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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

           Migren toplumda en sık karşılaşılan beyin hastalığıdır ve dünyada 50 yaş 

altında ilk sırada yer alan engelilik sebebidir (1). Migren kişilerin işlevselliğini 

etkileyerek hayat kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. Ancak migrenin 

patofizyolojisinin tam olarak anlaşılması belki de geliştirilecek tedaviler ve bu 

işlevselliği düzeltebilme adına yol gösterici olacaktır.  

           Zamansal ayrım eşiği (ZAE), iki uyaranın farklı zamanlar olarak 

algılanabileceği en kısa zaman aralığı olarak tanımlanır. Görsel zamansal ayrım 

(GZA) retino-tektal yolağın bütünlüğü ile ilişkilidir. Bu yolak içinde yer alan en 

önemli yapı olarak süperior kollikulus gizli dikkatin yönlendirilmesi, hedef seçimi, 

dikkat ve karar verme, göz sakkadlarının ayarlanması gibi görevleri vardır. GZA 

ilişkili görev retinal bilgilerinin magnoselüler yolak ile doğrudan süperior kollikulusa 

ulaşması ve burada işlenmesi ile ilişkilidir (2,3). ZAE ile ilgili yapılan görüntüleme 

çalışmalarında bazal gangliyonlar, superior kollikul, talamus, sağ prefrontal korteks, 

sağ inferior parietal lobül, anterior singulat, serebellum, vermis, sol fuziform, 

ekstastriat korteks yapılarının görev aldığını ayrıca bu yapıların dikkat için gerekli 

yapılar olarak benzerlik gösterdiği gösterilmiştir (4–7). Anormal ZAE'lerin; distoni, 

multisistem atrofi (MSA), parkinson hastalarında gözlendiği daha önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir (8–13). Bu çalışmalarda ZAE değerlerinin kontrollere 

göre uzadığı gösterilmiştir. Ayrıca migren hastalarında atak sırasında 

somatosensöriyel diskriminasyon eşiklerinin kontrol grubuna göre yüksek olduğu, 

kronik migren hastalarında bu değerlerin ağrılı ve ağrısız dönemde kontrol ve gerilim 

tipi baş ağrısına göre yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu da primer baş ağrıları içinde 
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migrende gerçekten duyusal modalitelerin işleme, algı sürecinin farklılaştığını bize 

göstermektedir (14–17). Yapılan bir çalışmada migren ve kontrol grubunda hareket 

işleme ağını incelemek için kortikal kalınlık ölçümü ve difüzyon tensör görüntüleme 

(DTI) kullanılmış. Bu çalışmada migrenlilerde kontrollere kıyasla hareket işlemede 

görevli görsel alanlar olan medial temporal (MT) ve V3A da kortikal kalınlık artışı 

izlenmiştir. Ek olarak, difüzyon tensör görüntülemede migrenlerin süperior 

kollikulus ve lateral genikulat çekirdeğinde değişiklikler olduğu ve bunların görsel 

işleme dahil olduğu ortaya koyulmuştur (18). Migren hastalarında etkilenen bu 

yapıların ayrıca santral ve periferik dikkat için işleyen bölgelerle benzerlik 

göstermesi ayrıca ilgi çekici görünmektedir (19). 

             Migrende GZA ile ilgili çalışma literatürde mevcut değildir. Migren 

hastalarında ağrı ataklarına görsel, işitsel, koku ve dokunma duyularının farklı 

işlemlenmesi eşlik etmektedir. Migrenlilerde bilgi işleme hızı, konsantrasyon 

devamlılığı, çalışma belleği, görsel-mekânsal işleme, uyanıklık ve sürekli dikkat ve 

sözlü öğrenme yeteneklerinde azalma izlenmiştir (20–23). Migren hastalarında 

gözlemlenen anatomik, fonksiyonel yapısal değişiklikler hastalarda izlenen dikkat ve 

algı değişikliklerinin GZA eşik değerlerini gerek interiktal gerekse iktal dönemde 

sağlıklı kontrollere göre etkileyebileceği hipotezimizi kurduk. Bu çalışmada, 

migrenli hastalarda atak sırasında ve interiktal dönemde görsel zamansal ayrımı 

değerlendirerek, migren hastalarında atak sırasında görsel algının değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. Bu çalışma, migrende atak ve interiktal dönem sırasında görülen 

bilişsel ve görsel algı sorunlarının anlaşılması hakkında ek bilgiler sağlayacaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 
          Migren, genetik yatkınlığı olan bireylerde santral sinir sistemini 

otonom sinir sistemi, gastrointestinal sistemi etkileyen, iş gücü kaybı ile toplumsal 

ekonomik kayba yol açan primer baş ağrılarında ikinci sıklıkta görülen, tüm dünyada 

ise en sık görülen üçüncü hastalık olarak epizodik baş ağrısı atakları ile karakterize 

nörovasküler bir sendromdur. 

         Migrenin en son yapılan epidemiyolojik çalışmasında global prevelansı 

%15,3, erkeklerde %9.7, kadınlarda %20,7 oranında görüldüğü bulunmuştur (24). 

Türkiye’de migren prevalansının %16,4 olduğu, erkeklerde %8,5, kadınlarda ise bu 

oranın %24,6 olduğu bulunmuştur. Muhtemel migren tanısı alanlar ise erkeklerde 

%11,5, kadınlarda %13,4 olup toplamda bu oran %12,4 olarak saptanmıştır. 

Muhtemel ve kesin migren tanısı alanların ikisi birlikte değerlendirildiğinde bu oran, 

erkeklerde %20, kadınlarda %38, toplamda ise %28,8 olduğu bulunmuştur (25). 

Aurasız migren prevelansı erkeklerde %6-10, kadınlarda %15-26 (26), auralı migren 

prevelansı kadınlarda %5,3 iken erkeklerde %1,9 olarak bulunmuştur (27). 

           Migren, 72 saat sürebilen kompleks bir hastalıktır. Migren klasik olarak 

prodrom, aura, baş ağrısı ve postdrom aşamaları olarak dört aşamaya ayrılır. Bu 

aşamalar doğrusal bir düzende olabilir, ancak çoğu durumda migren aşamaları büyük 

bir örtüşme gösterir. Semptomatoloji evrelere ayrılmaktadır ancak yorgunluk veya 

konsantrasyon bozukluğu gibi bazı semptomların tüm aşamalarda olabileceğini 

bilmek önemlidir (28). Ayrıca aura evresinin ağrıyı başlatıcı etkisi de tartışmalıdır ve 

ayrıntılı yapılan çalışmalar aura sırasında çoğu hastanın baş ağrısının mevcut 

olduğunu göstermektedir (29). 
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2.1. Migren ve Görsel Sistem 

 

Migrende birçok görsel yakınma hastalar tarafından tariflenir. Bunlar yanıp 

sönen parlak ışıklar, zigzag şeklinde parlak ışıklar, skotomlar gibi aura 

semptomlarının yanı sıra palinopsi, görsel snow, makropsi, mikropsi gibi görsel 

halüsinasyonlar, fotofobi gibi görsel duyarlılaşma ile ilgili semptomlar olabilir (30). 

Bu semptomların altında yatan mekanizmalar; trigeminovasküler sistemin 

duyarlılaşması, talamus, beyin sapı yapıları, çeşitli kortikal yapılarda işleyen defektif 

işlem süreci ile ilişkilendirilmiştir (28). Ayrıca birçok çalışma da migren hastalarının 

görsel olarak sunulan uyarıların hareket yönünün tespiti, kontrast değişimlerinin 

tespitinde anormallikler, ayrıca bu uyaranlara bir görsel gürültü uyaranı verilmesi ile 

görsel performansın daha da bozulması ve bir görüntü penceresine uzun süre 

bakılması ile adaptasyon sonrası ilk görüntünün etkilerinin ikinci görüntünün 

algılanmasında bozukluklara yol açtığı gösterilmiştir. Görsel algı ile yapılan bu 

çalışmalarda uyarıların uzamsal ve zamansal özellikleriyle migrende bozulduğu 

gösterilmiştir (31). Elektrofizyolojik çalışmalarda görsel uyarılmış potansiyellerde 

(VEP) habitüasyon defisiti gibi anormallikler tanımlanmıştır (32–34). Bu tip 

anormalliklerin migrende bozulmuş kortikal inhibisyon ve korteksin aşırı uyarılabilir 

oluşu ile ilgili olduğu düşünülmektedir (31,35–38). 

Zhang ve arkadaşları görsel bir uyaranın zamansal tahmini değerlendirdikleri 

27 migren ve 27 kontrolün değerlendirildiği bir seride migren hastalarının zamansal 

algılarının kontrollere göre bozulduğunu bulmuşlardır (39). Zamansal ayrım ile ilgili 

testler migren hastalarında sadece taktil uyarılar için yapılmıştır (14,15,17). Bugüne 

kadar migrende görsel bir uyaranın zamansal ayrımının değerlendirildiği çalışmalar 

litaratürde mevcut değildir. Distoni hastalarında ve etkilenmemiş bazı akrabalarında 
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görsel zamansal ayrımın bozulduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Bu sürecin 

superior kollikül, striatum ve talamik devrelerde defektif inhibisyon sonucu olduğu 

çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (3,40,41). Migren hastalarında yapılan birçok 

görsel uyaran değerlendirme çalışmaları, kognitif değerlendirmeler migren 

hastalığında görsel algı ile ilgili anormalliklerin olduğunu desteklemektedir (23,31). 

