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OZET

Amag: Yeni tanili migren hastalarmin optik sinir, makula ve koroid yapilari
incelenerek, bu yapilarda meydana gelebilecek olas1 degisikliklerin aragtirilmasi ile
migren hastaliginin hem tam1 hem tedavisine yon vererek migren hastaliginda
goriilebilecek olas1 optik sinir, makula ve koroidal patolojilerin erken donemde tespit

edilmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya 01.08.2023-01.11.2023 tarihleri arasinda Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji ve G6z Hastaliklar1 kliniklerinde muayene
edilen 41 yeni tanili aurasiz migren hastasinin her iki gozii, 41 saglikli kontrol
hastasinin her iki gozii dahil edilmistir. Katilimcilar yeni tanili migren grubu ve
saglikli kontrol grubu olmak iizere iki grup olusturularak optik sinir, makula ve
koroid yapilar1 prospektif olarak incelenip karsilastirilmistir. Spektral Domain OKT
cihazi RTVue-100 kullanilarak optik sinir, retina sinir lifi tabakas1 (RNFL) analizi
ile; makula ise ganglion hiicre kompleksi (GCC) ve total makula kalinlig1 analizleri
ile incelenmistir. SD-OKT cihaz1 3D OCT-2000;Topcon ile santral koroidal kalinlik
(SKK) olgiilmesi sonrast cihazdan alinan goriintiilerin ImageJ programina
yiiklenmesiyle koroidal vaskiiler indeks (KVI) ve diger koroidal parametreler

hesaplanmistir. Anlamlilik sinir1 olarak p<0.05 kabul edilmistir.

Bulgular: iki grubun sag gozleri RNFL parametreleri agisindan incelendiginde tiim
kadranlardaki RNFL degerleri migren grubunda anlamli olarak ince saptandi
(p<0.05). Iki grubun sol gdzleri karsilastirildiginda ise temporal (TEM), temporal alt-
lower(TL), temporal tist-upper (TU) RNFL degerleri hari¢ diger kadranlardaki RNFL
degerleri migren grubunda anlaml olarak ince gozlendi (p<0.05). Kontrol olgularinin
sag ve sol gozleri arasinda anlamli RNFL farki saptanmadi (p>0.05). Migren
olgularinin hem sag hem sol gozleri birbirleriyle kiyaslandiginda sag géz temporal
(TEM), temporal iist-upper (TU), temporal alt-lower (TL) RNFL degerleri sol goze
gore; sol goz nasal (NAS), nasal ist-upper (NU), nasal alt-lower (NL) RNFL
degerleri ise sag goze gore anlamli olarak daha ince tespit edildi (p<0.05). GCC

degerleri migren grubunun hem sag hem sol goziinde kontrol grubuna gore anlamli
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olarak ince tespit edildi (p<0.05). Global loss volume (GLV) degeri migren
grubunun hem sag hem sol goziinde anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). Fokal
loss volume (FLV) degerinde ise iki grup arasinda anlamli bir fark gézlemlenmedi
(p>0.05). iki grubun makula total retina kalinliklari incelendiginde foveal ve
parafoveal degerlerinde iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmaz iken (p>0.05);
perifoveal degerlerde ise migren grubunun hem sag hem sol goziinde kontrol
grubuna gore anlamli incelme gozlendi (p<0.05). Koroidal dokunun incelenmesinde;
migren hasta grubunun hem sag hem sol goziinde kontrol grubuna gore total
koroidal alan (TKA), luminal alan (LA), stromal alan (SA) degerleri anlamli olarak
daha yiiksek (p<0.05); koroidal vaskiiler indeks (KVI) degeri ise anlamli olarak daha
diisiik tespit edildi (p<0.05). Iki grup arasinda koroid kalinhg (KK) bakimindan
anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Sonug¢: Yeni tanili aurasiz migren olgularinin sag gozlerinde kontrol olgularina gore
tiim kadranlardaki RNFL degerlerinde; sol gozlerinde ise kontrol olgularina gore TL,
TU, TEM RNFL degerleri hari¢ tiim kadranlardaki RNFL degerlerinde anlamli
incelmeler tespit edildi. Tim GCC degerlerinde ise hem sag hem sol gdzde kontrol
grubuna gére anlamli incelme mevcuttu. KVI, migren hastalarnin hem sag hem sol
goziinde kontrol grubuna gore daha diisiik saptandi. Bu bulgular migren hastaliginda
optik sinir, makula ve koroid dokularinin erken doénemde bile etkilendigini
gostermektedir. Migren hastalarinin sag ve sol gozleri kiyaslandiginda sag goz
temporal kadran ve sol goz nazal kadran RNFL degerlerindeki incelmeler; migren

hastaliginda lateral genikulat niikleusun (LGN) etkilendigini diisiindiirtebilir.

Anahtar Kelimeler: Ganglion hiicre kompleksi, koroidal vaskiiler indeks, lateral

genikulat niikleus migren, retina sinir lifi tabakasi



ABSTRACT

Objective: By examining the optic nerve, macula, and choroid structures of newly
diagnosed migraine patients, it is aimed to investigate possible changes in these
structures, thus guiding both the diagnosis and treatment of migraine disease. The
goal is to detect possible optic nerve, macular, and choroidal pathologies that may

occur in migraine disease at an early stage.

Materials and Methods: A total of 41 newly diagnosed migraine patients without
aura who were examined in the Neurology and Ophthalmology clinics of Istanbul
Training and Research Hospital between 01.08.2023-01.11.2023 and both eyes of 41
healthy control patients were included. Participants were divided into two groups as
newly diagnosed migraine group and healthy control group, and optic nerve, macula,
and choroid structures were prospectively examined and compared. The Spectral
Domain OCT device RTVue-100 was used to examine the optic nerve, retinal nerve
fiber layer (RNFL) analysis; macula, ganglion cell complex (GCC), and total
macular thickness analyses. With the SD-OCT device 3D OCT-2000; after the
measurement of central choroidal thickness (CCT), choroidal vascular index (CVI)
and other choroidal parameters were calculated by uploading the images taken from

the device to the ImageJ program. A significance level of p<0.05 was accepted.

Results: When the right eyes of the two groups were examined in terms of RNFL
parameters, RNFL values in all quadrants were significantly thinner in the migraine
group (p<0.05). When the left eyes of the two groups were compared, RNFL values
in all quadrants except for temporal (TEM), temporal lower (TL), and temporal
upper (TU) were significantly thinner in the migraine group (p<0.05). There was no
significant difference in RNFL between the right and left eyes of the control group
(p>0.05). When the right and left eyes of the migraine patients were compared, the
temporal (TEM), temporal upper (TU), and temporal lower (TL) RNFL values in the
right eye were found to be significantly thinner than the left eye, while the nasal

(NAS), nasal upper (NU), and nasal lower (NL) RNFL values in the left eye were
significantly thinner than the right eye (p<0.05). GCC values were significantly



thinner in both the right and left eyes of the migraine group compared to the control
group (p<0.05). Global loss volume (GLV) was significantly higher in both the right
and left eyes of the migraine group (p<0.05). There was no significant difference in
Focal loss volume (FLV)between the two groups (p>0.05). When the total macular
thickness of the two groups was examined, no significant difference was found in
foveal and parafoveal values (p>0.05). However, perifoveal values were significantly
thinner in both the right and left eyes of the migraine group compared to the control
group (p<0.05). In the examination of the choroidal tissue, total choroidal area
(TCA), luminal area (LA), and stromal area (SA) values were significantly higher in
both the right and left eyes of the migraine patient group compared to the control
group (p<0.05); choroidal vascular index (CVI) was significantly lower (p<0.05).
There was no significant difference in choroidal thickness (CT) between the two

groups (p>0.05).

Conclusion: In new-onset aura-free migraine cases, significant thinning of RNFL
values in all quadrants was detected in the right eyes compared to the control cases;
while in the left eyes, significant thinning was found in all quadrants except for TL,
TU, and TEM RNFL values compared to the control cases. In both right and left
eyes, there was a significant thinning in all GCC values compared to the control
group. The CVI, in both right and left eyes of migraine patients, was found to be
lower compared to the control group. These findings indicate that the optic nerve,
macular, and choroidal tissues are affected in the early stages of migraine disease.
When the right and left eyes of migraine patients are compared, the thinning of the
temporal quadrant in the right eye and the nasal quadrant in the left eye may suggest

the involvement of the lateral geniculate nucleus (LGN) in migraine disease.

Keywords: Choroidal vascularity index, ganglion cell complex, lateral geniculate

nucleus, migraine, retinal nerve fiber layer
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1.GIRIS VE AMAC

Migren, merkezi sinir sisteminin uyarilma esiginin azalmasi yoluyla meydana
gelen ayrica norolojik, gastro intestinal ve otonom semptomlardan olusan primer
ataklarla seyreden tekrarlayict bas agrisi bozuklugudur (1). Migren hastaligi,
patofizyolojisi tam olarak agiklanamamasina ragmen esasen vazojenik ve norojenik

teoriler tizerinde durulan kronik noérovaskiiler bir hastaliktir (2).

Vazojenik ve norojenik mekanizmalar vasitasiyla migren ataklarinda,
trigeminovaskiiler sistem (TGVS) aktivasyonuna sekonder gergeklesen inflamatuar
yanit sonucu okiiler damarlarda tekrarlayan vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon
ataklar1 gerceklesmektedir (3). Kara ve ark. renkli doppler ultrason kullanarak
yapmis olduklar1 ¢alismada, aurasiz migren hastalarinda posterior silyer arter ve
santral retinal arterde kan akiminin azalip vaskiiler direncin arttigini tespit etmislerdir
(4).

Literatiirden edinilen bilgiye gore, retinal vaskiiler okliizyon, iskemik optik
noropati ve normotansif glokom hastaliklari kronik migren hastaligi ile baglantili
bulunmustur (5). Ozellikle retrobulbar damarlardaki tekrarlayic1 ve gegici vaskiiler
tonus degisikliklerinin zamanla optik sinir, makula ve koroid yapilarinda iskemik
hasara neden olarak retinal vaskiiler okliizyon, iskemik optik néropati ve normotansif

glokom (NTG) hastaliklarina yol agabilecegini diisiiniilmektedir.

Yukaridaki saydigimiz sebeplerden otiiri biz de yeni tanili migren
hastalarinin optik sinir, makula ve koroid yapilarinda olast degisiklikleri optik

koherens tomografi (OKT) cihazi ile inceledik.

Calismamizda yeni tanili migren hastalarinda optik siniri, retina sinir lifi
tabakasi (RNFL) kalinlig1 analizi ile; makulayi, ganglion hiicre kompleksi (GCC) ve
makuler total retinal kalinlik analizleri ile; koroid yapisini ise basta koroidal
vaskiiler indeks (KVI) analizi iizerinden inceleyerek bu yapilarda meydana
gelebilecek olasi degisiklikleri tespit edip migren hastaliginin hem tani hem
tedavisine yon vererek migren hastaliginda goriilebilecek olasi optik sinir, makula

ve koroidal patolojilerin incelenmesini amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. MIGREN

2.1.1. Migren Tanmim

Migren, merkezi sinir sisteminin uyarilma esiginin azalmasi yoluyla meydana
gelen ayrica norolojik, gastro intestinal ve otonom semptomlardan olusan primer
epizodik bas agrisi bozuklugudur. Genellikle bas agrilar1 hastalar tarafindan tek
tarafli olarak hissedildigi i¢in “basin bir tarafi" anlamima gelen, kokenini yunanca
kelime olan "hemicranias" kelimesinden almistir (1). (M.S. 200 civarin da Galen

tarafindan)

Birincil, fonksiyonel, tekrarlayan, siddetli ve zonklayici bir bas agrisi
¢esididir. Cogunlukla tek tarafli sekilde lokalize olan ve ses, 1sik gibi gevresel
uyaranlara karsi hassasiyetin goriildiigii bulanti-kusma semptomlarinin eslik ettigi

ortalama 4-72 saat arasinda siiren bir bas agrisiyla karakterizedir (6).

Tekrarlayict klinik 6zelliginden dolayr yogun hasta ziyaretlerine yol agan,
hastaya 6nemli maddi ve sagliksal yiikler getiren bir hastaliktir. Acil servis, birinci
basamak poliklinik ve noroloji poliklinik ziyaretlerinin en énemli nedenleri arasinda

yer almaktadir (7).

2.1.2. Migren Epidemiyolojisi

Migren, hastalarin yasam ve is kalitesini diistirmektedir. Hastalarin sosyal
hayatlarini etkiler, genellikle ikinci ve besinci dekatlar arasinda goriilmektedir (1).
Genel popiilasyon iizerinde yapilan g¢alismalarda ortalama %15-20 civarinda bir
prevalansa sahip oldugu tespit edilmis olmakla beraber bu oran topluma, irka, cinse,

cografi konum ve sartlara gore degiskenlik arz etmektedir (8).

Amerika Birlesik Devletleri'nde Uluslararas1 Bag Agris1 Toplulugu Cemiyeti
(International Headache Society, THS) kriterlerine dayali bir vaka tanimi kullanarak
1989'da yapilan Amerikan Migren Caligmasi, niifusa dayanarak migren prevalansinin
tahmini degerini ortaya koyan ilk ¢alisma olup migren siiphesi olan 23,6 milyon

Amerikal1 birey lizerinde gergeklestirilmistir. Erkeklerin de yaklasik %6'sinin ve



kadinlarin yaklasik %18’inin migren hastasi oldugu tespit edildi. Ayrica migren

prevalansinin en yiiksek seviyede 35-45 yas arasinda goriildiigi tespit edildi (9).

Tiirkiye’deki migren prevalansini inceledigimizde, 2012 yilinda yayimlanan
Tiirk Bas Agrist Epidemiyolojisi arastirmasi sonucglarina gore, Tiirkiye’de migren
hastalig1 15-55 yas grubu kisilerde %16,4 sikliginda goriilmektedir. Bolgelere gore
degerlendirdigimizde ise, migren prevalans1 Karadeniz Bélgesi, I¢ Anadolu Bolgesi
ve Marmara Bolgesi’nde %11,4- 14,7 degerleri civarindayken; Ege Bolgesi, Akdeniz
Bolgesi, Dogu Anadolu Bolgesi ve Giineydogu Anadolu Bolgesi’nde ise %20,6- 24,0
degerlerine ulagsmaktadir (10).

2.1.3. Migren Patofizyolojisi

Migren, intrakraniyal ve ekstrakraniyal serebral damarlarin inflamasyonuna
sekonder gelisen, ataklar seklinde goriilen bir hastaliktir. Ayrica bu konuda
gerceklestirilen bircok caligmada, inflamasyonun migren patogenezinin ana

unsurlarindan biri oldugu gosterilmistir (11).

Trigeminovaskiiler, vaskiiler ve noral teoriler basta olmak {izere migrenin
patofizyolojisi hakkinda pek cok teori 6ne siiriilmesine karsin hi¢bir teori migren
patofizyolojisini biitiinsel agidan kapsayamamis ve birbiriyle ¢eligki igerisinde olan

bilgiler sunmustur (12).

Migren hastaliginin  kesin  patofizyolojik mekanizmas1 tam olarak
bilinmemesine ragmen bu konuda yapilan pek ¢ok calisma sayesinde migren

patofizyolojisi hakkinda dikkate deger bilgiler elde edilmistir.

Migren patofizyolojisi hakkinda yapilan temel g¢alismalar1 degerlendirecek
olursak, oncelikle genetik nedenler olmak {izere multifaktdriyel nedenler sonucu
olusan kortikal eksitabilite artisi, kortikal yayilan depresyon (KYD) ve
trigeminovaskiiler sistem (TGVS) aktivasyonuna ikincil meydana gelen noronal ve
vaskiiler degisikliklerin migren ataginin altta yatan nedenini olusturdugu
diisiiniilmektedir. inflamatuar sitokin salinimina sekonder gelisen TGVS aktivasyonu
ve talamus diizeyinde goriilen santral ve periferik sensitizasyonun ataklarin

baslamasinda etken olduguna inanilmaktadir (13,14)



2.1.4. Migren Hastahgim Tetikleyici Etkenler ve Risk Faktorleri
Migren hastalar1 genellikle migren ataklarinin hangi tetikleyici nedene bagh
olarak basladigin1 fark etmeseler de ¢ogunlukla etkili bir anamnez alinarak bu

etkenler ortaya ¢ikarilmaktadir.

Migren tetikleyicilerinin 6nemi bir sekilde kisiden kisiye degiskenlik

gostermektedir. Tetikleyici etkenler temel olarak

e Hormonal tetikleyiciler (gebelik, menars, oral kontraseptifler),

e Diyet ile iliskili tetikleyiciler (aglik, kafein, ¢ikolata, peynir, alkol),

e Psikolojik tetikleyiciler (stres, depresyon, anksiyete, uyku bozukluklari,
yorgunluk),

e (Cevresel tetikleyiciler (giines 1sinlari, gesitli kokular, sigara, sicaklik, nem,
basing ve iklim kosullari),

o Kimyasal tetikleyiciler (histamin, Ostrojen, nitrogliserin, tiramin, nitrat)

olarak siniflandirilabilir.

Tetikleyici etken saptanip hastanin tetikleyici etkene maruziyeti
kisitlanabilirse migren ataklarinin baglama sikligi biiyliik 6lgiide engellenmis

olacaktir (15,16).

Migren ataklarinin goriilme sikligr gesitli risk faktorlerinden etkilenmektedir.
Modifiye edilemeyen risk faktorleri baslica ik, yas, cinsiyet ve genetik etkenlerden
olugmaktadir. Kadinlarda migren goriilme ihtimali erkeklerden 3 kat daha fazladir.
Literatiirdeki c¢alismalardan edinilen bilgilere gore kisinin ebeveynlerinden biri
migren hastasi ise o kiside migren goriilme ihtimali yaklasik %40 civarindayken; her
iki ebeveynin de migren hastasi olma durumunda ise bu ihtimal yaklasik %75

civarina yiikselmektedir (17).

