢebilmektedir. Hastaların % 85‟inde ağrı zonklayıcı olarak tanımlanmakta, sıklıkla 

fiziksel aktivite veya baĢın basit hareketleri ile Ģiddetlenmektedir [25, 38]. Migren ağrısı her 

zaman baĢka özellikler ile birlikte görülür. Anoreksi sıktır. Hastaların yaklaĢık %90‟ında 

bulantı olur, ancak sadece üçte birinde kusma görülür. Çoğunda duyularda belirgin 

duyarlılaĢma vardır ve bunlar fotofobi, fonofobi ve osmofobi Ģeklinde belirtilmektedir.     

BaĢağrısı sırasında görülebilecek diğer sistemik belirtiler arasında bulanık görme, burun 

tıkanıklığı, iĢtahsızlık, açlık, tenezm, diyare, karın ağrıları, poliüri ve ardından da atak 

sonrasında idrar miktarında azalma, solukluk, daha seyrek olarak kızarıklık, sıcak veya soğuk 

hissetme ve terleme yer alabilmektedir. Kafa derisinde, yüzde ve göz altlarında lokalize ödem 

ve konsantrasyon bozukluğu; daha seyrek olarak bellek bozukluğu görülebilmektedir[38, 43]. 

Depresif semptomlar, yorgunluk, kaygı, sinirlilik ve huzursuzluk ayrıca baĢ dönmesi olabilir 

ve bu durum gerçek vertigodan çok, baĢta boĢluk hissi ve bayılacakmıĢ hissi Ģeklinde 

tanımlanmaktadır [9, 38]. 

2.3.4 Düzelme Evresi: 

Bu dönemde ağrı giderek azalır ve zamanla kaybolur. Hasta kendini yorgun, tükenmiĢ, 

huzursuz ve kayıtsız hisseder. Konsantrasyon güçlüğü, kafa derisinde hassasiyet, duygu 

durum değiĢiklikleri görülebilir. Bazı hastalar ataktan sonra kendilerini aĢırı derecede coĢkulu 

hissedebilir ve öforik olabilir. Bazıları ise depresif ve hasta gibi hissedebilirler [9, 38]. 

2.4 Sınıflandırma: 

Birçok migren hastasında tek tip baĢ ağrısı görülmediği için, hasta hangi baĢ ağrısı 

tipinin hangi belirtilerle birlikte olduğunu net söyleyemeyebilmektedir. Klinisyenler ve 

epidemiyologlar hastalık belirtilerini sınıflarken hastanın ya da hasta bir çocuksa çocuğun 

bakımıyla ilgili kiĢilerin hafızasına güvenmek zorunda kalmaktadır. Bu durum hastaların ya 

da yakınlarının ancak daha Ģiddetli, daha sık ve daha çarpıcı baĢ ağrısı ataklarını daha iyi 

hatırlamaya eğilimli oluĢlarından dolayı çalıĢmalarda zorluk yaratmaktadır. Bu nedenlerden 

dolayı temel ve klinik bilimlere iliĢkin araĢtırma çalıĢmalarında standart bir kavram bütünlüğü 

oluĢturmak amacı ile çeĢitli baĢ ağrısı sınıflamaları yapılmıĢtır [44]. Hem klinik pratikte hem 

bilimsel araĢtırmalarda baĢ ağrısı bozukluklarının sınıflanmasını daha iyileĢtirmek için UBD 

tarafından ilk defa 1988‟de uzun çalıĢmaların sonucunda geniĢ bir grup baĢ ağrısı bozukluğu 

için tanı kriterleri yayınlamıĢtır. 2004 yılında bu sınıflamanın ikinci revizyonu yapılmıĢtır 
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(International Classification of Headache Disorder II- ICDII) . ICD-II‟ ye göre migren altı alt 

tipe ayrılmaktadır (Tablo2) [44]. 

Tablo 2: ICD-2 Migren Sınıflaması 

1.1. Aurasız migren 

1.2. Auralı migren 

1.2.1. Migren baĢağrılı özgün aura 

1.2.2. Non-migren baĢağrılı özgün aura 

1.2.3. BaĢağrısız özgün aura 

1.2.4. Familyal hemiplejik migren 

1.2.5. Sporadik hemiplejik migren 

1.2.6. Baziler migren 

1.3. Sıklıkla migren öncülü olan çocukluk çağının periyodik sendromları 

1.3.1. Siklik kusma atakları 

1.3.2. Abdominal migren 

1.3.3. Çocukluk çağı benign paroksismal vertigosu 

1.4. Retinal migren 

1.5. Migren komplikasyonları 

1.5.1. Kronik migren 

1.5.2. Migren statusu 

1.5.3. Ġskemi olmaksızın dirençli aura 

1.5.4. Migrenöz infaktlar 

1.5.5. Migrenin uyardığı epileptik nöbetler 

1.6. Olası migren 

1.6.1. Olası aurasız migren 

1.6.2. Olası auralı migren 

1.6.3. Olası kronik migren 

2.5 Tanı Ölçütleri:  

  2.5.1 Aurasız Migren:  

ICD-II‟ ye göre aurasız migren tanısı koymak için, her biri 4–72 saat süren ve dört 

ağrı özelliğinden en az ikisini, iliĢkili özelliklerinden ise en az birini gösteren 5 atak 

gerekmektedir. Dört ağrı özelliği içerisinde tek taraflılık, zonklayıcı nitelik, orta-ağır Ģiddet ve 

ağrının rutin fizik aktivite ile artması yer almaktadır. Ataklara bulantı ve/veya kusma ya da 

fotofobi ve fonofobiden en az biri eĢlik etmeli ve yineleyici epizodik atakların bildirilmiĢ 

olması gerekmektedir. Fotofobi, fonofobi ve rutin fizik aktivite ile artan zonklayıcı nitelikte 

ağrısı bulunan bir hasta bu kriterleri karĢılamaktadır; aynı Ģekilde bulantının eĢlik ettiği tipik 

tek taraflı zonklayıcı ağrı da uygundur. Ancak migrenin diğer nedenleri dĢslanmalıdır. 

Ölçütler içerisinde yer alan en az beĢ atak geçirmiĢ olma zorunlulugu, beyin tümörlerinden 

sinüzite ve glokoma kadar pek çok organik hastalığın migreni taklit eden baĢ ağrılarına yol 

açabilmesinden kaynaklanmaktadır [40]. UBD kriterleri açısından migrenin tanısı için 

bunların hepsinin bulunması gerekmez [38]. UBD- 2004‟e göre aurasız migren tanı kriterleri 

Tablo 2.2. „de verilmiĢtir [9, 44]. 
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Tablo 3.  Aurasız migren için tanı kriterleri 

A. B-D kriterlerini dolduran en az 5 atak 

B. BaĢ ağrısı ataklarının 4-74 saat sürmesi (tedavi edilmemiĢ veya baĢarısız tedavi edilmiĢ) 

C. BaĢ ağrısının aĢağıdaki özelliklerden en az ikisine sahip olması 

1. Tek taraflı yerleĢim 

2. Zonklayıcı nitelik 

3. Orta ya da Ģiddetli ağrı 

4. Günlük fiziksel aktivite ile artması ya da bu aktiviteden kaçınmaya neden olması 

(örneğin, yürümek, merdiven çıkmak) 

D. BaĢ ağrısı sırasında aĢağıdakilerden en az biri 

1. Bulantı ve/veya kusma 

2. Fotofobi ve fonofobi 

E. BaĢka bir bozukluğa bağlanamaması 

2.5.2 Auralı Migren:  

Bugün artık klasik migren yerine kabul edilmiĢ bir terim olan auralı migren tanısı için 

ICD-II‟ye göre aĢağıdaki dört özellikten en az üçünü içeren en az iki atak olması gerekli 

görülmektedir; tamamen düzelen bir veya daha fazla nörolojik belirti, auranın 4 dakikadan 

uzun süre içinde geliĢmesi, auranın 60 dakikadan kısa sürmesi ve auranın ardından 

baĢağrısının baĢlamasına kadar geçen belirtisiz dönemin 60 dakikadan kısa sürmesi Ģeklinde 

kriterleri belirtilmektedir. Auralı migrende görülen baĢağrısı ve iliĢkili diğer belirtiler aurasız 

migrendekine çok benzemektedir. Auralı migreni olan hastaların pek çoğunda aurasız migren 

atakları da görülebilir. Aura sıklıkla 20–30 dakika sürer ve tipik olarak baĢağrısından önce 

olur, nadiren sadece baĢ ağrısı sırasında görülebilmektedir. Geçici iskemik atağın tersine, 

migren aurası yavaĢ yavaĢ ortaya çıkar ve hem pozitif (örneğin ıĢık parlamaları ve 

karıncalanmalar gibi) hem de negatif (örneğin skotom ve uyuĢma gibi) belirtiler gösterir. 

Aura tipik ve hep aynı özellikleri gösteriyorsa, arkadan gelen baĢağrısı yukarıda tanımlanan 

migrenöz özellikleri göstermese de auralı migren tanısı kesin olarak konulabilir. Tipik migren 

aurası, küme baĢ ağrısı gibi diğer baĢağrısı tipleri ile birlikte de görülebilir. Auranın fokal 

belirti ve bulguları baĢağrısı fazının sonrasında devam edebilir. ICD-II‟ye göre auralı migren 

baĢlığı altında yer alan hemiplejik migren sporadik( SHM ) ve ailesel ( AHM ) olarak 

değerlendirilmektedir. Ailesel formunda motor kuvvetsizlik ile giden auralı migren ve en az 

bir ya da ikinci derece akrabasında motor kuvvetsizlik ile birlikte görsel, duyusal ve konuĢma 

bozukluğunun en az birinin yer aldığı auralı migren öyküsü olması ve benzer atakların iki kez 

yaĢanmıĢ olması tanı ölçütlerini oluĢturmaktadır. Sporadik formunda yukarıda tanımlanan 

özellikler aile öyküsü olmaksızın en az iki kez yaĢanmıĢ olmalıdır. Diğer nedenler 

dıĢlanmalıdır. UBD kriterleri açısından migrenin tanısı için bunların hepsinin bulunması 

gerekmez [38].  

UBD 2004 auralı migren tanı kriterleri Tablo 2,3‟de verilmiĢtir [9, 44] 
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Tablo 4. Auralı Migren için UBD Tanı Kriterleri 

A. B-D kriterlerini dolduran en az iki atak 

B. Motor güçsüzlük olmadan auranın asağıdakilerden en az bir tanesini içermesi 

1. Pozitif özellikleri (örn. yanıp sönen ıĢıklar, noktalar ya da çizgiler) ve/veya negatif 

özellikleri (görme kaybı) içeren tümüyle geri dönebilen görsel semptomlar 

2. Pozitif özellikleri (örn. iğnelenme) ve/veya negatif özellikleri (uyuĢma) içeren 

tümüyle geri dönebilen duyusal semptomlar 

3. Tümüyle geri dönebilen disfazik özellikte konuĢma bozukluğu 

C. Asağıdakilerden en az ikisi 

1. Homonim görsel belirtiler ve/veya tek yanlı duyusal belirtiler 

2. En az bir aura semptomu 5 dakika veya daha uzun sürede yavaĢ yavaĢ geliĢir ve/veya 

farklı aura belirtileri 5 dakika veya üzerindeki sürede ardı ardına oluĢur 

3. Her bir belirti 5 dakika veya üzerinde ve 60 dakika veya altında devam eder 

D. Aurasız migrenin B-D kriterlerini dolduran baĢ ağrısı, aura sırasında ya da auradan sonra 

60 dakika içinde baĢlaması 

E. BaĢka bir bozukluğa bağlanamaması 

2.5.3 Sıklıkla Migren Öncülü Çocukluk Çağı Periyodik Sendromları:  

Her üç sendromun da özelligi ataklar arası dönemin tamamı ile normal oldugu 

stereotipik olarak tekrarlayan kusma, abdominal ağrı veya vertigo ile karakterizedir. 

Ataklara diğer vazomotor semptomlar eĢlik edebilir. 

2.5.4 Retinal Migren:  

En az iki defa tekraralayan, migrenöz baĢağrısı ile birlikte tek gözde ortaya çıkabilen 

parlak ve dalgalanma seklinde ısıklar, görme kaybı seklinde gözde görsel bulguların 

varlıgı ve bu semptomların hiçbir organik nedenle ilintili olmaması retinal migren tanı 

ölçütlerini olusturmaktadır. Oftalmoplejik migren, tekrarlayan tek taraflı ekstraoküler kas 

zayıflığı ile iliĢkili baĢ ağrısıdır. Daha çok çocuk yaĢ grubunda görülür [9]. 

2.5.5 Migren Komplikasyonları: 

ICD-II‟ye göre eğer aura bir saatten daha uzun bir haftadan daha kısa sürmüĢse uzamıĢ 

aura olarak adlandırılmaktadır. Eğer bir haftadan uzun sürmesine karĢın tamamen düzelmiĢse 

persistan aura denilmektedir. Bir migren komplikasyonu kabul edilen kronik migren, ilaç aĢırı 

kullanımı olmadığı halde ayda 15 günden fazla, 3 aydan uzun süreli migren ağrısı olarak 

tanımlanır [9, 38]. 

Migren statusu, 72 saatten uzun süren ve hastayı güçsüz bırakan migren ataklarıdır. 

Aurasız migreni olanlarda görülür. Bu hastalarda ilaç aĢırı kullanımı araĢtırılmalıdır.[9] 

Enfarktsız ısrarlı aura, aura semptomlarının 1 haftadan uzun sürdüğü ve radyolojik olarak 

serebral enfarkt kanıtı olmayan hastalardır. Bu aura görsel, duyusal ya da motor olabilir. Bu 

hastalarda görsel aura genellikle iki taraflıdır ve yıllar sürebilir [9].  

Migrenöz enfarkt, auralı migreni olan bir hastada, kalıcı nörolojik bulgular ve enfarkt 

geliĢimi ile karakterizedir. Daha önceki auralı migren atakları ile arasındaki fark aura 

semptomlarının 60 dakikadan uzun sürmesi ve nörogörüntüleme ile enfarktın gösterilmesidir. 

Bu hastalarda inmeyi kolaylaĢtırıcı diğer faktörler dıĢlanmalıdır [9, 45]. 
Nadir görülen bir durum da migrenin tetiklediği epilepsi nöbetleridir [9]. 
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2.5.6 Migren Varyantları: 

UBD sınıflandırmasında yer alan migren varyantlarından ikisi ailesel hemiplejik 

migren ve sporadik hemiplejik migrendir. Her ikisi de çocuklukta baĢlar ve sıklıkla eriĢkin 

dönemde sonlanır. 

Sporadik HM: Hemiplejik migrenin baĢlangıç yaĢı tipik migrenden daha erken 

olabilir. Ataklar minör kafa travması ile tetiklenebilir. Özellikle çocukluk döneminde 

konfüzyondan komaya kadar değisen oranlarda uyanıklık ve bilinç değiĢiklikleri hemiplejik 

migrenin bir özelliği olarak belirtilmektedir [46]. Hemiplejik migrenin, olguların %4-30‟unda 

görüldüğü düĢünülmektedir[38]. Hemipleji auranın bir parçası olabilir ve bir saatten kısa 

(tipik auralı migren) veya günlerce, haftalarca sürmektedir. BaĢağrısı hemipareziden önce 

olabilir veya hiç bulunmamaktadır. Hemiparezinin baĢlangıcı ani olması nedeniyle ve inmeye 

benzeyebilir. Hemiplejik migren prevalansı tam olarak bilinmemektedir ve olguların % 4‟ü ila 

% 30‟unda görülebildiği düsünülmektedir. Hemiplejik migrenin ayırıcı tanısında inme, 

homosistinüri, fokal nöbetler ve MELAS sendromu araĢtırılmalıdır [47]. 

Ailesel HM:  Otozomal dominant kalıtım gösterir ve penetransı değiĢkendir. 

