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Migren ve Glokom
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OZET
Amag: Migren hastalarinda glokom insidansinin aragtiritlmast

Yontem: Hastanemizin Noéroloji poliklinigine bagagris1 sikayetiyle bagvuran hastalardan
migren tanis1 konulanlar agrinin sikligs, tarafi, lokalizasyonu, siddeti, ortaya ¢ikma yast ve ne
zamandir siirdiigii, migrenin tipi, varsa auranin tarifi, sistemik ek sorunlari, ailede migren ve
glokom Oykiisii yoniinden sorgulandiktan sonra klinigimizde tam oftalmolojik muayeneden ge-
cirilerek bilgisayarli gérme alan1 (BSGA) testleri uygulandi. Sonuglar1 degerlendirmeye alinan
77 olgu (61 kadn, 16 erkek) BSGA'nda glokomat6z defekt izlenen ve izlenmeyenler olarak iki
gruba ayrilarak istatistiksel olarak karsilagtirildi.

Bulgular: Hastalarin 48'inde (%62.3) BSGA incelemeleri sonucunda gérme alani defektle-
ri saptandi. Gozigi basinglar1 (GIB) tiim hastalarda normal sinirlarda bulundu. Glokomatoz de-
fekti bulunan ve bulunmayan hastalardan olusan gruplar arasinda cinsiyet, agr1 lokalizasyonu ve
siddeti, migren tipi, auranin tanimlanmasi ile ailede glokom 6ykiisii yonlerinden istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi; hastaligin siiresi, GIB ve C/D oranlar1 agisindan da gruplar ara-
sinda fark izlenmedi. Glokomat6z grubun anlaml 6l¢iide daha yash ve agrinin ortaya ¢ikma ya-
siin anlaml oranda daha ileri oldugu, ayrica ayda bir veya daha az siklikla atak tarif edenlerde
defekt izlenme olasiliginin daha yiiksek oldugu goriildii. Agr ile glokomatoz defektin ayni yon-
de olma egiliminde oldugu izlendi.

Tartisma: Vazospastik hastaliklarla glokomatdz optik noropati arasindaki iligki vurgulana-
rak bu grup hastalarda diizenli gorme alani kontrollerinin gerekliligine dikkat ¢ekildi.

Anahtar Kelimeler: Migren, G6rme alani, Normal tansiyonlu glokom

SUMMARY
Migraine and Glaucoma
Purpose: To investigate the incidence of glaucoma in patients with migraine

Method: Patients who applied to our Neurology Clinic complaining of headache and were
diagnosed as migraine were enrolled in the study and questioned for the frequency, side, locali-
sation and severeness of the pain, as well as the onset and the duration of the symptoms, the
type of migraine, the definition of the aura, additional systemic problems and family history of
migraine and glaucoma. Detailed ophthalmologic examinations and computerised visual field
(VF) analysis were then performed on each patient. Results of 77 patients (61 female, 16 male)
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were evaluated and statistical comparisons of the two group of patients, one consisting of pati-
ents with VF defects and the other without VF defects, were carried out.

Results: VF tests revealed glaucomatous-like defects in 48 (62.3%) patients. Intraocular
pressure (IOP) levels were within normal limits in all cases. There were no statistically signifi-
cant differences between the groups with and without VF defects in terms of sex, the localisati-
on and severeness of pain, the type of migraine, the definition of aura and family history of gla-
ucoma, as well as the duration of migraine, IOP and cup/disc ratio. The glaucomatous group
was significantly older, and the age of onset of migraine was significantly higher. Risk of ha-
ving a glaucomatous-like defect was higher in patients who had migraine attacks once a month
or less frequently. There was a possible tendency of pain and VF defects to develop ipsilate-

rally.

Discussion: Both the relation between vasospastic diseases and glaucomatous optic neuro-
pathy and the necessity of regular VF controls in patients with vasospastic tendency were emp-

hasized.

Key Words: Migraine, Visual field, Normal tension glaucoma.

GIRIS

Migren ve glokomun birlikteligi konusunda gesitli
aragtirmalar yapilmig, birbirinden oldukg¢a farkli sonug-
lar bildirilmistir. Baz1 aragtiricilar genis populasyonlari
konu alan taramalarda iki klinik durum arasinda bir ilis-
ki bulunmadiginm bildirirlerken (1-3), migrenli hastalar-
da glokom insidansinin yiiksekligini (4), normal tansi-
yonlu glokom olgularinda migren sikliginin fazlaliginm
(5,6) ve migren olgularinda glokomatdz goriiniimde gor-
me alami defektlerinin yiiksek oranda saptandigini (7,8)
rapor eden ¢alismalar yayinlanmigtir.