Migren hastalarında görsel algının zamansal ayrımının değerlendirilmesi migrende 

etkilendiği düşünülen beyin sapı, talamus, görsel korteks, bazal ganglion yapılarında 

meydana gelen işlemleme süreci anormallikleri ile ilgili destekleyici bir kanıt 

sağlayacaktır. 

 
2.2. Migrende Elektrofizyolojik ÇalıĢmalar  

 
          Migren atak ve atak dışı dönemde; hastaları duyusal duyarlılaşma sürecine aşırı 

hassasiyeti ile karakterize olan iktal bir hastalıktır. Duyusal süreci değerlendirmeyi 

amaçlayan elektronörofizyolojik yöntemler, migrenin patofizyolojisini incelemek 

için uygun görünmektedir (42). Bu amaçla migrende vizuel uyarılmış potansiyeller 

(VEP), duyusal uyarılmış potansiyeller (SEP), beyin sapı işitsel uyarılmış 

potansiyeller (BAEP), transkraniyal manyetik stimülasyon (TMS), blink refleks, 

kornea refleksi, olfaktör olay ilişkili potansiyeller (ERP) gibi birçok elektrofizyolojik 

çalışma şimdiye kadar yapılmıştır (42). Birçok nöronal yapı migren 

patofizyolojisinde sorumlu tutulmaktadır. Yine de birçok araştırmacı migrendeki bu 

global aşırı duyarlılaşma için primer duyusal korteksin rolü üzerinde durmaktadır. 

Bunun için yapılan uyarılmış potansiyel çalışmalarında migren hastalarında bu 

potansiyellerin amplitüdleri, latansları, eğri altı alanları gibi birçok değişken atakta 

ya da interiktal dönemde değerlendirilmiştir. Bu araştırmalarda çelişkili sonuçlar elde 

edilmiştir. Yine de bu uyarılmış potansiyel çalışmalarında birçok araştırmacı 
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migrende gerçek bir habitüasyon defisiti olduğunu düşünmektedir (33,42–45). 

Migren hastalarında bulunan ilk tekrarlanabilir fizyolojik beyin anormalliği 

tekrarlanan uyarılarla uyarılmış korteksteki azalmış habitüasyondur. Bu habitüasyon 

defisiti neredeyse tüm uyarı modalitelerinde izlenmektedir. Habitüasyon rahatsız 

edici olmayan bir uyarı tekrarlayıcı olarak verildiğinde refleks cevap etkinliğinin 

giderek azalmasını anlatır (36). Bu desenin özellikle migren hastalarında bozuk 

olduğu öne sürülmüştür. Habitüasyon bozukluğu sebebi migren hastalarında kortikal 

preaktivasyon seviyelerinin düşük olmasıdır. Ancak rTMS (>10Hz) uygulamaları 

sonrası korteksin preaktivasyon seviyeleri yüksetildiğinde habitüasyon defisiti 

izlenmez (38,46).  

          Habitüasyon değerlendirmesinin klinikle kolere edildiği çalışmalarda tüm 

migren hastalarında SEP N20 dalgasında habitüasyon defisiti gösterilmiştir. Ayrıca 

bu çalışmalarda hastalar işlem süreci boyunca klinik kötüleşme göstermesi 

durumunda N20 dalgası potansiyalizasyon gösterirken klinik kötüleşme göstermeyen 

hasta grubunda N20 dalgası stabil kalmıştır (47). Yapılan başka bir SEP çalışmasında 

N20 içinde süperimpoze olan hızlı frekans osilasyonlar (HFO) değerlendirilmiş.  

Migren hastalarında bu HFO’ ların erken fazının hem amplitüdleri, hem peak 

sayılarında hem de eğri altı alan değerlendirmeleri küçük bulunmuştur.  Ayrıca klinik 

kötüleşmeyle uyuşan biçimde erken (presinaptik) HFO’ların amplitüd ve sayılarında 

anlamlı azalma izlenmiştir. Ancak yine de ne hasta popülasyonunda ne de sağlıklı 

kontrol grubunda HFO’larda habitüasyon izlenmemiştir. Buradan yola çıkarak N20 

dalgalarında potansiyalizasyon izlenen klinik olarak kötüleşen hastaların 

patogenezinde azalmış talamokortikal girdilerin amplütüdleri stabil kalıp, 

habitüasyon göstermeyen migren hastalarında hala kompansatuvar mekanizmaların 

devrede olduğu düşünülebilir (47–49). 
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  Boran ve arkadaşları tarafından 12 aurasız migrenli ve 12 sağlıklı 

gönüllünün iki nokta ayrım eşiklerinin değerlendirildiği bir çalışmada, atak öncesi 

dönemde sağlıklı gönüllülerde ve migren hastalarında iki nokta ayrım eşik 

değerlerinde fark bulunmazken; atak sırasında migren hastalarında atağın olduğu 

taraf yüzde ve kontralateral üst ekstremitede sağlıklı gruba ve atak öncesi duruma 

göre duyusal ayrım eşik değerlerinin arttığı bulunmuştur (17). Benzer bulgular 

Vurallı ve arkadaşları tarafından migren baş ağrısının gerilim tip baş ağrısı ile 

kıyaslandığı çalışmalarda da bulunarak desteklenmiştir (15).  Ayrıca yine Vurallı ve 

arkadaşlarının 15 kronik migrenli ve 15 sağlıklı gönüllüde duyusal iki nokta 

zamansal ayrım eşik değerleri değerlendirilmiş. Kronik migren hastalarında hem 

ağrılı hem de ağrısız dönemde uzamış duyusal iki nokta ayrım eşik değeri 

bulunmuştur (14). 

Kortikal ekstabiliteyi değerlendiren çalışmalarda, migrenlilerde interiktal 

dönemde kontrollere göre, kortikal uyarılmış potansiyellerin amplitüdünde artış ve  

habituasyonda azalma ve iktal dönemde bu farklılıkların ortadan kalktığı 

gösterilmiştir (43). Transkranial manyetik stimulasyon (TMS) kullanıldığı 

çalışmalarda, migren hastalarında (TMS) ile oluşturulan fosfen eşiğinde azalma 

olduğu ve oksipital korteks hipereksitabilitesi ile ilişkili olduğu saptanmıştır 

(46,50,51). Migren hastalarında aynı zamanda, bozulmuş kortikal inhibitor cevaplar 

ve belirgin intrakortikal fasilitasyon bildirilmiştir (52,53). Bir çalışmada dinlenme 

durumu motor eşiği (RMT), kortikal sessiz periyot (KSP), kısa intervalli intrakortikal 

inhibisyon (SICI), ve intrakortikal fasilitasyon (ICF) interiktal periyotta migren 

hastalarında ve kontrollerle kıyaslandığında KSP ve SICI değerleri interiktal 

dönemde kontrollere kıyasla azalmış bulunmuştur. Bu da migrenlilerde kortikal 

inhibisyonun azaldığını göstermektedir (54). Alaydın ve arkadaşları tarafından 
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yapılan 25 migren hastası ve 16 sağlıklı gönüllünün incelendiği  başka bir çalışmada 

migren hastalarının interiktal, iktal, preiktal dönemde kısa latanslı aferent intibisyon 

(SAİ) değerleri kontrollerle kıyaslandığında; preiktal ve iktal dönemlerde SAI'de 

belirgin azalma olduğu bulunmuştur. Koşullu bir uyarana engelleme yerine, 

sensorimotor kortekste fasilitasyon hem iktal hem de preiktal olarak tespit edilmiştir. 

Preiktal SAI sonuçları, baş ağrısı evresinden birkaç saat önce artan uyarılabilirlik 

durumunun varlığını göstermektedir. Bu fenomen, SAI kolinerjik aktivite ile modüle 

edildiğinden, duyusal uyaranlara kortikal aşırı duyarlılık ve migren ataklarına eşlik 

eden bilişsel bozukluklarla ilişkili olabilir (55). Migren hastalarında motor korteksi 

TMS kullanılarak araştıran birçok çalışma vardır. Bu çalışmalarda, migrenlilerde 

artmış eksitabilite bulunmuştur ve bu nörofizyolojik bulguların migren 

mekanizmasında rolünün olduğunu akla getirmektedir (56,57). Bu çalışmalarda, 

migrende motor eşiğin arttığı saptanmıştır. Bu bulgular, migren hastalarında artmış 

kortikal eksitabilite veya azalmış inhibisyonu yansıtır. Migrenlilerde kortikal 

eksitabilitede artma ya da azalma olması, kortikal eksitabilitenin bozuk olduğunu 

düşündürmektedir. Kortikal ekstabilitede izlenen anormallikler, migren hastalarında 

olan farklı semptomları açıklamada rol oynayabilir. Kortikal yayılan depresyonun 

(KYD) başlaması için serebral korteksin eksitabilitesinde değişiklik olması 

gerekmektedir (58,59).   