EtkilenmiĢ ailelerin % 60‟ında geni 19p13 kromozomunun kısa koluna lokalize edilmiĢtir. 

Ayrıca 1. kromozomda da ikinci bir lokus mevcuttur. Bazı ailelerde ise bu kromozomlara ait 

bir bağlantı gösterilememiĢtir. Yani, klinik ve genetik bir heterojenite söz konusudur. Aura 

değiĢebilen Ģiddette motor zaaf ile karakterizedir. Bu sendromda aurasız migren, tipik auralı 

migren ve uzamıĢ auralı ağır epizotlar (birkaç gün, hatta birkaç hafta), ateĢ, menenjizim, 

uyanıklık kusuru (konfüzyondan derin komaya kadar değiĢebilir) görülebilmektedir. BaĢağrısı 

hemipareziden önce görülebilir ya da hiç olmayabilir. Herhangi bir seçime tabi tutulmamıĢ 

AHM ailelerinin % 20‟sinde hastalarda nistagmus ve progresif ataksi gibi sabit serebellar 

belirti ve bulgular tanımlanmıĢtır [48]. Serebellar ataksi ilk hemiplejik migren atağından önce 

de bulunabilir ve hemiplejik migren ataklarının Ģiddetinden ve sıklığından bağımsız bir 

ilerleme gösterebilir. Bu ailelerin tümünde de 19. kromozoma ait bir bağlantı belirlenmistir 

[9, 49].  

Epizodik Ataksi: OnbeĢ dakika ile saatler, hatta günler arasında değiĢken sürelerde 

paroksismal ataksi atakları ile karakterize otozomal dominant bir hastalıktır. Emosyonel veya 

fiziksel stresle, alkol ve kahve alımı ile tetiklenebilmektedir. Ġnteriktal nistagmus ve 

asetozolamide cevaplılık da sözkonusudur. Etkilenen ailelerin % 60‟ında sorumlu gen 19p13 

kromozomun kısa koluna lokalize edilmiĢ ve klonlanmıĢtır [50]. Nöronal P/Q tipi kalsiyum 

kanalının alfa1a subünitesini kodlayan CACNA1A genindeki mutasyonlar hem AHM‟den 

hem de EA‟den sorumlu tutulmaktadır. Bir diger gen de kromozom 1‟de CACNA1A‟ya 

lokalize edilmistir. Bütün EA aileleri kromozom 19‟a baglantılandırılmıĢtır. Bu bulgular 

migrenin en az bir formunun bir kalsiyum kanalopatisi olduğunu göstermektedir [50]. 

Baziler Tip Migren: Önceleri baziler arter migreni, Bickerstaff migreni ve son olarak 

da baziler migren olarak adlandırılmaktadır [51]. Baziler migren bir migren varyantıdır ve 

hastalar sıklıkla aile öyküsü olan genç kadınlardır. Ġlk baĢta tipik migren olarak geliĢir fakat 

farklı olarak her iki görme alanını kapsar. Beraberinde baĢ dönmesi, sersemlik, ekstremite 

koordinasyon bozukluğu, dizartri, her iki el ve bacakta uyuĢma olabilir. Bu semptomlar 10-30 

dakika sürer, sonrasında baĢ ağrısı geliĢir. Bazı hastalarda bayılma, bazılarında stupor ve 

koma geliĢebilir. Benzer atakların en az iki defa tanımlanmıĢ olması gerekmektedir. Diğer 

nedenleri dıĢlanmalıdır. 

Oftalmoplejik Migren:  tekrarlayan tek taraflı ekstraoküler kas zayıflığı ile iliĢkili baĢ 

ağrısıdır. Daha çok çocuk yaĢ grubunda görülür [9]. 
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2.6 Migren Patofizyolojisi: 

Migren santral sinir sisteminin değiĢik uyaranlara verdiği bir santral yanıt olarak 

düĢünülebilir. Hastaların bu ataklar için düĢük bir eĢiği vardır. Bu eĢik genetik olarak 

belirlenmektedir. DıĢ uyaranlar, hormonlar, ilaçlar gibi birçok faktör bu eĢik üzerinde 

etkilidir. Migren patofizyolojisi, bu konudaki artan çalıĢmalara rağmen tam olarak 

aydınlatılamamıĢtır. Günümüzde migrenin nörovasküler bir hastalık olduğu görüĢü yaygındır. 

Migrende ortaya çıkan ağrının nörojenik bir enflamasyon ve eĢlik eden meningeal 

vazodilatasyonun sonucu olduğu düĢünülmektedir. DeğiĢik nöropeptid ve sitokinler nörojenik 

enflamasyon sürecinde rol oynamaktadır. Adipoz dokunun immünite, enflamasyon ve insülin 

duyarlılığında rol oynayan kemokin ve sitokinler ürettiği bilinmektedir. Migrende insülin 

duyarlılığı da etkilenmektedir. insülin direnci varlığının, obeziteyle iliĢkisi ve obez bireylerde 

migren hastalığının epizodik formdan kronik forma geçiĢte kolaylaĢtırıcı rol oynadığı da 

bilinmektedir. Adiponektin düzeyindeki farklılıklar, insülin direncinde yol açtığı 

değiĢikliklerle, migrenli kiĢilerde hastalık progresyonunun yavaĢlamasına ya da hastalığın 

kronik baĢ ağrısıyla seyretmesine neden oluyor olabilir. 

Migren atağı patofizyolojik temelde baslangıç, atak ve düzelme olmak üzere üç ana 

bileĢenden oluĢmaktadır. Birinci evrede;hastaların yaklaĢık % 25‟i baĢağrısının öncesindeki 

24 saat içinde keyiflilik hali, huzursuzluk, depresyon, açlık veya susama hissi ya da uykuya 

eğilim Ģeklinde prodromal belirtiler tanımlamaktadır. Bu bulgular hipotalamus kaynaklı gibi 

görünmektedir. Hipotalamusun suprakiazmatik nükleusu sirkadiyen ritmleri düzenleyen iki 

ana merkezden biridir ve migrenin çok önemli bir özelliği olan periyodikliğinden sorumlu 

olduğu düĢünülmektedir [52]. 

Ġkinci evrede; migren aurasının baĢlamasıyla ortaya çıkmaktadır. Klinik gözlemler, 

nörogörüntüleme çalıĢmaları ve kan akım ölçümleri migren aurasının açıkca serebral 

korteksten kaynaklandığını göstermektedir Bunun yanında hastaların çogu hiçbir zaman aura 

yaĢamazlar. IĢıldayan skotom (görme alanını kat eden ısık çakmaları) gibi görsel bozukluklar, 

paresteziler veya diğer fokal nörolojik bulgular gözlenebilmektedir. Migren aurası korteks 

boyunca yaklasık 2–3 mm/dak hızla ilerleyen beyin kan akımı azalması (oligemi) ile 

iliĢkilidir. Kan akımındaki değiĢiklikler genellikle oksipital bölgeden baĢlar, ancak sıklıkla 

oksipital polün biraz önündedir. Ardından beyin kan akımındaki azalma alanı geniĢleyerek 

bütün hemisferi dahi içine alabilir. Yayılan oligemi damarsal alanlarla bir iliĢki göstermez ve 

vazokonstriksiyona bağlı olması pek muhtemel değildir [53]. Migren skotomunun ve kortikal 

yayılan depresyonun ( KYD ) ilerleme hızları benzerdir; bu da bu olayların iliĢkili 

olabileceğini düĢündürmektedir. Auralı migren, glutamatve muhtemelen aspartatgibi eksitatör 

aminoasitleri içine alan bir nöronal hipereksitabilite hali ile iliskilendirilmektedir [54]. Beyin 

magnezyumkonsantrasyonunda azalma hem yayılan depresyondan hem de nöronal aĢırı 

duyarlılaĢmadan sorumlu olabilecek N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörünün cevaplılığını 

arttırabilir [55]. Basağrısı henüz kortikal kan akımı hala azken baĢlayabilir ve iki yanlı akım 

değiĢiklikleri ortaya çıkarabilir; bu da ağrının vasküler değiĢiklikten kaynaklanabilmesi 

olasılığını çok azaltmaktadır. Klinisyenlerin pek çogu migren aurasının iskemiye degil de 

nöronal islev bozukluguna bağlı olduğunu ve aura sırasında iskemi olsa bile bunun çok 

nadiren görüldüğünü düĢünmektedir. Migren aurasının biyolojik temelinin yayılan depresyon 

veya bunun insandaki karĢılığının olması muhtemeldir [56]. 

Büyük serebral arterleri, pial damarları, genis venöz sinüsleri ve dura materi 

çevreleyen kafa içindeki ağrı oluĢturan yapıların trigeminal innervasyonu, baĢlıca trigeminal 

gangliondan ve arka çukurda üst servikal dorsal köklerden kaynaklanan miyelinsiz liflerden 

olusan bir pleksus tarafından sağlanır [57, 58]. Migren bu bahsedilen trigeminovasküler 

sistemin (TGVS) ataklar halinde aktivasyon ve sensitizasyonu ile iliĢkilidir. TGVS‟nin 

vasküler tonusun korunması ve ağrı sinyallerinin taĢınmasında önemli olduğu düĢünülüyor.       
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Bu sistem beyin ve meningeal yapıları innerve eden trigeminal sinir ve liflerini 

içermektedir. TGVS‟nin aktivasyonu vazoaktif nörotransmitterlerin salınımına ve migren 

ağrısı iliĢkili vasküler ve inflamatuvar değiĢikliklere sebep olmaktadır. Olasılıkla sadece 

hipoperfüzyon değil ardından gelen hiperperfüzyon dalgası beyin ve beraberinde retina ve 

koroidi etkilemektedir [59]. Kortikal yayılan depresyon (KYD), auralı migrenlilere 

karakterize nöronal aktivasyon inhibisyonunu takiben nöronal exsitasyonun olmasıdır [60, 

61]. Muhtemelen bu olay TGVS‟yi aktive ve sensitize ederek ağrı atağını baĢlatmaktadır  [62, 

63]. Yapılan çalıĢmalarda serebral damarları innerve eden liflerin trigeminal ganglionun 

içinde „substance P‟ ve kalsitonin geni ile iliskili peptid (CGRP) içeren nöronlardan 

kaynaklandığını göstermiĢtir [64]. Pek çok dolaylı kanıt serotonin ve migren arasında bir 

iliĢki bulunduğunu düĢündürmektedir. 30 yıldan uzun süreden bu yana migren atağının 

baĢlangıcında trombositlerdeki 5-HT düzeyinin hızla düĢtüğü ve idrarda serotoninin baĢlıca 

metaboliti olan 5-hidroksiindolasetikasit atılımının arttığı bilinmektedir [65]. Ayrıca 5-HT 

düzeyinin azalması migren atağını baĢlatabilirken, intravenöz 5-HT ile akut migren atağı 

sonlandırılabilmektedir. 5-HT reseptörleri en az üç değisik moleküler yapı Ģeklinden 

oluĢmaktadır. En az yedi değiĢik 5-HT reseptör sınıfı bilinmektedir [66, 67]. Ġnsanlarda 5-

HT1 reseptörünün en az beĢ alt tipi vardır ve çeĢitli triptanlar bu reseptör alt tiplerinin 

bazılarında etkilidir. 5-HT1B ve 5-HT1D reseptörlerine agonist etkileri, triptanların etkileri ile 

en fazla iliĢkili gibi görünendir. Moskowitz ve Cutrer bir dizi deney sonucunda migren 

ağrısının bir tür steril nörolojik inflamasyon olduğunu düsündüren sonuçlar elde etmistir [68]. 

Trigeminal duysal C-lifleri „substance P‟ ile CGRP ve nörokinin A da dâhil olmak üzere bazı 

nöropeptidler içermektedir. Trigeminal sinirin antidromik uyarımı duysal C-liflerinden P 

maddesi, CGRP ve nörokinin A salınmasına yol açar, bu da inflamasyonla sonuçlanır [69]. 

Salınan bu nöropeptidler kan damarı duvarı ile etkileĢime girerek dilatasyona, plazmanın 

ekstravazasyonuna ve steril bir inflamasyona yol açmaktadır. Bu kan damarlarının iç 

kısımlarının elektron mikrografisi trombosit aktivasyonunu göstermektedir [70]. 

Böylece, migren sırasında görülen trombosit aktivasyonu, bu nörojenik inflamasyon 

sırasında oluĢmuĢ bir epifenomen olarak kabul edilebilir. Gerek sumatriptan, gerek 

dihidroergotamin ve gerekse de yeni gelistirilen triptan türevlerinin kullanılması ile ortaya 

çıkan bu albumin sızıntısı önlenebilmektedir. Migren atağı sırasında eksternal juguler ven 

kanında CGRP miktarı artarken substance P miktarı artmamaktadır. Bu veriler auralı ve 

aurasız migrende trigeminovasküler nöronların aktivasyonunu açıkça göstermektedir. 

Ġnsanlarda baĢ ağrısı sırasında sumatriptan verilmesi ile ağrılarının gerilemesine paralel olarak 

CGRP düzeyleri azalmaktadır; deney hayvanlarında da trigeminal ganglion stimulasyonu 

sırasında da benzer gözlemler elde edilmiĢtir [71-73]. Migren patogenezinde beyin sapı 

mekanizmalarının önemi her zaman için vurgulanmaktadır. Yapılan PET çalıĢmalarında 

migren ağrısı sırasında kortikal yapılar ve beyin sapında bölgesel kan akımında artıĢ 

saptanmıĢtır. Sumatriptan baĢağrısını ve iliĢkili belirtileri giderirken beyindeki bölgesel kan 

akımı artıĢını da geriletmiĢ, ancak beyin sapındaki bölgesel kan akımı artıĢının devam ettiği 

gözlenmiĢtir. 

 BaĢ ağrısının geçmesine rağmen beyin sapındaki bölgesel kan akımı artıĢının devam 

etmesi, bu aktivasyonun endojen anti-nosiseptif sistemdeki aktivite artıĢının dıĢında veya en 

azından ona ek olarak baĢka faktörlere de bağlı olabileceğini ve beyin sapındaki merkezin 

migren atağının bütünlüğünü sağlıyor olabileceğini düĢündürmektedir [74]. Ayrıca 

aktivasyonun sürmesi sumatriptan ile belirtilerin giderilmesine rağmen, neden baĢağrısının 

tekrarladığını açıklamaktadır. Auranın incelendiği bir klinik çalıĢmanın sonuçları, migrende 

kan beyin bariyerinin bozulabileceğini ortaya koymaktadır. Auralı migreni olan hastalar 

üzerinde yürütülmüĢ bir baĢka çalıĢmada ise sumatriptanın aura üzerine etkileri incelenmiĢtir. 

Bu çalıĢma sonucuna göre sumatriptan ve plasebonun aura üzerine etkisi karĢılaĢtırılmıĢ, aura 
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süresini değiĢtirmediği, aura sırasında verildiğinde sumatriptanın baĢağrısı üzerinde 

plasebodan daha etkili olmadığı görülmüĢtür. Bu gözlem, aura sırasında kullanılan oral 

sumatriptanın baĢağrısı üzerine etkisinin düĢük olduğunu, aksine hafif baĢağrısı sırasında 

verilen triptanın etkili olduğunu göstermiĢtir [75, 76]. Bu bağlamda sumatriptan aura sırasında 

reseptör bölgesine geçiĢi olmadığı ve bu geçiĢ yolunun baĢağrısı süreci ile açılıyor olabileceği 

düsünülmektedir. Bu geçis yolu kan beyin bariyeri olmalıdır; bu da kan beyin bariyerinin 

migrenin bĢağrısı fazında bozulduğunu düĢündürmektedir. Ayrıca bu çalıĢmalar sonunda 

ponsta yer alan ve merkezi sinir sisteminin baslıca noradrenalin içeren nukleusu olan lokus 

seruleushücre grubunun uyarılması beyin kan akımını ve kan beyin bariyerinin geçirgenliğini 

etkileyebileceği sonucuna varılmıĢtır [77]. 