Glokomun -6zellikle de normal tansiyonlu gloko-
mun (NTG)- etiyolojisinde vazospastik teorilerin ortaya
atiligryla, Raynaud fenomeni, Prinzmetal anjinasi ve
migren gibi vazospastik orijinli sorunlar iizerinde calig-
malar yogunlasmigtir (9-13).

Migrenin, basagrilarmin simiflandirilmasinda 6zel
bir yeri bulunmaktadir. Kelime koken olarak, yarim bag
agrisi, hemicrania’dan gelmektedir. Klinik, episodik
olarak, siklikla bir aura dénemini takiben bulant1 ve/ve-
ya kusma ile birlikte bagin bir yarisini tutan siddetli agn
ile karakterizedir (14). Kendi iginde klasik migren, adi
migren, hemiplejik, oftalmoplejik ve retinal migren gibi
alt gruplarla siiflanmigtir (14,15).

Klasik migren tipik olarak, hasta tarafindan gozler-
de kamagma, gesitli tiplerde skotomlar, gérme azlig1 ve-
ya gorme alam degisiklikleri gibi farkli sekillerde tarif
edilebilen bir aura déneminin ardindan gelen agn ile
kendini gosterir. Dramatik olarak yasanan bu aura ve ag-
ri dénemleri ¢ok sayida yazar ve sanat¢inin da eserlerine
konu olmustur. Bir aura donemi tariflenmeksizin -ancak
agrinin dier tiim karakteristiklerine sahip olarak- ortaya
¢ikan migren tipi ise adi migren olarak tanimlanmakta-
dir (14).

Calismamizda hastanemizin Noroloji Poliklinigine
basagris1 nedeniyle bagvuran hastalardan migren tanisi
konulan ve gozii ilgilendirecek herhangi bir sistemik
problemi ya da gormeyi etkileyecek herhangi bir okiiler
patoloji Oykiisii bulunmayan 77 olgunun 150 gozii, kli-
nigimizin glokom biriminde detayli oftalmolojik incele-
meleri ve gérme alan1 muayeneleri yapilarak glokom
varlig1 yoniinden degerlendirilmistir.

GEREC ve YONTEM

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Poliklinigine Temmuz 1999-Haziran 2000 ta-
rihleri arasinda basagrisi nedeniyle bagvuran hastalar
Uluslararas: Basagris1 Komitesi'nin siniflama ve kriter-
lerine gore (16) migren yoniinden sorgulandilar. Migren
tanis1 konulan hastalar Noroloji ve 1. Goz Klinikleri ta-
rafindan ortak takibe alind1 ve 6ncelikle; agrinin sikligi,
tarafi, lokalizasyonu, siddeti, ortaya ¢ikma yasi ve ne za-
mandir siirdiigii, migrenin tipi, varsa auranin tarifi, siste-
mik ek sorunlari, ailede migren ve glokom 6ykiisti bulu-
nup bulunmadig1 kaydedildi.

oo

Agrinin siklig1 "ayda birden daha sik" ve "ayda bir
veya daha seyrek" olmak iizere belirtildi. Agrinin bagin
sag veya sol olmak iizere herhangi bir yarisinda daha sik
olup olmadig1 soruldu. Lokalizasyonu; frontal, temporo-
paryetal, oksipital veya tiim bas yaris1 seklinde kayde-
dildi. Agn siddetinin; hafif, orta siddette, siddetli veya
cok siddetli tanimlarindan hangisine uydugu sorgulandi.
Migrenin tipi belirlendi ve aura bulunan hastalardan gor-
sel semptomlart tarif etmeleri istendi. Sistemik ek sorun-
lar aragtirildi, hipertansiyon dykiisii bulunan hastalardan
antihipertansif ila¢ kullananlar, diabetes mellituslu has-
talar, donem donem alinan agn kesiciler diginda diizenli
olarak herhangi bir ilag kullanmakta olan ve 6nemli bir
okiiler patoloji veya cerrahi girisim tarif eden olgular,
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homojen bir grup olusturulmas: amaciyla, calismaya da-
hil edilmedi.