2.1.5. Migrenin Klinik Ozellikleri

Migren, tekrarlayici ataklardan olusan bir bas agris1 bozuklugudur. Ataklar,
birkac saat ile birkac giinii bulabilen patofizyolojik bir dizi siirecin gergeklesmesiyle
ortaya ¢ikmaktadir. Klasik migren atagi prodrom (agr1 6ncesi), aura, bas agrist ve

postdrom (agr1 sonrasi) olmak tizere dort klinik evreden olusmaktadir (18).



Migrenin evreleri arasinda net ge¢is olmadigi gibi, her hastada evreler
sirastyla gergeklesmeyebilir. Ayrica her hastada her evre izlenmeyebilir. Aurasiz
migren hastalarinin migren popiilasyonunun ¢ogunlugunu olusturmasi bunun en

onemli delilidir.

2.1.5.1. Prodrom (agr1 dncesi) evresi

Prodromal belirtileri migren hastalarin yarisindan fazlasi gegirmekle birlikte,
bu belirtiler aura evresinden saatler ya da birka¢ giin dncesinde goriilebilir. Bunlar
genellikle yorgunluk ve konsantrasyon bozuklugu basta olmak {iizere, 1s18a ve/veya
sese kars1 duyarlilik, gormede bulaniklik, asir1 uyku, esneme, huzursuzluk, istahsizlik

seklinde ortaya ¢ikabilir (19).

Prodromal evredeki semptomlarin frontal lob, hipotalamus, lokus ceruleus ve
santral noradrenerjik sistemlerin etkilenmesine bagli olarak meydana geldigi

diistiniilmektedir (20).

2.1.5.2. Auraevresi

Aura, migren hastalarinin yaklasik %10-15’inde goriilmektedir. Basg
agrisindan once, bas agrisi ile beraber ya da nadiren bas agris1 sonrasinda goriilen
pozitif veya negatif fokal norolojik belirtilerin karigimidir. Aura, 5-20 dakika i¢inde
olugmakla beraber genelde 4 dakikadan uzun, 60 dakikadan ise kisa slirmektedir.
Aura siklig1 ve siiresi hastadan hastaya degiskenlik gostermektedir. Ne kadar aura
semptomu varsa aura evresi de o kadar uzun siirmektedir. Bas agris1 auradan sonra

en fazla 1 saat igerisinde baslamaktadir (21).

Migren aurasinin altinda yatan patofizyolojik mekanizmanin kortekste tespit
edilen gecici ndronal depolarizasyon dalgasi olan KYD oldugu diisiiniilmektedir.
KYD, gorsel korteks tlizerindeki retinopatik yayilimi1 ve norofizyolojik ozellikleri

dolaysiyla migren aurasiyla iligskilendirilmistir (22).

Aura evresini gegiren hastalarin yaklasik %90’ 1ndan fazlasinda goriilen en sik
aura sekli gorsel semptomlardir. Bu semptomlar gérme alaninda kor noktalar, 151k
cakmalari, noktalanmalar ya da geometrik sekiller seklinde goriilebilir. Ardindan

ikinci en sik olarak duyusal bozukluklar goriiliir. Genellikle uyusukluk hissi ile



karsimiza ¢ikar. Uyusukluk ya da karincalanma hissi elde baslayip kola yayilarak
ayrica nadiren de olsa bacaklara da etki ederek viicudun bir tarafini, ardindan yiize
gecerek dudaklar ve dili etkileyerek yiiziin bir tarafini tutmaktadir. Daha az siklikla

ise genellikle afazik tipte olmak {izere konusma bozuklar1 goriilmektedir (23,24).

2.1.5.3. Bas agris1 evresi

Migrendz bas agrisi tipik zonklayici bir karakterdedir. Eriskinlerin yaklasik
%80’ninde goriilen ortalama 4-72 saat arasinda siiren bas agris1 tek tarafli iken,
cocuklarda ortalama 1-48 saat arasinda siiren bas agrisi ise iki tarafli olarak ortaya
cikmaktadir. Genellikle frontotemporal ve orbital yerlesimli olup orta-agir seviyedeki
bir siddette goriilen bas agrisi, ataklar arasinda yon ve taraf degistirebilmektedir.
Kafa i¢i basincinin atmasina neden olabilecek Oksiirmek, ikinmak, hapsirmak gibi
eylemler ve efor ile bas agris1 siddetlenmektedir. Agr1 esnasinda hastalar los, Sessiz
ve sakin bir ortam arayis1 igerisindedirler. Agr1 giiniin herhangi bir saatinde

goriilebilse de 6zellikle sabah saatlerinde daha sik ortaya ¢ikar (25).

Bas agrisinin, TGVS aktivasyonuna bagli olarak meydana geldigi
diisiiniilmektedir. Anatomisi ve fizyolojisi ile iyi aciklanan TGVS migrende goriilen

bas agrisinin dagilimini agiklamaktadir (26).

TGVS, nosiseptif bilgileri meninkslerden korteks de dahil olmak {izere
beynin ilgili boliimlerine iletmektedir. Trigeminal ganglionun nosiseptif lifleri,
meninkslere ve beyin arterlerine, 6zellikle oftalmik dallar araciligiyla ulagir. Afferent
projeksiyonlar, komsu dokulardan gelen girdilerle birleserek trigeminal servikal
kompleksindeki ikinci derece ndronlarla sinaps yapar. Kompleksten gelen yiikselen
yollar, nosiseptif sinyallerin ¢esitli beyin bolgelerine iletilmesini saglar ve fotofobi,
fonofobi, biligsel islev bozuklugu, osmofobi ve allodini gibi iligkili semptomlarin

gelisimine yol agar (27,28).

2.1.5.4.Postdrom (agr1 sonrasi) evre

Literatiirde bu evre ile ilgili daha az ¢alisma ve bilgi oldugu sdylenmekle
beraber bu evrede genel olarak bas agris1 evresi sonrasinda konsantrasyon
yetersizligi, yorgun ve diiskiin hissetme ve ense-boyun sertligi seklinde postdromal

semptomlar izlenmektedir (19).



2.1.6. Migren Tani Kriterleri ve Siniflandirmasi

Migren tani kriterleri igerisinde &zellikli bir laboratuvar testi ya da herhangi
bir goriintileme metodu bulunmamaktadir. Etkili ve 6z bir anamnez almak tani
koymada o6nem arz etmektedir. Migren bas agrisinin diger bas agrisi yapan
hastaliklardan ayirict tanisinin yapilabilmesi i¢in ileri tetkiklerin gergeklestirilmesine

ihtiya¢ duyulabilir.

IHS 2018 yilinda 3. Uluslararast Bas Agrisi  Siniflandirmasi (The
International Classification of Headache Disorders,3rd edition, ICHD-3) olarak
bilinen son tani1 kriterleri ile bas agrist siniflamasini revize etmistir. Siniflandirmada
migren, dort ana gruba ayrilan primer bas agrilar1 grubu igerisinde yer almaktadir.
Aurali migren ve aurasiz migren olmak {izere iki major alt ¢esidi vardir. Aurasiz
migren, migren vakalarinin ¢ogunlugunu olusturmaktadir. ICHD-3’e gére migren

smiflandirilmasi asagida gosterildigi sekildedir (19). (Sekil 1)

A Aurasiz migren

B Aurali migren

B.1 Tipik aurali migren

B.1.1 Tipik basagrili aura

B.1.2 Tipik basagrisiz aura

B.2 Beyin sap1 aurali migren

B.3 Hemiplejik migren

B.3.1 Ailesel hemiplejik migren (FHM)
B.3.1.1 Ailesel hemiplejik migren tip I
B.3.1.2 Ailesel hemiplejik migren tip II
B.3.1.3 Ailesel hemiplejik migren tip IIT
B.3.1.4 Ailesel hemiplejik migren tip, diger lokuslar
B.3.2 Sporadik hemiplejik migren

B.4 Retinal migren

C Kronik migren

D Migren komplikasyonlar

D.1 Migren statusu

D.2 Enfarktsiz uzamis aura

D.3 Migrendz enfarkt

D.4 Migren aurasiun baslattigi nébet

E Olas: migren
E.1 Olasi aurasiz migren
E.2 Olas1 aurali migren

F Migrenle iliskili epizodik sendromlar
F.1 Tekrarlayici gastrointestinal bozukluk
F.1.1 Siklik kusma sendromu

F.1.2 Abdominal migren

F.2 Benign Paroksismal vertigo

F.3 Benign Paroksismal tortikolis

Sekil 1: ICHD-3 Migren Siniflandirmasi



2.1.6.1.Aurasiz migren

Aurasiz migren tek tarafli, tekrarlayici, orta veya yiiksek siddetli, zonklayici,

ginliik fiziksel aktivite ile siddetlenen, ataklarla meydana gelen bas agrisi olarak

tanimlanir. Yaygin olarak ataklar ortalama 4-72 saat siirmektedir. Bu donemde

ataklara mide bulantisi, fotofobi ve fonofobi eslik edebilmektedir ICHD-3 aurasiz

migren tan1 Kriterleri asagida gosterildigi sekildedir (19). (Sekil 2)

A. B'den D've kadar olan kriterleri karsilayan en az bes atak

B. 4 ila 72 saat siiren bas agris1 ataklari (tedavi edilmemis veya tedavi edilememis)

C. Bas agris1 asagidaki ézelliklerden en az ikisine sahip olmasi

-Tek tarafl: yerlesim

-Zonklayici karakter

-Orta veya siddetli agr1 yogunlugu

-Rutin fiziksel aktivite ile siddetlenme veya bunlardan kaginmaya neden olma (6rnegin yiirtiime
veya merdiven cikma)

D. Bas agrisi sirasinda asagidakilerden en az biri:
-Mide bulantisi, kusma veya her ikisi
-Fotofobi ve fonofobi

E. Baska bir [CHD-3 tamsi ile daha iyi agiklanamaz

Sekil 2: ICHD-3 Aurasiz Migren Tani1 Kriterleri

2.1.6.2. Aurali migren

Aura, migren ataginin hemen Oncesinde veya migren atagiyla eszamanl

olarak goriilen gecici duyusal, gorsel, motor ve beyin sapi ile iligkili fokal nérolojik

belirtilerden meydana gelir. Bas agrisindan 5-20 dakika once baslayan ve 60

dakikadan kisa siiren bu semptomlar geri doniisiimliidiir. ICHD-3 aurali migren tani

kriterleri agagida gosterildigi sekildedir (19). (Sekil 3)



A. B ve C kriterlerini karsilayan en az iki atak

B. Asagidaki tamamen geri doniigiimlii aura semptomlarindan biri veya daha fazlasi:

- Gorsel

- Duysal

- Konugma ve/veya lisan bozuklugu
- Motor

- Beyin sap1

- Retinal

C. Asagidaki alti 6zellikten en az iigii:

- En az bir aura semptomunun 5 dakika veya daha uzun siirede ortaya cikmasi

- Arka arkaya iki veya daha fazla semptom ortaya ¢ikmasi

- Her bir aura semptomunun 5 ila 60 dakika siirmesi

- En az bir aura semptomunun tek tarafli olmasi

- En az bir aura semptomu pozitif bulgu olmasi

- Bas agrisin aura ile eszamanli olmasi veya auradan sonraki 60 dakika icinde baglamasi.

D. Baska bir ICHD-3 teshisi ile daha iyi aciklanamaz

Sekil 3 :ICHD-3 Aurali Migren Tani Kriterleri

2.1.6.3. Kronik migren
ICHD-3’te kronik migren, en az 3 ay boyunca devam eden ayda en az 15 bas
agrisi atagi goriilen ve bu bas agrisi ataklarinin en az 8’inin migren bas agrisi atagi

seklinde olmasi gereken bir migren tiirii olarak tanimlanip siniflandirilmistir (19).

Kronik migren tanili hastalarin ¢ogu, neredeyse her giin diisiik-orta siddetli,
migren bas agris1 ataginin  Ozelliklerini karsilamayan bas agris1 ataklar
gecirmektedirler. Cocuk hastalarda kronik migrenin patofizyolojisi ve Kklinik
Ozellikleri hakkindaki g¢aligmalar erigkin hastalara gore daha smirli kalmaktadir.
Kronik migren tanmis1 diger etiyolojik bas agrist nedenlerinin tiimii dislanip
konulmalidir. Ozelikle tan1 konurken kimyasal madde kullanimi ve maruziyeti
sorgulanmalidir. ICHD-3 kronik migren tan1 kriterleri asagida gosterildigi sekildedir
(19,29). (Sekil 4)



A. Uc aydan uzun siiredir ayda 15 veya daha fazla giin bas agrisi (gerilim tipi ve/veya migren
benzeri) ve B ve C kriterlerini karsilayan

B. Aurasiz migrenin Sl¢iitlerinden B-D kriterlerinin ve/veya aurali migrenin l¢iitlerinden B-C
kriterlerini karsilayan minimum beg tane atak gecirmis olmak

C. Uc aydan fazla bir stire boyunca ayda sekiz giin veya daha fazla asagidakilerden herhangi birini
yerine getirmek:

- Aurasiz migrenin C- D él¢iitleri

- Aurali migrenin C- D élgiitler1

- Hasta tarafindan migrenin baslangicinda olduguna inamilir ve triptan veya ergot tiirevi ile rahatlar.

D. Baska bir ICHD-3 teshisi ile daha iyi agiklanamaz

Sekil 4: ICHD-3 Kronik Migren Tani1 Kriterleri

2.1.7. Migren Tedavisi

Migren tedavisinde temel hedef asir1 ve gereksiz ilag kullanimimin 6niine
gecerek migren atak sikliginin, yogunlugunun ve siiresinin azaltilmasi yoluyla
migren nedeniyle ortaya c¢ikan ekonomik, toplumsal ve kisisel kayiplar1 en aza

indirgemektir.

Migren tedavisi, hastanin migren hastaliginin karakteristigi, kisisel medikal
Oykiisii ve var olan ek hastaliklarina gore diizenlenmelidir. Ayrica tedavi
belirlenirken hastanin toplumsal, bireysel ve ekonomik durumu g6z Oniine

alinmalidir (30).

Migren tedavisi temel olarak profilaktik (6nleyici) migren tedavisi ve akut

migren tedavisi olmak {izere iki baglik altinda incelenmektedir.

2.1.7.1. Profilaktik (6nleyici) migren tedavisi
Onleyici migren tedavisi migren bas agrisi ataklarinmn siiresini, siddetini ve
sikligin1 azaltmak amaglanarak hastalar tarafindan gilinliik olarak kullanilmaktadir

(31).

Profilaktik migren tedavisi, ayda 6 giinden fazla migrenoz bas agrisi
sikayetleri olan hastalarda, morbiditeyi arttiran ve yasam kalitesini bozan tekrarlayici
migren ataklar1 olanlarda, akut tedaviden fayda gérmeyen ya da uygulanilmasi
kontrendike olanlarda disiinilmektedir. Segilecek profilaktik migren tedavisi
hastanin ek komorbid hastaliklarina gore degismektedir. Hastanin komorbid

hipertansiyonu varsa beta bloker, komorbid depresyonu varsa antidepresan,
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komorbid epileptik nobet hikayesi varsa antiepileptik ilaglarin kullanilmasi fazla ilag

kullanimin1 6nlemek i¢in akilcr olacaktir (32,33).

Migren profilaksisinde kullanilan baglica ilaclar1 su sekilde ozetleyebiliriz

(34): (Sekil 5)

1. Birinci basamak ilaglar

1.1. Beta blokerler

- Atenolol

- Bisoprolol

- Metoprolol

- Propranolol

- Nadolol

1.2. Anjivotensin II reseptir blokerleri
- Kandesartan

1.3. Antiepileptikler

- Topiramat

- Sodyum Valproat

- Gabapentin

2. Ikinci basamak ilaclar

2.1. Antidepresan ilaclar

- Amitriptilin

- Duloksetin

- Floksetin

- Venlafaksin

- Nortriptilin

2.2. Kalsivum Kanal Blokerleri
- Flunarizin

- Verapamil

- Diltiazem

2.3. Serotonin Agonistleri

- Metiserjid

- Metilergonovin

2.4. Antikonviilsanlar

- Sodyum valproat

3. Uciincii basamak ilaclar
31.1.Botulinum toksini

- Onabotulinum toksin A

3.2. Monoklonal Antikorlar Aracihf ile CGRP (Kalsitonin Gen Iliskili Peptid) ve CGRP
Reseptirlerinin Antagonizmasi (Zumab, Umab)
- Erenumab

- Fremanezumab

- Galcanezumab

- Eptinezumab

Sekil 5: Profilaktik migren tedavisinde kullanilan ilaglar
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2.1.7.2. Akut migren tedavisi
Basamaksal ve ataga uygun tedavi tedaviler olmak iizere iki ¢esit akut migren
tedavisi bulunmaktadir. Tedavi, migren ataginin 6zelligine ve hasta bazli faktorlere

gore olusturulmalidir.

Ataga uygun tedavi, bas agrisinin gegme siiresini daha kisa siireye indirdigi,
tedavi maliyetini azalttigi ve hastanin yasam kalitesini daha fazla diizelttigi i¢in
basamaksal tedaviye tercih edilmektedir. Ataga uygun tedavide hafif-orta-siddetli
agrilar i¢in farkli grup ilaglar regete edilir. Hasta, bas agrisinin siddetine kendisi
farkina varip degerlendirerek hangi ilagtan daha ¢ok fayda saglayacagini deneyim
edip kullanmasi hedeflenir. Basamaksal tedavide ise bas agrisi siddetine gore bir

kademe ilagtan diger kademe ilaca gecilmektedir (35,36,37).