2.6.1 Migrende BaĢ Ağrısının Mekanizması: 

Santral trigeminal sistemin aktivasyonu, migren ağrısının birincil mekanizmasıdır. 

KYD sonucunda beyin ekstrasellüler ortamında potasyum ve glutamat seviyesi yükselir ve 

kalsiyum seviyesi düĢer [9]. KYD‟un, pial kan damarlarının kortekse yakın olması nedeniyle 

trigeminal vasküler aferentleri direkt olarak uyarabileceği öne sürülmüĢtür [78]. GeniĢ pial 

kan damar ağının ve perivasküler sinir sonlanmalarının aktivasyonu ve bunu izleyen dural 

refleks aktivasyon, migren ağrısını açıklayabilir [9, 60]. Nörovasküler bileĢkede iki değiĢiklik 

meydana gelir; dural kan damarlarının vazodilatasyonu ve nörojenik enflamatuar reaksiyon. 

GeniĢlemiĢ kan damarları sinir sonlanmalarını uyararak CGRP, P maddesi ve nörokinin A 

gibi nöropeptidlerin salınımına yol açar. Bu vazoaktif peptidler plazma ekstravazasyonu ve 

hızlı bir enflamatuar yanıta neden olurlar [60, 79, 80]. Ağrı daha sonra trigeminal sinir ilk sıra 

nöronları yoluyla beyin sapına iletilir. C-Fos çalıĢmaları trigeminal sinirin nükleus 

kaudalisinin aktive olduğunu göstermiĢtir. Aktive olmuĢ ikinci sıra nöronların beyin sapının 

traktus solitaryus gibi bulantı ve kusmadan sorumlu merkezleri ile fonksiyonel bağlantıları 

vardır [9, 81]. Talamusa gelen ikinci sıra nöronlar üçüncü sıra nöronlar olarak kortekse ulaĢır. 

Trigeminal vasküler sistemin aktivasyonu ve sensitizasyonu, fiziksel aktivite ile artan 

vasküler karakterli ağrı, bulantı, kusma, fotofobi, fonofobi, ozmofobi ve allodini gibi migren 

semptomlarının çoğundan sorumludur. Atak sırasında görülen konsantrasyon güçlüğü beyin 

sapının lokus seruleus gibi dikkatten sorumlu merkezlerinin etkilenmesi sonucu olabilir  [82]. 

Migren patogenezinde yeri olduğu gösterilmiĢ nitrik oksit (NO) hem kortikal yayılan 

depresyondan hemen sonra hem de saatler sürecek ikinci bir dalga olacak Ģekilde salınır[83, 

84]. NO migrende guanozin monofosfat (GMP)‟ı artırarak etki eder. Nitrogliserin gibi NO 

barındıran ilaç kullanan hastalarda, baĢ ağrısı bir yan etki olarak görülmektedir. NO sentez 

inhibitörleri de spontan migren baĢ ağrılarını geçirebilmektedir. Bir migren hastası gliseril 

trinitrat (GTN)‟a maruz kaldığında hafif veya Ģiddetli bir baĢağrısı yaĢar. Karakteristik bir 

migren atağına kadar 5-6 saatlik bir dönem geçer. Gliseril trinitrat alımı ile atak arasındaki 

dönem NO‟nun veya NO-cGMP kaskadındaki basamakların aktivasyonunun yavaĢ ya da 

dolaylı bir yoldan migren atağına neden olduğuna iĢaret eder [83]. Bir rat meningeal 

enflamasyon modelinde nitrogliserin infüzyonu, interlökin-1β (IL-1β) ve interlökin-6 (IL-6) 

ile birlikte gecikmiĢ “uyarılabilir nitrik oksit sentaz” (iNOS) ekspresyonuna neden olmuĢtur. 

Ayrıca NO-cGMP kaskadında rolü olan sildenafilin orta serebral arter üzerinde saptanabilir 

etkiler oluĢturmadan migreni tetiklediği gösterilmiĢtir [84]. 
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2.6.2 Migren Aurası: 

Klinik gözlemler, görüntüleme çalıĢmaları ve kan akım ölçümleri migren aurasının 

serebral korteksten kaynaklandığını göstermiĢtir. Primer vizüel korteks boyunca sabit bir 

hızda yayılan görsel aura görmenin santralinden uzaklaĢıldıkça görme alanının kortikal temsil 

alanı azaldığı için, karakteristik özelliklere sahiptir. Hareket eden görsel bozukluğun köĢesi 

sabit bir frekansta titreĢir, perifere doğru titreĢimin frekansı düĢer, bunun ardında gelen 

skotom, önce irritatif bir bozukluğun oluĢtuğunu ve bunu nöronal fonksiyon kaybının 

izlediğini gösterir. Duyusal aura da benzer Ģekilde geliĢir. Eksitasyonun yavaĢ ve devamlı 

olmasını açıklayabilen tek bozukluk Leao‟nun kortikal yayılan depresyon (KYD) teorisidir 

[85, 86]. Olesen ve arkadaĢları migren atakları sırasında bir ana arter spazmı ile uyumsuz olan 

ama kortikal yayılan depresyon ile örtüĢen, yavaĢ yayılan kortikal hipoperfüzyonun ilk 

kanıtlarını göstermiĢlerdir. Yeni çalıĢmalar da bu gözlemleri doğrulamıĢtır [87-89]. 

Migren atağı esnasında skalp arterlerinin dilatasyonu skalp kan akımında artıĢa ve 

geniĢ amplitüdlü pulsasyonlara neden olmaktadır. Radyoaktif xenon serebral kan akımı 

çalıĢmalarında auralı migrenin aura fazında kortekste bölgesel kan akımında azalma olduğu 

gösterilmiĢtir. Ġlk bakıĢta bu çalıĢmalar aura fazında serebral vazokonstriksiyon ve baĢ ağrısı 

fazında da eksternal karotid arter akımında artıĢ olduğunu öne süren teorileri destekliyor gibi 

görünmektedir. Fakat fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme( MR ) çalıĢmalarında 

migrenin aura dönemindeki oligemi fazı öncesinde, fokal bir hiperemi olduğu saptanmıĢtır 

[45, 56]. Birçok olguda serebral hipoperfüzyonu hiperemi izler. Bu durum aura evresinde 

potent bir vazodilatör olan kalsitonin gen iliĢkili peptid (CGRP) salıverilmesi ile açıklanır 

[90]. 

2.6.3 Migrende Beyin Sapı DeğiĢiklikleri: 

Pozitron emisyon tomografi ile yapılan bir çalıĢmada, migren atakları sırasında 

serebral korteks ve beyin sapında kan akımının artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir. Asendan ve 

desendan ağrı yollarının parçaları olan beyin sapı çekirdekleri ve periakuaduktal gri maddenin 

(PAG) migren patofizyolojisinde görevi olduğu çeĢitli kanıtlarla öne sürülmüĢtür [91-94]. 

Genel ağrı prensipleri PAG‟in noziseptif girdileri azalttığını düĢündürmektedir. Belki de 

migren hastalarında PAG uygun bir Ģekilde çalıĢmayan kontrol sisteminin bir parçasıdır. 

Farmakolojik bakıĢ açısıyla antimigren ilaçlar PAG bölgesine ve dorsal raphe çekirdeğine 

bağlanır [82, 95-98]. Trombositler ile 5-HT iliĢkisi de saptanmıĢtır. Migrenlilerde diğer 

insanlara göre trombositler bazı vazoaktif monoaminlere maruziyet sonrasında daha çabuk 

agrege olmaktadırlar. Bunlardan bazıları 5-HT, adenozin difosfat, katekolaminler ve 

tiramindir. Yine trombositlerin kanda bulunan 5-HT‟in çoğunu taĢıdıkları ve migren atağı 

sırasında plazma seratonin miktarında anlamlı artıĢ olduğu bilinmektedir. Bu salınım için 

platelet agregasyonu gereklidir. Migrenlilerin trombositleri, normalden daha az monoamin 

oksidaz bulundurur ve baĢ ağrısı atağı ile birlikte ikinci bir düĢme de olur. Yine de 

trombositlerin migren patogenezinde doğrudan bir rolü saptanamamıĢtır [45]. 

2.6.4 Migrenin Genetiği: 

Genetik epidemiyoloji çalıĢmalarında aurasız migrenli kuĢağın birinci dereceden 

akrabalarında risk 1,9 kat artmıĢken auralı migrenlilerde riskin 4 kat arttığının bulunması 

auralı migrende genetik etkinin daha güçlü olduğunu göstermektedir [99, 100]. Ailesel migren 

çalısmaları da migrenin ailesel kümelenmesini kuvvetle desteklemektedir. Ama regregasyon 

analizi tek bir kalıtım sekli için yeterli kanıt saglamamaktadır [99, 100]. Tutarsız sonuçlar 

migrenin genetik çesitliligini bir göstergesi olarak kabul edilebilir. Bazı aileler bariz otozomal 

dominant geçis gösterirken, bazıları inkomplet penetranslı otozomal resesif geçis 

göstermektedir. Bunun yanında klinik temelli ikiz çalısmaları tutarlı bir biçimde monozigot 

ikizlerde migren birlikteliginin dizigot ikizlere oranla daha sık görüldügünü ortaya 
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koymustur; bu da genetik faktörlerin etyolojik rolünü desteklemektedir [101]. Çalısmaların 

çogunda migren prevalansında gözlenen degiskenligin yaklasık yarısının genetik faktörlerin 

pozitif etkisine baglanabilecegi düsünülmüstür; bu bulgu topluma dayalı ailesel kümelenme 

çalısmalarından hesaplanan rakamlarla da benzerlik göstermektedir. Ġkiz çalısmaları migrende 

hem genetik faktörlerin hem de risk faktörlerinin önemini desteklemektedir [102]. 

 Ailesel hemiplejik migrenle (AHM) ilgili yapılan çalıĢmalarda ise iki tip AHM 

tanımlanmıĢtır. AHM1‟de kromozom 19q‟da CACNA1A geninde anormal mutasyonlar, 

AHM2‟de ise kromozom 1q21-23‟te ATP1A2 geninde mutasyon vardır. CACNA1A gen 

mutasyonu P/Q tip kalsiyum kanalında iĢlev bozukluğuna neden olmaktadır. 

CACNA1Ageninin mutasyonları ayrıca serebellar vermian atrofiyle birlikte görülen epizodik 

ataksi tip 2 ve tip 6 spinoserebellar ataksi ile iliskilendirilmistir. Bu otozomal dominant 

geçisli ve görece stereotipik bozuklukta bile gözlenen genetik heterojenite, daha sık görülen 

migren tiplerinin de olası heterojenitesi hakkında fikir yürütmeyi zorlastırmaktadır. Gelecekte 

bu kanala spesifik antagonistler geliĢtirilebilmesi olasılığı nedeniyle bu bulguların terapotik 

önem taĢıdığı düĢünülmektedir [9, 50, 99, 100, 103, 104]. Migrenli olgularda özellikle 

tromboza yatkınlık yaratan gen mutasyonları olmak üzere bazı genler üzerinde incelemeler 

yapılmıĢtır. Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim (ADE) ve metilen tetrahidrofalat redüktaz 

(MTHFR) polimorfizminin ve mutasyonlarının, migrene yatkınlığı arttırdığı yönünde çeĢitli 

çalıĢmalar bulunmaktadır [105]. CACNA1A geninin mutasyonları ayrıca serebellar vermian 

atrofiyle birlikte görülen epizodik ataksi tip 2 ve tip 6 spinoserebellar ataksi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bu otozomal dominant geçiĢli ve görece stereotipik bozuklukta bile 

gözlenen genetik heterojenite, daha sık görülen migren tiplerinin de olası heterojenitesi 

hakkında fikir yürütmeyi zorlaĢtırmaktadır. Sonuçta P/Q kalsiyum kanalına spesifik 

antogonistler gelistirilebilmesi açısından bulgular gelecekte tedavide önem kazanacaktır. 

2.7 Migren Komorbidiesi: 

Migren aralarında inme, epilepsi, depresyon ve kaygı bozukluğunun da bulundugu 

birçok nörolojik ve psikiyatrik bozuklukla komorbidite göstermektedir. Migrende 

komorbidite varlığı, epilepsi, depresyon ve kaygı bozukluğu tanılarından kuĢkulanılmasına 

yol açmamalı, aksine arttırmalıdır. Bu birliktelik tedavi seçimi açısından da önem 

taĢımaktadır. Örneğin migren ve depresyon varlığında verilecek bir antidepresan her iki 

durumun da tedavisinde yararlı olabilmektedir. Benzer sekilde sodyum valproat hem migren 

hem de epilepsi ataklarını önleyebilir. Ayrıca komorbidite çalıĢmaları migrenin temel 

mekanizmaları için epidemiyolojik ipuçları sağlamaktadır [106]. 

2.7.1 Migren, Obezite ve Metabolik Sendrom iliĢkisi: 

Ġki klinik çalıĢma total vücut obezitesi ( TVO ) olanlarda olmayanlara göre migren 

frekansının yüksek olduğunu göstermiĢtir. Fakat iki genel popülasyon temelli çalıĢmada ise 

migrenle TVO arasında herhangi bir iliĢki saptanmamıĢtır. Bu çalıĢmalardan birinde, 

kadınlarda beden kitle indeksi (BKĠ), migren sıklık ve migren bulgularının özellikleri 

incelenmiĢtir. BKĠ‟SĠ 23 kg/m2 altında ve 35 kg/m2 üstünde olanlarda günlük migren ağrısı 

yaĢama riskinin artmıĢ olduğu bulunmuĢtur. Yine aktif migreni olanlarda yüksek BKĠ 

fotofobi ve fonofobi varlığı ile anlamlı iliĢki gösterdiği bulunmuĢtur. Fakat 35 kg/m2 üzerinde 

BMI değerlerinde tek taraflı baĢ ağrısı ve aura oranının düĢtüğü sonucuna varmıĢlardır [107-

110]. Ġnsülin direnci hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite, kardiyovasküler ve 

serebrovasküler hastalıkların nedenlerinden biri olarak gösterilmektedir. Küçük bir vaka-

kontrol çalıĢmasında da migrenli obez olmayan bireylerde insülin direnci varlığı 

gösterilmiĢtir. Ġnsülin direncinin metabolik sendromla olan iliĢkisinden yola çıkarak 

migrenlilerde metabolik sendrom birlikteliğini araĢtıran bir baĢka çalıĢmada, metabolik 

sendromlu hastalarda migren sorgulanmıĢtır. Metabolik sendromlu erkeklerin %11,9 ve 
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kadınların %22,5‟inde migren saptanmıĢtır. Bu da normal popülasyona göre daha yüksek bir 

orandır. Aynı çalıĢmada, metabolik sendrom komponentlerinden diyabet, bel çevresi ve BKĠ 

yüksekliği, migreni olmayanlara göre migrenlilerde daha sık bulunmuĢtur. Hipertansiyon ile 

dislipidemi frekansları arasında fark saptanmamıĢtır [111, 112]. 

2.7.2 Migren ve Hormonlar: 

Puberteden önce migren, kızlarla erkeklerde eĢit sıklıkta görülmektedir. Ergenlik 

döneminde kızlarda sıklığı hızla artmakta eriĢkin dönemde de 3 kat sık hale gelmektedir. 

Menstrüasyonla iliĢkili migren östrojenin en büyük dalgalanmayı yaptığı dönemde ortaya 

çıkmaktadır. Menstrüasyonla iliĢkili migrenin östrojenin düĢme zamanında veya hemen 

sonrasında oluĢtuğu ve östrojen desteğinin ağrıyı engelleyebildiği bilinmektedir. Gebelikte 2. 

ve 3. üç ayda östrojen düzeyinde dalgalanmalar olmadığı için baĢ ağrıları azalmaktadır. 