Calismaya alinan 77 hastanin 61'i kadin, 16's1 erkek
olup, yas ortalamalar1 37.0+£11.2 y1l (15-59 yil) idi. Tiim
hastalarin her iki goziinde gorme keskinligi ve refraksi-
yon muayeneleri, biyomikroskopik 6n segment, 6n ka-
mara agist ve +90 diyoptri lensle fundus muayeneleri,
Goldmann aplanasyon tonometresiyle sabah saat 9:30
ila 11:00 arasinda gozici basing (GIB) 6lgiimleri ve 24-2
full threshold testi ile bilgisayarli gérme alani1 (BSGA)
muayeneleri (HFA II version 745, Humphrey Instru-
ments Inc, San Leandro, CA) yapildi. Gerekli goriilen
hastalarda presbiyopik diizeltmeler kullanilds. Ik gérme
alant muayenesinden 3 ila 7 giin sonra BSGA tekrar
edildi ve 6grenme etkisinin devreden ¢ikarilmasi ama-
ciyla ikinci gérme alan1 sonuglari sayisal olarak ¢aligma-
ya dahil edildi (17). Tiim gérme alan1 muayeneleri has-
talarin agrisiz ve aurasiz donemlerinde yapildi. Hastalar-
dan ikisinde miyopik astigmatizmaya, birinde hipermet-
ropiye bagl tek tarafli ametropik anizometropik ambli-
yopi, birinde ise tek tarafli dejeneratif miyopi saptanma-
s1 nedeniyle, 4 hastanin birer gozii calismaya alindi.

Yetmis yedi olgunun 150 goziinde BSGA ortalama
sapma (MD), diizeltilmis patern standart sapma (CPSD)
ve yar1 alan glokom testi (GHT) sonuglar1 kaydedildi.
Birbirini takip eden iki gorme alaninda GHT'nin norma-
lin disinda oldugu ve/veya CPSD p degerinin %>5'den
kiiciik oldugu ve/veya tekrarlanan gorme alanlarinda
birbirine degen ve ayni lokalizasyonda en az 3 noktada
(birinde p<0.01, digerlerinde en az p<0.05 olmak iizere)
sabit hasarin saptandig1 gozler glokomatoz olarak kabul
edildi (18). Gozlerden biri veya her ikisinde, glokoma-
toz oOzellikte gorme alani defekti saptanan hastalar
glokomat6z grup olarak ayrildi ve glokomat6z olmayan
grup ile, migrene ve goze ait ozellikler agisindan, is-
tatistiksel kargilastirmalart yapildi. Glokomat6z defekt-
ler MD degerlerine gore erken, orta siddette ve ileri ha-
sar olarak gruplandi. MD degerleri -6.00 ve daha iyi
olanlar erken, MD -6.00 ile -12.00 arasinda olanlar orta,
-12.00'den daha agir olanlar ileri hasar olarak kabul edil-
di (19). Hastalarda gorme alani parametrelerinin, belirti-
len MD araliklar1 ve CPSD'ye gore (p<%1, p%1-%5
arasinda veya p>%5 olarak) dagilimlar aragtirildi.

Istatistiksel analizde ki-kare testi, Fisher'in kesin ki-
kare testi, Student's t ve Mann-Whitney U testleri ile lo-
jistik regresyon analizinden yararlanildi; anlamlilik sini-
11 p<0.05 olarak belirlendi.

BULGULAR

Tiim hastalarin (77 olgu; 16 erkek, 61 kadin) mig-
ren ile ilgili sorgulanmalarinin sonuglarina gore; olgula-

rin %72.7 sinde migren atagi ayda birden daha sik
%?27.3'tinde ayda bir veya daha seyrek olarak izlenmek-
teydi. Hastalarin %28.6'sinda agr1 siklikla bagin sag ya-
risinda, %19.5'inde basin sol yarisinda ortaya ¢ikarken,
%51.9'unda baskin bir taraf bulunmamaktaydi. Agr
%16.9 oraninda frontal, %29.9 temporo-paryetal, %19.5
oraninda oksipital yerlesimli olarak tarif edilirken,
%33.8 oraninda tiim bag yarisini etkilemekteydi. Olgula-
rin %9.1'1 agriy1 orta siddete, %62.3't siddetli, %28.2'si
cok siddetli olarak tanimlamaktaydi.

Migren tipi 49 olguda (%63.6) klasik migren, 27 ol-
guda (%35.1) adi migren olarak belirlendi. Bir hasta ise
hemiplejik migren olarak siniflandirildi (%1.3). Aura
doénemini; hastalarin %57.1'1 gbzlerde kamasma ve kirik
151k cizgileriyle, %35.1'1 cesitli tiplerde skotomlarla,
%20.8'1 gorme alanmi degisiklikleriyle, %13.0'ti gorme
azalmasiyla tarif etmekteydi. Hastalarin bazilari birden
fazla semptom bildirirken, %35.1'i ise aura donemi ta-
nimlamiyordu.