          Bu noktada çıkarılabilecek sonuç hem kortikal duyusal işlemleme hem 

de beyin sapı ve subkortikal yapıları içerek şekilde duyusal modülasyonda migren 

hastalarında defektif bir sürecin mevcut olduğudur. 
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2.3.  Migrende BiliĢsel Sorunlar 

 

Yapılan klinik çalışmalarda migren hastaları atak sırasında düşük kognitif 

performans gösterirken interiktal fazda bu durum çelişkili sonuçlar göstermektedir 

(20,21,60–69). Ancak çoğu klinik tabanlı çalışmada migren hastaları interiktal 

dönemde de bilişsel işlev bozukluğu göstermektedir.  Migrenlilerde etkilendiği 

bildirilen bilişsel alanlar bilgi işleme hızı, dikkat, yürütücü işlevler, sözel bellek, 

sözel olmayan bellek ve sözel becerilerdir. Nörofizyolojik, görüntüleme ve 

farmakolojik çalışmalar migrende bilişsel bozukluğun klinik semptomlarını 

desteklemektedir. Migren hastaları gerek atakta gerekse atak dışı dönemlerde en çok 

dikkat ve hafıza bozukluğu ile ilgili şikayetler dile getirmektedir.  

Migren hastalarında bilişsel semptomlar şiddetli ağrı ve atak ile ilişkili 

engellilikten sonra ikinci sırada yer alır (70) ve bu durum migren atak yönetiminde 

ilgili bir hedef haline gelir. Özürlülük yaratan atağın şiddeti de bilişsel düşüş ile 

ilişkilidir (71).  Daha kötü ağrı şiddeti, daha yüksek depresyon ve anksiyete düzeyleri 

ile düşük uyku kalitesi ve düşük uyku süresi, daha ciddi subjektif bilişsel azalma ile 

ilişkilidir (72). 

Popülasyon temelli kesitsel bir çalışmada, 99 migren hastasında 1768 

migrensiz kişiye göre düşük bilişsel performans görülmemiştir (73). Ancak bu 

çalışmada migren tanısı kendi kendini raporlamaya dayanmaktadır. Yine popülasyon 

temelli birçok çalışmada da benzeri sonuçlar çıkmıştır. Bunun nedeni alınan hasta 

sayısı, hastaların alındığı kohort, hastaların yaşam koşulları veya kognitif durumu 

değerlendiren ölçeklerin yeterli ayrıntıyı verememesi olabilir. Ancak iki popülasyon 

temelli çalışmada migren hastalarında bilişsel işlevlerde bozulma bulmuştur. Bu 

çalışmalardan ilkinde 61 migren hastası, 50 migren dışı baş ağrısı hastası ve 367 baş 
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ağrısız kontrol alınmış, migren hastaları prefrontal korteksin aktivasyonu ve 

bütünlüğü ile ilgili sürekli dikkat ve işleme hızı görevinde daha kötü performans 

göstermiştir, ancak sözel akıcılık görevlerinde, çalışma belleğinde, inhibitör 

kontrolde (Stroop testi) veya sözlü, görsel öğrenme ve hatırlamada belirgin 

kötüleşme izlenmemiştir (74). Diğer popülasyon temelli çalışma migren hastalarında 

Trail Making Test B versiyonunda önemli ölçüde daha düşük performans göstererek 

yürütücü işlevlerde, işlem hızında ve dikkatinde bir bozulma olduğunu ortaya 

koymuştur (75). 

Uzunlamasına çalışmalar, zaman içinde migren ve bilişsel düşüş arasındaki 

ilişkiyi gösterme avantajına sahiptir. Ancak yapılan 4 uzunlamasına çalışmada, 

migren hastalarında zaman içinde bilişsel düşüşe dair herhangi bir kanıt sunmamıştır. 

Hatta bu çalışmalarda, auralı migren veya aurasız migren yaşayan hastaların bilişsel 

gerileme riskinde artış olmadığını ve bazı bilişsel testlerde migren hastalarının 

kontrole göre zamanla daha az düşüş gösterdiğini gösterdiği belirtilmiştir. Ancak, bu 

dört uzunlamasına popülasyon temelli çalışmada ana amaç migrenliler ve baş ağrısı 

olmayan kontroller arasındaki bilişsel işlevleri karşılaştırmak değildi. Bu 

çalışmalarda karşılaştırmalar daha büyük çalışmaların bir parçası olarak yapılmıştır 

(76–79). 

Klinik tabanlı kesitsel çalışmalarda bilişsel bozukluk, migren hastalarında 

özellikle işlem hızı, dikkat, bellek, sözel beceriler ve yürütücü işlevler gibi bazı 

bilişsel alanlarda gösterilmiştir. Migren hastalarında işlem hızı, vizyomotor tarama 

hızı üzerinde orta veya belirgin etkilenirken, temel dikkat ve gecikmiş sözel bellek 

hafif derecede etkilenir, ancak daha karmaşık psikomotor işlem hızı görevleri önemli 

ölçüde etkilenmediği bulunmuştur (21,67,68,80–86). Non-verbal bellek ile ilgili 

çalışmalar bazı çalışmalarda etkilenim olduğunu gösterirken bazı çalışmalarda 
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belirgin etkiye rastlanılmamıştır (21,67,81,84,87). Sözel beceriler olan işitsel anlama, 

okuma, afazi taraması, sözel akıl yürütme, kelime bilgisi, fonem algılamanın 

migrende hafif düzeyde bozulduğu bulunmuştur (21,68,82,85,86). Yürütücü işlev 

açısından, migrende sürekli dikkat ve çalışma belleğinde ılımlı düzeyde bozulma 

izlenmiştir. Migren hastalarında baskılama alanlarında hafif düzeyde bozukluk 

izlenmiştir (68,80,88). Zihinsel esneklik ve set kaydırma alanlarında migren 

hastalarının orta veya belirgin düzeyde bozukluklar izlenmiştir (21,82,89). Problem 

çözme ve karar vermeyi değerlendiren bir çalışmada migren hastalarında belirgin bir 

bozulma bulunmuştur (89). Le Pira ve arkadaşlarının migrende kognitif defisitleri 

göstermeye yönelik yaptıkları çalışmada, kısa ve uzun süreli bellek testlerinde 

migren hastalarında bozukluklar saptanmıştır. Auralı ve aurasız migren hastalarında 

vizyospasyal görevlerin bozulduğu, ancak dikkat ve sözel performansın sadece 

aurasız migrende bozulduğu bulunmuştur (67). Camarda ve arkadaşların yaptığı 

değerlendirmede aurasız migren ve sağlıklı kontroller kıyaslanmış; migrenlilerde 

hastalık başlangıç zamanı, hastalık süresi, atak sıklığı, atak şiddeti ile dikkat 

performanslarında ve yürütücü işlevlerde bozukluk ilişkili bulunmuştur (82). Zhang 

ve arkadaşlarının yaptığı 27 migren ve 27 sağlıklı kontrolde zaman algısını 

değerlendirdiği çalışmada; görsel uyaranın süresinin tahmini test edilmiş. Burada 

migrenlilerde zaman algısının bozulduğu bulunmuştur (39). Martin ve arkadaşlarının 

migren, migren dışı baş ağrısı yaşayanlar ve kontrollerde yürütücü fonksiyonları 

değerlendirmek için bilişsel ölçek bataryaları kullanılmış. Migren grubunda tepki 

süresi, dikkat, işlem hızının diğer gruplara göre azaldığı migren dışı baş ağrısı 

yaşayanlarda hafızayı içeren parametrelerde bozulma bulunmuştur (74).  

Schmitz ve arkadaşları tarafından migren ve kontrol grubunda yürütücü işlev 

bataryaları kullanılarak, kortikal yapının manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve 
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voksel tabanlı morfometri ile değerlendirildiği çalışmada migren hasta grubunda 

frontal ve parietal gri cevher volümünde azalma tespit edilmiş, ayrıca migrenlilerin 

set değiştirme görevlerinde kontrollere göre yavaş olduğu belirtilmiştir. Çalışmada 

kortikal yapılardaki gri cevher azalmasının hastalardaki cevap gecikme zamanlarıyla 

korele olduğu belirtilmiştir (90). Koppen ve arkadaşları migrenin bilişsel işlevlerdeki 

farklı işleme düzeylerinde, özellikle dikkat, çalışma belleği ve algısal 

organizasyondaki etkisini araştırmışlardır. Çalışmaya 13 aurasız migren, 3 auralı 

migren ve 18 kontrol alınmış. Migren hastaları atak sırasında ataktan 24 saat ve 12 

gün sonra değerlendirilmiştir. Migrenliler ve kontrol grubunda araştırılan fazlarda 

fark saptanmamıştır. Ancak lokal ve global görsel organizasyon görevlerinde 

kontroller global görsel görevlerde, fokal görsel görevlerde daha başarılı bulunurken; 

migrenli grupta özellikle profilaksi alanlarda bu fark izlenmemiştir (69). Mulder ve 

arkadaşları 20 aurasız, 10 auralı migren,  30 kontrol hastasını interiktal ve postiktal 

(ataktan sonraki 30 saat içinde iki kez) dönemde değerlendirmiştir. Çalışmada 

migren grubu, kontrol grubuna göre hafıza bataryalarında daha yavaş saptanmış, 

ayrıca auralı migreni olanların dikkat gerektiren görevlerde daha yavaş olduğu 

bulunmuştur (88). 

İşleme hızı, sürekli dikkat ve bellek alanlarının ataklar sırasında belirgin 

etkilenimi prefrontal ve temporal kortikal disfonksiyonu gösterdiği fonksiyonel 

görüntüleme çalışmalarıyla desteklenmektedir (62,91,92). Bir pozitron emisyon 

tomografisi (PET) çalışması migrenlilerin atak sırasında prefrontal korteks ve 

temporal lobun aktive olduğunu, başka bir fonksiyonel manyetik rezonans 

görüntüleme (fMRG) çalışması medial temporal lobda büyük bir aktivasyon 

olduğunu bulmuştur (91,92). Ağrı ve bilişsel süreçlerle ilişkili beyin ağlarının 

fonksiyonel organizasyonu migrende değiştirilebilir. De Tommaso ve arkadaşları 



 

13 
 

tarafından yapılan bir çalışmada epizodik veya kronik migren hastalarının akut ağrı 

sırasında lazerle uyarılan potansiyel amplitüdlerinin bilişsel görevle ilişkili 

baskılanmasında defisit olduğu gösterilmiştir (93). FMRG çalışmaları migren 

hastalarında baskılanmış nöral aktiviteyi göstermektedir (94).  