Akut migren tedavisinde kullanilan baslica ilaglar1 su sekilde 6zetleyebiliriz
(34,38): (Sekil 6)

1. Birinci basamak ilaclar

1.1. NSAfi"ler

- Asetilsalisilik asit

- Parasetamol

- Tbuprofen

- Diklofenak potasyvum

- Etodolak

- Naproksen

1.2. Niroleptikler/Antiemetikler (Gerekli ek hastahk durumunda)
- Domperidon

- Metoklopramid

- Klorpromazin

- Haloperidol

2. Tkinci basamak ilaglar

2.1. Serotonin 1b/1d agonistleri (Triptanlar)
- Sumatriptan

- Zolmitriptan

- Almotriptan

- Frovatriptan

- Naratriptan

- Rizatriptan

2.2 Ergotamin ve tiirevleri

-Ergotamun tartarat + kafein + parasetamol
2.3. Opioidler

- Mependin

- Tramadol

- Morfin

3. Ugiincii basamak ilaclar

3.1. Kalsitonin Gen Iliskili Peptid (CGRP) Reseptér Antagonistleri (Gepantlar)
- Ubrogepant

- Rimegepant

3.2. Serotonin 1F reseptir agonisti(Ditanlar)
- Lasmiditan

Sekil 6: Akut migren tedavisinde kullanilan ilaglar
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2.2. OPTIK SINIiR

2.2.1. Optik Sinir Embriyogenezi

Optik sinir embriyogenezi, optik sulkus olusumu ile gestasyonun 3.
haftasinda bagslar, ardindan 6. haftada optik cup ve 7. haftada optik stalk olusumu ile

gestasyonun 8. haftasinda tamamlanmaktadir (39,40).

Embriyogenez kisiler arasi1 goriilen yiiksek diizeydeki optik sinir biyikligi
farkliliklarin1  aciklamaktadir. Embriyogenez sirasinda gergeklesen asamalar
gostermektedir ki optik sinir lifi sayis1 daha fazla olan kisiler daha biiyiik boyutta
optik diske sahip olmaktadirlar (41).

Rakic ve arkadaglarinin fetal rhesus maymunlar1 {izerinde yaptiklari bir
calismada, embriyogenez sirasinda optik sinir alani git gide artis gosterirken sinir
akson sayisi1 baslangicta hizli bir artig gostermis olup ardindan iki asama igerisinde
kademeli olarak azalma gostermistir. Birtakim asamalardan gegerek optik sinir lifi
sayisinin erigkin dénemde yaklasik 1,2 milyon civarma ulastigi disiliniilmektedir
(42).

Optik disk alan biiyiikliigiinii, embriyogenez baslangicinda olusan sinir akson
sayisinin  belirledigi diistiniilmektedir. Optik cup alan biiyiikliigiiniin, apoptoz
mekanizmasiyla kayip edildigi tahmin edilen sinir akson sayisina bagli oldugu
diisiiniilmektedir. Optik sinir liflerinin ardinda yer alan ve bosluklu yapilardan olusan

lamina kribroza bolgesinin varligt bu hipotezin giivenirliligini arttirmaktadir (43).

2.2.2. Optik Sinir Anatomisi
Optik sinir ortalama 1,2 milyon sinir hiicresi aksonu ihtiva etmektedir (44).
Optik sinir, optik disk bagindan optik kiyazmaya kadar intraokiiler, intraorbital,

intrakanalikiiler ve intrakraniyel olmak {izere 4 boliimden olusmaktadir. (Sekil 7)
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Sekil 7: Optik sinir ve boliimleri

1. Intraokiiler bolge: Intraokiiler segmenti optik disk bas1 olusturur. Vertikal
cap1 yaklasik 1,5 mm, derinligi yaklagik 1 mm ve yerlesimi ise fovea merkezinin
yaklasik 3-4 mm nazal kismindadir. Optik sinir basinin santralindeki depresyon optik
cup olarak isimlendirilir, biyiikligii disk ¢apmin yaklasik ticte biri kadardir (45).
Optik disk basinda herhangi bir retinal fotoreseptér bulunmadigindan dolay1 bu bolge

gorme alani testlerinde kor nokta olarak tespit edilmektedir.

Optik disk basi birbirlerinden net bir sinirla ayrilmayacak sekilde organize
olmus dort bolgeden olugmaktadir. Bu bolgeler yiizey sinir lifi tabakasi, prelaminer

bolge, lamina cribroza(laminer) ve retrolaminer bolgeleridir.

a. Yizey sinir lifi tabakasi: Optik sinir baginin en yiizeysel tabakasidir, tiim
retina bolgelerinden gelen optik sinir liflerinden olusmaktadir (46). Optik sinir
basinin bu bolgesinde kiigiik kapiller damar kiimesiyle beraber biiyiik retinal arteriyel
ve vendz damarlar bulunmaktadir.

b. Prelaminer bolge: Bu bdlge santralde kan damarlariyla periferde ise koroid
ile baglant1 halindeki glial ve bag doku kompleksinden meydana gelmektedir (47).

Lamina cribrozanin oniinde ylizeysel sinir lifi tabakasinin arkasinda yer almaktadir.

14



c. Lamina cribrosa(laminer) bolgesi: Bu boliim glial doku kiliflar1 ve kolajen
liflerinin lameller bir yap1 halinde diizenlenmesiyle porlardan olusmustur. Arka
kismi daha ¢ok kolajen ihtiva etmektedir. (48,49,50). Bu bolgenin merkezi
kismindaki porlardan santral retinal damarlar ve damarla baglantili bag dokusu
yapilart gegmektedir (47). Lamina kribrozanin nasal ve temporal bdlgelerine gore
superior ve inferior bolgelerinde bulunan porlar daha genis olup ayrica bag doku
yapist da daha incedir (51).

d.Retrolaminer bolge: Bu bolgedeki sinir lifleri myelinize formdadir,
meningeal kilif ile sarilmiglardir ve oligodendrosit igcermektedirler. Optik sinirin

intraorbital bolgesine gecis igin koprii gorevi gormektedir (52).

2. Intraorbital bolge: Optik sinir ardindan yaklasik 3-4 mm’lik bir capa ulasip
lamina kribroza boyunca intraokiiler bolgeden intraorbital bolgeye gecis yapar. Bu
bolim gbz ve glob hareketlerine imkan verecek sekilde glob-orbital apeks arasi
mesafeden daha uzundur ve yaklasik 25-30 mm uzunlugundadir (53). Bu béliimde
optik sinir miyelin kiliflidir. Ancak istisnai olarak diger merkezi ve periferik

sinirlerden farkli olarak schwann hiicreleri ile miyelinli sinir kilifi olusturulmustur.

3. Intrakanalikiiler ve intrakraniyel bélgeler: Intrakanalikiiler bélgede ise
sfenoid kemigin kiigiik kanadindan gegerek optik kanala girigs yapar. Optik kanal
icerisinde yaklasik 45 derecelik agilanma yaparak optik kanaldan ¢ikis yapar. Bu
bolgenin uzunlugu yaklastk 6 mm civarindadir. Optik kanal c¢ikisindan optik
kiyazmaya kadar olan alanda ise intrakraniyel bolge olarak devam eder ve bu bolge

ise yaklasik 17 mm uzunlugundadir (47).

2.2.3. Optik Sinir Kanlanmasi
Optik sinirin  genel olarak kanlanmasini oftalmik arter ve dallan
gerceklestirmektedir. Posterior silyer arter, pial vaskiiler ag ve peripapiller koroidal

damarlar tarafindan olusturulan Zinn-Haller anastomoz halkasi optik sinir basini

beslemektedir (54).

Posterior silyer arterler, optik sinirin intraokiiler bolgesinin kanlanmasini
saglarken; pial vaskiiler ag ise optik sinirin intraorbital bolgesinin kanlanmasini

saglamaktadir. Intrakanalikiiler ve intrakraniyel bolgeler ise internal karotis arter ve
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dali olan oftalmik arter tarafindan beslenmektedirler. Ayrica anterior cerebral ve
anterior kominikan arterler intrakraniyel bdlgenin kanlanmasina katkida
bulunmaktadirlar. Ven6z drenaj ise santral retinal ven ve pial venler araciligiyla

gerceklestirilmektedir (47).

2.2.4. Fizyolojik Optik Sinir Bas1 Parametreleri ve Ozellikleri
Optik disk ve optik cup boyutlar kisiden kisiye hatta ayni kisinin iki gozii
arasinda farkliliklar gostermektedir (55,56).

Literatiirde yapilan galismalarda farkli yas, cinsiyet, irktan insanlar tizerinde
calisilarak ortalama optik disk ¢ap1 1.47 ile 1.89 mm arasinda tespit edilmistir. Optik
disk ¢ap1 vertikal boyutta horizontal boyuta gére daha uzun olarak tespit edilirken, zit
olarak optik cup boyutu horizontalde vertikale gore daha uzun bulunmustur.
Ortalama optik disk alan1 2.69 + 0.70 mm? olarak bulunurken, ortalama optik cup
alan1 ise 0.72 + 0.70 mm? olarak tespit edilmistir. Optik cup-disk oran1 0.0’dan 0.9’a
kadar normal popiilasyon igerisinde degiskenlik gostermektedir (57).

Optik disk ¢ap1 uzunlugundaki Imm’lik artis yaklasik olarak optik cup
capinda 0.7 mm’lik bir artisa neden oldugu tespit edildigi i¢in, biiylik disklerin biiyiik
cup boyutuna sahip olmast normal kabul edilirken; normal boyuttaki diskin biiyiik
cup boyutuna sahip olmasi ise patolojik olarak kabul edilmektedir (58).

Biiytik optik diske sahip kisiler daha yiiksek cup disk oranina sahipken, ayrica
daha fazla optik sinir lifi ve daha genis nororetinal rim (NRR) alanina da sahiptirler.
NRR optik disk igerisindeki total retinal lif ve optik sinir lifi sayisini temsil

ettiginden 6nemli bir optik sinir basi parametresidir (59).

Ortalama NRR alan1 0.80-4.66 mm? arasinda tespit edilmistir. NRR inferior
bolgede en genisken bunu sirasiyla superior, nasal ve temporal bolgeler izlemektedir
(43). Bu bilgi, Mikelberg ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada, inferotemporal
NRR bdlgesindeki sinir hiicresi akson yogunlugunun daha yiiksek olmasi ve
papillomakiiler liflerin daha ¢ok NRR’ye inferotemporal bolgeden ulagmasinin

saptanmastyla desteklenmistir (60).
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2.2.5. Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasimin (RNFL) Ozellikleri ve
incelenmesi

Normal optik sinir yaklasik 1,2 milyon retina ganglion hiicresinin optik diskte
toplanmasiyla meydana gelmektedir. Retina Sinir Lifi Tabakasi (RNFL) bu hiicreler
tarafindan olusturulmaktadir. Bu liflerin optik sinir {izerindeki dagilimi ise su sekilde
gerceklesmektedir:

Nasal retina alanindaki lifler, optik diske superior ve inferior 1sinsal fiberler
olarak; makula bolgesi retinadaki lifler, horizontal diizlemde papillomakiiler demet
olarak: makula istiinde ve altinda yer alan temporal bolgedeki lifler, superior ve
inferior arkuat lifler olarak optik disk basina ulasmaktadir. (Sekil 8)

Supenor
=SS\ retinal arcade
Nerve SN
fiberlayer \1’1“-:A~\\~~'\f~~~4~~~— — Papillomacular
Artery ——== N\ bundle
Disc ——=———x | ==<— Macula
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Sekil 8: Retina sinir liflerinin optik sinir bas1 tizerindeki dagilimi

Optik disk basinda ulasan retina sinir liflerinden, derin yerlesimli olup perifer
retinayr temsil eden lifler optik sinir basinin periferal katmaninda yer alirken;
yiizeysel yerlesimli olup retina merkezinden gelen lifler ise optik sinir basinin

merkezi katmaninda yer almaktadir. (61).

Peripapiller RNFL glokom basta olmak iizere optik sinir, makula ve koroidal
yapilar etkileyen hastaliklarda tani1 ve takip amagli olarak kullanilan optik koherens

tomografi (OKT) parametrelerinin baginda gelmektedir.
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OKT cihazlar1 genel olarak ortalama 840 nm dalga boyunda kizil6tesi 1s1n

kaynagi kullanarak diisiik koherans interferometre prensibiyle ¢alisan, non invazif
cihazlardir ve RNFL 6l¢iimii bu cihazin parametrelerinden birini olusturmaktadir
(62).

Farkli OKT cihazlar1 farkli optik prensip ve metotlar1 kullanarak farkli
sekillerde RNFL oOl¢timleri gergeklestirmektedirler. OKT cihazlar1 igerisinde
oftalmoloji kliniklerinde siklikla kullanilan ayrica klinigimizde de kullanildigimiz
cihaz olan RTVue-100 (software version 6.1.0.4, Optovue, Fremont, CA), optik diski
merkez alarak 3.45 mm c¢apindaki bir alan igerisinde farkli boyutlardaki 13
konsantrik halka ve 12 radyal hat kullanip inceleme yaparak optik sinir basi analizi
ve RNFL &lgiimlerini gergeklestirmektedir. Olciimlerin giivenirliligi agisindan firma,
cihaza 6zel yazilim olarak yiikledigi signal strength index’inin (SSI) 35 ve {izerinde

olan 6l¢timlerin incelenmesini dnermektedir (63). (Sekil 9)

Cihaz ortalama, superior ve inferior yari alan ortalamasini ve 8 kadranda ayr1
ayrt RNFL kalinliklarin1 dlger. Bu Ol¢limler yas, irk ve cinsiyete gore olusturulmus
normatif veri tabanlariyla kiyaslanarak degerlendirilir. Degerlendirme yapilirken
normal popililasyon {izerinde yapilan incelemelere gore cihaz renk skalasi
olusturmaktadir. Cihaz renk skalasinda %1 persantil altindaki degerler kirmizi
renkle, %1-5 persantil aras1 sar1 renkle, %5-95 persantil arasi yesil renkle, %95-100

persantil arasi ise beyaz renkle temsil edilmektedir. (Sekil 9)

Literatiirde RTVue-100 OKT cihaziyla normal popiilasyon iizerinde yapilan
bir ¢alismada, ortalama RNFL degeri yaklasik 100-120 um arasinda tespit edilmistir.
Inferior alandaki RNFL degerleri en kalin tespit edilirken bunu sirasiyla superior,
nasal ve temporal alanlardaki RNFL degerleri takip etmistir. Ayrica RNFL
degerlerinin yasa bagl olarak her yil yaklasik 0.10 pm azaldig1 saptanmistir (64).
Literatiirde yapilan c¢alismalar gostermistir ki RNFL degerleri farkli OKT
cihazlariyla farkli sonuglar vermesinin yani sira sonuglar farkli yas, cinsiyet, etnik

koken, aksiyel uzunluk, refraktif degerlerden de etkilenmektedir (65,66).
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Sekil 9: RTVue-100 OKT cihaziyla RNFL incelenmesi (klinigimiz arsivinden)

2.3. RETINA VE MAKULA

2.3.1. Retinanin Tanim ve Ozellikleri

Retina, goze gelen 1sinlari, igerdigi fotoreseptor ve gesitli glial hiicrelerle
elektriksel ve kimyasal sinyaller iireterek ndronal yollar vasitasiyla beyine aktarip
ilgili korteks bolgesinde {i¢ boyutlu gorsel yanitin olugmasini saglayan intraokiiler

arka kutup katmanidir (67).

Retina, oftalmolojik muayene yontemleriyle beyinin disardan izlenilebilen tek
uzantisal yapisidir. Retina gelisimi, embriyogenezin dordiincii haftasindan baslayip
dogumdan sonraki bir yila kadar uzayan ¢ok cesitli asamalarla gergeklesmektedir.

Retina uzun vadede ¢ok kapsamli asamalardan gecerek gelisim gosterdiginden dolay1
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genetik ve cevresel faktorlere karsi ¢cok hassas bir dokudur ve bu faktorler retina

gelisimini olumsuz yonde etkileme potansiyeline sahiptirler (68).

Retina viicuttaki herhangi bir dokudan daha fazla oksijen tiiketmektedir ve
metabolik olarak ¢ok aktiftir. Retina kendine has cift tarafli kanlanma yapisina
sahiptir ve kanlanmasina gore i¢ ve dis katmanlara ayrilmaktadir. Retina yapisi1 rod
hiicresi, kon hiicresi, ganglion hiicresi, bipolar hiicre, horizontal hiicre ve amakrin
hiicre olmak iizere 6 ¢esit hiicreden olusmaktadir. Her bir hiicrenin retinanin gorsel

uyaran olusturma siirecinde farkli rolii bulunmaktadir (69).

Rod hiicresi, fotoreseptorlerin %95’ini olusturup siyah beyaz goriinti
olusmasini saglarken; kon hiicresi ise fotoreseptdrlerin %5’ini olusturup renkli
goriintiiniin  olusturulmasini saglamaktadir (70). Ganglion hiicresi, tigiincli sinif
fotoreseptor islevi goren ¢iktt noronudur; fotoreseptér ve ara ndronlardan aldigi
ciktilar ilgili kortikal bolgelere aktarir (71). Amakrin hiicre, GABA ya da glisin adli
inhibitor 6zellikli norotransmiterleri salgilayan ara ndérondur. Horizontal hiicreler,
bipolar ve fotoreseptor hiicreler arasindaki bilgi alisverisini diizenleyen ara nérondur.
Bipolar hiicre ise rod ve kon fotoreseptor hiicrelerinden aldiklar1 gorsel bilgileri

aksonlartyla ganglion hiicrelere aktaran néron hiicresidir (72).

2.3.2. Retina Katmanlari ve Ozellikleri

Retina optik sinir bas1 haricinde goz kiiresinin arka kismini1 kaplamaktadir.

360 derece onde silyer cisme kadar ora serrataya uzanmaktadir.