Sistemik problemler agisindan sorgulanan hastalarin
8'inde (%10.4) hipotansiyon, 5'inde (%6.5) hipertansi-
yon, 1 hastada ise (%1.3) iilseratif kolit 6ykiisii vard; 61
hastanin (%79.2) ek sistemik problemi bulunmamaktay-
di. Hastalarin %64.9'unda ailede migren oykiisti varken,
3 hasta (%3.9) ailede glokom Oykiisii vermekteydi.

Yas ortalamas1 37.0+11.2 (15-59) yil olan hastalarin
migren sikayetleri ortalama 10.8+9.2 yildir (3 ay ila 33
yil) siirmekteydi. Migrenin ortaya ¢ikist ise ortalama
26.249.4 (10-53) yasa karsilik gelmekteydi.

Caligmaya alinan 150 goziin tiimiinde gorme kes-
kinligi Snellen eselinde tashihle 10/10 diizeyindeydi. On
segment ve fundus muayeneleri normaldi. Ortalama
GiB'lar1 sag gozlerde 14.6+3.1 (9-22) mm Hg, sol goz-
lerde 14.4+2.8 (10-21) mm Hg olarak saptandi. Hi¢bir
gozde 22 mm Hg iizerinde GIB 6l¢iimii olmadi. Optik
disk cukurlugunun disk ¢apina oranlarinin (C/D) dagili-
mi, sag gozler icin 0.35+0.13 (0.1-0.7), sol gozler icin
0.34£0.12 (0.1-0.7) olarak izlendi.

Yapilan BSGA testlerinin sonucunda 77 hastanin
48'inde (%62.3) tekrarlanan gérme alanlarinda bir veya
her iki gozde belirtilen kriterler dogrultusunda glokoma-
toz ozellikte defekt saptandi. Bu 48 hastada gorme alani
bulgular1 (MD, CPSD, GHT) Tablol1, 2 ve 3'de 6zetlen-
mektedir. MD degerlerine gore glokomattz defektin da-
g1lim1 Tablo 4'de gosterilmigtir.

Tiim hastalarda GIB normal smirlarda seyrettigin-
den hastalar BSGA sonugclar1 gézoniine alinarak gloko-
mat6z olan (48 hasta, %62.3) ve olmayanlar (29 hasta,
%37.7) olarak gruplandilar. Glokomat6z olan ve olma-
yan gruplar arasinda; cinsiyet, agri lokalizasyonu ve sid-
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Tablo 1. Glokomatoz defektli gézlerde MD araliklarinin
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Tablo 4. Glokomatéz hastalarda glokomatéz defekt

dagilimi siddetinin dagilim
Taraf | MD =0 - (-6) | MD = (-6) — (-12) | MD < (-12) Taraf | Normal* | Erken | Orta siddette Agir
Sag %70.2 %23.4 %6.4 Sag %14.9 %55.3 %25.5 %4.3
Sol %66.7 %20.8 %12.5 Sol %16.7 %54.2 %27.1 %2.1

Tablo 2. Glokomatoz defektli gozlerde CPSD
araliklarinin dagilimi

Taraf p>%5 p=%5-%1 p<%1
Sag %34.0 %29.8 %36.2
Sol %31.9 %31.9 %36.2

deti, migren tipi, auranin tanimlanmasi, ailede migren ve
glokom Oykiisii yonlerinden istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (tiimii i¢in p>0.05, ki-kare testi). Ancak
ailede migren Oykiisii bulunmayanlarda glokomatoz ha-
sar olasiliginin daha yiiksek olusunun anlamlilik sinirina
yakin oldugu goriildii (p=0.059, ki-kare testi). Her iki
grupta da klasik migren tanis1 konulan ve agriy1 siddetli
olarak tanimlayanlar hastalar ¢ogunlukta iken; agr1 loka-
lizasyonu, glokomat6z grupta daha ¢ok temporo-parye-
tal, normal grupta ise tiim bag yarisin tutar goriiniimde
idi.

Agr sikligiin ayda bir veya daha az oldugu olgu-
larda glokomatdz gérme alani saptanma oraninin anlam-
I1 olarak daha yiiksek oldugu goriildi (p<0.05, ki-kare
testi).