Elektroensefalografi (EEG) veya manyetoensefalografi ile kaydedilen olaya 

ilişkin potansiyeller bilişsel işlemeyi değerlendirmek için kullanılmıştır. 

Elektroensefalografik P3'ün (300 milisaniye civarında üçüncü pozitif dalga) ve 

manyetoensefalografik karşılığı (P3m) dikkat, bilgi işleme ve yürütücü işlev ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. P3 latansı uyaran işleme süresinin uzunluğunu ve P3 

amplitüd değişiklikleri, kognisyonla ilişkili nöronal aktiviteyi yansıtır. P3 amplitüdü 

uyarana, çalışma belleğine ve görevin karmaşıklığına verilen dikkat miktarına 

bağlıdır. Migren hastaları uzamış bilişsel işlem süresini gösteren uzamış P3 

latanslarına sahiptir (66,95). Bazı çalışmalar migren hastalarında P3 latanslarında 

önemli bir değişiklik olmadan azalmış P3 amplitüdlerini göstermişken, diğer 

çalışmalarda P3 amplütüdünde azalmayla birliktre P3 latansında uzama gösterilmiştir 

(95–97).  

Somatosensoriyel temporal diskriminasyon (STD), iki ayrı somatosensoriyel 

uyaranı iki farklı uyarı olarak algılayabilmek için gereken, verilen uyarılarılar arası 

zamansal farktır. Epizodik migren hastalarında migren atakları sırasında 

somatosensoriyel diskriminasyon eşik değerleri (STDT) geçici olarak belirgin bir 

şekilde artar, bu da somatosensör uyaranların daha yüksek bilişsel işlenmesinde 

bozukluğu gösterir (15,17). İnteriktal STDT'lerin normal olduğu epizodik migren 

hastalarının aksine, kronik migren hastalarının hem baş ağrısı zamanlarında hem de 

baş ağrısı olmayan dönemlerinde STDT uzaması saptanmıştır (14). Bu durumda 

kronik migrende STDT değerlerinin yüksek saptanması, kronik migrende sürekli 
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olarak izlenen bilişsel problemlerle bağlantısı olabilir. Kronik migren hastalarındaki 

bilişsel bozukluk, klinik nöropsikolojik çalışmalarla da desteklenmiştir (89). Kısa 

latanslı afferent inhibisyon (SAI) duyusal bir uyaran ile motor yanıtın 

modülasyonudur ayrıca sensorimotor entegrasyonun, bilişsel fonksiyonlar ve 

kolinerjik sistem ile ilişkili olduğu bilinmektedir. SAI paradigmasında, bir periferik 

sinirin önceden elektriksel uyarımı geçici olarak TMS kaynaklı motor yanıtı baskılar. 

Elektriksel stimülasyon ile TMS arasındaki interstimulus aralığı 19–50 milisaniye 

ise, motor cevapta inhibisyon oluşur (98). Alzheimer hastalığı, hafif kognitif 

bozukluk ve Parkinson hastalığı demansı ile birlikte bilişsel bozukluklarında SAI'nin 

azaldığı ve kolinerjik bir ilaç olan rivastigmin, SAI'yi arttırdığı gösterilmiştir (99). 

Son yapılan çalışmalarda  migren atağında SAI'nin azalması, ancak interiktalde 

normal olması muhtemelen migren atağı sırasında bilişsel bozukluklarla ilişkili 

olduğunu düşündürmektedir (55). 

Çalışmalardaki bu tutarsız sonuçlar hastaların değerlendirilme fazına (iktal/ 

interiktal), çalışmanın tasarımına (kesitsel/ uzunlamasına/ klinik/ popülasyon 

temelli), klinik özelliklerdeki farklılıklara (yaş, ağrı sıklığı, ağrı şiddeti, hastalık 

süresi), hastaların profilaktik tedavi alıp almadığına ve komorbitelerine bağlı olabilir. 

 

2.4. Görsel Zamansal Ayrım 

 

Zamansal ayrım eşiği (ZAE) ardışık olarak artan intervallerle verilen iki 

uyarının asenkron olarak algılabileceği en kısa zaman aralığıdır (100). Uyarılar taktil, 

görsel veya işitsel olabilir. GZA, çevrede meydana gelen görsel hızlı değişiklikleri 

algılama yeteneğinin kantitatif olarak ölçümüdür ve gizli dikkatin 

yönlendirilmesinde önemli bir düğüm olan süperior kollikulustaki görsel nöronların 
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aktiflenmesinin sonucu olduğu kabul edilir. ZAE, servikal distoni, parkinson, MSA 

gibi birçok hareket bozukluğu hastalığında uzamıştır (10,11,101–104) 

Dorsal orta beyin içinde yer alan sensorimotor bir yapı olan superior 

kollikulus, gizli dikkatin yönlendirilmesi süreci ve çevresel uyaranların hızlı tespiti 

için önemlidir (2,11,105). Süperior kollikulus, yüzeyel ve derin katmanlardan oluşan 

lamine bir yapıdır (106). Yüzeyel tabaka, retinadan doğrudan görsel girdi ve birçok 

kortikal yapıdan dolaylı görsel girdi alır. Derin tabaka birçok yapı ile bağlantısı olan 

ve premotor nöronlara yanıt veren duyusal hücreler içerir. Çok miktardaki intrinsik 

GABAerjik internöron popülasyonu (107) hem yüzeyel hem de derin katmandaki 

nöronların aktivitesini modüle eder (108,109). Yüzeyel süperior kollikulus tabakası, 

görsel korteksten ve retinotektal yoldan görsel girdiler alan duyusal hücreler içerir. 

Magnoselüler retinal gangliyon hücreleri, retinotektal yolak aracılığıyla görme 

alanındaki parlaklık ve hareket değişimi bilgilerini taşır; retina ganglion hücrelerinin 

yaklaşık % 10'u yüzeyel süperior kollikulus tabakasına projekte olur (110). Yüzeyel 

tabakanın görsel duyu hücreleri kromatik uyarılara da yanıt verir, ancak bu yanıtlar 

retinotektal yolaktaki akromatik uyarılara verinlen yanıtlardan daha yavaştır; bu 

gecikmenin retinogenikulo-kortikal-kolikular yolakların birlikte aktivitesini yansıttığı 

düşünülmektedir (111–113). Yüzeyel katmandaki nöronlar çevrede dikkat çekici olan 

parlaklık ve hareket değişimlerine 40-70 milisaniye gibi erken erken yanıt verir 

(114). Yüzeyel katmandaki duyu nöronları, oldukça kısa sürede meydana gelen kafa 

hareketi ve sakkad oluşumundan sorumlu derin tabakadaki nöronlar ile direkt 

intralaminer bağlantılara sahiptir (115,116). Yüzeyel tabaka retinotopik dizilime 

sahiptir, maymunlarda yapılmış çalışmalarda bu alanın tahrip edilmesi maymunun 

görsel alanında meydana gelen dikkat çekici uyaranı ihmal etmesine ve sakkadın 

uyarana yönlendirilmesini bozduğu gösterilmiştir (117,118). Ancak, yüzeyel 
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katmandaki bir alanının elektriksel uyarımı maymunlarda görsel dikkat görevindeki 

performansı arttırır ve uyarının karşılık geldiği görsel alana yönlendirilen sakkadları 

kolaylaştırır, bu da dikkatin kontrolünde süperior kollikulusun rolü için bir kanıt 

sağlar (119–121). Görsel sistemle ilgili olmasına rağmen, süperior kollikulus derin 

laminaları dikkat çeken dokunsal ve işitsel girdiler de almaktadır (106). Buradan yola 

çıkarak hem yüzeyel hem de derin tabakaların çevresel uyaranlar ilgili birçok bilgiyi 

alıp işleyerek kaçma ve yönelme işlemini düzenlediği belirtilebilir. GZA, süperior 

kollikulusun yüzeysel katmanlarında görsel uyaranın işlenmesini gösterdiği 

düşünülen basit bir ölçümdür. Bazal ganglionların zamansal ayrım görevlerinde rol 

aldığı uzun süredir bilinmektedir. Pastor ve arkadaşları somatosensöriyel temporal 

diskriminasyonun değerlendirilmesi sırasında yaptıkları fMRG çalışmalarında 

prefrontal korteks, primer somatosensöriyel korteks, serebellum, pre-suplementer 

motor alan, putamende ve anterior singulatta aktivite artışı bulmuştur (122,123). 