Östrojen düzeyinin ani olarak düĢtüğü postpartum dönemde ise ağrı sıklığı artar. Migren 

atakları oral kontraseptif ilaçlarla artabilir. Önceden migreni olan kadınların üçte ikisinde 

fizyolojik menopozla birlikte düzelme görülür. Cerrahi menopoz ise olguların üçte ikisinde 

kötüleĢmeye neden olur [9, 113-115]. Migren ve prolaktin düzeyleri arasında da bir iliĢki 

mevcuttur. Kadın migrenlilerde menstrüel siklusun tüm dönemlerinde normal prolaktin 

düzeyleri saptanmaktadır. Fakat bir migren atağı sırasında bu kadınlardaki tirotiropin 

salgılatıcı hormon‟a (TRH) verilen prolaktin yanıtı artmaktadır. Ayrıca menstrüel migrenli 

kadınlarda dopamin antagonistleri verildiğinde, artmıĢ bir prolaktin salınımı oluĢur. L-Dopa 

ile prolaktin salınımının inhibisyonu migrenlilerde daha az olmaktadır [116-118]. Tiroid 

hormon değiĢiklikleri de baĢ ağrısına neden olabilmektedir. Kronik migren ve yeni günlük 

persistan baĢ ağrısının hipotiroidizm ile iliĢkisi olduğu belirtilmiĢtir [119]. 

2.7.3 Migren ve Aterojenik Süreçler: 

Migren ve iskemik vasküler olaylar arasındaki iliĢki yıllardır incelenmektedir. Aurasız 

migren ile kardiyovasküler olaylar arasındaki bağlantı, bulgular tutarlı olmadığından net 

değildir. Auralı migren ise özellikle genç yaĢtaki kadınlarda beyindeki subklinik iskemik 

lezyonlar ve iskemik inme için bir risk faktörüdür. Bu iliĢki erkeklerde de gösterilmistir [18, 

120-122]. Migrenle iskemik vasküler hastalık arasındaki iliskinin nedeni netlik 

kazanmamıĢtır. Kortikal yayılan depresyon kan akımını azaltarak ve bir enflamatuar olaylar 

zincirine neden olarak beyin lezyonlarını oluĢturuyor olabilir. Bazı çalıĢmalarda auralı migren 

hastalarında serebral lezyon riskinin atak sayısı ile arttığı bulunmuĢtur [123]. Beyin 

haricindeki iskemik olayları açıklamak daha zordur. Migrenin kortikal yayılan depresyon 

mekanizmasında olduğu gibi vasküler olayların sebebi olma teorisinin yanı sıra migren ve 

kardiyovasküler olayların ortak bir predispozisyonu paylastığı teorisi de öne sürülmektedir. 

Auralı migrenlilerde daha yüksek bir kolesterol profili olması, koroner arter hastalığı için 

artmıs bir Framingham risk skoru olması, hipertansiyon veya ortak bir genetik mekanizma bu 

birliktelikten sorumu olabilir [124]. Geçici iskemik atak geçiren hastaların bu bulgularının 

aura olarak yorumlanması da söz konusu olabilir. Bu ataklar eğer aura değilse artmıĢ inme 

riski oluĢturmaktadırlar. Migren için kullanılan ilaçlar da kardiyovasküler hastalık riskini 

artırabilir [125]. Migrenle iskemik inme arasındaki iliĢki vaka-kontrol ve kesitsel çalıĢmalarla 

incelenmiĢtir. 11 vaka-kontrol çalıĢmasının meta-analizi ve 3 kohort çalıĢma migrenlilerde 

inme riskinin arttığını ortaya koymustur (toplam göreceli risk; 2,16; %95 güvenirlik aralığı). 

Bu risk auralı migrenliler için daha yüksektir (göreceli risk; 2,27). Aurasız migrenliler için de 

risk mevcuttur ( göreceli risk; 1,83) [126]. “Women‟s Health Study”nin bir parçası olarak 

elde edilen verilerde auralı migrenlilerde kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında toplam inme ve 

iskemik inme oranlarında artıĢ saptanırken hemorajik inme için risk saptanmamıĢtır. Bu 

bulgular kardiyovasküler risk faktörleri açısından düzeltildikten sonra da değiĢmemiĢtir ve 

migren olmayan baĢağrılarında bu iliĢki saptanmamıĢtır [18]. Rastlantısal derin beyaz cevher 

lezyonlarının migrenlilerde daha sık olduğu bilinmekle birlikte birçok çalıĢmada eĢ zamanlı 
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kontrol grubu kullanılmamıĢtır. Kruit ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada 150 migrenli 

ile 150 sağlıklı kontrol karĢılaĢtırılmıĢtır. Ġnme, geçici iskemik atak öyküsü olanlar ve 

nörolojik muayenesi anormal olanlar dıĢlanmıstır. Ġki grup arasında klinik olarak enfarkt 

açısından belirgin fark saptanamamıĢtır. Fakat auralı migrenlilerde arka sistem dolaĢımın 

serebellar bölgesindeki subklinik enfarktlarda, anlamlı bir artıs görülmüĢtür. Eğer ayda birden 

fazla atak geçiriliyorsa riskin daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. Buna ek olarak, migrenli 

kadınlar migreni olmayanlara göre derin beyaz cevher lezyonu açısından 2 kat risk 

taĢımaktadırlar [123, 127]. Çoğu çalısmada kardiyovasküler hastalıklarla olan bu birliktelik ya 

yalnızca auralı migrenle sınırlı bulunmus ya da bu hastalarda nispeten daha yüksek risk 

saptanmıĢtır. Auranın fizyolojik temeli, kendi kendine çoğalan nöronal ve glial bir 

depolarizasyon dalgası olarak tanımlanan kortikal yayılan depresyondur. Bu esnada membran 

iyonik gradiyenti kaybolur, matriks metalloproteinazları (MMPs) aktive olur ve kan-beyin 

bariyerinin geçirgenliği değiĢir. KYD esnasında oksijen serbest radikalleri, nitrik oksit ve 

proteazlar belirgin olarak artar. MMPs aktivasyonu santral sinir sisteminde vasküler 

geçirgenliği artırır. Kortikal yayılan depresyon ile intraserebral lezyonlar arasındaki iliĢki 

spekülatifken, kardiyak hastalığı bu mekanizmayla açıklamak çok daha güçtür. Teoride 

migren ataklarının stresi, koroner arter hastalığını ortaya çıkarıyor olabilir veya çoklu 

baĢağrısı, atakların seyri sırasında vaskülopati oluĢumuna katkı sağlıyor olabilir. Fakat bu 

teoriler neden auralı migrenin bu süreçlerle daha yakından iliĢki gösterdiğini 

açıklamamaktadır.  

Proflakside kullanılan ilaçlar da kardiyovasküler hastalıklara yatkınlık oluĢturabilir, 

fakat hem auralı hem de aurasız migrende aynı ilaçlar kullanıldığından bu teori geçerliliğini 

yitirmektedir [125]. Migrenle koroner hastalık iliĢkisini ise üç popülasyon çalıĢması 

desteklemektedir. “Atherosclerosis Risk in Communities” çalıĢması kontrollerle 

karsılaĢtırıldığında baĢ ağrısı olan hastaların iki kat fazla anjina öyküsü olduğunu saptamıstır. 

Aurası olan grupta bu risk daha fazladır [128]. “Women‟s Health Study” sonuçları, auralı 

migrenin iskemik inme, miyokard enfarktüsü, koroner revaskülarizasyon islemleri, anjina ve 

iskemik kardiyovasküler olaylara bağlı ölüm açısından iki kat fazla risk oluĢturduğunu 

bildirmektedir [18, 129]. “Physician‟s Health Study”de auralı veya aurasız migrenli 

erkeklerde majör kardiyovasküler hastalık açısından artmıĢ risk bulunmuĢtur. Bu verilere göre 

miyokard enfarktüsü açısından risk %42 oranında artmıĢtır [121]. 

2.7.4 Migren ve Vaskuler Hastalıklar:  

 2.7.4.1Serebral Otozomal Dominant Arteriyopati ile Subkortikal Ġnfarktlar ve 

Lökoensefalopati (CADASIL): 

Serebral otozomal dominant arteriyopati ile subkortikal infarktlar ve lökoensefalopati 

(CADASIL) beynin herediter arteriyel bir hastalığıdır ve birbirinden bağımsız iki Fransız 

ailede 19. kromozoma haritalanmıĢtır. Hutchinson ve ark. Ġrlandalı bir CADASIL ailesinin 

dört üyesinin daha önceden AHM öyküsü bulunduğunu ve bu tanıyı aldığını bildirmiĢtir [130, 

131]. TamamlanmıĢ CADASIL sendromu, orta yasta baĢlayan ve giderek sıklıkla demansa, 

kalıcı motor defisitlere ve psödobulber paraliziye yol açan tekrarlayıcı fokal beyin 

defisitlerinden (tekrarlayıcı inmeler) oluĢmaktadır. Klinik belirti ve bulguların ortaya 

çıkmasından çok önce, risk altındaki kiĢilerde MR görüntüleme incelemeleri sıklıkla anormal 

bulgular içerir ve ak maddede yaygın T2 sinyal artıĢı izlenmektedir. AHM‟nin CADASIL‟dan 

ayırıcı tanısında bulguların daha erken baĢlaması, iyi prognoz ve MR bulgularının normal 

olması önem taĢımaktadır. Chabriat ve ark. yedi CADASIL ailesini MR ve genetik bağlantı 

analizi ile incelemiĢtir[132]. En sık rastlanan bulgu yineleyici subkortikal iskemik olaylar  
(% 84), yavaĢ ilerleyici veya basamak Ģeklinde ilerleyen subkortikal demans ve psödobulber 

paralizi (% 31), auralı migren (% 22) ve ağır depresif ataklarla giden duygu durum 

bozuklukları (% 20) olarak tanımlanmıĢtır. Belirtilerin ilk olarak ortalama 45 yaĢlarında 
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ortaya çıkmakta ve auralı migren atakları, iskemik olaylara oranla daha erken görülmektedir. 

Bu olgularda ortalama ölüm yaĢı 65 olarak bildirilmektedir. MR verilerine dayanarak 30-40 

yaĢlar arasında hastalık penetransının tam olduğu görülmektedir. CADASIL tablosunun 

altında yatan arteriyopati ne aterosklerotik bir durumdur ne de amiloid birikimiyle iliĢkilidir. 

Daha çok küçük serebral arterlerin, daha seyrek olarak da beyin dıĢındaki arterlerin (cilt 

arteriyolleri gibi) medya tabakasının patolojisi söz konusudur. Cilt biyopsisi tanı koydurucu 

olabilir. 1996 yılında Joutel ve ark. CADASIL‟da defektif genin Notch3 oldugunu ortaya 

koymustur  [133]. 

2.7.4.2 Beyaz CevherLezyonları: 

Migrende, özellikle de auralı migrende beyaz cevher lezyonları (UBO) bildirilmiĢtir. 

Muhtemelen bu sürecin migren aurası sırasında tekrarlayıcı iskemik hasarların sonucunda 

ortaya çıktığına inanılmaktadır. Ancak, bu tür UBO‟lar Chabriat ve ark. tarafından bildirilen 

ve inmeye dair herhangi bir kanıt bulunmayan bir ailede de bulunmuĢtur [134]. Bu sonuç 

UBO‟nun, mitokondriyal hastalıklar ve antifosfolipid antikor sendromu gibi altta yatan 

damarsal bozukluğa benzer bir bozukluktan kaynaklanabileceği ya da CADASIL lokusuna 

yakın bir bölgedeki yeni bir mutasyonun varlığı gibi farklı görüĢlere neden olmuĢtur [134]. 

2.7.4.3 Migren ve Ġnme: 

Hem migren hem de inme, fokal nörolojik defisitlerle, serebral kan akımında 

bozuklukla ve baĢağrısı ile iliĢkili kronik nörolojik bozukluklardır. Migren ve inme arasındaki 

iliĢkiler net değildir. Ġnme ile iliĢkili baĢ ağrıları iktal, preiktal veya postiktal fenomenler 

olarak karsımıza çıkabilmektedir [135]. Migren ve inme arasındaki iliĢki, auralı migren ve 

posteriyor sirkülasyon inmeleri arasında daha belirgin olduğu saptanmıĢtır. Migren aurası 

uzamıĢ olduğunda inmeye yol açabilir ve bu durum gerçek ‘migrenöz infarkt‟ olarak 

adlandırılmaktadır [40, 135]. Bu amaçla yapılan birçok hastane serisinde olgular tek tek 

gözden geçirilerek migrene bağlanabilecek inme oranının hesaplanmasına çalıĢılmıstır. 50 

yaĢın altındaki hastalarda inmelerin % 1-17‟si migrene bağlanmaktadır [135]. Bougusslavsky 

ve ark. Ġnmeli olgulara arasında yaptıkları değerlendirme sonucunda eğer inme migren atağı 

sırasında gerçekleĢmiĢse, sadece % 9‟unda bir arter lezyonu bulundugunu, eğer inme migren 

atağı dıĢında gerçekleĢmiĢse, % 91‟inde bir arter lezyonu bulunduğunu göstermiĢtir. Bu 

değerlendirmeler sonucunda migrenöz infarkt geliĢiminde alıĢılmıĢ arter hastalığının dıĢındaki 

mekanizmaların varlığı söz konusu olabileceği görüĢü taĢınmaktadır [136]. Migrenöz infarkt 

ile iliĢkili faktörleri ortaya koymak amacı ile Rothrock ve ark. Migreni olan ile akut migrenöz 

inme geçirmiĢ hastaların klinik özelliklerini karĢılaĢtırmıĢtır [137]. Cins, ortalama migren 

baĢlangıç yaĢı, mitral kapak prolapsusu veya hipertansiyon varlığı, aktif sigara içiciliği veya 

aktif östrojen kullanımı açısından anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Migrenöz infarkt grubunda 

(% 80), auralı migren hastalarının inmesiz migren hastalarına göre belirgin derecede daha 

yüksek oranlarda olması anlamlı olarak değerlendirilmiĢtir. Ortalama 25.3 ay izlenen 28 

hastada 6 yineleyici tümü de migren ile iliĢkili iskemik infarkt saptanmıĢtır. En az bir yıl 

izlenen migrenli kontrol olgularında hiç inme görülmemiĢ ve bu vasküler risk profilinde iki 

grup benzer olduğundan auralı migren inme için bağımsız bir risk faktörü olabileceği 

öngörüsüne varılmıĢtır [137]. Birçok olgu kontrollü çalıĢmada migren inme için bir risk 

faktörü olarak kabul edilmistir. Genç Kadınlarda Ġnme Çalısması Kollaborasyon Grubu, 

hastanede yatırılmıĢ inmeli hastalarla hem hastane temelli, hem de toplum temelli kontrol 

gruplarını karĢılaĢtırmıĢtır. Toplum temelli kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında migrenli 

kadınlarda inme riski iki kat artmıĢ, ancak hastane temelli kontrol grubu için bu sonuca 

varılmamıĢtır [138]. Henrich ve Horowitz, hastane temelli olgu kontrollü çalıĢmada migren ve 

inme arasında bir iliĢki göstermiĢ, ancak inme risk faktörleri açısından uyarlandığında bu fark 

ortadan kalkmaktadır [139]. Tzourio ve ark. migrenin 45 yaĢın altındaki kadınlarda 4 kat 

artmıĢ inme riski ile iliĢkili olduğu ve bu riskin sigara içen kadınlarda daha da arttığını 
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bildirmiĢtir [140]. Henrich ve ark. longitidunal bir çalıĢmada ise serebral migrenöz infarkt 

sıklığını 3.36/100000 olarak hesaplamıĢ; diğer inme risk faktörlerini de taĢıyan bireyler 

çıkarıldığında bu oran 1.44/100000 olarak belirlenmiĢtir [141]. Genç kadınlarda normalde çok 

düĢük olan mutlak inme riski, migren varlığında belirgin olarak artmaktadır. Bu nedenle 

migreni olan genç kadın hastalar inme profilaksisi açısından değerlendirilmeli ve diğer 

vasküler risk faktörleri ve olası koruyucu faktörlerin göz önüne alınması önerilmektedir. Genç 

kadınların aksine, daha yaĢlı grupta migrenin risk oluĢturduğuna dair yeterli kanıt 

bulunmamaktadır [142]. Elli yaĢ altındaki nüfusta toplam iskemik inme oranları 6.5/100000 

ile 22.8/100000 arasında değiĢmektedir [143]. Bu verilerin yorumlanabilmesi için migrenli ve 

migrensiz nüfusta migren tipi ile (auralı veya aurasız) katmanlanmıĢ ve olası kafa karıĢtırıcı 

faktörler açısından uyarlanmıĢ olarak rölatif riskin hesaplanması gerekir.  