Glokomatdz olan ve olmayan gruplarin yas, migre-
nin ortaya cikis yas1, hastaligin siiresi, her iki gézde GIB
ve C/D oranlarinin ortalamalari ile BSGA sonucunda
her iki gozde MD ve CPSD degerleri agisindan karsilas-
tirilmalart Tablo 5 ve 6'da goriilmektedir. Glokomatoz
grubun istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yasl ol-
dugu (p<0.01, Student's t testi) ve hastaligin ortaya c¢ikis
yasinin da bu grupta anlamli diizeyde daha ileri oldugu
saptand: (p<0.05, Student's t testi). Hastaligin siiresi,
GIB ve C/D oranlari agisindan gruplar arasinda fark iz-
lenmedi (tiimii i¢in p>0.05, Mann-Whitney U testi). Is-

(*): Hasar diger gozde

tatistiksel olarak anlamli fark goriillmemekle birlikte;
glokomatoz grupta 12 hastada (%25.0) en az bir gozde
C/D oran1 5/10 ve iizerinde (2 hastada 7/10, 4 hastada
6/10), normal grupta ise 5 hastada (%17.2) en az bir
gozde C/D orani 5/10 ve iizerinde (1 hastada 7/10, 3
hastada 6/10) olarak saptandi.

Tiim veriler goz oniine alinarak yapilan lojistik reg-
resyon analizinde %95 giivenilirlik aralifindaki odds
oranlariyla, glokomatdz gérme alanina sahip olma riski-
nin; 40 yasm iizerindeki hastalarda 4.98 kat daha yiik-
sek, ayda bir ve daha az siklikta migren atag tarif eden-
lerde 4.42 kat daha yiiksek ve ailede migren dykiisii bu-
lunmayan hastalarda 3.53 kat daha yiiksek oldugu bu-
lundu.

* Glokomatéz BSGA bulgularinin, her iki gozii ¢alis-
maya alinan 47 glokomatdz hastadan %38.3'linde sag,
%34.0"inde sol gozde daha baskin oldugu, %27.7'sinde
simetrik goriinimde oldugu saptandi. Buna gore, migren
agrisinin baskin oldugu taraf ile glokomatz bulgularin
baskin oldugu gozler Tablo 7'de karsilastirilmaktadir.
Say yetersizliginden dolayi istatistiksel olarak analiz
edilememekle birlikte, bag agrisinin sag tarafta baskin
oldugu 12 hastada glokomattz defektlerin %58.3 ora-
ninda sag gozde daha ileri, bas agrisinin sol tarafta bas-
kin oldugu 10 hastada ise glokomatoz defektler %50.0
oraninda sol gozde daha ileri diizeyde oldugu gozlendi,
baskin taraf tanimlamayan olgularda glokomatoz tarafla
ilgili oranlarin birbirine yakin seyrettigi goriildii.

Glokomatdz gruptaki hastalardan 8'ine en az bir
gozde disk bulgularinin da eslik ettigi orta siddette veya
daha agir goérme alani defektlerinin saptanmasi nedeniy-
le antiglokomat6z tibbi tedavi basland1. Tiim hastalar ta-
kip protokoliine baglandilar; gérme alanlar1 ya da C/D

Tablo 3. Glokomatdz defektli gozlerde yarr alan glokom testi (GHT) dagilim

Taraf NLI S NLD DGA S /DGA
Sag %29.8 %8.5 %51.1 %4.2 %6.4
Sol %27.1 %16.7 %45.8 %8.3 %?2.1

NLI: Normal limitler iginde S: Sinirda, NLD: Normal limitlerin diginda, DGA: Duyarlilikta genel azalma, S | DGA: S ve DGA



Tablo 5. Glokomatdz ve normal gruplarin migrenin siiresi, ortaya ¢tkma yast,

Migren ve Glokom

GIB ve CID oranlart yéniinden kargilagtiriimas

Glokomatoz Normal p
Say1 48 (%62.3) 29 (%37.7) -
Yas (yil) 39.9+10.0 (15-59) 32.1£11.7 (17-56) <0.01*
Ortaya ¢ikma yas1 (y1l) 28.149.0 (14.5-51) 23.0+9.4 (10-53) <0.05%*
Hastalig1n siiresi (y1l) 11.849.4 (6 ay-33 yil) 9.148.7 (3 ay-30 y1l) | >0.05**
Sag GIB (mm Hg) 14.7£3.0 (10-22) 14.3£3.3 (9-22) >0.05%*
Sol GIB (mm Hg) 14.5£2.7 (10-21) 14.0£3.2 (10-20) >0.05%*
Sag C/D orant 0.3640.13 (0.1-0.7) 0.3240.13 (0.2-0.6) >0.05**
Sol C/D oran 0.35%0.12 (0.1-0.6) 0.3340.13 (0.2-0.7) >0.05%*