İşitsel diskriminasyonun fMRG ile değerlendirildiği çalışmalarda putamane ve 

kaudat nükleusun zamansal ayrım görevlerinde erken aktivasyon gösterdiği 

bulunmuştur (124,125). Granziera ve arkadaşları tarafından migren ve kontrol 

grubunda hareket işleme ağını incelemek için kortikal kalınlık ölçümü ve difüzyon 

tensör görüntüleme (DTI) kullanılmıştır. Bu çalışmada migrenlilerde kontrolllere 

kıyasla hareket işlemede görevli görsel alanlar olan medial temporal (MT) ve V3A 

alanlarında kortikal kalınlık artışı izlenmiştir. Ek olarak, difüzyon tensör 

görüntülemede migrenlerin süperior kollikulus ve lateral genikulat çekirdeğinde 

değişiklikler olduğu ve bunların görsel işleme dahil olduğunu ortaya koyulmuştur 

(18). Ayrıca ZAE ile ilgili yapılan görüntüleme çalışmalarında bazal ganglionlar, 

superior kollikul, talamus, sağ prefrontal korteks, sağ inferior parietal lobül, anterior 

singulat, serebellum, vermis, sol fusiform, ekstastriat korteks yapılarının görev 
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aldığını, ayrıca bu yapıların dikkat için gerekli yapılar olarak benzerlik gösterdiği 

gösterilmiştir (4–7). Zamansal ayrım, devam eden davranışı (durmak veya kaçmak) 

düzenlemek için biyolojik olarak dikkat çekici olayların (durum veya aciliyet) 

tespitini yapan uyarı devresinin keskinliğinin bir ölçüsü olduğu varsayılmaktadır. 

Orta beynin dopaminerjik nöronları biyolojik olarak ilgi çekici olaylara kısa latanslı 

cevaplar verir (126–129). Dikkat çeken çevresel olay (dokunsal veya görsel), 

süperior kollikulus tarafından çevresel değişiklik olarak tespit edilir. Görsel bir 

uyarana yanıt olarak, süperior kollikulustaki nöronların çoğu uyaran başlangıcından 

itibaren 50 milisaniye içinde geçici başlama yanıtları sergiler (130). Süperior 

kollikulustaki hücreler sürekli olarak bir görsel uyaran ile uyarıldığında duraksama 

fazına girer, görsel uyaran kaybolunca tekrar bu hücreler deşarj olur. Süperior 

kollikulus bu başlama, duraksama, kapanma fazı ile dikkat çekici çevresel 

değişiklikleri tespit eder; substantia nigra pars kompaktaya ve talamusun intralaminar 

çekirdeğine öncelikli sinyaller gönderir ve böylece çevresel değişikliklere uygun 

davranışı seçen striatal kolinerjik interneronlarda ateşlenmeye yol açan kaskadlara 

neden olur (40,41). Farelerdeki çalışmalar, süperior kollikulustaki GABAa ve 

GABAb (Gama aminobütürik asit) reseptörlerinin bloke edilmesiyle, duraksama 

fazının baskılanmasının azalması ve hem başlama hem de kapanma fazlarında aşırı 

ve uzun süreli aktivasyon olduğu gösterilmiştir (130). Bu uzamış aktivite, görsel bir 

uyaran anlık olarak sunulduğunda uzamış olarak tespit edilen ardışık görsel uyarı 

intervalleri anormal ZAE olarak gösterilir. Bu nedenle, anormal zamansal ayrım 

eşiklerinin, süperior kollikulus içinde veya substantia nigra pars kompaktadan 

kaynaklanan defektif inhibisyonun göstergesi olduğu düşünülmektedir(3).
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışma, "Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu" ndan alınan etik kurul  

onayına (GÜTF EK:2020-286) uygun yapılmıştır. Her katılımcı çalışmadan önce 

bilgilendirilmiştir ve çalışma için onayı alınarak çalışmaya dahil edilmiştir.  

Migren grubu hastalarının baş ağrılarının, ICHD-III kriterlerine göre aurasız 

migren kriterlerini karşılaması ve araştırmaya katılan hekim tarafından yapılan 

ayrıntılı nörolojik ve nöropsikolojik muayenede normal bulguların olması 

durumunda çalışmaya dahil edildi. Gönüllünün araştırmaya katılan hekim tarafından 

yapılan ayrıntılı nörolojik ve nöropsikolojik muayenesinde herhangi bir anormal 

bulgu saptanması, kronik ağrı sendromu düşündüren bulgularına sahip olması, görme 

bozukluğunun olması (düzeltilmiş görme keskinliğin bozuk olması), migren için 

profilaktik tedavi alması, hastanın kronik migren ve ilaç aşırı kullanım baş ağrısı 

kriterlerini sağlaması, diğer primer baş ağrısı veya sekonder baş ağrılarına sahip 

olması, hamile olması ve kafa içinde yer kaplayan lezyonu bulunması halinde 

çalışmadan dışlanmıştır. Kontrol grubunda baş ağrısı olmayan ve dışlama kriteri 

taşımayan gönüllüler çalışmaya alınmıştır. 

Bu çalışmada, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı 

Polikliği’ne başvuran ICHD-3 tanı kritelerine göre 25 aurasız epizodik migren tanısı 

alan ve baş ağrısı olmayan 20 kontrol gönüllüsü incelenmiştir. 25 aurasız migren 

hastasında 1’i düzeltilmiş görme keskinliğinin geçirilmiş optik nörit atağına sekonder 

bozuk olması, 3’ü test dönemleri arasında profilaktik tedavi almış olması, 4’ü 

çalışmanın iktal faz değerlendirmesine katılmaması, 2’si testin güvenirliği için 

yaptığımız testlerde çelişkili sonuçlar vermesi nedeniyle dışlanmıştır. Toplamda 
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çalışmada 15 aurasız epizodik migren hastası iktal ve interiktal dönemde 

değerlendirildi. 20 kontrol gönüllüsü baş ağrısı yakınması dışında çeşitli nörolojik 

yakınmalarıyla nöroloji polikliniğine başvuran hastalardan seçilmiştir. Kontrol 

gönüllülerinden 2’si nöropsikiyatrik değerlendirmede dikkat ile ilgili anormallikler 

göstermesi, 3’ü testin güvenirliği için yaptığımız testlerde çelişkili sonuçlar vermesi 

nedenli çalışmadan çıkarılmıştır. Toplamda 15 kontrol gönüllüsü çalışmaya 

alınmıştır. 

Çalışmada, migren grubunda atak sırasında ve interiktal dönemde olmak 

üzere 2 kere, kontrol grubunda ise 1 kere ölçüm yapılmıştır. İnteriktal dönem, ağrının 

sonlanmasından 3 gün sonrası ve işlemden sonraki 3 gün içinde ağrı olmadığı dönem 

olarak kabul edildi ve ağrıdan sonraki ilk 3 gün interiktal dönem olarak kabul 

edilmeyerek çalışmaya alınmamıştır.  

Çalışmaya katılan migren hastalarının, hastalık süresi, göz dominansı, hangi 

hemisferde ağırlıklı baş ağrısı olduğu ve çalışmaya katıldığı atak döneminde hangi 

hemisferde baş ağrısı olduğu, ağrı sırasında vizüel analog skala (VAS) skoru, bulantı, 

kusma, fonofobi, fotofobi olup olmadığı, fiziksel aktivite ile artış gösterip 

göstermediği ve allodini varlığı kayıt edildikten sonra GZA değerleri ölçümü 

yapılmıştır. Göz dominasını belirlemek için Rosenbach yöntemi (131) kullanılmıştır. 

Gönüllülerden dominant gözü tespit etmek için iki göz açık olarak hedef noktaya 

bakarken, işaret parmağı veya başparmak ile bu hedefi ortalaması istenir. Bu sırada 

gönüllünün gözü, parmağı ve hedefin aynı doğrultuda olması istenir ve uzaktaki 

hedef üst üste geldiğinde baş hiç oynatılmadan sıra ile gözlerden biri kapatılır. Tek 

gözle bakıldığında hedef ile işaret parmağının görüntüsü yatay düzlemde yer 

değiştirmiyorsa o göz dominant olarak kabul edilir. Allodini ise yüzde trigeminal 

sinirin oftalmik dalının dermatomu (V1), maksiller dalının dermatomu (V2), 
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mandibuler dalının dermatomu (V3), sağ üst ve sol üst ekstremitede yüzeyel 

dokunma uyaranı verilmesi ile değerlendirildi. 

GZA eşik değeri ölçümü kör bir nörolog tarafından yapıldı. Gönüllünün 

migren veya kontrol olup olmadığı uygulayıcı tarafından bilinmez. GZA eşik ölçümü 

için Arduino İDE yazılım sisteminde C Plus yazılım dili kullanılarak breadboard 

üzerine yerleştirilen birbirine 5 (beş) santimetre uzaklıkta 5 milimetre çaplı 90 cd/m² 

iki LED ışığının asendan veya desendan olarak artan 5 milisaniyelik intervallerde her 

1 saniyede bir yanıp sönmesi sağlanmıştır. GZA eşik ölçümü için gönüllü karanlık ve 

sessiz bir ortamda masadan 45 cm uzaklıkta bir mesafede oturarak masanın orta 

noktasında işaretlenmiş bir noktaya bakar, gözün santral olarak odaklandığı noktadan 

7 derece uzaklıkta (masada işaretli nokta göz ve breadboardun yerleştirildiği mesafe 

yaklaşık 10 cm) mesafeye dikey olarak breadboard yerleştirilir (132). Gönüllülere 

işlem anlatıldıktan sonra işlemin anlaşılması için bir kez işlem denemesi yapılır. 

Daha sonra kendisini hazır hissettiğinde program başlatılarak LED ışıklarının yanıp 

sönmesi ve gönüllünün artan yanıp sönme aralıkları ile yanan bu ışıkların ne zaman 

farklı zamanlarda yandığını farkettiği zamanı sözel olarak belirtmesi istenir. Kişiye 

bu işlem üç (3) kez uygulanarak yanlış pozitiflik önlenmeye çalışılır. Daha sonra 

alınan üç değerin ortalaması asendan görsel zamansal ayrım eşiği olarak belirlenir. 