Migren ve inme arasındaki iliĢkiyi daha iyi anlayabilmek için, Welch migren ve inme 

arasında; inme ve migrenin birlikte bulunması, migrene benzer klinik özellikler gösteren 

inme, migrenle tetiklenmiĢ inme ve belirsiz tip olmak üzere dört tip bir sınıflama sistemi 

önermiĢtir [135]. Bu sınıflamaya göre birinci kategoride yer alan inme ve migrenin birlikte 

bulunabilmesi için, net olarak tanımlanmıĢ bir inme sendromunun tipik bir migren atağının 

zamansal olarak yeterince uzağında meydana gelmiĢ olması gerekmektedir [135]. Tek tek 

hastalarda nedensel bir iliĢkinin varlığını ortaya koymak mümkün olmayabilir. En azından 

bazı olgularda rastlantısal bir iliĢki, bazı olgular da ise mitral kapak prolapsusu veya 

antifosfolipid sendromu gibi, altta yatan risk faktörleri açısından bağlantı söz konusu 

olmaktadır. Migrene benzer klinik özellikler gösteren inme için Welch “migren patogenezi ile 

iliĢkisiz bir yapısal lezyon, bir migren atağının klinik özellikleri ile karĢımıza gelir” Ģeklinde 

yorum yapmıĢtır [135]. Bu durum semptomatik migren ve migren taklidi (migraine mimic) 

olmak üzere iki alt grupta tanımlanmaktadır. 

 Semptomatik grupta ortaya konmuĢ olan yapısal hastalık tipik auralı migren 

epizodlarına yol açar; bunun bir örneği, migren seklinde kendini gösteren arteriovenöz 

malformasyondur. Migren taklidi için ise, baĢağrısı ve migrene benzer nörolojik belirti ve 

bulgularla giden inme tablosu söz konusudur. Migrenin tetiklediği inme üçüncü baĢlık altında 

yer almaktadır, inmenin yol açtığı nörolojik defisit, önceki migren ataklarının nörolojik 

belirtilerinin aynısı olmalıdır. Ayrıca, inme tipik bir migren atağı sırasında ortaya çıkmalı ve 

diğer inme nedenleri dıĢlanmıĢ olmalıdır. Dördüncü baĢlıkta yer alan belirsiz sınıflama 

grubunda ise, migren ve inme iliĢkili görünmekle beraber, nedensel iliĢkinin ortaya konması 

zordur. Örneğin bir hastada tipik auralı migren bulunabilir, ergotamin gibi vazoaktif bir ilaç 

almıĢ ve ardından inme geçirmiĢ olabilir. Burada nedensel iliĢkileri netleĢtirebilmek için, 

vazoaktif bir tedavi almıĢ olan ve almayan kiĢilerde auralı migrene yakın dönemde ortaya 

çıkan inme sıklıklarının karĢılaĢtırılması gerekmektedir. Migren benzeri baĢağrıları ve inme 

sistemik vaskülitlerde, antifosfolipid antikor sendromunda, mitokondrial ensefalopatilerde 

oral kontraseptif kullanımında görülebilmektedir. Bu durumların varlığında migren ve inme 

sınıflamasını yapmak güçleĢmektedir. 

2.8 Optik Koherens Tomografi: 

OKT biyolojik doku katmanlarını, mikron düzeyinde yüksek çözünürlükte tomografik 

kesitler alarak görüntüleyen, yeni bir tıbbi görüntüleme-tanı yöntemidir [144, 145]. OKT 

tekniği ilk olarak, Massachusettes Teknoloji Enstitüsü‟nde 1991 yılında fizik profesörü Dr. 

Fujimoto ve ekibi tarafından tanımlanmıĢtır. OKT sistemini, Oftalmolojide ilk kullanımı ise 

Boston Tufts Üniversitesi New England Göz Merkezinde, cihazın bir biomikroskop üzerine 

monte edilmesi ile yapılan prototip OKT‟nin Dr. Puliafito ve Dr. Schuman tarafından ön 

segment, retina hastalıkları ve glokomda uygulanmasıyla gerçekleĢtirilmiĢtir [144-147]. OKT, 

retinada optik disk ve maküla gibi anatomik yerlerin görüntülenmesinin yanında; retina sinir 

lifi, fotoreseptörler ve retina pigment epiteli gibi intraretinal yapıların incelenmesini de sağlar.   
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Ayrıca OKT görüntülemesi ile retinanın morfometrik veya kantitatif ölçümleri elde 

edildiğinden, hastalıkların tanı ve takibinde önemli bir tanı yöntemidir. OKT'nin aksiyel 

çözünürlüğü, 8-10 mikron gibi oldukça yüksek bir değerdir. Bunun sayesinde dokuya zarar 

vermeden, mikroskop altındaki görüntüye benzer kesit görüntüler elde edilir. Bu nedenle,    

OKT invaziv olmayan doku biyopsisi olarak da tanımlanır [148, 149].  Retina anatomisinin 

çapraz kesitli görüntülerini sağlayabilen, kızılötesine yakın yaklaĢık 800 nm'lik bir diod laser 

ıĢığı yardımı ile dokulardan geri gelen ıĢınlar, retina yapılarının kalınlık ve uzaklığı hakkında 

bilgileri içeren yüksek çözünürlüklü bir görüntüleme tekniğidir. Ġlk çalıĢmalar ve bu konuda 

yapılan çalıĢmaların çoğunluğu aslında retina ve makula hastalıklarına yöneliktir [144, 146]. 

ÇalıĢma prensibi B- tarayıcı USG‟ye benzer, sadece burada kullanılan aracı ses değil ıĢıktır. 

OKT teknolojik olarak bir parsiyel koherens interferometredir (low coherence 

interferometry). Koherent ıĢık terimi lazer ıĢığı gibi tek dalga boyundaki ıĢığı 

tanımlamaktadır. Parsiyel koherent ıĢık ise kısa bir aralıkta farklı dalga boyundaki ıĢın 

demetini içermektedir. OKT‟de kullanılan parsiyel koherent ıĢık, superluminesent diod laser 

(SLD) cihazından sağlanan ~800 nm dalga boyundaki kızılötesi lazer ıĢığıdır. SLD cihazından 

gönderilen ~800 nm dalga boyundaki ıĢık göze yönlendirilmekte, bu sırada ıĢık ıĢını ayırıcı 

olarak adlandırılan yarı saydam bir aynadan geçmektedir. Bu aynada ıĢın demeti ikiye 

ayrılarak yarısı alıcıya mesafesi bilinen ve bu mesafe değiĢtirilebilen bir referans aynasına, 

diğer yarısı ise göze gönderilmektedir. Göze giden ölçüm ıĢığı, gözde ilerlerken geçtiği doku 

katmanlarının yapısına bağlı olarak farklı Ģiddette ve gecikme zamanıyla dalgalara ayrılarak 

geriye döner. Referans aynasına giden ıĢık ise bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme 

zamanıyla tek bir dalga olarak alıcıya ulaĢır. 

 Dokulardan gelen ve doku katmanlarının sayısı kadar yansıma içeren ıĢık sinyali; 

referans aynasından gelen, yansıma mesafesi ve gecikme zamanı bilinen tek referans ıĢık 

sinyali ile interferometrede birleĢtirilir. Referans aynasının mesafesi değiĢtirilerek dokudan 

yansıyan ıĢığın yapısı değerlendirilir, bir yazılım programı aracılığıyla yansıma gecikmeleri 

mesafe birimlerine dönüĢtürülür. Dokuların reflektivitesi ise yansıyan ıĢığın Ģiddetini belirler. 

Böylece ultrasonun A dalgasına benzeyen bir görüntü elde edilir. Dairesel veya düz çizgi 

Ģeklinde dokuya gönderilen 128-512 arasında değiĢen sayıda ölçüm ıĢığı ile elde edilen A 

scan çizgiler yan yana getirilerek B scan ultrason görüntüsüne benzer bir kesit görüntüsü elde 

edilir. OKT‟de göz dokularında aksiyel çözünürlük ilk ticari formlar olan OKT-1 ve 2‟ de 12-

15 μm iken, OKT-3‟te 8-10 μm olmuĢtur. Henüz ticari olarak mevcut olmayan ileri derecede 

yüksek (ultrahigh) çözünürlüklü OKT‟de (UHR-OKT) ise çözünürlük 1-3 μm düzeyine 

düĢürülmüĢtür [150]. Transvers çözünürlük ise 20 μm düzeyindedir. RSLT, alt retina 

katmanlarına göre yüksek yansıma gösterir. Lineer taramayla optik disk bölgesinin kesit 

görüntüsünü verebilir, böylece optik çukurun derinliği ve duvarının eğimi ölçülebilir. 

Minimum pupil mesafesi 5 mm olan hastalarda tatminkâr OKT görüntüsü elde edilir. 

Görüntüler hem dairesel hem de doğrusal tarama ıĢınları kullanılarak elde edilebilir. Dairesel 

olarak RSLT nin taranması genel olarak peripapiller atrofiden sakınmak için 3,4 mm çaplı 

alanda yapılır. Bir bilgisayar algoritmi RSLT‟ye denk gelen sinyalleri ayırt ederek sınırlarını 

çizer ve ortalama RSLT kalınlığını 90° ve 30° lik kadranlar olarak ölçer. OKT‟deki normal 

RSLT kalınlık paterni, optik sinir baĢının kalın RSLT kısımlarının superior ve inferior 

kadranlara denk gelmesi nedeni ile tipik olarak “çift hörgüç” görünümündedir [151-155]. 

OKT‟nin optik disk patolojileri için kullanılan programında, disk merkezinden 3,4 mm 

çevresine kadar peripapiller sirküler bölge incelenir. Her biri 3,6 dereceyi tarayan 100 S-

tarayıcı ile bu iĢlem yapılır. Program RSLT‟yi çevresinden kenar tanımlayıcı algoritma ile 

ayırt eder. Diski 12 bölgeye tarayarak karĢılaĢtırmalı değerler verir. Üst, alt, nasal ve temporal 

kadran ortalama RSL kalınlık değerleri görülebilir. Yüksek tekrarlanabilirlik ve perimetrik 

datalarla arasında mükemmel uyum bulunduğu belirtilmiĢtir [144, 146, 156-158]. 
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2.8.1 Ölçme Sistemleri: 

OKT, fiberoptik ve slit-lamp biyomikroskop birleĢimi bir sistemdir.  Retinayı geçen ve 

yansıyan tarayıcı A-modu oluĢturulur.100 adet A-mod bir saniyenin altında bir zamanda elde 

edilir, A-mod görüntüler birleĢtirilerek B mod görüntü elde edilir. OKT‟ de görüntüler B mod 

ultrasonda olduğu gibi gri tonlarında elde edilebildiği gibi, maviden kırmızıya gökkuĢağı 

tonlarında yalancı bir renklendirme yapılarak da verilebilir. Yalancı renklendirme ile doku 

katmanları uzman tarafından birbirinden daha iyi ayırt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif 

dokular (Retina sinir lifi tabakası, RPE, fotoreseptör tabakası gibi) kırmızı ile hiporeflektif 

(vitreus, retina dıĢ nükleer tabakası gibi) veya ıĢığı absorbe eden dokular (kan damarları, 

hemoraji gibi) ise mavi-siyah renk tonları ile yansıtılmakta, reflektivitesi bu iki uç nokta 

arasında yer alan doku katmanları ise kırmızı ile mavi arasındaki diğer gökkuĢağı renkleriyle 

ifade edilmektedirler. Çok yüksek aksiyal çözünürlüğü olması nedeniyle 10 mikronluk 

farkları bile ayırt edebilir. Retina sınırlarında yansıtıcılık değiĢiklikleri ile elde edilen 

verilerle, retinal kalınlık ölçülür. Retinal kalınlık, retinal sınırlar içindeki piksel sayısından 

yararlanılarak ölçülür. Foveadan geçen 30 derece aralıklı 6 radyal OKT kesiti kullanılarak 

santral ve parasantral makülada; alt, üst, temporal ve nazalde olmak üzere 8 maküla 

kadranının retina kalınlıklarını gösteren topografik bir harita çıkarılabilmektedir. OKT ile 

yapılan optik disk baĢı analizinde aygıt elde ettiği kesitlerde RPE„nin bittiği yeri otomatik 

olarak diskin sınırı olarak belirler, daha sonra bu düzlemin 150 μm üzeriden ikinci bir düzlem 

çizilmekte ve bu düzlemin altında kalan olan cupping olarak kabul edilmektedir [144, 146, 

156-158]. 

2.8.2 Kullanım Alanları:  

Retina, makula hastalıkları ve glokomun tanısı amacıyla kullanılır. Hedef alınan 

bölgedeki retina kalınlığı, RSLT kalınlığı ve RSLT defektlerinin varlığı, optik disk baĢındaki 

glokomatöz değiĢiklikler saptanabilir. Kullanıcı optik disk çevresine halka Ģeklinde veya 

çizgisel bir yol çizer ve 100 aksiyal reflektans tarama profili elde edilir. Bu taramadan elde 

edilen bilgilerle gerçek zamanlı iki boyutlu tomografik görüntü inĢa edilir. Ġlk yansıma 

ölçümü vitreus iç limitan membran için yapılır. Yüksek yansıma arka yüzeyi ise retina 

pigment epiteliyle fotoreseptör yüzeyi içindir. Ġki ölçüm arasındaki fark RSLT arka sınırı 

olarak kabul edilir ve tüm ölçümler buna oranla hesaplanır. OKT‟de görüntü kalitesini ifade 

etmede sinyal/ gürültü (signal to noise) oranı kullanılmaktadır. Bu oran OKT‟nin son 

versiyonlarında sinyal kuvveti (signal strength) terimiyle gösterilmektedir. OKT ile elde 

edilen görüntülerin ve ölçümlerin güvenilir olduğunu kabul edebilmek için bu oranın altı 

(yani 6/10) veya üzerinde olması gerekmektedir. Hızlı, objektif, niceliksel, tekrarlanabilir 

ölçümler verir. Ölçümlerin retina kesitlerinden elde edilmesi diğer yöntemlere üstünlüğüdür. 

Ölçümler kırma kusurlarından, hafif-orta nükleer skleroz ve gözün aksiyal uzunluğundan 

etkilenmez. Literatürde perimetriyle mükemmel uyum bildirilmiĢtir. Ama mutlaka glokomla 

ilgili diğer klinik değerlendirmelerle birlikte kullanılmalıdır. Fiyatı, arka subkapsüler veya 

nükleer kataraktta performansının düĢük olması, pupilla dilatasyonu gerektirmesi, normativ 

datanın olmaması dezavantajlarıdır [157, 159-163]. 

2.9 Makula  

2.9.1 Anatomi 

Makula lutea veya sarı nokta olarak adlandırılan bölge retinanın arkakısmında 

ksantofil pigmentinin toplandığı bölümdür. Özellikle lutein ve zeaksantinden oluĢan 

karotenoidlerin burada toplanması santral makulaya ve sarı rengini vermektedir [164]. 