Retina 10 farkli tabakadan olusan ¢ok katmanli bir dokudur. En 6n katman
vitreus bosluguna en yakin katman olarak tarif edilirken; en arka katman ise koroidal
bolgeye en yakin katman olarak tarif edilmektedir. Bu katmanlar i¢ten disa dogru

sirastyla su sekilde dizilmistir: (Sekil 10)
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Sekil 10: OKT’ de Retina tabakalar1 ve incelenmesi

Internal limitan membran (ILM): En ic retina katmam olup retina ve vitre
stivis1 arasinda  bariyer olusturur. Igerdigi miiller hiicreleri retina

homeostasisini saglamada son derece dnemli bir rol oynamaktadir (73).

Retinal sinir lifi tabakasi (RNFL): Ganglion hiicre aksonlarindan olusur ve

optik sinir liflerini meydana getirmektedir.

Ganglion hiicre tabakas1 (GCL): Hiicre niikleuslarmin bulundugu en igteki
retina katmanidir. Aksonlariyla optik siniri olusturur. Perifer retinada tek

tabaka halindeyken foveada 10 tabakaya kadar genisleyebilmektedir.

I¢ pleksiform tabaka (IPL): Bipolar hiicre aksonlariyla ganglion hiicrelerinin

sinaps olusturdugu tabakadir.

Ic niikleer tabaka: Bipolar, horizontal ve amakrin hiicre gévdeleri bu

katmanda yer almaktadir.

Dis pleksiform tabaka: Horizontal ve bipolar hiicrelerin dendritlerinin

fotoreseptorler ile sinaps yaptig1 tabakadir.

Dis niikleer tabaka: Kon ve rod fotoreseptor niikleuslarini igerir. Perifer
retinada rod c¢ogunluklu 3-4 katmandan olusurken; merkezi retinada

neredeyse konlardan olusan 9-10 tabakal1 bir yapiya sahiptir.
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Eksternal limitan membran: Kon ve rod fotoreseptor hiicrelerinin tabanindan
meydana gelir. Noral retina ile subretinal bosluk arasinda bariyer gorevi

gormektedir.

Fotoreseptor hiicre tabakasi: Kon ve rod fotoreseptor hiicrelerinin, bol
mitokondri igeren i¢ segmentinden ve gdrme pigmenti olan rodopsin igeren

dis segmentlerinden olusan katmandir (74).

Retina Pigment Epiteli (RPE): Noral retina ve bruch membrani arasinda yer
alip retina pigment epiteli hiicrelerinden meydana gelen en dis retina
tabakasidir. RPE dis kan retina bariyerini olusturmasinin yani sira, retina
yoniinde metabolit ve su aligverisini; koroid yoniinde ise metabolit
artiklarinin  transferini saglamaktadir. Isig1 absorbe etmesinin yaninda
fagositoz mekanizmasiyla oOlen fotoreseptdr hiicrelerini pargalayarak
fotoreseptor geri doniisiim stireCine katki saglamaktadir. Bruch membraniyla

beraber bir biitiinliik olusturmaktadir (75).

2.3.3. Retinanin Kan Damarlari ve Sinirsel Baglantis1

Retina, oftalmik arter dallar1 ve koroid tarafindan ¢ift tarafli olarak
kanlandirilir. Koroid dis tigte birlik retina kismini beslerken; oftalmik arter dallar i¢
ticte ikilik retina kismini beslemektedir. Retina damarlart sinir lifi tabakasinda yer
alirken bu damarlarin dallar1 ganglion hiicre tabakasinda siiperfisyal kapiller
pleksusu olustururken; i¢ niikleer tabakada ise derin kapiller pleksusu

olusturmaktadir.

Retinanin damarsal sirkiilasyonunu saglayan baslica damarlar ve 6zellikleri
su sekildedir:

Santral retinal arter, oftalmik arter ana dallarindan biridir, optik sinir boyunca

ilerleyip retinaya ulasarak retinanin i¢ kismini besler.

Santral retinal ven, santral retinal arter ile beraber seyreder, retinadan gelen

kan1 vorteks venlerine drene eder.

Kisa ve uzun posterior silyer arterler dis retina katmanimi beslenmesinin

yaninda koroid ve 6n segment beslenmesine katkida bulunmaktadirlar.

Koroid dis retinanin beslenmesini saglamaktadir

22



Retinada lenfatik damar agi sistemi ise bulunmamaktadir. Retina, sinirsel
iletisimini retina sinir lifleri ve retinal ganglion hiicrelerinin aksonlartyla olusumunu
sagladigr optik sinir araciligiyla gergeklestirmektedir. Optik sinir, fotoreseptor
hiicrelerinden aldig1 bilgileri optik kiyazma, lateral genikulat niikleus ve optik
radyasyonu gecip gorsel korteks alania ulagtirarak tic boyutlu gorsel goriintiiniin

olugsmasini saglamaktadir (76).

2.3.4. Makula ve icerdigi Bolgeler

Makula, retina merkezinde bulunan oval sekilli sarims1 pigmentli alandir.
Makuladaki kon hiicre aksonlarinin igerdigi lutein ve zeaksantin karotenoidlerinin
varhigindan dolayr makula sarimsi renkte bir goriiniim almaktadir. Sarimsi rengine
istinaden makula lutea olarak da adlandirilmaktadir. Makuladaki karotenoidlerin
anti-inflamatuar ve mavi 1s1k absorbe edici 6zelligi de makula bolgesinin sagladigi

yiiksek diizeydeki gérme keskinligine katkida bulunmaktadir (77).

Makula, yaklastk 5.5 mm ¢apindadir, optik sinirin yaklagik 3 mm
temporalinde ve hafif inferiorunda yer almaktadir. Makula, merkezden perifere dogru
yerlesen ve ¢api gitgide genisleyen sirasiyla umbo, foveola, foveal avaskiiler zon,
fovea, parafovea ve perifovea olarak adlandirilan 6 konsantrik halkadan olusmaktadir
(67). (Sekil 11)

Umbo foveola merkezinde 150 mikron ¢apinda goérme keskinliginin en
yiiksek seviyede oldugu alandir. Foveola ise makulanin merkezinde 350 mikron
capindaki alandir. Parafovea, foveanin tiim ¢evresi boyunca 500 mikron
uzaklhigindaki cevreyi kapsayan alandir. Perifoveal alan ise makulanin en dis
cevresini kapsayan, tiim parafoveal bolge sinirlarinin 1500 mikron Otesine uzanan

alandir (78). (Sekil 11)
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Sekil 11: Makula ve makulanin igerdigi zonlar

2.3.5.Makulanin OKT Cihaziyla incelenmesi

OKT, kizil 6tesine yakin 840 nm diod lazer 151k kaynagi kullanarak yiiksek
coziinlirliikte kesitler alip dokudan yansiyan 15181 goriintiilemede kullanan, non-
kontakt, non-invaziv, tekrarlanabilir yardimci tetkik ydntemidir.Ilk olarak 1991
yilinda gelistirilmistir. Optik sinir, makula ve koroidal hastaliklarin tan1 ve takibinde
kullanilmaktadir (79).

OKT cihazlari, farkli biyolojik dokulardan yansiyan isinlar arasindaki
zamansal farki Olgerek tarama gergeklestirmektedir. Ayrica yaptigi ¢apraz kesit
incelemeleriyle retina anatomisi ve retina i¢ yapisi hakkinda yiiksek ¢oziiniirliklii

goriintli olusturmaktadir (80).

Iki farkli OKT tarama yontemi bulunmaktadir. Bunlar time domain (TD)-
OKT, spektral domain (SD)-OKT’dir. TD-OKT’de referans aynasi hareketlidir ve
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saniyede 100-400 civar1 tarama yapar. SD-OKT’de ise referans aynasinin hareketsiz
olmasi  artefaktlar1 engellerken ayrica saniyede 27.000-70.000 tarama
gerceklestirmektedir. TD-OKT’den farkli olarak SD-OKT cihaz1 ile {i¢ boyutlu
retinal goriintii elde edebilmektedir (81).

OKT cihazlar retina taramasi yaparken, i¢ sinir olarak ILM tabakasini ve dis
sinir olarak RPE tabakasini kabul ederek iki smir arasini retina olarak kabul
etmektedir. Klinigimizde de kullanildigimiz SD-OKT cihazi olan RTVue-100, 830
nm’lik kizilotesine yakin 1s1k kaynagi kullanip, 5 pm’lik aksiyel rezolisyon ile
saniyede yaklagik 26.000 tarama yapmaktadir. E-MM5 tarama modunda; merkezi
Imm capindaki daire foveayi, 3 mm ¢apindaki daire parafoveayi, 5 mm capindaki

daire ise perifoveay: temsil etmektedir (82). (Sekil 12)

OKT cihaz1 makulayt ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study)
tarafindan belirlenmis haritay1 referans alarak fovea, superior parafovea, temporal
parafovea, inferior parafovea, nasal parafovea, superior perifovea, temporal
perifovea, inferior perifovea, nasal perifovea olmak fiizere 9 anatomik bolge
icerisinde incelemektedir (83). (Sekil 12)
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Sekil 12: RTVue-100 OKT cihaziyla makula ve i¢erdigi bolgelerin incelenmesi

(klinigimiz argivinden)

2.3.6. OKT Cihaz ile Ganglion Hiicre Kompleksi’nin (GCC) incelenmesi

GCC ganglion hiicre aksonlarindan olusan RNFL, ganglion hiicre
govdelerinden olusan GCL ve ganglion hiicre dendritlerinden olusan IPL
tabakalarinin birlesmesiyle meydana gelmektedir (84). Tan ve ark yapmis olduklari
bir ¢alismada RNFL, GCL ve IPL tabakalarinin sirasiyla akson, sinir hiicre gévdesi
ve dendritleri temsil ettigini ve glokom hastaliginda bu tabakalarin etkiledigini tespit
etmiglerdir. Bu tabakalarin glokom progresyonu takibinde kullanilabilecegini ileri

stirmiislerdir (85).
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SD-OKT cihazt olan RTVue-100, bu hipotezi kullanarak cihaza 06zel
gelistirilen GCC taramasi programi ile bu katmanlarin analizini ger¢eklestiren ilk

OKT cihazidir.

Cihaz adi gegen li¢ retina katmanint GCC tarama programi ile otomatik
olarak segmente ettikten sonra, makula merkezinin 0,75 mm temporalini merkez
alarak 7 mm?’lik alanda 1 horizontal ve 0,5 mm araliklarla yerlesmis 15 vertikal hat
kullanarak yaklasik 0,6 sn de 15.000 A-tarama yaparak bu bdlgenin analizini
gerceklestirmektedir (86). Cihaz ayrica son yaziliminda glokom progresyon takibini
daha spesifik olarak degerlendirebilecegi diisiiniilen Focal Loss Volume (FLV) ve
Global Loss Volume (GLV) parametrelerini barindirmaktadir. FLV, tim GCC harita
alanina gore bolgesel GCC hacim kaybinin yiizdesel ifadesidir. GLV ise tiim dl¢tim
alan1 icerisindeki negatif fraksiyonel deviasyonun toplamini yiizdesel olarak temsil
etmektedir (85).(Sekil 13)
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2.4, KOROID

2.4.1. Koroid Tabakasmin Anatomik, Fizyolojik ve Embriyolojik
Ozellikleri

Koroid, iris ve silyer cisimle beraber iiveal dokuyu meydana getirmektedir.
Koroid genellikle periferden makula merkezine dogru genisler ve burada ortalama
250 mikronluk bir kalinliga ulasmaktadir. Koroid igten disa dogru sirasiyla
koriokapillaris tabakasi, kiigiik koroidal damarlardan olusan Sattler tabakasi ve

biiyiik koroidal damarlardan olusan Haller tabakasindan meydana gelmektedir.

Koriokapillaris tabakasinin kapiller damarsal yapis1 perifer retinada diizensiz

ve radyal dagilimli iken; makula bolgesinde daha diizenli ve siki olmayan aralikli



lobiillerden olusmustur. Koroidal damarlar arasinda gevsek bag dokusu, melanosit

hiicreleri ve fibroblast hiicreleri yer almaktadir.

Koroid kanlanmasini kisa-uzun posterior silyer arterler ve anterior silyer
arterler saglamaktadir. Koroidal vendz disa akim ise vorteks venleri ile
saglanmaktadir. Koroid tabakasindaki kan akimi ¢ok hizli oldugu i¢in koroidal
damarlarin oksijen igerigi ¢ok yiiksektir. Retinanin oksijen ihtiyacinin yaklasik
%90’ min koroidal damarlar tarafindan karsilandig tespit edilmistir. Yiiksek koroidal
kan akimi ayrica fotoreseptdr hiicrelerinin 11k emilimi ile olusturdugu termal

enerjinin giderilmesine yardimei olmaktadir (87).

2.4.2. OKT Cihaz ile Subfoveal Koroidal Kalinhgin Hesaplanmasi ve
Incelenmesi

Subfoveal(santral) koroidal kalinlik (SKK) 6l¢timii ¢esitli OKT cihazlarinda
bulunan artirilmis derinlikli goriintileme (Enhanced Depth Imaging, EDI) OKT
modu kullanilarak gerceklestirilmektedir. Bu oOlgiimde hiperreflektif RPE’nin dis
kenar1 i¢ sinir, koroid-sklera bileskesi ise dis sinir ve aradaki bolge koroidal bolge

olarak kabul edilerek gerceklestirilmektedir.

Spaide ve ark yapmis olduklari g¢alismada EDI-OKT yontemiyle koroidal
kalinlik incelemesinin retinokoroidal hastaliklarin degerlendirilmesi ve takip
edilmesinde anlamli oldugunu o©ne slrmiislerdir. Yaptiklar1 ¢alismada koroid
kalinliginin  yaklastk 200 mikrondan 500 mikrona kadar degiskenlik
gosterebilecegini ayrica yas, cinsiyet, irk, refraksiyon ve aksiyel uzunluktan

etkilenebilecegini ifade etmislerdir (88).

Klinigimizde de kullandigimiz SD-OKT (3D OCT-2000; Topcon, Tokyo,
Japan) cihaz1 yaklasik 27.000 A-tarama ile 30 saniyede tim retinayi
tarayabilmektedir. Ayrica cihazin gelistirilen son yaziliminda sinyal artefakti azaltilip
2.3 mm’lik arttirtlmis derinlikte inceleme ozelligi eklenerek cihazin EDI-OKT

ozelligiyle koroidal bolgeyi incelemesi saglanmistir (89). (Sekil 14)
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Sekil 14: OKT (3D OCT-2000; Topcon, Tokyo, Japan) cihazi ile subfoveal koroidal

kalinlik 6l¢timii (klinigimiz arsivinden)

2.4.3. Koroidal Vaskiiler index (KVI) ve Hesaplanmasi
Koroid, dis retinal katmanlarin oksijen ve besin teminini saglayan yogun
vaskiilerize bir iiveal dokudur (90). Yiiksek diizeyde kanlanma profili ile korioretinal

hastaliklarin olusmasinda rol oynama potansiyeline sahiptir (91).

Bu potansiyel koroid dokusunun incelenmesi i¢in cihazlarin gelistirilmesine
on ayak olmustur. ilk nesil OKT ydntemlerinde koroid dokusunun vaskiiler yapis
net gosterilememistir. OKT teknolojisindeki ilerlemeler ile EDI-OKT ve Swept-
Source (SS)-OKT yontemleri sayesinde koroidal luminal ve koroidal stromal
alanlarin birbirlerinden ayirarak net bicimde goriintiilenmesini saglayacak koroidal

goriintiiler elde edilmistir (92).

Net koroidal goriintiilerin alinmaya baslanmasi, yogun vaskiiler profilli
koroid dokusunun damarsal yapisinin matematiksel olarak hesaplanma ihtiyacim

dogurmustur.

Koroidin damarsal yapisinin incelenmeye baslanmasi ilk olarak 2013 yilinda
Branchini ve ark.’nin MATLAB (Natick, MA: The Math Works Inc.) tabanh
otomatize yazilim gelistirmeleriyle gerceklesmistir. Bu yazilimda sirasiyla stromal ve
luminal alanlari, koyu ve parlak piksellerle tanimlamiglardir (93).2015 yilinda
Sonoda ve ark. Niblack binarizasyon metodu kullanarak koroidal luminal ve koroidal

stromal alanlari birbirlerinden ayristirtp hesaplamiglardir (94).
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KVI parametresi ilk defa Agrawal ve ark. tarafindan tanimlanmis olup, bu
parametrenin koroidal dokunun vaskiiler profilini temsil ettigini ve koroidi etkileyen
hastaliklarda yol gdsterici olabilecegini ileri siirmiislerdir (95). KVI, EDI-OKT
tabanli ¢ekilen koroidal goriintiilerin incelenerek, koroidal vaskiiler alanin total
koroidal bolgeye boliinmesiyle hesaplanan, koroidal dokunun damarlanma profilini
temsil eden bir gesit ylizdesel hesaplamadir (96). Saglikli goniiller tizerinde yapilan
kapsamli bir ¢alismada subfoveal merkezli 1500 mikronluk bolgede KVI degeri
%60.07 ile %71.27 arasinda tespit edilmistir (95). KVI, diyabetik retinopati hastalig
ve yasa bagli makula dejenerasyonu hastaliginda saglikli olgulara gére daha diisiik
saptanmigtir. Koroid dokusunda iskemi yapan hastaliklarda KVI’ nin azaldig

gozlenmistir (97,98).
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3. GEREC VE YONTEM

Prospektif sekilde planlanan calisma Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi
(Ek-1). Arastirma Helsinki Deklarasyonunun etik ilkelerine uygun olarak yapildi.
Calisma katilimcilara agiklandiktan sonra, tiim katilimcilara bilgilendirilmis gontilli

onay formu imzalatild1
Calisma Gruplarimn Yapisi

Calismaya 01.08.2023-01.11.2023 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Noroloji ve Goz Hastaliklar1 kliniklerinde muayene edilen 41
yeni tanili (son 3 ay) aurasiz migren hastasiin her iki gozii, 41 saglikli kontrol
hastasinin her iki gozii dahil edilmistir. Katilimcilar yeni tanili migren grubu ve
saglikl1 kontrol grubu olmak iizere iki grup olusturularak incelendi. iki grup ayn1 yas

grubunda eslestirilerek olusturuldu.