(*): Student’s t testi, (**): Mann-Whitney U testi

Tablo 6. Glokomatoz ve normal gruplarin MD ve CPSD yéniinden

karsilagtirilmasi
Glokomato6z Normal
MD Sag -5.5443.01 (-1.73 -15.35) -2.71£0.88 (-1.28 -4.18)
Sol -5.62+3.43 (-0.73 -17.99) -2.45%0.85 (-0.33 -4.53)
CPSD Sag 3.0742.12 (0.00-10.34) 0.85£0.70 (0.00-2.11)
Sol 3.3842.40 (0.00-9.23) 0.74%0.53 (0.00-1.55)

Tablo 7. Migrende ve glokomatiz defekite baskin taraflarin karsilastiriimas:

Migrende BSGA defekti | BSGA defekti | BSGA defekti Hasta
baskin taraf sagda solda simetrik sayisi
Sag %58.3 %325.0 %16.7 12
Sol %30.0 %50.0 %20 10
Esit %32.0 %32.0 %36.0 25

oranlar1 agisindan progresyon siiphesi bulunduran hasta-

lar ise daha sik (liger aylik) araliklarla kontrole alindilar.

TARTISMA

Gegtigimiz yiizyilin baslarindan beri migrenin fiz-
yopatolojisi ile ilgili ¢ok sayida ¢aligma ve arastirmalar
yapilmug, sonuglar vaskiiler teoriler iizerinde yogunlas-
mustir. Genel olarak kabul goren yaklagim klinigin intra-
ve ekstrakranial anormal damarsal reaktiviteye bagh ge-
ligtigi seklindedir (14). Klasik migrenin prodromal do-
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neminde, kortekste bolgesel kan aki-
munin belirgin olarak azaldig1 goste-
rilmistir. Bu durum oligemi olarak
adlandiriimistir (20). Tomografik in-
celemelerle aura sirasinda izlenen
bu oligemi fazinin oksipital kutup-
lardan birinden baglayarak dakikada
3-4 mm hizla ipsilateral hemisfer
iizerine yayildig1 gozlenmistir (21).
Bu akim azalmasi belli bir serebral
arterin sulama alanina karsilik gel-
memekte, ancak orta ve posterior se-
rebral arterlerin besledigi alanlarin
iizerinden gec¢mektedir. Oligemi,
korteksde elektriksel bir depresyonla
seyretmektedir ve auranin, primer
olarak, azalan metabolik ihtiyaclar
sonucu kortikal dolagimda yavasla-
maya neden olan bir noronal olay
oldugu iddia edilmistir. Aura fazin-
daki vazokonstriksiyonu, agr1 sira-
sinda eksternal karotisteki akim arti-
st fazi izler (14).

Migren hastalarinda trombosit agre-
gasyonunda artig ve agr1 doneminde
plazma serotonin diizeyinde yiiksel-
meler gosterilmigtir. Serotonin, bir
norotransmiter olmasinin yaninda,
biiyiik arterlerde kontsriksiyona, ar-
teriol ve kapillerlerde ise dilatasyo-
na neden olmaktadir. Bir vazoaktif
peptid olan P maddesi ve trigemino-
vaskiiler sistemin de migrenin orta-
ya ¢ikis mekanizmalarinda rolii ol-
dugu one siiriilmektedir (14,22).

Gorsel uyarilmig potansiyellerin
(VEP) bazi hastalarda tekrarlayan
migren ataklarindan sonra yavagla-
di1g1 gbzlenmistir. Komplike migren
vakalarinda serebral infarktlara baglh
hemipareziler ve kalici gérme alam

hasarlar bildirilmigtir (14).

Lewis ve ark. migren 6ykiisii bulunan 60 hastanin

21'inde gorme alani defektleri ve besinde glokomatoz
optik disk bulgular1 saptamiglardir, gérme alani hasar

prevalansinin yasla ve hastaligin siiresiyle arttigim bil-
dirmislerdir (7). Nizankowska ve ark. ise, klasik ve adi
migrenli 21 hastadan olusan serilerinde %28 oraninda
glokomatdz gérme alani defekti gozlendigini rapor et-
misler, MD'deki bozulmanin agr frekansiyla arttigini
ileri stirmiiglerdir (8).
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Corbett ve ark. 1985 yilinda 27 NTG hastasinin
norolojik incelemeleri sirasinda beklemedikleri bir so-
nucla karsilasarak 12'sinde adi ya da klasik migren dy-
kiisiine rastladiklarini bildirmiglerdir (23). Daha sonra
Phelps ve Corbett NTG'da migren sikliginin, kronik agik
acili glokomlu, okiiler hipertansif ve normal olgulara

gore belirgin olarak daha fazla oldugunu yayinlamislar-
dir (5).