Temporal vasküler arkadlar sınır olarak kabul edildiğinde makulanın çapı yaklaĢık 5,5 

mm‟dir [165]. Maküla topografik olarak 4 kısımdan oluĢur. 
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Fovea: Optik sinir bası merkezinden 4 mm temporal ve 0,8 mm aĢağıda yaklaĢık 1,5 

mm çaplı alandır. Foveada 2. ve 3. nöronların yana itilmesine bağlı olarak 22 derecelik bir 

konkavite (clivus) oluĢur. Foveada ortalama retina kalınlığı 0,25 mm‟dir ki bu kabaca komsu 

arka kutup retina kalınlığının yarısıdır. Foveada sinir lifi, ganglion hücre ve iç pleksiform 

tabakalar yoktur. Ġç nükleer tabaka fovea kenarında iki sıra hücre Ģeklinde azalır. Foveanın 

santral 0,57 mm çaplı bölgesi sadece konilerden ibarettir. Konkavitenin kenarına doğru bazal 

membran kalınlığı artmaya baslar ve fovea kenarında maksimuma eriĢir. 

Foveola: 350 mikron çaplı ve 150 mikron kalınlığında yalnız konilerin yer aldığı 

fovea çukurluğudur. Avasküler foveola kapillerlerin olusturduğu bir halka ile çevrelenir. Bu 

damarlar iç nükleer tabaka düzeyindedir ve 250-600 μ geniĢliğindeki avasküler zonu 

oluĢtururlar. Foveola merkezine umbo ismi verilmektedir ve en keskin görmeyi bu bölge 

sağlar. Umbonun çapı 150-200 μ‟dur. Bu bölgede koni dansitesi yüksektir, mm karede 

385000 koni mevcuttur.  

Foveolada 1. ve 2. nöronlar kenara itildiğinden dıs pleksiform tabakadaki lifler iç 

nükleer tabakayı oluĢturan hücrelerin uzantıları ile sinaps yapmadan önce iç limitan 

membrana paralel seyrederler. Yani bu bölgede dıs pleksiform tabakaya ait hücresel 

uzantıların horizontal seyri ile Henle tabakası oluĢur. 

Parafovea: Foveayı çevreleyen 0,5 mm geniĢliğinde bölgedir. Ġç retinatabakasında, 

özellikle iç nükleer ve ganglion hücre tabakasında belirgin artıĢ ile karakterizedir. Bu 

mesafede 4-6 tabaka ganglion hücreleri ve 7-11 tabaka bipolar hücreler ile retinanın normal 

yapısı gözlenmektedir. Sinir lifi tabakası rölatif olarak özellikle nazal kenar papillomakuler 

demette kalındır. Koni-basil oranı 1,1‟dir. 

Perifovea: Makula bölgesi periferik zonudur, parafoveayı çevreleyen 1,5 mm 

geniĢliğinde bir kuĢaktır. Çok sayıda ganglion hücre tabakası ve 6 tabaka bipolar hücre 

tabakası içerir. Fovea merkezinden 2,75 mm mesafeye uzanır ki burada ganglion hücre 

tabakası diğer periferik retinada olduğu gibi tek nükleuslu tabaka halindedir. Bu bölgede 

koni-basil oranı 1,2‟dir [165]. 

2.9.2 Fizyoloji 

Makula keskin görme ve renkli görmeden sorumludur. Buradaki fotoreseptörler esas 

olarak koni hücreleridir. Santral foveada koni fotoreseptörü ve ganglion hücresi ile sinir lifi 

arasında bire bir iliĢki söz konusudur, böylece keskingörme elde edilir. Retinada 120 milyon 

basil ve 1 milyon koni fotoreseptörü mevcuttur. Foveal koniler çok küçüktür ve hekzagonal 

olarak çok sıkıĢık yerleĢmiĢlerdir. Foveadan uzaklaĢtıkça bunlar büyür, daha seyrekleĢir ve 

aralarındaki boĢluklar basiller tarafından doldurulur. Foveal konilerin yüksek yoğunluğuna 

rağmen foveanın küçüklüğü nedeniyle bütün konilerin ancak %1‟i foveada yer almaktadır. 

Koni ve basil fotoreseptörleri sensöryel retinanın damarsız dıĢ tabakasında yer alır. 

Görme olayını baĢlatan kimyasal reaksiyonlar burada gerçekleĢir. Her birbasil fotoreseptör 

hücresi opsin protein moleküllerinin 11-cis retinal ile birleĢmesinden olusmuĢ ıĢığa duyarlı 

görme pigmenti rodopsini içerir. Rodopsinin ıĢık absorbsiyon piki yaklaĢık 500 nm‟dedir ve 

burası ıĢık spektrumunun mavi yeĢilbölgesidir. Koni pigmentleri ise farklı opsin proteinlerine 

baglanmıs 11-cis retinalden oluĢur (A vitamini). Kırmızı ıĢığa duyarlı koniler en fazla 570 nm 

dalga boyundaki ıĢıkla uyarılan eritrolab fotopigmentini içerirler. YeĢil ıĢığa duyarlı koniler 

klorolab (540 nm), mavi ıĢığa duyarlı koniler ise siyanolab (440 nm) pigmente sahiptir. 

Bir rengin algılanmasında renk, doygunluk, parlaklık seklinde üç özellik söz 

konusudur. Renk, gelen ıĢıkta ön planda mevcut dalga boyuna dayanır. Bir renge beyaz 

katıldığında, yani doygunluk azaldığında renk değiĢir. Parlaklığa bağlı olarak da renk değiĢir. 
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Parlaklık azaldığında kırmızı daha kırmızı olurken, parlaklık arttığında sarılaĢır. Karanlıkta 

görme tamamen basil fotoreseptörlerle gerçekleĢir. Görmenin bu karanlığa adapte durumunda 

farklı griler ayırt edilir, ancak renkler ayırt edilemez [166]. 

2.9.3 Kan Akımı ve Regülasyonu  

Ġnternal karotisten ayrılan oftalmik arterden kaynaklanan dört retinal arter dalı 

retinanın dört kadranını beslemektedir. Makula etrafındaki temporal dallar foveal avasküler 

zona kadar ulaĢır. Retinada, ganglion hücreleri ve sinir lifleri tabakasındakiyüzeyel kapillerler 

ile iç nükleer tabakada yerleĢen daha yoğun derin kapiller pleksusmevcuttur. Fovea ve 

perifoveal bölgede bu kapiller ağ ince tek katlı bir tabakaya dönüĢmüĢtür. Posterior silier 

arterlerden gelen silioretinal arterler ise optik sinir kenarından çıkarak makulaya doğru uzanır  

[167]. 

Retina tabakasının özellikle karanlıkta yüksek oksijen ihtiyacı vardır [168]. Retinanın 

dıĢ kısmı koroid tabakasından, iç kısmı ise retina damar ağından beslenir. Koroid tabakası 

hızlı kan akımı alır ve çok sayıda sempatik damar içerir [169]; ancak otonomik inervasyonu 

yoktur, retina damarlarında ise yavaĢ kan akımı ve yüksek oksijen ihtiyacı olduğu için retina 

iç tabakaları hipoksiye karĢı daha hassastır [170]. 

2.10 Retina Sinir Lifi Tabakası (RSLT) 

2.10.1 Anatomi 

RSLT; internal limitan membranın hemen altında yaklaĢık 1-1.2 milyon ganglionhücre 

aksonu, astrositler, retinal damarlar ve Müller hücre çıkıntılarından oluĢan retinanın en 

yüzeyel tabakasıdır [171]. 

ġekil 1:  Retinanın Ģematik ve histolojik görüntüsü 

 

Retinanın üst ve alt yarısındaki retina sinir lifleri horizontal orta hattı geçmezler 

vebirbirlerinden yatay bir hatla ayrılırlar. Maküladan gelen lifler horizontal yerleĢim 

gösterirler ve optik sinire temporal taraftan giren papillomaküler demeti oluĢtururlar. Disk 

temporalinde papillomaküler demet periferinde kalan lifler ise demet üzerinden ark yaparak 

diske ulaĢtıkları için arkuat lifler olarak bilinirler. Diskin nazalinden gelen lifler ise radyal 

olarak optik diske ulaĢırlar [171]. ( ġekil 2 ) 
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ġekil 2: Retina sinir liflerinin anotomik dağılımı 

 

 

Retinadaki seyirlerinden sonra aksonlar 90 derece dönerek yaklaĢık 1000 demet 

Ģeklinde skleral kanaldan geçerek gözü terk ederler. Periferik retinadan gelen lifler 

skleralrime daha yakın seyrederek optik sinir baĢının dıĢ kısmını, santral retinadan gelen lifler 

iseoptik sinirin santral kısmını oluĢtururlar. Sinir lifi tabakası optik sinir baĢına 90 

derecelikdönüĢ yapmadan hemen önce en yüksek kalınlığa ulaĢırlar ve perifere doğru giderek 

incelir, sinir lifi tabakası optik sinir baĢı etrafında eĢit dağılım göstermez üst ve alt kutuplarda 

daha kalındır [171]. 

Peripapiller bölgede RSLT kalınlığı “çift hörgüç” paterni gösterir. Ġki hörgücü 

kalıninferior ve süperior kadranlar, aradaki çukurlukları ise ince nazal ve temporal kadranlar 

oluĢturmaktadır [171]. 

Skleral kanal ~ 1.2 milyon sinir lifinin gözü terkettiği bir açıklıktır. Genellikle vertikal 

eksende oval olup çapı ortalama 1.75 mm'dir. Skleral kanal çapı optik disk 

çapınınbüyüklüğünün yanı sıra gözün büyüklüğü ile de yakından ilgilidir. Böylece myopik 

gözlerdeskleral kanal büyükken, hipermetropik gözlerde küçüktür. Lamina cribrosa skleral 

kanalboyunca uzanan bağ dokusu plağından oluĢur. Lamina cribrosada içinden sinir lifi 

demetlerinin geçtiği 200-400 adet por mevcuttur. Büyük porlar daha ince bir bağ dokusu 

duvarına sahip olduğu için glokomatöz hasara daha duyarlıdırlar ve dikine bir kum saati 

dağılımında yerleĢmiĢtir. Optik sinir baĢı çukurluğu optik sinir baĢının ortasındaki, etrafı 

sinirlifi aksonlarından oluĢan nöral rim ile çevrili nöral disk dokusunun bulunmadığı soluk 

renkli çöküntüdür. Optik sinir baĢının büyüklüğüyle ve retina sinir lifi kaybıyla paralellik 

gösterir. Bu nedenle geniĢ fizyolojik çukurluk, skleral kanal büyüklüğü ile içinden geçen sinir 

lifi sayısı arasındaki uyumsuzluğun bir sonucudur. Bu çukurluğun çapı, genellikle çukur 

çapınındisk çapına oranı (c/d) Ģeklinde belirtilir ve normal olarak 0.3 veya dahaküçük olup, 

normal insanların sadece % 2 sinde 0.7‟nin üzerindedir. Bu oranın artması, sıklıkla baĢka 

parametrelerle birlikte glokomatöz hasarın göstergesidir [172, 173]. 
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2.11 Koroid 

2.11.1 Anatomi  

Koroid uveanın retina ve sklera arasında uzanan arka bölümüdür. Önde ora serratadan 

arkada optik sinire kadar uzanan damarlı ve pigmente bir dokudur. Süngerimsi bir görünümde 

ve açıktan koyuya değiĢen kahverenktedir. Arka kutupta yaklaĢık 0.22 mm ile en kalın olup, 

öne doğru gidildikçe yaklaĢık 0.1 mm‟ye kadar incelmektedir [174]. 

Koroid tabakası damarsal yapılardan zengin olup, vücutta kütle baĢına kan akımının 

en yüksek olduğu dokulardan biridir. Göz küresindeki tüm kan hacminin %70‟ten fazlası 

koryokapillariste bulunur [175]. Koroid dolaĢımı sadece koroid beslenmesini sağlamayıp, 

bunun yanı sıra retina pigment epiteli ve iç nükleer tabakanın dıĢ yüzüne kadar olan retina 

tabakalarının da beslenmesini sağlar. 

2.11.2 Histoloji  

Koroid histolojik olarak 5 tabakadan oluĢmaktadır. Bu tabakalar içten dıĢa doğru 

sırasıyla:  

1. Bruch membranı  

2. Koryokapillaris  

3. Sattler tabakası  

4. Haller tabakası  

5. Suprakoroid  

Koroidin en içteki tabakası Bruch membranı olup, Bruch membranı da 5 tabakadan 

oluĢmaktadır. Bu 5 tabaka dıĢtan içe doğru sırasıyla:  

1. Koryokapillarisin bazal membranı  

2. DıĢ kollajen tabaka  

3. Elastik tabaka  

4. Ġç kollajen tabaka  

5. Retina pigment epitelinin bazal membranı  

Koryokapillaris kapiller ağın en yoğun olduğu yer olan foveada 10 mikron 

kalınlıktadır. Perifere doğru gittikçe incelir ve kalınlığı 7 mikrona düĢer [176]. 

2.11.3 Fonksiyonları  

Vücutta damarlanması en yoğun dokulardan biri olan koroidin klasik olarak bilinen 

fonksiyonu retinanın dıĢ tabakalarının besin ve oksijen ihtiyacının karĢılanmasıdır. Retina 

pigment epiteli ve iç nükleer tabakanın dıĢ yüzüne kadar olan retina tabakalarının beslenmesi 

koroid tarafından sağlanır. Ancak koroidin baĢka fonkiyonlarının da olduğu gün geçtikçe daha 

net ortaya çıkmaktadır. Bu fonksiyonların baĢlıcaları termoregülasyon, koroid kalınlığının 

değiĢmesi ile retina pozisyonunun ayarlanması ve büyüme faktörlerinin salgılanmasıdır [176]. 

2.11.4 Koroid Kan Akımının Regülasyonu  

Koroid kan akımı otonomik kontrol altındadır ve esas olarak sempatik sinir sistemi 

tarafından düzenlenir. Koroid diğer dokulara kıyasla çok yüksek hacimde kan akımına 

sahiptir. Koroid kan akımının bu denli yüksek olmasının sebebi halen tam olarak 

anlaĢılamamakla birlikte, retina sıcaklığının sabit tutulmasının bu yüksek kan akımına bağlı 

olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca koroidin yüksek kan akımının olması geniĢ bir güvenlik 

aralığının olmasını da sağlamakta, bu sayede akımın azalmasına karĢı yüksek bir tolerans 

göstermekte ve fonksiyonel bir yan etki görülmemektedir. Ancak dıĢ retina tabakaları koroid 

kan akımına bağımlıdır. Koroid kan akımının otonomik sinir sistemi tarafından düzenlenmesi, 

sistemik hipertansiyonun etkilerinden kısmen korunmayı da sağlar. Sistemik dolaĢımı 

etkileyen ajanlar da koroid kan akımını etkileyebilir ancak bu etki her zaman tahmin edildiği 
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gibi olmamaktadır. Epinefrin ve anjiotensin gibi vazokonstriktörler sistemik kan basıncını ve 

koroidde periferik direnci arttırır. Ama koroidde kan akımında azalmanın aksine, net olarak 

kan akımında artıĢa sebep olurlar. Sistemik kan basıncının düĢmesi koroidde periferik 

direncin düĢmesine yol açar, ancak kan akımında çok az etkisi olur. Güçlü vazodilatör etkisi 

olan karbondioksit inhalasyonunun koroid akımında çok az etkisi olur. Ayrıca 

vazodilatörlerin lokal uygulanmasının da etkisi çok azdır. Servikal sempatik zincirin uyarımı 

koroidal kan akımını artırır, sempatektomi ise azaltır. Sempatik kontrolün kaybı retinal ödeme 

yol açar. Yani koroidde fizyolojik bir perfüzyon basıncının sağlanabilmesi için sempatik 

tonusun sağlanması gereklidir. Bu gözlemler koroid kan akımının kontrolünde otonom sinir 

sisteminin üstünlüğünü göstermektedir [177]. 