Noroloji kliniginde alaninda uzman noroloji hekimi tarafindan ICHD-3
kriterlerine gore yeni tan1 konulan aurasiz migren hastalar1 calismanin migren hastasi
grubunu olusturdu. Go6z klinigine yillik rutin muayene i¢in bagvuran saglikli hastalar
ise calismanin kontrol grubunu olusturdu. 18-55 yas arasindaki katilimcilar

calismaya dahil edildi (19).
Dahil Edilme Kriterleri

e Migren grubundaki hastalarin son 3 ay icerisinde ndroloji uzmani tarafindan
ICHD-3 kriterlerine gore aurasiz migren tanist konulmus olmasi ve hastalarin
migren semptomlari i¢in basit analjezik (asetaminofen) disinda herhangi bir
ilag kullaniminin olmamasi

e Snellen eseline gére EIDGK ‘nin (en iyi diizeltilmis gérme keskinligi) 0,8 ve
tizerinde olmasi

e £5 diyoptri sferik, £3 diyoptri silindirik refraksiyon kusuru arasindaki olgular

e Intraokiiler basing 6l¢iimiiniin 21 mmHg altinda olmas1

e Aksiyel uzunlugun 20-26 mm arasinda olmasi

e GoOrme kusuruna neden olabilecek ve c¢ekim kalitesini etkileyebilecek

herhangi bir okiiler hastalik dykiisiiniin olmamasi (ambliyopi, yliksek miyop,
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kornea opasitesi, katarakt, sasilik, optik noropati, diyabetik retinopati, senil
makula dejeneresansi, tiveit gibi)

e Glokomatéz veya diger norolojik nedenlerden kaynakli optik disk
degisikliklerinin olmamasi

e EDI-OCT o6lgiimii 6ncesi son 12 saat kafein, alkol tiikketimi olmamasi

Dahil Edilmeme Kriterleri

e 18 yas alt1 ve 55 yas tlizerindeki olgular

e Sistemik veya norolojik ek hastalik dykiisiiniin olmasi

e Sigara kullanicist olmast

o Aktif Gebelik Oykiisii ve/veya emzirme durumunun olmast

e Gegirilmis intraokiiler cerrahi dykiisiiniin varlig
Calisma Prosediirleri ve Asamalari

Calismada noroloji kliniginde aurasiz migren tanisi yeni koyulan hastalar migren
grubunu olustururken; saglikli goniilliler ise kontrol grubunu olusturmaktadir. Tiim
olgularin genel oftalmolojik muayenesi yapildi. En iyi diizeltilmis gorme
keskinlikleri ayn1 oda sartlarinda Snellen eseli kullanilarak ondalik olarak alindi ve
istatiksel analiz i¢in logMAR’a cevrildi. Go6z hareketleri ve direkt-indirekt 151k
refleksleri muayene edildi. Go6z i¢i basinglart Goldmann aplanasyon tonometrisi ile
oOlgiildii. Refraktif parametreleri, sikloplejin® (Abdiibrahim, Tiirkiye) uygulanmasi
sonras1 oto refraktometre cihazi (KR-8900; Topcon, Tokyo, Japan) ile olgiildii.
Aksiyel uzunluklar1 optik biyometri ile 6lgiildii (IOL Master 500, Carl Zeiss Meditec,
Jena, Germany). Santral korneal kalinliklari (Central Corneal Thickness, CCT)
ultrason tonometri (PacScan Plus Sonomed Escalon, New York, USA) kullanilarak
hesaplandi. Oftalmik indirekt biyomikroskop ile 6n segment muayeneleri ve
sikloplejin ile pupil dilatasyonu sonrasinda 90 D’lik non-kontakt lens ile fundus

muayeneleri gerceklestirildi.

Pupil dilatasyonu sonrasi tecriibeli géz teknisyeni tarafindan midriyatik gozlerde
OKT (foveal- parafoveal-perifoveal total retinal kalinliklar, RNFL, GCC, SKK)
Olgtimleri gerceklestirildi. RNFL, GCC, foveal- parafoveal-perifoveal total retinal
kalinlik olgtimleri i¢in SD-OKT cihazi RTVue-100 (software version 6.1.0.4,
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Optovue, Fremont, CA)kullanilirken; SKK 6l¢iimleri igin ise SD-OKT cihazi (3D
OCT-2000 Topcon, Tokyo, Japan) kullanildu.

OKT Olgiimleriyle Optik Sinir ve Makula Parametrelerinin Hesaplanmasi

OKT cihazinin signal strength index (SSI) degeri 50 ve iizerinde olan olgular
degerlendirmeye alindi. RNFL ve GCC parametreleri 840 nm dalga boylu kizilGtesi
1s1n kaynagiyla saniyede 26.000 A taramasi gerceklestiren ve 5 um derinliginde
dokuda ¢oziiniirliik saglayan SD-OKT cihazi ile olgiildi. 3-D scan ile optik disk
sinirlart tespit edilirken optik sinir basi taramasi ile RNFL ve Bruch membran ug
noktalar1 tespit edildi. Cihaz yazilimin otomatik olarak 5mm c¢apinda daire ile
beraber igindeki 12 radyal ¢izgiyi ve 13 konsantrik halkay1 optik sinir basin1 merkez
alarak yerlestirmesiyle RNFL 6l¢timleri gerceklestirildi. (99,100).

RNFL kalinliklar1 on iki kadran superior nasal (SN), superior temporal (ST),
inferior nasal (IN), inferior temporal (IT), temporal tst-upper (TU), temporal alt-
lower (TL), nasal ist-upper (NU), nasal alt-lower (NL), superior retina sinir lifi
tabakasi kalinligi (SUP), temporal retina sinir lifi tabakas1 kalinligi (TEM), inferior
retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 (INF), nasal retina sinir lifi tabakasi kalinligi (NAS)
olarak incelendi. Ayrica superior hemisfer sinir lifi tabakasi kalinligi (SUP HEM
RNFL), inferior hemisfer retina sinir lifi tabakasi kalinhigi (INF HEM RNFL) ve
ortalama retina sinir lifi tabakas1 kalmligi (AVE RNFL) 6lgiimleri incelendi. Tlgili
alanlarin RNFL kalinliklar tek tek hesaplandi.

GCC taramalar1 cihaz yazilimi tarafindan foveanin 0.75 mm temporali
merkez alinarak 7mm?’lik bir alana yerlestirilen 1 horizontal ¢izgi ve 0.5 mm aralikli
15 vertikal ¢izginin kullanilmasiyla hesaplandi (86). ILM'den IPL’nin dig sinirina
kadar Ol¢iilen GCC kalinhigi iist (GCC SUP), alt (GCC INF) ve ortalama (GCC
AVE) olarak hesaplandi. Ayrica cihaz yaziliminda bulunan fokal GCC doku kaybini
gosteren FLV ve GLV indeks degerleri hesaplandi.

Santral foveal kalinlik (SFK), fovea santralisi kendine merkez alan 500 um
capindaki dairesel alanda ILM’den RPE’ye kadar ortalama retina kalinliklarinin
tespit edilmesiyle hesaplandi. Superior parafovea (PARA SUP), temporal parafovea
(PARA TEM), inferior parafovea (PARA INF), nasal parafovea (PARA NAS)
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bolgelerinin makula kalinliklar1 fovea santralisi kendine merkez alan 3000 mm
capindaki dairesel alanda hesaplanirken; superior perifovea (PERI SUP), temporal
perifovea (PERI TEM), inferior perifovea (PERI INF), nasal perifovea (PERI NAS)
bolgelerinin makula kalinliklar1 fovea santralisi kendine merkez alan 5000 mm
capindaki dairesel alanda ayn1 yontemle hesaplandi (101). SKK o&lgiimleri, fovea
santralinde retina pigment epitelinin dis sinirindan sklera i¢ yiiziine kadar olan
uzaklik tespit edilerek olgiildii. Tim Olglimler alaninda tecriibeli tek teknisyen

tarafindan gergeklestirildi.

Koroidal Vaskiiler Index (KVI) ve Diger Koroidal Parametrelerin

Hesaplanmasi

RPE’den koroidoskleral bileskeye kadar olan mesafe koroidal bolge olarak
kabul edildi. Fovea merkezinin 750 um nazali nazal ug sinir ve 750 um temporali de
temporal u¢ smir olarak belirlenerek toplamda 1500 pm’luk mesafede incelenecek
bolge subfoveal koroidal alan olarak kabul edildi. Koroidal kalinlik dlglimleri igin
cihazin kendi &lgegi kullamldi. Olgiimler literatirde izah edilen bigimde

gerceklestirildi (102).

KVI ve diger koroidal parametreleri hesaplamak amaciyla, OKT gériintiileri
halka agik bir yazilim olan ImageJ (Image] versiyon 1.47, National Health Instute,
Bethesda, Maryland, ABD; http://imagej.nih.gov/ij/) programi kullanilarak ilgili
programa yiiklendi. Oncelikle cihazda o6lgiilen koroidal kalinliklar programin set
skalasina milimetre(mm) biriminde islendi. Ardindan program 6lgegi kullanilarak
foveay1 merkez alan 1,5 mm uzunlugunda bolge tespit edilip cihazin poligonal sekil
bar1 kullanilarak RPE’den koroidoskleral bileskeye kadar olan mesafe koroidal alan
olarak isaretlendi ve cihazin ROI (region of interest) yoneticisine kayit edildi. 8 bit
formundaki goriintli secilip otomatik yerel esik ayarlarindan Niblack metodu se¢ilip
ciftlestirme islemi gergeklestirilerek cihazin ROI yoneticisine kayit edildi. Goriintiide
koroidal liimen alanlarin1 koyu pikseller olustururken, koroidal stromal alanlart agik
pikseller olusturdu. Ardindan goriintii formu i¢in RGB (Red, green and blue) color
ve ayarlama i¢in renk esigi ayart secildi. Koroidal bolge damarlanmasini
goriintiilemek i¢in literatiirde bildirildigi sekilde optimum parlaklik, satiirasyon ve

renk ayarlar1 se¢ildi. Olusturulan goriintii ROI yoneticisine yiiklendi. Ardindan ROI
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yoneticisindeki ikinci ve ligiincii goriintii birlestirilerek optimal koroidal damarlanma
detaymi veren kompozit goriintii elde edilip ROI yoneticisine kaydedildi. Cihazin
hesaplama 6lgegi kullanilarak ROI y®éneticisindeki goriintiilerin alanlar1 mm?
cinsinden hesaplandi. Ikinci goriintiide hesaplanan total koroidal alan (TKA),
dordiincti optimal kompozit goriintiide hesaplanan luminal alana (LA) bdliinerek
KVI hesaplandi. Stromal alan (SA) ise TKA’dan LA’nin ¢ikarilmasiyla hesapland:
(95,102). (Sekil 15)

Sekil 15: Image] programi kullanilarak KVI hesaplanmasi (A) Orijinal SD-OKT
gorlntiisii. (B)Programdaki poligonal sekil bariyla secilen 1,5mm’lik bolgedeki
subfoveal koroidal alan gdriintiisii. (C) Niblack metodu ile ciftlestirilen segmente
SD-OKT gortintiisii (D) Niblack metodu ve renk esigi metotlar: birlestirildikten
sonra olusturulan optimal kompozit SD-OKT goriintiisii.

Orneklem Biiyiikliigii Hesaplama

Nicel degiskenlerle drneklem biiyiikliigii hesaplanmasi i¢in, %80 gii¢ ve %5
I. Tip hata kosullar1 altinda, “GCC average” toplam degerleri bakimindan 0,77 etki
blyiikligli i¢in gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamsal bir farkin tespit
edilebilmesi i¢in her grupta en az 27 olgu olacak sekilde toplamda en az 54 olgu ile
calisilmasi gerektigi tespit edildi. Hesaplama i¢in Windows paket programi G*Power

3.1.9.4 kullanildi.
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Istatistiksel yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov testi ile olgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Bagimsiz
Orneklem T testi, Mann-Whitney U testi kullanildi. Bagimli nicel verilerin
analizinde Eslestirilmis Orneklem T testi, Wilcoxon testi kullanildi. Nitel bagimsiz
verilerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi

kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 41 yeni tanili aurasiz migren grubu hastasinin 82 gozii, 41
saglikli kontrol grubu olgusunun 82 gozii dahil edildi. Calismaya dahil edilen vakalar
18-55 yas araligindaydi. Kadin hastalarin erkek hastalara oran1 migren grubunda
30/11 (K/E) iken; kontrol grubunda 28/13 (K/E) seklindeydi. Yas ortalamasi migren
grubunda 35,7 + 10,4 yil iken; kontrol grubunda 33,5 + 9,3 y1l seklindeydi. Migren
ve kontrol grubu arasinda hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 1)

Tablo 1: Migren ve kontrol grubu yas ve cinsiyet dagilimi

Kontrol Grubu Migren Grubu
Ort.+ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-% Medyan P
Yas 335 + 93 34,0 35,7 + 10,4 37,0 0309 ™
L Kadn 30 %73,2 28 %68,3 ,
Cinsiyet 0,627 X
Erkek 11 %26,8 13 %31,7

™ Mann-whitney u test / ** Ki-kare test

Tiim hastalarin tim gozlerinin minimum ve maksimum degerleri, medyan
degerleri ve ortalama+ standart sapma degerlerini iceren veriler asagida verilmistir.
(Tablo 2)

Tablo 2: Tiim olgularin demografik verileri

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%

Yas 18.0 - 550 35.0 346 + 9.9
o Kadin 58 %70.7
Cinsiyet

Erkek 24 %29.3
SKK Sag 172.0 - 417.0 328.5 3228 + 528

Sol 208.0 - 461.0 329.5 319.3 + 50.1

Sag 027 - 071 0.47 048 + 0.10
TKA

Sol 0.27 - 0.75 0.48 048 + 0.10
LA Sag 0.19 - 0.50 0.34 0.33 + 0.07

Sol 019 - 0.52 0.34 0.34 + 0.06
SA Sag 0.08 - 0.23 0.14 0.14 + 0.03
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Sol 0.07 0.23 0.14 0.14 + 0.03
KVi Sag 64.0 76.0 70.6 705 + 25

Sol 65.1 78.4 71.0 709 + 26

Sag 78.0 184.0 114.0 116.9 + 20.1
SN RNFL

Sol 78.0 187.0 123.0 123.7 + 20.6

Sag 106.0 174.0 143.0 1415 + 159
ST RNFL

Sol 101.0 191.0 136.0 1371 + 175

Sag 57.0 123.0 82.0 835 = 127
TU RNFL

Sol 62.0 119.0 84.5 86.5 + 12.7

Sag 56.0 124.0 73.0 741 + 101
TL RNFL

Sol 52.0 105.0 75.0 752 + 104

Sag 111.0 191.0 146.5 1485 + 17.2
IT RNFL

Sol 85.0 194.0 154.0 151.3 + 20.0

Sag 93.0 184.0 131.0 1320 + 204
IN RNFL

Sol 75.0 196.0 129.0 1311 + 25.9

Sag 57.0 105.0 74.0 75.1 + 10.6
NL RNFL

Sol 44.0 115.0 70.0 722 + 1338

Sag 63.0 119.0 81.5 85.2 + 136
NU RNFL

Sol 47.0 129.0 79.0 81.0 + 157

Sag 87.8 129.0 106.6 1071 + 8.9
AVE RNFL

Sol 83.6 130.7 107.2 1073 + 9.2

Sag 85.3 125.4 106.9 106.8 + 9.7
SUP HEM RNFL

Sol 83.7 133.0 106.9 1071 + 105
. Sag 88.8 1354 105.7 1074 + 99
INF HEM RNFL

Sol 81.9 130.7 107.7 1075 + 10.2

Sag 101.0 155.0 130.5 129.1 + 13.8
SUP RNFL

Sol 94.0 170.0 133.0 130.0 + 16.8

Sag 61.0 124.0 78.0 79.0 + 10.0
TEM RNFL

Sol 57.0 128.0 81.0 81.3 + 114
. Sag 109.0 185.0 137.0 1402 + 158
INF RNFL

Sol 78.0 182.0 141.0 1401 + 17.7

Sag 62.0 106.0 79.0 80.1 + 11.2
NAS RNFL

Sol 50.0 172.0 73.0 778 + 17.6

Sag 88.0 118.3 97.6 97.6 + 5.7
GCC AVE

Sol 87.0 111.7 97.6 97.9 + 54

Sag 86.4 1135 97.0 97.2 + 59
GCC Sup

Sol 87.4 111.3 97.3 976 + 55

. Sag 88.2 1245 98.1 98.0 + 6.0

GCC INF

Sol 85.4 119.1 98.2 984 + 64
FLV Sag 0.00 7.45 0.44 082 + 1.14

Sol 0.00 6.55 0.36 087 += 1.26
GLV Sag 0.1 13.2 2.9 36 = 27
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Sol 00 - 109 3.0 36 £ 28
SFK Sag 195.0 - 316.0 239.5 240.0 £ 20.8
Sol 194.0 - 315.0 241.5 2423 + 210
Sag 289.0 - 476.0 317.0 3196 + 221
PARA SUP
Sol 221.0 - 355.0 319.0 3188 + 159
Sag 2740 - 347.0 303.5 3046 + 138
PARA TEM
Sol 290.0 - 361.0 320.0 321.0 + 137
. Sag 233.0 - 346.0 312.0 3116 + 158
PARA INF
Sol 256.0 - 343.0 315.0 3126 + 141
Sag 268.0 - 360.0 310.5 3123 + 154
PARA NAS
Sol 245.0 - 350.0 298.0 297.8 + 153
. Sag 1140 - 347.0 285.0 2842 + 27.1
PERI SUP
Sol 263.0 - 458.0 289.0 2929 + 246
. Sag 189.0 - 399.0 275.0 2758 + 243
PERI TEM
Sol 243.0 - 351.0 301.5 3028 + 154
o Sag 179.0 - 387.0 279.0 281.0 + 20.2
PERI INF
Sol 177.0 - 311.0 281.0 280.8 + 17.6
. Sag 262.0 - 351.0 305.5 306.8 + 15.1
PERI NAS
Sol 193.0 - 327.0 282.0 2815 + 20.0
. Sag 459.0 - 635.0 530.5 5339 + 34.1
PAKI
Sol 4440 - 638.0 536.0 5345 + 337
Sag 215 - 254 23.2 23.3 =+ 0.8
AXL
Sol 215 - 253 23.2 233 = 0.8
ORF Sag -4.25 - 3.00 -0.13 -0.16 + 1.39
Sol -4.75 - 3.00 0.13 -0.08 + 1.44
VO Sag 0.096 - 1.00 1.00 0.008 + 0.04
Sol 0.096 - 1.00 1.00 0.004 =+ 0.04

Migren grubunda hem sag hem sol goz AVE RNFL degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz AVE RNFL

degeri anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. Migren grubunda sag ve sol g6z

AVE RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 3)

Migren grubunda hem sag hem sol goz SUP HEM RNFL degeri kontrol
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz
SUP HEM RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda
sag ve sol goz SUP HEM RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir.