Usui ve ark.'nin Japon (1), Pradalier ve ark.'nin ise
Fransiz (2) populasyonunda yaptiklar: benzer ¢aligma-
larda migrenin NTG'lu hastalarinda PAAG'lulara gore
biraz daha sik goriildiigiinti ancak farkin anlamli bulun-
madig1 bildirilmigtir. Klein ve ark. da migren tipi basag-
rist bulunan ve bulunmayanlar arasinda agik agilt glo-
kom insidansi yoniinden fark bulunmadigini 6ne siir-
miislerdir (3).

Yakin tarihli iki ¢aligmada ise, Wang ve ark. tipik
migrendz bas agrisi ile agik acili glokom arasinda yasla
degisen muhtemel bir iligski bulundugunu rapor etmisler
(4), Cursiefen ve ark. da normal, okiiler hipertansif, PA-
AG'lu ve NTG'lu olgularda yaptiklar1 arastirmanin sonu-
cunda, NTG ile migren arasinda potansiyel olarak ortak
vaskiiler etyolojiye baglanabilecek bir iligki olabilecegi-
ni bildirmislerdir (6). Uretmen ve ark. 54 migren hasta-
st inceledikleri caligmalarinda iicti NTG ve {igii yiiksek
tansiyonlu glokom olmak iizere 6 olguya (%11.1) glo-
kom tanis1 konularak tedavi baslandigini rapor etmisler-
dir (24).

Flammer ve ark. Raynaud fenomeni tarifeden, gor-
me alanlarinda agiklanamayan skotomlar ve optik diskte
glokomat6z ¢ukurlagmalar saptanan bir hasta grubu ta-
nimlayarak bu durumu okiilovazospastik sendrom ola-
rak adlandirmislardir. Bu olgularda gérme alant MD de-
gerlerinin, hastalarin elleri soguk (+4°C) suya sokuldu-
gunda bozuldugunu, ancak bu durumun kalsiyum kanal
blokorii nifedipinin sistemik uygulanimiyla diizeldigini
belirtmiglerdir (9,10). Bu bulgular periferik vazospazm-
larin okiiler vazospazmlara eglik edebildigini ortaya
koymustur.

Drance ve arkadaslart NTG'lu, migrenli ve normal
olgularda vazospastik cevabi1 "laser Doppler veloci-
metry" teknigi ile, once bazal sartlarda, daha sonra eller
+40°C sicak suda ve +4°C soguk suda iken parmaklar-
daki akim hizlarim 6l¢erek degerlendirmislerdir. NTG'lu
olgularin %65'inde soguk provokasyonu ile periferik va-
zospastik cevabin gelistigini, normal olgularda bu ceva-
bin %26 oraninda, migrenli ancak glokomu olmayan ol-
gularda ise %64 oraninda gozlendigini bildirmislerdir
(25). Drance ve arkadaglari, NTG'lu ve migrenli olgular-
da bazal ve 6zellikle eller soguk suda iken akim hizlari-
nin normal olgulara gore anlamli derecede diisiik oldu-

gunu belirtmiglerdir. Gasser ve arkadaslar1 videokapillo-
roskopi teknigiyle vazospastik cevabi PAAG'lu, NTG'lu
ve normal olgularda degerlendirmisler, bazal akim hizi
ve eller soguk suda iken belirlenen akim hizlarinin
NTG'lu olgularda, diger olgulara gore anlamli derecede
diisiik oldugunu saptamuglardir (26). O'Brien ve Butt da
NTG'da anlamli vazospastik cevap gozledikleri benzer
bir ¢aligmanin sonucunda sistemik vazospazmin NTG
tablosunun dnemli bir bileseni oldugunu one siirmiisler-
dir (27).

Broadway ve Drance laser Doppler akimdlger
(flowmeter) ile farkli tiplerde glokomat6z optik diskli
hastalarda periferik vazospazmi inceledikleri serilerinde;
fokal iskemik tipte optik diskleri bulunan hastalarda va-
zospazm prevalansinin daha yiiksek oldugunu ve bu
grupta kadin hastalarin, migren Oykiisii bulunan ve so-
guk ekstremiteden yakinanlarin belirgin olarak daha sik
oldugunu bildirmislerdir (13).