Migreni olan hastalarda kronik süreçte hipoksiye bağlı veya vasküler anomalilere 

bağlı koroid kalınlığında da azalma görülebilir. Bir OKT modülü olan EDI-OKT ile koroid 

kalınlığı değerlendirilebilir. 

2.11.5 Koroid ve OKT: 

Spektral OKT sistemleri ile retinanın yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntüleri elde 

edilebilmesine karĢın, bu cihazlarda standart görüntüleme teknikleri ile koroidin detaylı 

olarak görüntülenmesi, sklera-koroid sınırının tespiti ve koroid kalınlığının değerlendirilmesi 

mümkün olmamaktadır. Bu sistemlerde ortalama 800 nm dalga boyunda ıĢık kaynağı 

kullanılmakta olup fotoreseptör tabakası ve retina pigment epiteli (RPE) ıĢıkta saçılmaya yol 

açmakta ve daha derindeki koroidal yapılardan yeterli görüntü elde edilememektedir [178]. 

1060 nm dalga boyunda ıĢık kaynağı kullanan deneysel OKT cihazları ile koroidin daha net 

görüntülenmesi ve koroid kalınlığının ölçülmesi mümkün olmaktadır [179, 180]. Ancak bu 

cihazlar deneysel olup, klinik kullanıma sunulmamıĢtır. Ayrıca kullanılan ıĢığın dalga 

boyunun artırılması retinal görüntülerin çözünürlüğünü olumsuz etkileyebilir [178].  

Spaide ve ark. 2008 yılında spektral OKT cihazları ile koroidin daha net 

görüntülenmesine ve koroid kalınlığı ölçümlerinin yapılmasına imkan veren EDI (Enhanced 

Depth Imaging) OKT adını verdiklerini yeni bir teknik tanımlamıĢlardır [181]. Bu teknikte 

OKT cihazı göze yaklaĢtırılarak, daha derindeki yapıların daha net görüntülenmesi mümkün 

olmaktadır. Cihaz göze ekranın üst tarafına yakın ters bir görüntü elde edilene kadar 

yaklaĢtırılır. Bu görüntüde ekranın üst tarafında sklera–koroid yer almakta, yukarıdan aĢağıya 

doğru retina tabakaları dıĢtan içe doğru görülebilmektedir. Spaide ve ark. Bu görüntüleme için 

Spectralis® (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) OKT cihazını kullanmıĢ ve ilk 

yapılan çalıĢmalarda bu ters görüntüler kullanılarak koroid değerlendirmesi yapılmıĢtır. 

Spectralis® OKT cihazına daha sonra eklenen bir yazılımla, çekim modları içerisine EDI 

eklenmiĢ olup bu modda cihaz 10 görüntüyü otomatik olarak döndürmekte ve düz bir görüntü 

vermektedir [182]. Bu görüntüler kullanılarak koroid kalınlığı ölçümü hiperreflektif retina 

pigment epitelinin dıĢ kenarı ile sklera iç kenarı arası mesafe olacak Ģekilde cihazın programı 

kullanılarak manuel olarak yapılmaktadır. Kliniğimizde kullanılan Spectralis® OKT cihazıyla 

aynı hastanın sağ gözünde foveadan geçen standart OKT kesiti ve EDI modunda alınmıĢ OKT 

kesiti Ģekil görülmektedir. 

Literatürde Spectralis® OKT cihazına benzer Ģekilde diğer spektral OKT cihazları ile 

koroid kalınlığı ölçümlerinin yapıldığı çalıĢmalar da yer almaktadır. Branchini ve ark.‟nın 

çalıĢmasında Spectralis® (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya), Cirrus® HD-OCT 

(Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) ve RTVue® (Optovue Inc., Fremont, CA) cihazları ile 

yapılan koroid kalınlığı ölçümlerinin uyumlu olduğu ve cihazlar arasında 

tekrarlanabilirliğinin olduğu gösterilmiĢtir [183].  
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1 Hasta Seçimi 

Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Noröloji Anabilim Dalı polikliniğinde Mart 

2015 – Temmuz 2015 tarihleri arasında UBD-2004 kriterlerine göre migren tanısı alan 98 

olgu ile 98 sağlıklı gönüllü çalıĢmaya dâhil edilmiĢtir. 

AĢağıdaki kriterlere sahip olgular çalıĢma dıĢı bırakıldı: 

a) Gözde travma öyküsü 

b) Glokom öyküsü bulunanlar ve/veya muayene sırasında glokom tespit edilenler 

c) Diabetik retinopati varlığı 

d) Katarakt varlığı  

e) Korneal opasite varlığı  

Muayene sonuçlarına göre aĢağıdaki kriterleri sağlayan olgulara makula OKT, RSLT ve 

EDI-OKT ölçümleri yapılarak çalıĢmaya dahil edildiler. 

1) Ön segment muayenesinde korneada ve lenste görüntü alınmasını engelleyecek bir 

opasitenin olmaması. 

2) Oftalmoskopik muayenede, optik sinir baĢı, maküla ve damarsal yapıların normal 

görünümde olması, peripapiller koroid atrofisinin bulunmaması. 

Buna göre çalıĢmaya dahil edilen olgular 2 grupta incelendi: 

Migren grubu: Olgular Noröloji Anabilim Dalı polikliniğinde migren tanısı alan98 

hastadan oluĢmaktadır. Hastaların sağ gözlerinden alınan ölçümler çalıĢmaya dâhil edildi. 

Kontrol grubu: Her iki gözde oftalmolojik muayenede patoloji saptanmayan ve 

baĢağrısı Ģikayeti olmayan 98 olgudan oluĢturuldu. Bu grupta bulunan olguların sağ 

gözlerinden alınan ölçümler değerlendirilmeye alındı.  

 3.2 Muayene Yöntemleri 

ÇalıĢmada olguların: 

a) Snellen eĢeli kullanılarak düzeltilmiĢ en iyi görme keskinlikleri kaydedildi. 

b) Ön segmentleri biyomikroskopik olarak değerlendirildi. 

c) Tropikamid % 0.5 (Tropamid, Bilim Ġlaç San. ve Tic. A.ġ.) damlatılıp 30 dakika 

sonra fundoskopik muayene +90 D nonkontakt lens ile fundus organik lezyon açısından 

detaylı olarak tarandı. 

Pupila tropikamid (% 0.5) ile dilate edildikten sonra, optik koherens tomografi 

Carl Zeiss Meditec, Inc.,CA] kullanılarak RSLT kalınlığı ölçüldü. Ölçüm için “Fast RNFL 

protokolü” kullanıldı. Bu protokolde, 3.46 mm‟lik tarama çapına sahip halka optik disk 

merkezine yerleĢtirilip her birinde 256 A-tarama bulunan ardıĢık üç çember, yaklaĢık 1.92 

saniyede taramayı gerçekleĢtirmektedir. 

Tüm ölçümler prospektif olarak aynı hekim tarafından yapıldı (YÜ). Bütün gözler için 

ortalama RSLT ve dört kadrana ait RSLT kalınlıkları μm olarak ve koroid kalınlığı μm olarak 

ve ganglion hücre tabakası kalınlığı μm olarak saptandı. 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programına aktarıldı. Ġstatistiksel 

değerlendirme için SPSS (Statistical Package for Social Science, Worldwide Heaquarters 

SPSS Inc.) 21.0 Windows paket programı kullanıldı. 
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Analiz yapılırken tanımlayıcı istatistikler ve frekans tabloları uygulandı. Ġstatistiksel 

analizlerde korelasyon, sürekli değiĢkenlerde normal dağılım gösterenlere Student Ttest ve 

normal dağılım göstermeyenlere Mann Whitney-U, kategorik değiĢkenlerde Ki-Kare testi 

uygulandı ve p<0,05 anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1 Olguların YaĢ Ortalaması ve Cinsiyet Dağılımı 

YaĢları 18- 64 arasında değiĢen 98 migrenli olgunun yaĢ ortalaması 33,16 ± 9,98 yıl 

ve yaĢları 19-64 arasında değiĢen kontrol grubundaki 98 olgunun yaĢ ortalaması 35,19±13,2 

yıl idi. YaĢ ortalaması açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. (p=0,226) 

Migrenli olgularının 82‟si (% 83,7) kadın, 16‟sı (% 16,3) erkek idi. Kontrol grubunun 

74‟ü kadın (% 75,5), 24 ‟ü (% 25,5 ) erkek idi. Cinsiyet açısından gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,156). 

Tablo 5. Olguların YaĢ Ortalaması Ve Cinsiyet Dağılımı 

 
Migren Grubu 

(n=98) 

Kontrol Grubu 

(n=98) 
P 

YaĢ (yıl) 
(ort±SD) 

33,16 ± 9,98 35,19±13,2 0,226 

Cinsiyet(n, % ) 
Kadın 
Erkek 

   

82 (% 83,7) 74(% 75,5) 0,156 

16 (% 16,3) 24 (% 25,5 )  

4.2 Olguların Görme Keskinliği ve GĠB değerleri 

   Olguların göz içi basınç (GĠB) ve en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği (EĠDGK) 

dağılımı Tablo 5‟de gösterilmiĢtir. 

Migrenli olguların görme keskinliği, göz içi basıncı değerleri ile kontrol grubunun 

görme keskinliği, göz içi basıncı arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 
(sırasıyla p=0.789, 0.249) 

Tablo 6. Olguların Görme Keskinliği Ve GĠB Değerleri 

 Migren Grubu Kontrol Grubu P 

 (Ort±SD) (Ort±SD)  

GörmeKeskinliği 0.9918±0,2752 0.9929±0,2589 0,789 

GĠB(mmHg) 15,24±1,62 15.52±1.7 0,249 
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4.3 Olguların RSLT Analizleri 

 Ortalama RSLT, alt, üst, nasal ve temporal kadran RSLT değerlerinde hasta grup ile 

kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmadı. (sırasıyla p= 0.667, 0.465, 0.559, 0.07, 0.118 ) 

Tablo 7. Olguların RSLT Kalınlık Değerleri 

RSLT kalınlığı 

µm 

Migren grubu 

(n=98) 

Kontrol Grubu 
(n=98) 

P 

OrtalamaRSLT 97,59±9,67 96,99±9,87 0.667 

Alt kadran RSLT 126,84±16,04 128,54±17,2 0.465 

Üst kadran RSLT 120,29±16,56 121,66±16,41 0.559 

Nazal kadran RSLT 74,06±12,11 71,15±10,15 0.07 

Temporal kadran RSLT 69,32±9,94 67,08±10,008 0.118 

4.4 Olguların GHT ve Koroid Analizleri 

Olguların gruplara göre ganglion hücre kompleksive koroid kalınlık değerleri ve 

istatistikleri Tablo 7‟de gösterilmiĢtir. Ortalama ganglion hücre kompleksive koroid kalınlık 

değerlerinde migrenli grup ile kontrol grubu arasında koroid kalınlığı açısından anlamlı fark 

bulundu. (sırasıyla p=0.182, 0.00). 

Tablo 8. Olguların Ganglion Hücre Kompleksi Ve Koroid Kalınlık Değerleri 

 Migren grubu (n=98) Kontrol grubu (n=98) p 

Ganglion hücre kompleksi (µm ) 84,89±8,032 83,43±7,214 0.182 

Koroid kalınlığı (µm) 375,61±49,967 311,56±46,075 0.00 

4.5 Auralı ve Aurasız Migreni Olan Olguların Değerlendirilmesi: 

 Migren grubunda aurası olan 41 (%41,8) hastanın 7 „si erkek(%17,07 ) , 34 „ü 

kadındır(%82,92). Aurasız migreni olan 57 (%58,1) hastanın 9‟u erkek (%15,78), 48‟i 

kadındır(%84,21). Auralı migren, aurasız migren hasta grupları ile kontrol grubu arasında yaĢ 

açısından istatistiksel anlamlı fark ortaya çıkmadı. (sırasıyla p = 0.485, 0.219, 0.894 ) aynı 

Ģekilde auralı migren, aurasız migren ve kontrol grubu arasında cinsiyet açısından anlamlı 

fark yoktu. ( p = 0.362 ) OKT parametreleri açısından değerlendirildiğinde koroid kalınlığı 

aurasız grup ile auralı grup arasında anlamsız ancak; bu iki grup ayrı ayrı kontrol grubu ile 

analiz edildiğinde anlamlı olarak kalınlığı arttığı gözlenmiĢtir.(Sırasıyla p = 0.996, 0.00, 0.00)  

            Auralı ve aurasız grupların karĢılıklı karĢılaĢtırılmasında hiçbir OKT parametresinde 

anlamlı fark ortaya çıkmamıĢtır. Ġstatistiksel sonuçlar tablo 9‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 9: Auralı Ve Aurasız Migreni Olan Olguların KarĢılaĢtırılması 

  
N Ortalama değerler 

p değeri 

Ortalama RSLT(µm) 

AURASIZ 57 98,21±8,645 
0,458 

0,476 
AURALI 41 96,73±10,996 

Alt kadran RSLT(µm) 

AURASIZ 57 126,00±14,822 
0,546 

0,558 
AURALI 41 128,00±17,737 

üst kadran RSLT(µm) 

AURASIZ 57 121,14±17,565 
0,550 

0,540 
AURALI 41 119,10±15,185 

nasal kadran RSLT(µm) 

AURASIZ 57 75,05±12,452 
0,342 

0,337 
AURALI 41 72,68±11,631 

Temporal kadran RSLT(µm) 

AURASIZ 57 69,21±10,041 
0,902 

0,902 
AURALI 41 69,46±9,925 

Koroid tabakası(µm) 

AURASIZ 57 375,96±46,862 
0,935 

0,936 
AURALI 41 375,12±54,585 

GHT(µm) 

AURASIZ 57 84,58±9,310 
0,656 

0,633 
AURALI 41 85,32±5,897 

UBO (adet ) 

AURASIZ 57 1,09±2,459 
0,327 

0,308 
AURALI 41 0,63±1,920 

4.6. Migren Hastalarının Beyin MR Görüntülerinin Değerlendirilmesi:  

Beyin MR görüntülemesinde migren hastaları arasından hiperintens lezyonu olan 

(UBO ) 26 ( %26.53 ) hastanın 26‟sı(%100 ) kadın olup, 17‟si (%65.38 )  aurasız migren, 

9‟u(%34.61)  auralı migreni olan hastalardı. UBO olan ve olmayan hastalar 

karĢılaĢtırıldığında RSLT, GHT, koroid kalınlığı parametrelerinde anlamlı fark ortaya 

çıkmadı. ( p˃0.05) Beyin MR görüntülemede UBO var olan hastalardan auralı migreni olanlar 

ile aurasız migreni olanlar arasında hiçbir parametrede anlamlı fark ortaya çıkmamıĢtır.            

( p˃0.05) 

Migren olgularının daha önceden çekilen beyin MR görüntülerinin 

değerlendirilmesinde 16 erkek hasta ile 82 kadın hasta arasında hiperintens lezyon ( UBO ) 
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sayıları açısından anlamlı fark ortaya çıkmıĢtır. (p= 0,0000134 )  UBO sayısı ile ortalama 

RSLT, GHT, koroid kalınlığı arasında korelasyon saptanmadı. 
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5.TARTIġMA 

Migren baĢağrısı ataklar halinde seyreden nörolojik gastrointestinal ve otonomik 

değiĢikliklerle beraber belirgin disfonksiyona sebep veren bir hastalıktır [184]. 

Hastaların %80‟inden fazlasında 30 yaĢından önce baĢlar. Prevelans 40 yaĢına kadar 

artmaktadır. . Ülkemizde en sık görüldüğü yaĢ grubu 30-39 olarak bulunmuĢtur [27-30]. 