(Tablo 3)
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Migren grubunda hem sag hem sol géz INF HEM RNFL degeri kontrol
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz
INF HEM RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Migren grubunda
sag ve sol goz INF HEM RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik gdéstermemistir.
(Tablo 3)

Migren grubunda hem sag hem sol goz SUP RNFL degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diistiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz SUP RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz
SUP RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 3)

Migren grubunda sag g6z TEM RNFL degeri kontrol grubundan anlamli
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. Migren ve kontrol grubu arasinda sol goz TEM RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol goz
TEM RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Migren grubunda sol
g6z TEM RNFL degeri sag gézden anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 3)

Migren grubunda hem sag hem sol g6z INF RNFL degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol géz INF RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz
INF RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 3)

Migren grubunda hem sag hem sol goz NAS RNFL degeri kontrol grubundan
anlaml (p<0.05) olarak daha diisiiktli. Kontrol grubunda sag ve sol goz NAS RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Migren grubunda sol goz NAS
RNFL degeri sag gézden anlamli (p<0.05) olarak daha diigiiktii. (Tablo 3)
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Tablo 3: Migren ve Kontrol gruplarinin hem sag hem sol gozlerinin genel, iki kadran

ve dort kadran RNFL parametrelerinin karsilagtirilmasi

Kontrol Grubu Migren Grubu
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P

AVE RNFL
Sag 1119 £ 79 110,8 102,3 + 7,0 102,0 0,000
Sol 1122 + 7,7 112,7 102,3 + 8,0 101,5 0,000
Sag/Sol Degisim p 0,652 © 0,999 ©
SUP HEM RNFL
Sag 1110 + 84 110,9 1026 + 9,2 103,4 0,000
Sol 1119 + 8,6 112,9 102,3 + 10,2 101,5 0,000 !
Sag/Sol Degisim p 0433 ° 0,831 °
INF HEM RNFL
Sag 112,7 + 9,6 1135 102,1 + 6,9 100,8 0,000 m
Sol 1125 + 8,9 113,6 1024 + 9,0 101,4 0,000 ™
Sag/Sol Degisim p 0,761 0841 "
SUP RNFL
Sag 133,6 + 12,2 135,0 1246 + 139 125,0 0,003
Sol 135,1 + 159 135,0 1249 + 16,2 121,0 0,005
Sag/Sol Degisim p 0,493 © 0,880 °©
TEM RNFL
Sag 82,7 + 105 82,0 752 + 7,9 74,0 0,001 ™
Sol 83,3 £ 129 83,0 792 £ 94 79,0 0,136 ™
Sag/Sol Degisim p 0,738 * 0,003
INF RNFL
Sag 1474 + 164 146,0 133,1 + 11,6 132,0 0,000
Sol 1457 + 179 149,0 1345 + 159 138,0 0,004
Sag/Sol Degisim p 0,601 F 0,439 F
NAS RNFL
Sag 83,7 + 10,8 82,0 76,5 £ 105 74,0 0,003 ™
Sol 84,8 + 20,6 82,0 70,8 + 10,1 70,0 0,000 ™
Sag/Sol Degisim p 0455 " 0,001 "

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

'Bagimsiz orneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test

Migren grubunda sag ve sol goz SN RNFL degeri kontrol grubundan anlaml
(p<0.05) olarak daha diisliktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz SN RNFL degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol géz SN RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4)
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Migren grubunda sag ve sol goz ST RNFL degeri kontrol grubundan anlamli
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz ST RNFL degeri
anlaml (p>0.05) farklilik géstermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz ST RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4)

Migren grubunda sag géz TU RNFL degeri kontrol grubundan anlaml
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. Migren ve kontrol grubu arasinda sol géz TU RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol goz
TU RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sol g6z
TU RNFL degeri sag gozden anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4)

Migren grubunda sag g6z TL RNFL degeri kontrol grubundan anlaml
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. Migren ve kontrol grubu arasinda sol géz TL RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol gz TL
RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sol géz TU
RNFL degeri sag gozden anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4)

Migren grubunda hem sag hem sol goz IT RNFL degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol géz IT RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sol géz IT RNFL
degeri sag gbzden anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4)

Migren grubunda hem sag hem sol g6z IN RNFL degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz IN RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz IN
RNFL degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4)

Migren grubunda hem sag hem sol goz NL RNFL degeri kontrol grubundan
anlaml (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz NL RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sol gz NL RNFL
degeri sag gbzden anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 4)

Migren grubunda hem sag hem sol g6z NU RNFL degeri kontrol grubundan
anlaml (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz NU RNFL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sol goéz NU
RNFL degeri sag gozden anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 4)
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Tablo 4: Migren ve Kontrol gruplarinin hem sag hem sol gozlerinin sekiz kadran

RNFL parametrelerinin karsilastiriimast

Kontrol Grubu

Migren Grubu

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
SN RNFL
Sag 1255 + 20,6 116 113,2 + 19,2 110 0,015
Sol 130 + 19,2 127 1174 + 20,1 115 0,005
Sag/Sol Degisim p 0,385 E 0,086 E
ST RNFL
Sag 146,9 + 14,7 148 136,1 + 154 138 0,002
Sol 1417 18 143 1325 + 16 132 0,016
Sag/Sol Degisim p 0,089 E 0,201 E
TU RNFL
Sag 87,7 = 12,6 90 794 = 115 79 0,003
Sol 88,8 14 89 84,1 + 10,9 83 0,097
Sag/Sol Degisim p 0,452 E 0,018 E
TL RNFL
Sag 77,4 114 76 709 = 7,6 71 0,003
Sol 76,2 + 10,2 75 741 + 10,7 74 0,371
Sag/Sol Degisim p 0,497 E 0,018 E
IT RNFL
Sag 155,3 17,8 157 1417 + 136 141 0,000
Sol 1554 + 205 158 1472 + 18,8 149 0,015
Sag/Sol Degisim p 0,679 W 0,029 W
IN RNFL
Sag 1395 £ 225 136 1245 + 149 126 0,001
Sol 1405 + 249 137 121,7 £ 235 123 0,001
Sag/Sol Degisim p 0,749 E 0,245 E
NL RNFL
Sag 788 = 10,2 79 715 + 99 70 0,001
Sol 78 15 75 66,5 + 9,6 66 0,000
Sag/Sol Degisim p 0,294 W 0,006 W
NU RNFL
Sag 88,8 13,6 86 816 + 129 80 0,016
Sol 87 + 16,5 85 75 + 124 73 0,000
Sag/Sol Degisim p 0,476 E 0 E

™ Mann-whitney u test /¥ Wilcoxon test /'Bagimsiz drneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test
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Migren grubunda hem sag hem sol goz GCC AVE degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz GCC AVE
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sol géz GCC
AVE degeri sag gozden anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 5)

Migren grubunda hem sag hem sol goz GCC SUP degeri kontrol grubundan
anlaml (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz GCC SUP
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz
GCC SUP degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 5)

Migren grubunda hem sag hem sol goz GCC INF degeri kontrol grubundan
anlaml (p<0.05) olarak daha diistiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz GCC INF
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sol g6z GCC INF
degeri sag gbzden anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 5)

Migren ve kontrol grubu arasinda sag ve sol goz FLV degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol goz FLV degeri anlamli
(p>0.05) farklilik géstermemistir. Migren grubunda sag ve sol gz FLV degeri
anlaml1 (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 5)

Migren grubunda hem sag hem sol goz GLV degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda sag ve sol géoz GLV degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz GLV
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 5)
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Tablo 5: Migren ve Kontrol gruplarinin hem sag hem sol gozlerinin GCC

parametrelerinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu

Migren Grubu

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan P
GCC AVE
Sag 1002 + 5,1 99,1 950 + 5,0 94,0 0,000
Sol 99,7 + 48 99,6 96,2 + 55 94,8 0,003
Sag/Sol Degisim p 0403 " 0,033 "
GCC SuP
Sag 99,8 + 54 98,0 946 + 54 93,9 0,000
Sol 99,4 + 48 98,3 958 + 57 94,7 0,002
Sag/Sol Degisim p 0731 * 0141 *
GCC INF
Sag 100,7 + 5,5 99,1 953 + 572 94,5 0,000
Sol 100,1 + 6,1 99,7 96,6 + 6,3 95,6 0,021
Sag/Sol Degisim p 0,297 0,034 W
FLV
Sag 056 + 0,71 0,37 1,07 + 141 059 0,059
Sol 059 + 0,74 0,30 1,14 + 158 0,40 0,100
Sag/Sol Degisim p 0,917 0,351 W
GLV
Sag 21 + 14 1,9 51 + 29 5,0 0,000
Sol 23 + 1,6 2,3 49 + 31 5,0 0,000
Sag/Sol Degisim p 0,365 0594 °

™ Mann-whitney u test /" Wilcoxon test

'Bagimsiz 6rneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test
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Migren ve kontrol grubu arasinda sag ve sol goz SFK degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Kontrol grubunda hem sag hem sol goz SFK degeri anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz SFK degeri
anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 6)

Migren grubunda sag gz PARA SUP degeri kontrol grubundan anlamli
(p<0.05) olarak daha diistiktii. Migren ve kontrol grubu arasinda sol goz PARA SUP
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren ve kontrol grubu arasinda
hem sag hem sol géoz PARA TEM degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir.
Migren ve kontrol grubu arasinda hem sag hem sol g6z PARA INF degeri anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren ve kontrol grubu arasinda sag, sol goz
PARA NAS degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 6)

Migren grubunda hem sag hem sol géz PERI SUP degeri kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Migren grubunda hem sag hem sol géz PERI
TEM degeri kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha disiiktii. Migren
grubunda hem sag hem sol géz PERI INF degeri kontrol grubundan anlaml1 (p<0.05)
olarak daha diisiiktii. Migren grubunda sag ve sol goz PERI NAS degeri kontrol
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 6)
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Tablo 6: Migren ve Kontrol gruplarinin hem sag hem sol gozlerinin foveal,

parafoveal ve perifoveal total retinal kalinliklarinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Migren Grubu
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan

SFK

Sag 2413 + 21,9 237 238,8 + 19,8 242 0,595
Sol 2434 + 234 239 2412 + 18,4 243 0,635
PARA SUP

Sag 3239 + 274 320 3154 + 143 313 0,033
Sol 322,7 + 11,4 320 3148 + 18,7 317 0,055
PARA TEM

Sag 306,1 + 13,5 306 3032 + 14,2 301 0,342
Sol 324 + 14,2 321 318,1 + 12,7 319 0,053
PARA INF

Sag 315 + 134 314 308,3 + 17,5 310 0,134
Sol 315,7 + 13,4 315 3096 + 14,3 312 0,153
PARA NAS

Sag 3145 + 155 312 3101 + 153 310 0,198
Sol 301,1 + 14,8 298 2945 + 152 298 0,051
PERI SUP

Sag 287,7 + 21,7 290 2806 + 31,6 279 0,004
Sol 300,2 + 31,6 292 2857 + 10,7 284 0,001
PERI TEM

Sag 276,8 + 22,7 279 2748 + 26 271 0,037
Sol 3096 + 12,8 307 296 + 15 297 0,000
PERI INF

Sag 2872 + 19,9 286 2748 + 18,8 277 0,002
Sol 2875 + 11,1 285 2741 + 20,3 278 0,000
PERI NAS

Sag 312,2 + 14,7 311 3014 + 13,6 300 0,001
Sol 288,6 + 12,9 285 2743 + 232 279 0,001

™ Mann-whitney u test /“ Wilcoxon test

'Bagimsiz érneklem t test / EEslestirilmis 6rneklem t test
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Migren grubu ve kontrol grubu arasinda sag ve sol goz SKK degeri anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol goz SKK degeri
anlaml (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz SKK
degeri anlamli (p>0.05 farklilik gdstermemistir. (Tablo 7)

Migren grubunda sag ve sol géz TKA degeri kontrol grubundan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda sag ve sol gz TKA degeri anlamli
(p>0.05) farklilik goOstermemistir. Migren grubunda sag ve sol géz TKA degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Migren grubunda hem sag hem sol géz LA degeri kontrol grubundan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda sag ve sol goz LA degeri anlamh
(p>0.05) farklilik gdstermemistir. Migren grubunda sag ve sol gz LA degeri anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Migren grubunda sag ve sol goz SA degeri kontrol grubundan anlamli (p<0.05)
olarak daha yiiksekti. Kontrol grubunda sag ve sol goz SA degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol géz SA degeri anlamli (p>0.05
farklilik géstermemistir. (Tablo 7)

Migren grubunda sag ve sol gdoz KVI degeri kontrol grubundan anlamli
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. Kontrol grubunda sag ve sol goz KVI degeri anlaml
(p>0.05) farklilik gdstermemistir. Migren grubunda sag ve sol géz KVI degeri anlamli
(p>0.05 farklilik gostermemistir. (Tablo 7)
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Tablo 7: Migren ve Kontrol gruplarinin koroid parametrelerinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Migren Grubu
Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan P

SKK
Sag 312,7 + 434 308,0 332,9 + 59,6 340,0 0,083 !
Sol 3155 + 456 322,0 323,1 + 54,5 3350 0,498 ¢
Sag/Sol Degisim p 0,641 © 0,152 F
TKA
Sag 0,44 + 0,08 0,42 051 + 0,10 0,52 0,001 t
Sol 0,45 + 0,09 0,46 0,50 + 0,10 0,50 0,016 !
Sag/Sol Degisim p 0347 ° 0541 °
LA
Sag 0,32 + 0,06 0,31 0,35 + 0,07 0,36 0,021 t
Sol 0,33 + 0,06 0,34 0,35 + 0,07 0,34 0,035 t
Sag/Sol Degisim p 0052 ° 0,693 °
SA
Sag 0,12 + 0,03 0,12 + 0,03 0,16 0,000 t
Sol 0,13 + 0,03 0,13 0,15 + 0,03 0,15 0,000 t
Sag/Sol Degisim p 0463 * 0328 °
Kvi
Sag 720 £ 20 71,8 69,0 + 2,1 69,1 0,000 t
Sol 726 + 22 72,5 69,3 + 2,0 69,5 0,000 t
Sag/Sol Degisim p 0,099 ° 0351 °

'Bagimsiz 6rneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test

Migren ve kontrol grubu arasinda hem sag hem sol géz PAKI degeri anlamli
(p>0.05) farklilik gdstermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol gdoz PAKI degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. Migren grubunda sag ve sol gdz PAKI
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 8)

Migren ve kontrol grubu arasinda hem sag hem sol géz AXL degeri anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir Kontrol grubunda sag ve sol géz AXL degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz AXL
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 8)

Migren ve kontrol grubu arasinda sag ve sol géoz ORF degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol goz ORF degeri anlamh
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Migren grubunda sag ve sol géz ORF degeri
anlaml1 (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 8)
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Migren ve kontrol grubu arasinda hem sag hem sol géz VO degeri anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Kontrol grubunda sag ve sol géz VO degeri
anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Migren grubunda sag ve sol goz VO
degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 8)

Tablo 8: Migren ve Kontrol gruplarmin hem sag hem sol gozlerinin PAKI, AXL,

ORF ve VO parametrelerinin karsilagtirilmasi

Kontrol Grubu Migren Grubu
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan P

PAKI
Sag 531,6 + 33,6 530,0 536,1 + 349 5330 0,552 !
Sol 5325 + 335 536,0 536,5 + 34,2 5360 0,592 !
Sag/Sol Degisim p 0772 © 0,805 ©
AXL
Sag 232 £ 0,7 23,1 235 + 0,9 23,4 0,105 ™
Sol 232 + 0,7 23,1 235 + 0,9 23,4 0,136 ™
Sag/Sol Degisim p 0192 % 0,909
ORF
Sag 0,09 £ 1,21 0,25 -041 + 152 -0,75 0,100 !
Sol 0,11 + 1,23 0,25 -0,27 + 161 -0,25 0,236 !
Sag/Sol Degisim p 0152 ° 0129 ©
VO(LogMAR)
Sag 0.004 + 0,03 0.000 0.008 + 0,05 0.000 0,128 ™
Sol 0.000 + 0,02 0.000 0.008 + 0,06 0.000 0,217 ™
Sag/Sol Degisim p 0317 " 0527 "

™ Mann-whitney u test /™ Wilcoxon test
'Bagimsiz orneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test
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5. TARTISMA

Migren tekrar eden bas agrist ataklariyla gelisen kronik norolojik bir
hastaliktir (103). 2010 yilinda gergeklestirilen Global Hastalik Yiikii Calismasi’na
gore migren diinyada en sik goriilen hastaliklar igerisinde tiglincii sirada yer almistir.
Ayni ¢alismanin 2015 senesinde yapilan versiyonunda ise migren, 50 yas alti
kadinlarin ve erkeklerin yasamini etkileyen hastaliklar igerisinde yine iigiincii sirada

yer almistir (104).