Ayrıca işlem desendan olarak da hastanın asedandan GZA eşiğinin 1,5-2 katı süresi 

baz alınarak 5 milisaniye aralıkla azalacak şekilde de 3 (üç) kez tekrarlanır. Burada 

bulunan üç değerin ortalaması desendan GZA eşiği (dGZAE) olarak belirlenir. Bu 

işlem her göz için sağ ve sol görme alanı için tekrarlanır. İşlemin hangi taraftan 

başlayacağı rastgele belirlenir. Gönüllülere ayrıca daha sonra ek olarak 5 milisaniye 

zaman aralıklı ve asendan eşik değerinde tespit edilen değerin 2 katı kadar aralıkla 
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yanan LED ışıkları gösterilir eğer gönüllü bu uyarıların tek veya çift olduğunu tespit 

edebilirse çalışmaya dahil edilir. Eğer tespit edemezse çalışmadan çıkarılır. 

Verilerin istatistiksel değerlendirmesi Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) for Windows sürüm 20.0 kullanılarak yapıldı. Kategorik 

değişkenler için tanımlayıcı istatistikler, sayı ve yüzdeler olarak, sayısal değişkenler 

için ise ortalama ± standart sapma değerleri olarak sunuldu. Sayısal verilerin 

analizinde normal dağılıma uygunluk “Kolmogrov Simirnov” ve “Shapiro-Wilk” 

testleri ile incelenmiş olup, normal dağılım özelliği gösteren bağımsız iki grup 

arasındaki ortalama farkı “Independent T” testi ile, bağımsız ikiden fazla grubun 

arasındaki ortalama farkı ise “One-Way Anova” testi ile incelenmiştir. Normal 

dağılım özelliği göstermeyen sayısal veriler için bağımsız iki grup arasındaki 

medyan farkı “Mann-Whitney U” testi ile, bağımsız ikiden fazla grubun arasındaki 

medyan farkı ise “Kruskal-Wallis H” testi ile incelenmiş ve akabinde “Bonferroni” 

düzeltmesi kullanılarak farkın anlamlı olduğu gruplar belirlenmiştir. Kategorik 

değişkenlerin kendi aralarındaki analizleri “Chi-Square” testi ile gerçekleştirilmiştir. 

İki sayısal veri arasındaki korelasyon analizi uygunluga göre “Pearson” veya 

“Spearman” testi ile incelenmiştir. Veriler %95 güven düzeyinde incelenerek p 

değeri 0,05’ten küçük ise testler anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalışmaya ICHD-3 tanı kriterlerine göre 15 aurasız migren hastası ve 15 

sağlıklı gönüllü katıldı. Migren hastalarının ortalama yaşı, 26,47 ± 3,796 kontrol 

grubunun ortalama yaşı ise 26.47 ± 3.044 idi. İki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (p=0.967). 

15 migren hastasından 9’u (%60) kadındı, 15 kontrol grubundaki 

gönüllülerden 7’si (%46,6) kadındı. 15 migren hastasından 10’unda (%66.6) sağ göz, 

5’inde ise  (%33,3) sol göz dominant bulundu. Kontrol grubundaki gönüllülerde de 

aynı şekilde 10’unda (%66,6) sağ göz dominant 5’inde (%33,3) sol göz dominant 

bulundu. 

Migren grubundaki hastaların hastalık süresi ortalama 5,6±3.34 yıldı. Migren 

grubunda atak sırasında, 15 hastadan 8’inde (%53,3) sağ hemisferde, 7’sinde 

(%46,6) sol hemisferde baş ağrısı mevcuttu. 10 sağ göz dominant migren hastasının 

atağı 6’sında (%60) sağ hemisferdeydi, 4’sinde (%40) ise sol hemisferdeydi. 5 sol 

göz dominant migren hastasının atağı 2’sinde (%40) sağ hemisferde, 3’ünde (%60) 

sol hemisferdeydi. Hastaların atak sırasında, VAS skorları 6,13 ± 1,187 puandı. Atak 

sırasında allodini 15 hastadan 10’unda (%66,6), fotofobi 14 hastada (%93,3), 

fonofobi 10 hastada (%66,6), osmofobi 7 hastada (%46,6), fiziksel aktiviteden 

rahatsızlık 14 hastada (%93,3), bulantı 14 hastada (%93,3), kusma 3 hastada (%20) 

mevcuttu (Tablo1). 
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  Kontrol Grubu(n= 15)               Migren Grubu(n=15) P 

Yaş         26.47 ± 3.044     26,47 ± 3,796 p=0.967 

Cinsiyet         7 kadın(%46,6)     9 kadın(%60) p=0.464 

Göz dominansi         10 sağ (%66,6)     10 sağ (%66,6) p=1.000 

Hastalık Süresi        5,6±3.34   

En sık atak tarafı;       

Sağ hemisfer        8 (%53,3)   

Sol hemisfer        7 (%46,7)   

 

Atak döneminde;       

Sağ hemisfer        8 (%53,3)   

Sol Hemisfer        7 (%46,7)   

VAS Skoru        6,13 ± 1,187   

Fotofobi        14 (%93,3)   

Fonofobi        10 (%66,6)   

Osmofobi         7 (%46,6)   

Allodini        10 (%66,6)   

Fiziksel aktivite  

ile şiddetlenme        14 (%93,3)   

Bulantı        14 (%93,3)   

Kusma         3  (%20)   

 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri ve tetkik sırasında ağrı 

özellikleri  VAS: Vizuel analog skala 

 

 

 



 

24 
 

Cinsiyetin migren grubunda hastalık süresi, VAS skoru, aylık atak sıklığı, en 

sık atak sıklığı, atak sırasındaki baş ağrısı tarafına etkisi yoktu (Tablo2). 

Tablo 2. Cinsiyetin hastalık süre, atak sıklık, en sık atak tarafı, VAS skoru, atak 

tarafına etkisi. VAS: Vizuel analog skala 

 

  
Cinsiyet 

Erkek (6) Kadın (9) p 

Hastalık süresi yıl 6,5±4,135 5±2,784 0,413 

        

Atak sıklığı 4,17±1,169 4,11±0,928 0,920 

        

En sık atak tarafı       

Sağ(8) 2(%33,3) 6(%66,6) 
0,315 

Sol(7) 4(%66,6) 3(%33,3) 

Atak tarafı/Atak       

Sağ(8) 3(%50) 5(%55,5) 
1,000 

Sol(7) 3(%50) 4(%44,4) 

VAS skoru 6±1,095 6,22±1,302  0,737 

 

 

Göz dominansı ile atak tarafı (p= 1.000), atak sıklığı (p= 0.797) ve cinsiyet 

(p=1.000) arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Fotofobi, fonofobi, osmofobi, allodini, bulantı, kusma görülme oranlarının 

atak sıklık, hastalık süresi, atak tarafı, en sık atak tarafı ve VAS skorlarına etkisi 

araştırıldı. Kusma görülen migren atak hastalarında VAS skoru (p=0,013) artışı ve 

aylık atak sıklığı (p=0,006) artışı istatiksel olarak anlamlıydı (Tablo3).  
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Tablo 3. Migren atak özelliklerinin en sık atak tarafı, aylık atak sıklığı, hastalık 

süresi, VAS skoru, atak tarafına etkisinin karşılaştırılması 
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Migren hastalarında atak döneminde ağrının fiziksel aktivite ile 

şiddetlenmesi, fotofobi, fonofobi, osmofobi, bulantı, kusma görülme sıklığının 

cinsiyet ile etkisi araştırıldı. Herhangi bir değişken ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı (Tablo4).  

Tablo 4.   Cinsiyetin migren atak özelliklerine etkisi 

 

 

 

Migren atak döneminde sağ görme alanı için asendan GZA eşik ortalaması 

112 ± 41,222 milisaniye, sağ görme alanı için desendan GZA eşik ortalaması 92,67 ± 

36.784 milisaniye idi. Migren atak döneminde sol görme alanı asendan GZA eşik 

ortalaması 116,67 ± 52,565 milisaniye, sol görme alanı için desendan GZA eşik 



 

27 
 

ortalaması 96 ± 52,345 milisaniye idi. Migren atak döneminde sağ görme alanı GZA 

eşiği ortalama değeri 102,33 ± 38,353 milisaniye, sol görme alanı GZA eşiği 

ortalama değeri 106,33 ± 52,1918 milisaniye idi. 

Migren interiktal dönemde sağ görme alanı için asendan GZA eşik ortalaması 

85 ± 26,726 milisaniye, sağ görme alanı için desendan GZA eşik ortalaması 65,33 ± 

31,479 milisaniye idi. Migren interiktal dönemde sol görme alanı için asendan GZA 

eşik ortalaması 86 ± 32,689 milisaniye, sol görme alanı için desendan GZA eşik 

ortalaması 67,67 ± 26,040 milisaniye idi. Migren interiktal dönemde sağ görme alanı 

GZA eşiği ortalama değeri 75,167± 27,9423 milisaniye, sol görme alanı GZA eşiği 

ortalama değeri 77,167 ± 27,9487 milisaniye idi. 