ÇalıĢmamızda değerlendirmeye aldığımız migren hastalarının yaĢ ortalaması 33.16; kadın 

oranı % 83,7 olarak görülmüĢ olup ülkemizde ve yurtdıĢında yapılan epidemiyoloji ve 

prevalans çalıĢmalarıyla benzer oranlar izlenmiĢtir. Migren hastalığı ile beraber görülen 40 

yas altı infarktların  % 1.4–14 arasında olduğu tahmin edilmektedir. Hastane temelli 

çalısmalarda inme geçiren olgularda migren göreceli olarak daha sık tanımlanmıstır [5, 6]. 

Manyetik rezonans( MR ) görüntülemede hiperintens beyaz cevher lezyonları (UBO= 

unknown bright object ) olarak izlenen ve nedeni tam olarak anlasılamayan, ancak migrenin 

temel fizyopatolojisi ile iliskilendirilen bu lezyonlar yaklasık % 6- 29 arasında belirlenmiĢtir 

[7, 8]. 

ÇalıĢmamızda önceden nöroloji kliniği tarafından beyin MR çekilen hastaların  

%26.53‟ünde UBO mevcuttu. Aurasız migreni olanların ( UBO olan olguların %65.38‟i ) 

oranının daha fazla olmasının sebebi migren subgrupların epidemiyolojik açıdan eĢit 

olmaması ve tek bir hasta grubu oluĢtrulmasıdır. UBO olan ve olmayan hastalar 

karĢılaĢtırıldığında RSLT, GHT, koroid kalınlığı parametrelerinde anlamlı fark ortaya 

çıkmadı. Ayrıca beyin MR görüntülemede UBO var olan hastalardan auralı migreni olanlar 

ile aurasız migreni olanlar arasında hiçbir parametrede anlamlı fark ortaya çıkmamıĢtır. Hasta 

gruplarının UBO varlığına göre sınıflandırılmaması dolayısıyla az hasta sayısı bu sonucu 

doğurmuĢ olabilir. Chabriat ve ark. yaptığı çalıĢmada auralı migren ile UBO arasında önemli 

bir iliĢki olabileceğini göstermiĢlerdir.  

Migren patogenezine yönelik çeĢitli vasküler, nörovasküler, hipoksik, selüler, 

hormonal ve genetik hipotezler öne sürülmüĢtür. Bu konudaki artan çalıĢmalara rağmen tam 

olarak aydınlatılamamıĢtır. Auralı migren hastalarında oksipital hemisferde vazopsazm ve 

bunu izleyen dönemde kan akımı azalması önemli bir hipotez gibi görünmektedir. Bazı 

hastalarda beyin dokusu dıĢında özellikle retinada kan akımı azalması gösterilmiĢtir [185, 

186]. Killer ve ark. Migren atağı sırasında sol gözde görme alanı defekti olan bir hastada 

temporal arterde kan akımında azalma tespit etmiĢtir [186, 187]. Migren atağı sırasında 

sistemik dolaĢıma geçen vazokonstrüktör ajanlar retrobulber kan akımı azalmasına sebep 

olmaktadır [188]. Diğer bir teori nörovasküler mekanizma migren patogenezindeki en önemli 

mekanizmadır. Migren trigeminovasküler sistemin (TGVS) ataklar halinde aktivasyon ve 

sensitizasyonu ile iliĢkilidir. TGVS‟nin vasküler tonusun korunması ve ağrı sinyallerinin 

taĢınmasında önemli olduğu düĢünülüyor. Bu sistem beyin ve meningeal yapıları innerve eden 

trigeminal sinir ve liflerini içermektedir. TGVS‟nin aktivasyonu vazoaktif 

nörotransmitterlerin salınımına ve migren ağrısı iliĢkili vasküler ve inflamatuvar 

değiĢikliklere sebep olmaktadır. Olasılıkla sadece hipoperfüzyon değil ardından gelen 

hiperperfüzyon dalgası beyin ve beraberinde retina ve koroidi etkilemektedir. Beyin, retina, 

koroid dokularındaki geçici vazokonstruksiyon fenomenine rağmen kronik migren uzun 

süreçte kalıcı yapısal değiĢikliklere sebep olabilmektedir [59].  Kortikal yayılan depresyon 

(KYD), auralı migrenlilere karakterize nöronal aktivasyon inhibisyonunu takiben nöronal 

exsitasyonun olmasıdır [60, 61]. Muhtemelen bu olay TGVS‟yi aktive ve sensitize ederek ağrı 

atağını baĢlatmaktadır [62, 63]. Auralı migreni olan hastalarda occipital hemisferde azalmıĢ 

kan akımı aura ve baĢağrısını açıklayan en önemli hipotezleden biridir. Bazı hastalarda beyin 

dokusunda özellikle de retina tabakasında eĢ zamanlı geliĢen vazospazm ve beraberinde kan 
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akımı azalması gösterilmiĢtir [184-186]. Retina ve optik sinir baĢında vasküler anomali ve 

iskemi ile ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalarda spektral domain optik koherens 

tomografi ile nörooftalmolojik hastalıklarda optik sinir baĢı RSLT GHT ve koroid 

tabakalarının tekrarlanabilir güvenilir noninvazif invivo ölçümleri alınıp objektif 

değerlendirmeler yapılmaktadır [184]. Bu nedenle migren hastalarında koroid kalınlığına 

yönelik birçok çalıĢma mevcut olup farklı sonuçlar elde edilmektedir. Migren patogenezine 

yönelik farklı hipotezler ile de bu farklılık açıklanmaya çalıĢılmaktadır. Dadacı ve ark. 29 

hastada migren atağı sırasında optik koherens tomografi ile koroid kalınlığı ölçümünü bir 

hafta sonra ağrının olmadığı bazal dönem ile karĢılaĢtırmıĢ ve koroid kalınlığının artığını 

tespit etmiĢtir[195]. Karalezli ve ark. migren atağı olan 46 hastanın koroid kalınlığını 46 

sağlıklı kiĢi ile karĢılaĢtırılmıĢ ve hasta grubunda koroidde anlamlı kalınlaĢma göstermiĢlerdir 

[196]. Bu iki çalıĢma dıĢında 2015 yılında Karalezli ve ark. yaptığı bir diğer çalıĢma ile 

Ekinci ve ark. migren hastalarının koroid kalınlığını optik koherens tomografi ile ölçüp 

sağlıklı kiĢilerle karĢılaĢtırmıĢlar ve migren gruplarında koroidal kalınlıkta anlamlı derece 

incelme saptanmıĢtır [184, 197]. ÇalıĢmamızda koroid kalınlığı sağlıklı gruba göre anlamlı 

derecede yüksek bulunmuĢtur. Koroidal kalınlığın farklı çıkması sebebiyle iki görüĢ öne 

sürülmektedir. Birincisi TGVS‟nin aktivasyonu ve vazoaktif nörotransmitterlerin salınımına 

ve migren ağrısı iliĢkili vasküler ve inflamatuvar değiĢikliklere sebep olmasıdır. 

Hipoperfüzyon sonrası oluĢan hiperperfüzyon dalgası beyin ve beraberinde retina ve koroidi 

etkilemektedir [59]. atak sırasında neden koroid kalınlaĢmasını açıklamaktadır. Ġkinci görüĢe 

göre migren patogenezinde oligemi fazı olması, beraberinde kural olmamakla birlikte bazı 

hastalarda vazospazm gösterilmiĢ olması ve migrenin kronik sürecinde hipoksi ile oluĢan 

doğasında var olan vasküler yapıda kalıcı değiĢiklikler hem beyin hem de koroid ve retina da 

kendini gösterir [53-58]. Dolayısıyla koroidal kalınlığın azalmasını özellikle atak sıklığı çok 

ve hastalık ile atak süresi fazla olan olgularda hastalık sürecinin bir parçası olarak beklemek 

mümkün gibi görünmektir. Beyin MR görüntülemelerinde değiĢen oranlarda hiperintens 

lezyonlara rastlanılması da tam olarak kanıtlanmamakla beraber bununla iliĢkili olabilir. 

Migrenin kronik hipoksik etkileri özellikle koroidal vasküler değiĢikliklere sebep olmakta ve 

kalınlığın neden azaldığı konusunda fikir vermektedir. 

 Retinanın yapısal ve iĢlevsel bütünlüğü düzenli oksijenizasyonuna bağlıdır. 

Beyin gibi birçok dokudan daha fazla oksijen kullanmaya ihtiyaç duymaktadır [189]. 

Fotoreseptor tabaka ve dıĢ pleksiform tabakanın buyuk bır kısmı indirekt olarak 

koryokapillerde beslenmektedir. Ġç retina katmanları ise santral retinal retinal arterin yüzeyel 

ve derin dalları sayesinde beslenmektedir. Dolayısıyla iç retina katmanları dıĢ katmanlara 

göre hipoksiye daha duyarlıdır. Retinal hipoksi-iskemi görme kayıplarıyla sonuçlanabilir  

[189].  

Hipoksiye sebep olan durumlar retina ganglion hücre (RGH ) olumune sebep 

olmaktadır. RGH ölümü apoptozis veya nekroz Ģeklinde olmaktadır. Hipoksi/ iskemi, 

hipoksiye duyarlı faktor 1α , VEGF, NOS, glutamat, oksijen radikalleri ve inflamatuvar 

sitokinlerin artıĢına sebep olmaktadır. VEGF artıĢı kan retina beriyerinin bozulmasına ve 

retinal ödeme; NOS NO artıĢıyla hücre ölümünün hızlanmasına sebep olmaktadır.  Bu süreç 

Kan beyin bariyerinin bozulması, exsitotoksisite ve hücre içi kalsiyum miktarının artıĢı gibi 

mekanizmaları ile RGH ölümüne sebebiyet vermektedir. 

Koroid gözün vasküler komponenti olup dıĢ retina tabakalarına oksijen desteği 

sağlamaktadır. Retinanın oksijen ihtiyacının yaklaĢık %90‟ını koroid karĢılamaktadır. Bourke 

ve ark. tedavi edilmemiĢ sistemik hipertansiyon ile koroidopati arasında korelasyon 

saptamıĢlar. Regatieri ve ark. koroidal kalınlığın DRP hastalarında retinal hipoksi ile iliĢkili 

olduğu saptanmıĢtır [190, 191]. Migren hastalarındaki kronik süreç retina ve koroid 

tabakalarında vasküler anomaliler ve kan akım sorunlarına yol açması ile geliĢebilen 
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hipoksiye bağlı olarak optik sinir baĢında ve retina iskemik değiĢiklikler bu tabakaların 

iĢlevsel ve yapısal bütünlüğünü tehdit edebilir.  

Ekinci ve ark. Kars‟ta yaptığı çalıĢmada auralı ve aurasız migreni olan gruplarda ayrı 

ayrı sağlıklı grupla karĢılaĢtırmıĢlardır. Auralı grup ile aurasız arasında ve auralı grup ile 

sağlıklı grup arasında ganglion hücre tabakasında anlamlı derecede incelme saptamıĢlardır. 

Aurasız grup ile sağlıklı grup arasında ganglion hücre tabakası kalınlığı açısından anlamlı bir 

fark ortaya çıkmamıĢtır [184].  

 ÇalıĢmamızda ise migren grubu ve sağlıklı grup arasında ganglion hücre tabakası 

kalınlığı açısından anlamlı bir saptanmadı. Auralı ve aurasız migren subgruplarını da ele 

aldığımızda auralı migren ve aurasız migren subgrupları ile sağlıklı grup arasında anlamlı bir 

fark gözlemlenmedi.  

Martinez ve ark. 2009 „da laser polarimetre ile yaptıkları RSLT ölçümlerinde migreni 

olan hastalarda RSLT kalınlığında sağlıklı gruba göre anlamlı fark göstermiĢlerdir. Bu 

çalıĢmada auralı ve aurasız migren ayırımı yapılmaksızın MĠDAS değeri ve atak sıklığının 

ortalama RSLT kalınlığı ile korele olduğu gösterilmiĢtir [192]. 

Martinez ve ark.2008‟de OKT ile yaptığı baĢka bir çalıĢmada sadece temporal kadran 

RSLT kalınlığının sağlıklı gruba göre anlamlı derecede azaldığı tespit edilmiĢtir. Aynı Ģekilde 

MĠDAS değeri ve atak sıklığının ortalama RSLT kalınlığı ile korele olduğu gösterilmiĢtir  

[188]. 

Gipponi ve ark. ise kadın migren hastalarında yaptığı ölçümlerde RSLT üst 

kadranında anlamlı derecede incelme göstermiĢtir. Ancak hastalık süresi ve atak sayısı ile 

RSLT arasında iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir[193]. BaĢka bir çalıĢmada 40 migren hastası ve 

40 sağlıklı kiĢi ile yapılan analizde atak sıklığı, hastalık süresinin RSLT ile iliĢkili olmadığı 

belirtilmiĢtir [194]. 

Tan ve ark. ise 2005 yılında laser polarimetre ile auralı migren, aurasız migren ve 

sağlıklı kiĢileri karĢılaĢtırdıkalrı çalıĢmada hiçbir parametrede anlamlı fark ortaya 

çıkmamıĢtır. 

Bizim sonuçlarımızda ise OKT ile yapılan değerlendirme sonrası RSLT kalınlığı 

açısından iki grup arasında anlamlı fark ortaya çıkmadı. Hastaların uzun dönem takiplerinde 

RSLT kalınlığında azalma beklenmektedir. 

ÇalıĢmamızda RSLT kalınlığı açısından migren hastaları ile sağlıklı grup arasında 

anlamlı fark tespit edilmedi. Hasta grubun göreceli olarak genç olması ve sadece bir ölçüm 

alınmıĢ olması fark çıkmamasını gösterebilir.  
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6. SONUÇLAR 

Bu çalıĢmada migreni olan hastalarda retina sinir lifi, ganglion hücre kompleksi ve 

koroidal kalınlığın optik koherens tomografi ile değerlendirilmeyi amaçladık. 

OKT ile ölçülen ortalama RSLT kalınlığı ve dört kadran RSLT kalınlıkları migren 

grubunda kontrol grubuna göre farklı bulunmamıĢtır.  

ÇalıĢmamızda ganglion hücre tabakasında migren ile kontrol grubu arasında RSLT‟ye 

benzer Ģekilde anlamlı fark bulunmamıĢtır. Ancak koroidal kalınlıkta migren grubundan 

kontrol grubuna göre anlamlı fark ortaya çıkmıĢtır. 

Bu kesitsel bir çalıĢmadır ve dahil edilen hastaların ne Ģiddette migren hastası olduğu 

veya atak sıklığı sayısını bilmiyorduk. Özellikle hastalığın Ģiddeti ile korelasyonun yapıldığı 

çalıĢmalar dikkate alınırsa patogenezi tam olarak aydınlatılamamasına rağmen, migrenin 

kronik süreçte oküler dokulara olan etkisinin daha ayrıntılı incelenmesi gerekmektedir.  

ÇalıĢmamızın sınırlılıkları; hasta sayısının az olması, diürnal varyasyonun elimine 

edilmesi açısından sistemik kan basıncı ve aksiyal uzunluk ölçümünün olmaması, 

iridokorneal açı muayenesinin olmaması Ģeklinde sıralanabilir. Ayrıca migren patogenezine 

yönelik OKT‟ye eĢlik eden anjiografi ve doppler USG ile yapılacak değerlendirmelerin 

migrenin gizli kalmıĢ yönlerini ortaya çıkarmada kolaylık sağlayacaktır. 

Migren hastalığındaoküler kan akımını etkilediği için, hastalığın retina dokularını 

etkisini araĢtırmada OKT non-invaziv önemli bir görüntüleme yöntemidir. Migren 

hastalarında RSLT, ganglion hücre kompleksi ve koroid hasarını belirlemek için OKT‟ye 

eĢlik eden anjiografi ve doppler USG‟nin birlikte olduğu daha fazla hasta ile uzun takip süreli 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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