Migren hastaliginin patofizyolojisi tam olarak agiklanamamasina ragmen
esasen vazojenik ve norojenik teoriler tizerinde durulmaktadir (2). Norojenik teoriye
gore kaynagi tam olarak bilinmeyen KYD, TGVS’i ¢esitli norotransmiter ve
inflamatuar mediatorler vasitasiyla aktive ederek bas agrisinin gelismesine sebep
olmaktadir (105). KYD’nin aurasiz migren hastalarinda da goriildiigii ancak kortikal
bolgede klinik vermedigi disiiniilmektedir (106). Vazojenik teoriye gore kraniyel
damarlarin gecici vazokonstriikksiyonuna bagli gelisen vaskiiler disregiilasyon bas
agrisindan sorumlu tutulmaktadir (107). iki temel teoriye gére sonug olarak kraniyel

ve retrobulber damarlarda vasospazm geligsmektedir.

Vazospazm optik sinir, retina ganglion hiicreleri ve koroid yapilarinda
iskemik hasara sebep olabilir (108). Calismamizda yeni tanili migren hastalarinin
optik sinir, makula ve koroidal yapilarin1 degerlendirip bu yapilarda goriilebilecek

degisiklikleri erken donemde tespit etmeyi amacladik.

Retinal ganglion hiicrelerinin aksonlar1 peripapiller alanda yogunlasarak en
yiiksek diizeyde kalinliga ulagsmaktadirlar. Peripapiller bolgedeki RNFL kalinlig1 SD-
OKT cihazlariyla olgiilebilmektedir. Peripapiller RNFL kalinligindaki zamansal
degisimler, kronik optik noropati olan glokom hastaliginin progresyon analizinde de
kullanilmaktadir (109).
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Migren ataklarinda goriilen vazospazma bagli olarak optik sinir ve RNFL
kanlanmasinin azalmasi bu boélgelerde hipoksik hasar olusturarak retinal ganglion
hiicre 6limiine sebep olabilir (110). Migren ile normal basingli glokom (NTG)
hastaliklarinin karsilastirildigr bir ¢alismada her iki hastalikta da kronik peripapiller
perflizyonun azalabileceginin gosterilmesi bu iki hastalik arasindaki baglantiy1
aciklayabilir (111). Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study (CNTGS),
migrenin NTG olusmasinda ve ilerlemesinde risk faktorii oldugunu belirtmistir
(112).

Martinez ve ark. tarayici lazer polarimetri kullanarak gergeklestirdikleri
caligmada migren hastalarinda RNFL’ yi normal popiilasyona gore temporal
kadranlarda daha ince tespit etmislerdir (113). Gipponi ve ark dort kadran ve
ortalama RNFL kalinliklarin1 inceleyip, migren hastalarinda superior RNFL
kalinliginin inceldigini saptamislardir (114).

Sorkhabi ve ark. Stratus OCT-3 cihaz1 (Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA,
USA) ile migren hastalarinin ve kontrol hastalarinin sag ve sol gézlerini dort kadran
ve ortalama RNFL o6l¢iimleri yaparak kiyaslamigladir. Migren hastalarinda sol goz
nasal kadranda RNFL’yi anlamli derecede daha ince bulmuslardir. Sag g6z temporal
kadrandaki RNFL’yi migren hastalarinda daha ince bulmalarina ragmen bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. Ancak calismada migren ve kontrol

gruplarinin sag ve sol gozlerini birbirleriyle kiyaslamamislardir (115).

Simgek ve ark. ise Optos SD-OKT (Glasgow, UK) cihazi kullanarak yapmis
olduklar1 ¢calismada migrenli olgular ile kontrol olgular1 arasinda sag sol goz RNFL
degerlerini  karsilastiripp goézler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptamamuslardir. Ancak ¢aligmada migren grubuna her seviyedeki migren olgularini
dahil etmislerdir. Ayrica RNFL analizini sadece dort kadranda gerceklestirmislerdir
(116).

Calismalarda tespit edilen farkli kadranlardaki RNFL incelmeleri,
calismalarda farkli OKT cihaz1 kullanilmasi, sadece temel kadranlarda RNFL

incelemesi gerceklestirilmesi, farkli yas ve irk grubundaki hasta profilleri, ¢alismaya
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dahil etme kriterlerindeki standardizasyon eksikligi, migren hastaliginin siiresinin
standardize edilmemesi ve galismalara genellikle tek gozlerin dahil edilmesi gibi

faktorlere bagli olabilir.

RNFL kalinliginda gerceklesebilecek varyasyonlari en aza indirmek amaciyla
kontrol grubu ve migren grubunun sag ve sol gozlerini birbirleriyle karsilastirdik.
Ayrica literatiirdeki ¢alismalardan farkli olarak migren grubunun kendi iginde sag ve
sol gozlerini; kontrol grubunun kendi iginde sag ve sol gozlerini birbirleriyle
karsilastirdik. RNFL incelemesini 12 kadranda gerceklestirmemiz de ek bir katki

saglamaktadir.

Lin ve ark. migren hastalarinda RNFL incelemesi yapan 26 farkli calismay1
igeren meta-analiz ¢alismasinda genel olarak RNFL kalinliginin migren hastalarinda
azaldigin1 tespit etmislerdir (117). Calismamizda literatiirde yapilan meta analizlerde
de uyumlu olarak neredeyse tiim kadranlarda (AVE RNFL, SUP HEM RNFL, INF
HEM RNFL, SUP RNFL, TEM RNFL, INF RNFL, NAS RNFL, SN RNFL, ST
RNFL, IT RNFL IN RNFL, NL RNFL, NU RNFL) RNFL kalinligini, migren
hastalariin hem sag hem sol gozlerinde; kontrol grubunun sag ve sol gozlerine gore
anlamli olarak daha ince bulduk. TEM RNFL, TU RNFL, TL RNFL degerleri ise
sadece migren hastalarinin sag gozlerinde kontrol grubunun sag goziine gére anlaml

olarak inceydi (117,118).

Calismamizda migren hastalarinda kontrol grubuna gore sol goz temporal
bolge RNFL degerlerinin farklilik gdstermemesinin, migren hastaliginda basg
agrisinin ataklar arasi taraf degistirse bile ataklarda baskin olarak bir tarafin daha ¢ok
tutulmasi ile baglantili olabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda yeni tanili
migren hastalar1 incelendigi i¢in bas agris1 taraf bulgular1 eklenemedi. Bu konuda ek

calismalara ihtiya¢ vardir.

Literatiirde bas agrisinin daha ¢ok oldugu tarafta RNFL degerlerinin daha

ince tespit edildigi c¢aligmalar mevcuttur. Bu nedenle migren ile ilgili goz
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caligmalarinda her iki goziin calismaya dahil edilmesi gerektigini diistinmekteyiz
(119). Migren hastalarinda kontrol olgularina gére anlamli olarak gergeklesen RNFL
incelmesinin, literatiirde de ifade edildigi gibi retina ve optik sinirde meydana gelen

iskemik degisikliklere ikincil olarak gergeklestigi kanisindayiz (110,120)

Kontrol olgularinin sag ve sol gozleri arasinda anlamli RNFL kalinlig1 farki
tespit etmedik. Ancak migren hastalarinin sag ve sol gozleri arasinda anlamli fark
saptadik. Migren olgularinin hem sag hem sol gozleri birbirleriyle kiyaslandiginda
sag goz TU RNFL, TN RNFL, TEM RNFL degerleri sol gdze gore ve sol goz NU
RNFL, NL RNFL, NAS RNFL degerleri ise sag goze gore anlamli olarak daha ince
tespit edildi.

Gorme yollarinda ipsilateral temporal ve kontralateral nazal optik sinir
liflerinden iletim alan optik traktus aksonlar1 lateral genikulat niikleus (LGN) ile
sinaps yapmaktadir. LGN anterior ve posterior koroidal arterlerden beslenmektedir
(121). LGN retinadan esas duysal verileri almasiyla optik sinir ve oksipital lob
arasinda koprii gorevi goren bir yapidir (122). LGN’nin vaskiiler lezyonlarinda
ipsilateral temporal ve kontralateral nazal liflerin etkilenmesine bagli olarak gérme

alanlarinda sektéranopik hasarlarin meydana geldigi gosterilmistir (123).

Zhang ve ark. fonksiyonel manyetik rezonans goriintileme (f-MRG)
yontemiyle LGN’yi aurasiz migren hastalarinda incelemislerdir. Calismada migren
hastalarinda saglikli olgulara goére LGN’nin fonksiyonel iletkenliginde anlaml
degisiklikler tespit etmislerdir. LGN’nin migren bas agrisinin olusmasinda rol

oynayabilecegini ileri stirmiislerdir (124).

Calismamizda migren hastalarinin sag ve sol gozlerini karsilastirdigimizda
tespit ettigimiz sag goz temporal ve sol goz nazal kadranlardaki anlamli RNFL
incelmesinin, koroidal damarlardan beslenmesini saglayan sag LGN’de gerceklesen

olasi iskemik hadiseye sekonder olarak meydana gelebilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizin eksik yoni olarak olgularda f-MRG yontemiyle LGN

incelemesi gergeklestirmedik. Migren hastaligindaki RNFL incelmesiyle olasi
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iskemik LGN hasar1 arasindaki iliskiyi daha iyi agiklamak i¢in bu iki incelemenin bir
arada yapilacagi caligmalarin gergeklestirilmesi literatiire katki saglayacaktir.Migren
olgularinin daha homojen gruplarda incelenmesi, RNFL analizinin ¢oklu kadranlarda
gerceklestirilmesi ve her iki goziin de incelenmeye dahil edilmesinin klinikle uyumlu
olarak daha anlamli sonuglar verdigini diisiinmekteyiz.

Yapilan ¢aligsmalar gostermistir ki migren hastaliginda sadece retinal ganglion
hiicre aksonlar1 etkilenmeyip; ayrica retinal ganglion hiicre govdelerinin ve
dendritlerinin etkilendigi de tespit edilmistir (125). Migren patogenezi incelendiginde
vaskiiler endotelyal disfonksiyon ve diiz kas disfonksiyonu tespit edilmistir. Migren
ataklarindaki gecici serebral vazospazma Dbagli olarak okiiler dokularin
perfiizyonundaki dalgalanmalar optik sinir ve retinada iskemik hasara sebep olarak

ganglion hiicre 6liimiine yol agmaktadir (126).

Ganglion hiicre tabakasini olusturan retinal ganglion hiicre govdesi 15 um
capindayken; RNFL’yi olusturan retinal ganglion hiicre aksonu ise 1-2 pum
capindadir (127). Bu bilgilerden yola ¢ikarak migren hastaliginda ganglion
hiicrelerinde meydana gelecek olast iskemik degisikliklerin, makuler GCL
tabakasinda peripapiller RNFL tabakasina gore daha erken donemde ortaya

¢ikabilecegini diisiinebiliriz.

Literatiirde yapilan pek ¢ok ¢alisma normotansif glokom hastaligi ile migren
hastaligi arasinda anlamli baglantilar tespit etmistir (128,129). Santral sinir
sisteminde kan akimi regiilasyonundaki bozukluk, migren hastaligindaki gegici
serebral vazokonstriiksiyon ataklarina baglh olarak olusabilmektedir. Kan akimindaki
regiilasyon bozuklugu sonucu gerceklesen iskemiye bagli olarak migren hastalarinda

glokomat6z optik noropati gelisebilecegi diistintilmektedir (130).

Tan ve ark. glokom hastalarinda, tiim retinal katlardan farkli olarak 6zellikle
ganglion hiicre govdesi, aksonu ve dendritlerini igeren RNFL, GCL ve IPL
katmanlarinin etkilendigini tespit etmislerdir. Bu {i¢ tabakayi ganglion hiicre
kompleksi (GCC) olarak tarif etmislerdir (85). Glokom hastalarinda, GCC
parametreleri hastaligin ilerlemesiyle birlikte ganglion hiicrelerinde gelisen hasara

bagli olarak incelme gostermektedir.

56



Glokom kliniklerinde de GCC tabakasi genel olarak superior GCC, inferior
GCC ve averaj GCC olarak incelenmektedir. Bu incelemeler glokom progresyon
analizinde kullanilmaktadir (131). Kim ve ark. GCC kalinhiginin erken glokom
tanisinin saptanmasinda RNFL’ye gore daha {istiin oldugunu One slirmiislerdir
(132).Biz de ¢alismamizda bu ii¢ tabakayr GCC tabakasi olarak superior GCC,
inferior GCC ve averaj GCC (GGC SUP-GCC INF-GCC AVE) olarak inceledik.
Migren hastalarinin gozleri ile kontrol hastalarinin gézlerini kiyasladigimizda her {i¢
parametrede de migren hastalarinin gozlerinde istatistiksel olarak anlamli incelme

tespit ettik.

Kanar ve ark.’nin aurali migren, aurasiz migren ve kontrol grubu olarak ii¢
ayr1 grupta inceledikleri ¢aligmalarinda aurali ve aurasiz migren hastalarinda superior
ve inferior GCC kalmligini kontrol grubuna goére daha ince bulmuslardir (3).
Abdellatif ve ark. tarafindan yapilan calismada da aurali ve aurasiz migren
hastalarinda superior ve inferior GCC kalinliklar1 kontrol olgularina gore anlamli

olarak daha ince tespit edilmistir (133).

Genel GCC analizlerinde gozden kagabilen fokal GCC kayiplar1 da FLV ve
GLV olarak tanimlanan farkli iki patern tabanli indeks ile hesaplanabilmektedir (85).
GLV degeri glokom hastaliginin erken asamalarindaki progresyonlari saptamada
daha yol gosterici iken; FLV degeri ise ileri donem glokom hastaligindaki
progresyonlart tespit etmede daha istiindiir (134).Glokom hastaligi ile ortak
patofizyolojik mekanizmaya sahip oldugu ileri siiriilen migren hastaliginin erken
doneminde tipki glokom hastaliginin erken dénem oldugu gibi GLV degerini daha
yiiksek tespit etmek, bu teoriyi destekler nitelikte olacaktir (111).

Literatiirden edindigimiz bahsi gecen bilgilerle uyumlu olarak c¢alismamizda
migren hastalarinda GLV degerlerini kontrol olgularina goére anlamli derecede
yiiksek saptadik. FLV degerleri agisindan ise iki grup arasinda anlamli bir fark
gozlemlemedik. Yeni tanili migren hastalarinda saglikli kontrol olgularina gére genel
GCC kalinlik degerlerinin anlamli bir sekilde ince ¢ikmasi ve erken donem fokal

GCC kaybin1 gosteren GLV degerinin de anlamli olarak yiiksek ¢ikmasi, migren
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hastaliginin erken doneminde bile retinal ganglion hiicrelerinde iskemik hasar

gelismeye bagladigini kanitlar niteliktedir.

Retina, igerdigi reseptorleri, ganglion hiicreleri, glial destek hiicreleri ve aksonlartyla
pek cok bilirkisi tarafindan beyinin bir uzantist olarak goriilmektedir. RNFL
beyindeki gri maddeye benzemektedir. Meydana gelen aksonal hasara bagli olarak
norolojik hastaliklarda kalinligi degismektedir. Retina beyin dokusunun takip
edilebilen bir pargasi olarak kabul edilebilir (135).

SD-OKT cihazlar1 ile makuler bélgede ILM’den RPE’ ye kadar olan bolgede
total makuler retinal kalinlik 6l¢iilebilmektedir. RNFL ve GCIPL makula bolgesinde
OKT ile hesaplanan retinal kalinligin neredeyse %40’ini olusturmaktadir. Dolaysiyla
makuladaki retina sinir lifi ve ganglion hiicre tabakalarinin analizi migren

hastaligindaki iskemik degisikleri saptamak ve degerlendirmek adina yol gosterici

olabilir (136).

Migren hastaliginda, retinada da bulunan trigeminal vaskiiler sistemde aralikli
olarak aktivasyon ve sensitizasyon meydana gelmektedir. Bu aktivasyon ve
sensitizasyon inflamasyonu uyararak retinal damarlarda oncelikle vazodilatasyon
akabinde vazokonstriiksiyon ataklarinin gelismesine neden olmaktadir (137,138). Bu
etki gegici de olsa tekrarlayan ataklarla ilgili dokularda yapisal ve fonksiyonel

hasarlarin olusmasina neden olabilmektedir (139).

Makuler retinal dokuyu olusturan diger retina katmanlar1 da RNFL, GCL, IPL
katmanlar1 gibi migren hastaliindaki iskemik degisikliklerden etkilenebilir. Bu
yiizden ¢alismamizda cihazimizdaki MMS5 protokoliinii kullanarak merkezi Imm’lik
capl alanda foveada; merkezi 3 mm’lik c¢apli alanda dort ayri parafoveal alanda ve
merkezi 5 mm’lik ¢apli alanda dort ayr1 perifoveal alanda total makuler retinal

kalinliklar1 6lctiik.

Migren hastalarinin her iki goziinii kontrol olgularimin her iki gozii ile
karsilastirdigimizda, foveal ve tiim dort parafoveal alanda retinal kalinliklarda

anlamli bir farklilik saptamadik. Ancak tiim dort perifoveal alanda (PERI NAS, PERI
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TEM, PERI SUP, PERI INF) migren hastalarinin her iki géziinde de anlamli incelme
tespit ettik.