Caligmanzda 77 hastanin higbirinde GIB degerleri
normal sinirlarin iizerinde bulunmamakla birlikte, 48
hastada (%62.3) tekrarlanan gérme alanlarinda bir veya
her iki gozde glokomatoz 6zellikte defekt saptandi. Bu
oran bu konuda bildirilen daha 6nceki sonuglara gore ol-
dukga yiiksektir. Bu gruba giren hastalarin tiimiinde
NTG bulundugunu iddia etmek dogru bir yaklasim ol-
mayacaktir. Defektlerin uzun dsnem BSGA kontrolle-
rinde kalic1 olup olmadiginin ya da progresyon gosterip
gostermediginin aragtirilmasi gereklidir. Migren tablosu-
nun siddetinin ve ataklarin sikliginin ilerleyen yasla bir-
likte azalma, hatta tamamen diizelme egiliminde oldugu
bilinmektedir (28). Caligmamiz hastaligin aktif oldugu
ve tedavi baglanmamig bir hasta grubunda yapilmistir.
Defektlerin siirekli oldugunun gosterilmesi glokom agi-
sindan 6nem tagirken; zamanla diizelme egiliminde ol-
dugunun gosterilmesi ise rutin BSGA sonuglarina daya-
narak NTG siiphesiyle uzun siireli ve gerekli olmayan
antiglokomatdz tedavi siirecine maruz kalabilecek bir
hasta grubuna dikkat ¢ekecektir. MD degerleri orta sid-
dette veya daha agir bir glokomatdz hasara isaret eder
sekilde; sag gozlerin %29.8'inde sol gozlerin ise
%33.3"linde -6 dB'den daha kotii bulunmugtur. Tiim has-
ta grubunda C/D oranlari ile defektler arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir iligki bulunmamakla birlikte, bu
parametreninin; gerek farkli tipte glokomlu hastalarda,
gerekse okiiler hipertansif ve normal olgularda yaygin
varyasyonlar ve fizyolojik farkliliklar gosterdigi ve ya-
niltic1 olabilecegi bilinmektedir (13,29). Hastalarin ta-
mamu ileri progresyon agisindan takibe alinirken, disk
bulgularinin da eslik ettigi 8 riskli hastaya antiglokoma-
toz tedavi baglanmustir.

Glokomat6z gorme alani defekti bulunan ve bulun-
mayan hastalar karsilastirildiginda aralarinda cinsiyet,
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agr1 lokalizasyonu ve siddeti, migren tipi, auranin tanim-
lanmasi, ailede glokom Gykiisii yonlerinden istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamug, hastalifin siiresi, GIB
ve C/D oranlari agisindan da gruplar arasinda fark izlen-
memigtir. Bununla birlikte 40 yagin iizerindeki ve ayda
bir veya daha az siklikla migren atag: tamimlayan olgu-
larda glokomat6z gérme alanina rastlanma olasiliginin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu, ayrica ailede migren
Oykiisii bulunmamasininda da relatif bir risk faktorii ol-
dugu goriilmiistiir.

Diger bir ilging sonug ise, say1 yetersizligi nedeniy-
le istatistiksel olarak kanitlanamamakla birlikte, gérme
alaninda defektin daha belirgin oldugu tarafin agrinin
siklikla ortaya ¢iktigi bag yarisiyla ayni yonde olma egi-
limidir (Tablo 7). Eger bu dogruysa migreni ortaya ¢ika-
ran vazospastik mekanizmalar ayni taraf optik siniri iize-
rinde yani optik kiyazmanin 6niinde de etkili olmakta-
dir. Bu aura dan tamamen farkli bir mekanizma olmali-
dir, zira Sanchez ve ark. migren hastalarinda aura sira-
sinda MR ile elde ettikleri perfiizyon agirlikli goriintii-
lerde auranin goézlendigi yar1 alanin kontralateralindeki
oksipital korteksteki goreceli serebral kan akiminda be-
lirgin azalma bildirmislerdir (30). Gérme alani incele-
melerimizde ise hi¢cbir hastada homonim defektlere rast-
lanmamugtir.

Caligmamizda, basagris: sikayetiyle klinige bagvu-
ran migren hastalarinin bilgisayarli gérme alan1 incele-
melerinde, yiiksek oranda glokomatdz goriiniimde de-
fekt saptanmustir. Hastalarin tiimiiniin GIB y&niinden
normotansif sinirlar iginde kaldigi goriilmiis NTG yo-
niinden takibe alinmiglardir. Sonuglar vazospastik hasta-
liklarla, gérme alani hasar1 ve glokomatdz optik néropa-
ti arasindaki iligkiyi vurgulamaktadir. Bu grup hastalar-
da diizenli gérme alam kontrolleri yapilmali, gerektigin-
de antiglokomatdz ve antivazospastik tedavilerde geg
kalinmamalidir.
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