Kontrol grubu sağ görme alanı için asendan GZA eşik ortalaması 51 ± 10,212 

milisaniye, sağ görme alanı için desendan GZA eşik ortalaması 39,67 ± 11,255 

milisaniye idi. Kontrol grubu sol görme alanı için asendan GZA eşik ortalaması 54 ± 

12,277 milisaniye sağ görme alanı için desendan GZA eşik ortalaması 42,33 ± 

12,799 milisaniye idi. Kontrol grubu sağ görme alanı GZA eşiği ortalama değeri 

45,33 ± 9,994 milisaniye sol görme alanı GZA eşiği ortalama değeri 48,167 ± 

11,9697 milisaniye idi. 

Tablo 5. Migren atak, interiktal dönem ve kontrol grubunun sağ ve sol görme alanı 

görsel zamansal ayrım eşiklerinin karşılaştırılması 
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Migren hastalarında göz dominansına göre sağ ve sol görme alanı GZA 

eşikleri kıyaslanmıştır. Sağ göz dominant olan migren hastalarında sağ görme alanı 

GZA eşik ortalaması 97,5± 39,58 ms, sol görme alanı GZA eşik ortalaması 

115,25±55,56 ms, sol göz dominant olanlarda sol görme alanı GZA eşik ortalaması 

88,5± 44,64 ms, sağ görme alanı GZA eşik ortalaması 112±38,05 milisaniye olduğu 

bulunmuştur. Sağ ve sol göz dominasına göre sağ veya sol görme alanı GZA eşik 

değerleri arasında istatiksel anlamlı fark yoktu(p değeri sırasıyla p= 0.510, p= 0.425) 

. 

Migren hastalarında atak tarafı dikkate alındığında migren atak dönemi 

ipsilateral (atak tarafı) görme alanı GZA ortalama eşik değeri 143,75±53,76 

milisaniye, interiktal dönem ipsilateral ortalama GZA eşik değeri 78±19,55 

milisaniye idi. Her iki değer arasında istatiksel anlamlı fark saptandı (p=0,025) 

(Grafik1). 

Migren hastalarında atak tarafı dikkate alındığında migren atak dönemi 

kontralateral görme alanı ortalama GZA eşik değeri 71,875 ± 14,1263 milisaniye, 

interiktal dönem kontralateral GZA eşik değeri 70,71±11,70 milisaniye idi. Her iki 

değer arasında istatiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0,866) (Grafik1). 
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Grafik 1. Migren hastalarında ipsilateral ve kontralateral görsel zamansal ayrım 

eşiklerinin atak ve interiktal dönemde karşılaştırılması 

 

Migren atak sırasında ipsilateral(atak tarafı) ve kontralateral görme alanı 

ortalama GZA eşik değerleri kıyaslandı. Atak tarafında ortalama eşik değeri 143,75 ± 

53,7686 milisaniye, kontralateral taraf ortalama GZA eşik değeri 71,875 ± 14,1263 

milisaniye idi. İpsilateral ve kontralateral baş yarımındaki GZA eşik değer farkı 

istatiksel olarak anlamlıydı (p=0,0025)(Grafik2). 
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Grafik 2. Migren atak dönemi ipsilateral ve kontralateral görsel zamansal ayrım 

eşiklerinin karşılaştırılması 

 

 

Migren hastalarında interiktal dönem ipsilateral ve kontralateral görme alanı 

ortalama GZA eşik değerleri kıyaslandı. İpsilateral ortalama GZA eşik değeri 

78±19,55 milisaniye, kontralateral ortalama GZA eşik değeri 70,71±11,70 milisaniye 

idi. İnteriktal dönem ipsilateral ve kontralateral GZA eşik değer farkı istatiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,436) (Grafik3). 



 

31 
 

 

 

Grafik 3. Migren interiktal dönem ipsilateral ve kontralateral görsel zamansal ayrım 

eşiklerinin karşılaştırılması 

 

 

Migren atak ve interiktal grubu, kontrol grubu sağ ve sol görme alanı GZA 

eşik ortalamaları birbirleriyle kıyaslandı. Migren atak ve kontrol grubu sağ görme 

alanı GZA eşik ortalamaları değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tespit edilmiştir 

(p<0.001) (Grafik4). Migren atak ve kontrol grubu sol görme alanı GZA eşik 

ortalamaları değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0.001) 

(Grafik4). Migren interiktal ve kontrol grubu sağ görme alanı GZA eşik ortalamaları 

değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0.003) (Grafik4). 

Migren interiktal ve kontrol grubu sol görme alanı GZA eşik ortalamaları değerleri 

arasında istatiksel anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0.001) (Grafik4). 
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Grafik 4. Migren atak dönemi, interiktal dönem, kontrol grubu sağ ve sol görme 

alanı görsel zamansal ayrım eşiklerinin karşılaştırılması 

 

Kontrol grubu sağ ve sol görme alanı eşik değerleri kıyaslandı. Kontrol sağ görme 

alanı GZA eşik değeri 45,45±10,59 milisaniye, sol görme alanı GZA eşik değeri 

48,33±9,83 milisaniye idi. Her iki eşik değeri arasında fark anlamlı değildi(p=0.59). 

Migren atak grubu hastalarında fotofobi, fonofobi, osmofobi, fiziksel aktivite 

ile baş ağrısında şiddetlenme, bulantı, kusma görülme oranlarının ipsilateral (atak 

tarafı) ve kontralateral GZA ortalama eşik değerlerine etkisi araştırıldı. Migren atak 

sırasında osmofobi görülmesi ile kontralateral görsel zamansal ayrım eşiği artışı 

arasında pozitif kolerasyon bulunmuştur (p=0.015) (Tablo6). Migren atak sırasında 

kusma yaşayanlarda hem ipsilateral (atak tarafı) hem de kontralateral GZA ortalama 

eşik değerlerine etkisi istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Kusma yaşayanlarda 

hem ipsilateral (p=0.001) hem de kontralateral (p=0.048)  GZA eşikleri daha yüksek 

bulunmuştur (Tablo6).  
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      Tablo 6. Migren atak özelliklerinin ipsilateral ve kontralateral görsel zamansal 

ayrım eşiklerine etkisinin karşılaştırılması 

 

   

  Migren atak hastalarında VAS skorları, göz dominansisi, en sık atak tarafı, hastalık 

süresi, aylık atak sıklığı, hasta yaşı, cinsiyetin ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral 

görme alanı ortalama eşik değerlerine etkisi araştırıldı. Burada atak sırasında en sık 

atak tarafı, göz dominansisi, cinsiyetin ipsilateral(atak tarafı) ve kontralateral baş 

yarımı görme alanı GZA ortalama eşik değerlerine etkisi olmamıştır (Tablo7).  
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Tablo 7. En sık atak tarafı, göz dominansı, cinyetin ipsilateral ve kontralateral görsel 

zamansal ayrım eşiklerine etkisinin karşılaştırılması 

 

 

Migren atak sırasında VAS skorları, hasta yaşı, aylık atak sıklığı, hastalık 

süresinin ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral baş yarımı ortalama eşik değerlerine 

etkisi kıyaslandığında atak sıklığı (p<0.001) ve VAS skorları (p=0.004) arttıkça 

ipsilateral baş yarımı eşik değerleri arttığı bulunmuştur (Tablo8). 

Tablo 8. Hasta yaşı, VAS skoru, aylık atak sıklığı ve hastalık süresinin ipsilateral ve 

kontralateral görsel zamansal ayrım eşiklerine etkisinin karşılaştırılması 
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5. TARTIġMA 

 

Çalışmamız migrende görsel zamansal ayrım eşiklerinin değerlendirildiği ilk 

çalışmadır. Çalışmada 15 migren hastasının interiktal ve iktal dönemdeki GZA eşik 

değerleri hem migren fazları içinde hem de kontroller ile kıyaslandığında, migren 

hastalarında her fazda kontrollere kıyasla GZA eşik değerlerinde belirgin artış 

gösterdiği bulunmuştur. Ayrıca bu GZA eşik farkı iktal fazdaki migren hastalarında 

interiktal döneme göre belirgin bir artış olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda ayrıca 

VAS skorlarında artış, aylık atak sıklığında artış ve hastalarda iktal dönemde kusma 

görülmesinin GZA eşik değerlerini arttırdığı gösterilmiştir. Bu çalışma GZA için 

nöroanatomik lokalizasyonlar dikkate alındığında migren hastalarında her dönem 

için beyin sapı, bazal ganglionlar, talamik döngüler içinde duyusal modülasyonla 

ilgili defektif bir sürecin olduğunu göstermesi bakımından önem taşımaktadır. 

Görsel zamansal ayrım işlemi santral bir hedef noktası varlığında, sunulan 

periferik bir uyaranın hareket, kontrast, konum, kontur gibi dikkat çeken 

özelliklerinin hızla tanımlanarak uyarana tepki verebilme yeteneğidir. Görsel 

zamansal ayrım retino-tektal yolağın bütünlüğü ile ilişkilidir. Bu yolak içinde yer 

alan en önemli yapı olarak süperior kollikulus gizli dikkatin yönlendirilmesi, hedef 

seçimi, dikkat ve karar verme, göz sakkadlarının ayarlanması gibi görevleri vardır 

(2,3). Zenon ve arkadaşlarının çalışmasında maymuna gözlerini odaklayacağı santral 

bir hedef verildiğinde maymunun çevrede hareket eden bir stimulusa yanıt verdiği 

gözlenmiştir. Bu deney sırasında aktive olan medial temporal, medial süperior 

kortikal alanları ve süperior kollikul yapılarından süperior kollikule hasar 

verildiğinde maymunun çevresel uyarana tepki vermediği gösterilmiştir. Bu görev 
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sırasında kortikal alanlarda aktivite devam ederken maymunun çevresel uyarana 

cevap vermediği ortaya konmuştur. Bu da superior kollikulun gizli dikkatte kritik 

öneme sahip olduğunu göstermektedir (118). Normalde periferik görme, foveal 

görmeden daha kötüdür. Beynimiz ve gözümüz foveal görüş için periferdeki seyrek 

görüntüden vazgeçer. Bu durumda kortikal büyütme faktörü, kaynakların çevre 

pahasına merkezi görüşte nasıl yoğunlaştığını açıklar. Çevresel görüş temsil yerel 

havuzlama bölgeleri üzerinden hesaplanan özet istatistiklerden oluşur (133,134). 