Martinez ve ark. SD-OKT kullanarak yaptiklar1 bir ¢alismada makulay1 1,3
ve 6 mm ¢apindaki li¢ konsantrik halkada inceleyip migren hastalarinda 3 mm ve 6
mm capindaki alanlarda total retinal kalinliklarda anlamli incelme tespit etmislerdir
(140). Yiilek ve ark.ise Optovue OKT cihazint MMS5 protokoliiyle kullanarak migren
hastalarinin makuler retinal kalinliklarin1 normal olgularla kiyaslamistir. Calismada
bizim c¢alismamiza benzer sekilde foveal ve parafoveal alanlarda anlamli fark
saptamamiglardir. Ancak perifoveal alanlarda da ¢alismamizdan farkli olarak anlamli

bir fark tespit etmemislerdir (141).

Retina dokusunda koroidal dokuya gore daha giicli bir otoregililasyon
mekanizmas1 mevcuttur. Bu mekanizma perfiizyon basincindaki ani degisikliklere

ragmen retinal damarlarin sabit bir akis hizinda kanlanmasini saglamaktadir (142).

Ulusoy ark. OKTA (optik koherens tomografi anjiografi) cihazi kullanarak
yaptiklar1 ¢aligmada migren hastalarinda yiizeysel ve derin retinal damar dansitelerini
Olgmiisler ve migren hastalarinda normal hastalara gore retinal damar dansitelerinde
anlaml1 bir azalma tespit etmislerdir (143). Liu ve ark. ger¢eklestirmis olduklar1 meta
analiz calismasinda, migren hastalarinda retina damalarindaki perfiizyonun azalmis
oldugu sonucuna varmislardir. Bu azalmayr migren ataklari sirasinda retinada
gerceklesen olasi iskemi ile iligkilendirmislerdir (144). Baska bir meta analiz
caligmasinda da migren hastalarinda tiim retinal bolgelerde damar dansitelerinin

azaldig1 tespit edilmistir (145).

Ancak bahsi gegen bu g¢alismalar erken donem migren hastalarinda
gerceklestirilmemistir.  Muhtemelen uzun siiredir tan1 alan hastalar {izerinde
gerceklestirilmis olduklarindan otiirii iskemiye bagl olarak uzun donemde tiim

retinal bolgelerin etkilendigi saptanmustir.

Retinal dokudaki damarsal otoregiilasyon mekanizmasi, merkezi makuler
retinadaki gormeden sorumlu elemanlart korumak amaciyla devreye girecektir.

Ozellikle bu otoregiilasyon mekanizmasimin, merkezi makuler retinal bolgelerinin,
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periferal makuler retinal bolgelere gore iskemiden daha geg etkilenmesini sagladigi

distiniilmektedir (146,147).

Migren ataklar1 sirasinda TGVS aktivasyonuna bagli olarak retinada damarsal
perfiizyon degisiklikleri ger¢eklesmektedir. Bu yiizden migren hastaligi gibi retinada
iskemik degisiklik olusturabilen durumlarda gérmenin korunmasi amaciyla meydana
gelen degisiklikler sayesinde, parafoveal ve foveal retinal bolgelerin iskemiden erken

donemde etkilenmemesi akla yatkin gelmektedir (137,138).

Yeni tanili migren hastalarinda OKTA cihazi kullanilarak foveal, parafoveal
ve perifoveal damar dansitelerinin incelenmesi yoluyla yapilacak olan ¢alismalar, bu

konu hakkinda daha aydinlatici bilgiler verebilir.

TGVS aktivasyonu ve sensitizasyonu migren patofizyolojisini agiklamada
onemli derecede yer edinmistir. TGVS aktivasyonu ile agri olusumuna neden olan
vazoaktif mediyatorlerin agiga ¢ikmasi kraniyel ve retrobulber damarlarda anormal
vazokonstriiksiyona sebep olmaktadir. Buna bagli olarak okiiler perfiizyon basinci
degismektedir (148). Bu degisikler kisa siirede gergeklesmesine ragmen tekrarlayan
ataklarla beraber retina ve optik sinir ve koroid dokularinda iskemik degisikler

olusmaktadir (120).

Kara ve ark. renkli doppler ultrason kullanarak yapmis olduklar1 ¢aligmada,
aurasiz migren hastalarinda santral retinal arter ve posterior silyer arterde kan

akimimin azalip vaskiiler direncin arttiini tespit etmesi bu teoriyi destekler

niteliktedir (4).

Yiiksek diizeyde kanlanmaya sahip olan koroid dokusu migren hastaliginda
etkilenebilir. Koroidal kan akimi giiglii bir otoregiilasyon mekanizmasia sahip
olmadig1 i¢in koroid, kan akimi ve perfiizyon basincindaki degisiklerden daha kolay
etkilenmektedir (142).Koroid trigeminal duyusal liflerden zengin oldugundan dolay1
TGVS’nin periferal reseptorlerinden biri olarak kabul edilmektedir (149).Bu
mekanizma, koroidin migren hastaliginda etkilenen dokularin basinda gelmesini

aciklayabilir.
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Kiziltung ve ark.’nin OKTA cihaziyla yapmis olduklar1 ¢alismada migren
hastalarinda koriokapilleris kan akimini, saglikli olgulara gére daha diisiik diizeyde
tespit etmislerdir (150). Dadaci ve ark. SD-OKT ile gergeklestirdikleri koroid
kalinlig1 o6l¢limiinii, migren atagi esnasinda ve migren atagi sonrasinda agrinin
olmadig1 bazal donem ile karsilagtirmis, sonu¢ olarak koroid kalinligimin migren
atagl esnasinda arttigini tespit etmislerdir (151).Dervisogullar1 ve ark. ise yapmis
olduklar1 c¢alismada koroid kalinliginin migren atagi esnasinda daha ince
olgiildiigiint belirtmislerdir (152).Kanar ve ark. aurasiz migren olgulariyla saglikli
olgular arasinda koroid kalinligi agisindan fark bulmamislardir (3).Biz de yapmis
oldugumuz calismada migren hastalari ile kontrol hastalar1 arasinda koroidal kalinlik
acisindan anlamli bir fark saptamadik. Migren hastalarinin sag ve sol gozleri arasinda

da anlamli bir fark tespit etmedik.

Koroidal kalinliklarin calismalar arasinda tutarsizliklar sergilemesinin,
koroidal kalinligin diurnal degisikliklerden ve fizyolojik olaylardan kolayca
etkilenmesi dolayisiyla oldugunu diisiinmekteyiz. Sadece koroidal kalinligin
kendisindeki degisimler koroidal tabakada ger¢eklesmekte olan vaskiiler hadiseleri
temsil edememektedir.

Biz de bu yiizden ¢alismamizda literatlirde ifade edildigi sekilde imaje J
programini kullanarak koroid tabakasini inceledik. Binarizasyon metoduyla merkezi
1500 mikronluk bolgede koroidal luminal alan (LA) ve koroidal stromal alanlar
(SA) birbirlerinden ayirarak arastirdik. Ayrica koroidal luminal alanin total koroidal
alana (TKA) béliinmesiyle hesaplanan koroidal vaskiiler endeksi (KVI) hesapladik.
Son zamanlarda normal olgular iizerinde yapilan KVI incelemesinde koroidal
kalmliktan (KK) farkli olarak KVI'nin yas, gdz ici basinci ve aksiyel uzunluk gibi
sistemik ve okiiler faktdrlerden etkilenmedigi tespit edilmistir (95). KVI yasa baglh
makula dejeneransi, diyabetik makulopati gibi 6nde gelen iskemik retina
hastaliklarinda da hastaligin takibini ve prognozunu degerlendirme amagli olarak

kullanilmaktadir. (153,154).

Calismamizda TKA, LA ve SA degerleri migren olgularinda kontrol grubuna

gore anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir. KVI ise migren olgularinda anlamli
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derecede daha diisiik tespit edilmistir. Iki grupta da sag ve sol gozler arasinda anlamli

bir fark goriilmemistir.

Temel ve ark. yapmis olduklar1 ¢calismada aurasiz migren olgularinda saglikl
olgulara gore KVI degerlerini daha diisiik; LA ve TKA degerlerini daha yiiksek
tespit etmislerdir. SA’da ise iki grup arasinda anlamli bir fark tespit etmemislerdir

(155).

Balci ve ark. migren hastalig1 gibi kronik norolojik bir hastalik olan multipl
skleroz hastalari iizerinde yaptiklari galismada saglikli olgulara gére KVi, TKA, LA
degerlerini anlamli olarak daha diisiik bulmuslarken; SA acisindan iki grup arasinda

fark bulmamislardir (156).

Glokom kronik bir optik noropatidir. Park ve ark. glokom hastalig1 tizerinde
yaptiklar1 ¢alismada KVI degerlerini preperimetrik ve agik acili glokom olgularinda
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede diisiik tespit etmislerdir (157).

KVI, optik siniri etkileyen ¢esitli hastaliklardan etkilenebilir. Bizim
caliymamizda da literatiirle uyumlu olarak migren hastaliginda da KVI kontrol
grubuna gore anlamli olarak diisiik tespit edilmistir. Migren hastaliginin koroid

dokusunu etkileyebilecegini diisiinmekteyiz.

KVI ‘nin fizyolojik cevresel kosullar, okiiler faktdrlerden etkilenmemesi
KVTI’yi koroidal dokunun esas vaskiilarite profilini temsil eden bir parametre haline
getirmektedir (95). Bu yilizden migren hastaliginda gergeklesen erken koroidal

iskemik degisikliklerin esas belirtecinin KVI oldugunu diisiinmekteyiz.

TKA, LA ve SA parametreleri ise caligmalar arasi farklilik gostermistir.
TKA, LA ve SA parametreleri, KK gibi niceliksel veri oldugundan dolayr bu
parametrelerin KK gibi fizyolojik degisikliklerden ve okiiler faktorlerden
etkilenebilecegini diisiinmekteyiz. KVI ise yiizdesel bir parametredir, koroidal

dokuda damarlanma yiizdesini temsil etmektedir.

Migren ataklarinda, TGVS aktivasyonuna sekonder gerceklesen inflamatuar
yanit sonucu okiiler damarlarda tekrarlayan vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon
ataklar1 gerceklesmektedir (3). Bu durum dokuda iskemi gergeklesmeye baslasa bile

erken donemdeki inflamasyona sekonder gergeklesen vazodilatasyona bagl olarak
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damarlarin maskeleyici bir sekilde daha genis tespit edilmesine neden olabilir.

Iskeminin koroidal damarlar1 uzun vadede inceltecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirden edindigimiz bilgilere gore, migrende koroidal kalinlig1 ve
koroidal damarlanmay diisiik tespit eden caligmalarin ¢cogu yeni migren tanist almis
olan hastalarda gergeklestirilmemistir (126,150,158). Olas: iskemiyi, koroidal
dokulardaki damarlarin niceliksel genisliginden daha c¢ok koroidal damarlarin
koroidal dokuyu kanlandirma yiizdesinin gosterdigini diisiinmekteyiz. Boylelikle
migren hastaliginda KVi’nin incelenmesi sayesinde hastaligin erken déneminde bile
koroidal dokuda iskeminin gerceklesebilecegi c¢alismamizda gosterilmistir. Bu

konuda ek calismalara ihtiyag¢ vardir.

Omar ve ark. biiyiikk popiilasyon tabanli gergeklestirdikleri c¢aligsmalarinda
migren hastalarinda kuru goz hastaligini goriilme oranini normal popiilasyona gore
anlamli derecede yiiksek bulmuslardir (159). Baska bir ¢alismada kuru g6z hastalig
aurali, uzun siire tanili, yogun ataklar gegiren migren hastalarinda saptanmistir (160).
Ayrica Onceden yapilan c¢alismalarda kuru goz hastaliginin santral korneal

kalinliginda (CCT) azalmaya neden oldugu tespit edilmistir (161).

Migren hastalar1 ile normal olgularin CCT olgtimlerinin karsilastirildig
calismada, CCT migren hastalarinda anlaml1 derecede ince tespit edilmistir. Onceden
migren tanis1 alan hastalar c¢alismaya dahil edilmis olup, hastalik siireleri

belirtilmemistir (162).

Koban ve ark. yapmis olduklari ¢alismada ise migren olgularinda saglikli
olgulara kiyasla CCT o6l¢iimlerinde anlamli bir incelme tespit etmemislerdir. Bu
durumu hastalarinin  yeni tanili ve hafif ataklar gegiren hastalar olmasia
baglamiglardir (163). Calismamizda Koban ve ark. yapmis olduklart ¢alismaya
uyumlu olarak iki grup arasinda CCT degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit etmedik. Bu durum bizim de migren olgularimizin yeni tanili hastalar

olmasindan dolay1 kaynaklanabilir.

Migren hastalarmin incelenmesinde f-MRG ve OKTA goriintiileme
yontemlerinin  kullanilmamasimni ¢aligmamizin eksik yonii olarak gorebiliriz.

Ozellikle RNFL ve f-MRG sonuglarmin karsilastirilmasi optik sinirdeki degisimleri;
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KVIi ve OKTA sonuglarinin karsilastirilmas: ise koroid dokusundaki degisimleri
daha kapsamli bir sekilde gosterebilir. Calismamizin prospektif sekilde yapilmis
olmast c¢alismamizin giiclii yoniidiir. Calismamizin bir diger gili¢li yonii ise
literatiirdeki pek ¢ok calismadan farkli olarak migren grubu ve kontrol grubu
hastalariin hem sag hem sol gozlerinin birbirleriyle kiyaslanmasi ve gruplarin kendi
iclerinde de hem sag hem sol gozlerin birbirleriyle kiyaslanmasidir. Ayrica RNFL ile
dort kadranin yaninda, sekiz kadran ile degerlendirme yapilmasi ¢alismamiza giig
katmaktadir. Calismamiz bildigimiz kadariyla literatiirde migren hastalarinin her iki
gdziinii hem birbiriyle hem kontrol grubuyla RNFL, GCC, OKT ve KVI

parametreleri ile karsilastirip inceleyen ilk ¢caligmadir.

Sonu¢ olarak c¢alismamizda yeni tanili aurasiz migren olgularinin sag
gozlerinde kontrol olgularina gore tiim kadranlardaki RNFL degerlerinde; sol
gozlerinde ise kontrol olgularina gére TL, TU, TEM RNFL degerleri hari¢ tiim
kadranlardaki RNFL degerlerinde anlamli incelmeler tespit edildi. Tim GCC
degerlerinde ise hem sag hem sol gozde kontrol grubuna goére anlamli incelme
mevcuttu. KVI, migren hastalarinin hem sag hem sol goziinde kontrol grubuna gore
daha diisiik saptandi. Bu bulgular migren hastaliginda optik sinir, makula ve koroid
dokularinin erken donemde bile etkilendigini gostermektedir. Migren hastalarinin sag
ve sol gozleri kiyaslandiginda sag goz temporal kadran ve sol géz nazal kadran
RNFL degerlerindeki incelmeler; migren hastaliginda lateral genikulat niikleusun
(LGN) etkilendigini diistindiirtebilir. Bu konuda yapilacak prospektif ¢alismalar

literatiire katki saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

1. Her iki grubun RNFL parametrelerini degerlendirdigimizde TEM RNFL, TU
RNFL, TL RNFL degerleri migren hastalarinin sag gozlerinde kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha ince iken; AVE RNFL, SUP HEM RNFL,
INF HEM RNFL, SUP RNFL, TEM RNFL, INF RNFL, NAS RNFL, SN
RNFL, ST RNFL, IT RNFL IN RNFL, NL RNFL, NU RNFL degerleri ise
migren hastalarinin hem sag hem sol gozlerinde kontrol grubuna gére anlaml

olarak daha inceydi.

2. Kontrol olgularinin sag ve sol gozleri arasinda anlamli RNFL kalinlig1 farka
yoktu. Ancak migren hastalarinin sag ve sol gozleri arasinda anlamli fark
vardi. Migren olgularinin hem sag hem sol gozlerini birbirleriyle
kiyasladigimizda sag goz TU RNFL, TN RNFL, TEM RNFL degerlerini sol
g6ze gore ve sol goz NU RNFL, NL RNFL, NAS RNFL degerlerini ise sag

gbze gore anlamli olarak daha ince tespit ettik.

3. GCC ve GCC iizerinden 0lgiilen OKT parametrelerini inceledigimizde; GGC
SUP, GCC INF, GCC AVE degerlerini migren grubunun hem sag hem sol
goziinde kontrol grubuna gore anlamli olarak ince tespit ettik. GLV degeri
migren grubunun hem sag hem sol goziinde anlamli olarak daha yiiksekti.

FLV degerinde ise iki grup arasinda anlamli bir fark gozlemlemedik.

4. OKT cihazinin MMS5 protokolii ile merkezi Imm’lik ¢apli alanda foveada;
merkezi 3 mm’lik ¢apli alanda dort ayr1 parafoveal alanda ve merkezi 5
mm’lik capli alanda dort ayri perifoveal alanda total makuler retinal
kalinliklar 6l¢tiigiimiizde; foveal (SFK) ve parafoveal (PARA NAS, PARA
TEM, PARA SUP, PARA INF) degerlerde iki grup arasinda anlamli bir fark
saptamadik. Perifoveal (PERI NAS, PERI TEM, PERI SUP, PERI INF)
degerler ise migren grubunun hem sag hem sol goziinde kontrol grubuna gore

anlamli olarak daha inceydi.
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5. Migren hasta grubunda kontrol grubuna gore TKA, LA, SA degerleri anlaml
olarak daha yiiksek iken; KVI degeri ise anlamli olarak daha diisiiktii.

6. Iki grup arasinda SKK degeri bakimindan anlamli bir fark saptamadik.
Korneal pakimetre (PAKI), aksiyel uzunluk (AXL), sikloplejik oto
refraksiyon (ORF) ve vizyon (VO) degerinde iki grup arasinda anlamli bir
fark tespit etmedik.
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