Görsel algıyla ilgili yaygın görüşe göre (135), özellikleri nesnelerle ilişkilendirmek 

için yukarıdan aşağıya seçici bir dikkat gereklidir. Seçici dikkat irade, niyet ve en 

azından örtük farkındalığı da içerdiği düşünülmektedir. Aslında hepimiz, farkındalık 

veya dikkatin neredeyse yokluğunda karmaşık duyusal görevleri gerçekleştirebiliriz 

(136). Normal görsel izleme koşulları altında, bazı özellikleri nesnelerle 

ilişkilendirme ve algılama süreçleri, büyük ölçüde yukarıdan aşağıya seçimlerden 

bağımsız olarak ilerleyebilir; bu, hızlı tanıma, hedef taraması ve navigasyon için 

yeterlidir (137). Bu konuda yapılan çalışmalar, özellikleri nesnelerle ilişkilendirme 

gibi bazı temel algısal işlemler arasında hem yukarıdan aşağıya dikkat hem de 

bilinçli farkındalık arasında önemli bir ayrışma olduğunu göstermektedir(138). Bazı 

süreçler, genel hat algısı gibi foveal görme işlemine göre, periferik olarak daha hızlı 

olarak gerçekleştirilir. Genel hat, bir sahnenin iki veya üç boyutlu olup olmadığı, 

yapay veya doğal bir ortam olup olmadığı ve güvenli veya tehdit edici olup olmadığı 

gibi genel anlamı olarak tanımlanır (139). Yani aslında gizli dikkat ve periferik 

farkındalık işlemi kortikal olarak işlemlemeyi atlayarak subkortikal (bazal 

gangliyonlar, talamus) ve beyin sapı (süperior kollikulus) yapılarının dikkat çekici 

uyaranları algıladığı bir işlem sürecidir (3). Larson ve Loschky (138), bir sahnenin 

sadece merkezi bir penceresinin veya çevresel bir görüntüsünün değerlendirildiği bir 
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deneyde ana hat belirlemenin doğruluğunu karşılaştırmıştır. Merkezi ve çevresel 

bölümlerin boyutları, yaklaşık 7.4° çapında bir pencere için eşit derecede 

ayarlandığında, çevresel görüşün daha doğru ana hat algısına neden olduğunu 

bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda uyguladığımız metotta daha önceki çalışmalarda 

(132,140,141) olduğu gibi çevresel görüşün doğruluğundan emin olabilmek için 

santral bir hedef ve 7 derecelik bir periferik stimulus uyaranı uygulandı. Bu 

uygulama sırasında santral hedef noktasının dikkatin tamamen santral noktada 

toplanmaması için sabit olması gerekmektedir. Çünkü yapılan çalışmalarda eğer iki 

uyaran santral ve periferik olarak sunulursa dikkatin, daha ilgi çekici uyarana 

yönelme eğilimi gösterdiği gösterilmiştir (142,143). 

Zamansal ayrım eşikleri, servikal distoni, parkinson, MSA gibi birçok hareket 

bozukluğu hastalığında uzamıştır (10,11,101–104). Özellikle distoni hastalarında 

yapılan gözlemler zamansal ayrım eşiklerinin distonili hastaların distonisi olmayan 

akrabalarında dahi uzadığını göstermektedir. Bu durumunun distoni gibi multigenik 

kalıtılan hastalarda endofenotipik bir belirteç olabileceğini düşündürmektedir 

(144,145). GZA için görsel uyarılar retinanın magnoselüler gangliyonları aracılığıyla 

optik trakt üzerinden direkt olarak süperior kollikule ulaşır. Süperior kollikulus, 

doğrudan retinadan gelen görsel girdilere cevap veren yüzeysel, tamamen duyusal bir 

katmana sahip laminer bir yapıdır. Daha derin katmanlardaki nöronlar çok boyutlu, 

görsel, işitsel ve dokunsal girdilere yanıt verir (128,146). Süperior kollikulus 

aktivitesinin, devam eden davranışların kesintiye uğramasını tetikleyebilecek daha 

üst düzey karar vermeye katkıda bulunabilecek; baş ve gözlerin yönlendirmesini 

başlatabilecek öngörülemeyen, biyolojik olarak göze çarpan olayların saptanmasında 

merkezi olduğuna dair kanıtlar artmaktadır (147). Anatomik yolaklar göze çarpan 

çevresel değişiklikler aracılığı ile motor cevapları etkileyen subkortikal bazal 
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gangliyon döngüsünü içerir (148,149). Süperior kollikulus, substantia nigra pars 

kompaktanın (SNpc) dopaminerjik hücrelerine ve kolinerjik striatal interneronları 

inerve eden intralaminar talamik nöronlara görsel girdilerin birincil kaynağıdır; bu 

yol sıçanlarda ve primatlarda gösterilmiştir (150–154). Bir süredir intralaminar 

talamik çekirdekten ana çıktının striatumun kolinerjik internöronlarına olduğu 

bilinmektedir (155). Bu nöronlar primat davranışlarında beklenmedik görsel, işitsel 

veya somatosensoriyel uyaranlara kısa latanslı ateşleme ile ödül ile ilgisi olmayan 

biyolojik olarak dikkat çekici olaylara cevap verir. Öncesinde striatumdaki dopamin 

ve asetilkolinin etkileşimi görünüşte antagonistik olarak kabul edilse de daha yeni 

yapılan in vitro çalışmalar, kolinerjik internöronların senkron uyarılmasının striatal 

dopamin salınımını önemli ölçüde arttırdığını göstermiştir (156,157). Ayrıca, 

striatuma glutaminerjik talamik girdiler dopamin salımını artrırır (157). Hayvanlarda 

yapılan deneysel çalışmalarda talamik stimülasyonun striatumun kolinerjik 

internöronlarında patlama ve duraklama tepkisini uyardığını gösterilmiştir. Ortaya 

çıkan asetilkolin salınımı patlaması, presinaptik M2 / M4 reseptörlerinin aktivasyonu 

yoluyla hem direkt hem de indirekt yollarda orta dikenli nöronlara kortikostriyatal 

geçişte kısa bir azalmaya neden olur (40). Bunu indirekt yoldaki orta dikenli nöronlar 

üzerindeki postsinaptik M1 reseptörlerinin aktivasyonunun neden olduğu indirekt 

yolun kolaylaştırılması izler (41). Bu, biyolojik olarak dikkat çekici bir olaya yanıt 

olarak devam eden aktivitenin durdurulması için bir mekanizma ve gerekirse 

saptanan çevresel değişime uygun davranışın yeniden yönlendirilmesini sağlar.  ZAE 

sırasında süperior kollikulus içinde ve substantia nigranın pars kompaktasından 

GABAerjik uyarılar kollikulusun vereceği cevabı düzenler (Şekil1). Farelerde 

yapılan çalışmalarda süperior koliküle bir GABA antagonisti verildiğinde burada 

bulunan nöronların duraksama fazında kaldığı izlenmiştir (130). Yani superior 
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kollikulus, talamus, striatum, substantia nigra devreleri içindeki ve süperior 

kollikulus üzerindeki defektif inhibisyon anormal olarak uzamış zamansal ayrım 

eşiklerine neden olmaktadır (3). 

 

ġekil 1. Görsel zamansal ayrımın kısa anatomik şematizasyonu 

 

Kontrol gönüllülerinde yapılan çalışmalar 30-50 milisaniye arasında kişilerin 

zamansal olarak iki nokta ayırımını yapabildiğini göstermektedir (122). 

Çalışmamızda kontrol grubu sağ ve sol görme alanı GZA eşik değerleri (Tablo5),  

20-30 yaş grubu için beklenenden daha yüksek zamansal ayrım eşik değerlerine 

sahip olduğunu göstermektedir (8,9,132). Değerlerdeki bu farklılık ZAE hesaplamak 

için kullandığımız yöntem ile ilgili olabilir. Çalışmamızda önceki çalışmalarda 

kullanılmayan asendan ve desendan olarak 3 kez elde ettiğimiz değerlerin birbiri 

içinde ortalamalarının kullanılması eşik değerlerimizi yükseltmiş olabilir.  

Migren interiktal, iktal dönem ve kontrol grubunun sağ/sol görme alanı GZA 

eşik değerleri birbirleriyle kıyaslanmıştır (Grafik4). Migren grubunda hem interiktal 
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dönemde hem de iktal dönemde kontrol GZA eşiklerine göre belirgin anlamlı fark 

izlenmiştir. Bu anlamlı fark çalışmamızda daha önce STD eşik değeri olarak kontrol 

ile interiktal migren grubu arasında farkın tespit edilmediği çalışmalardan (17) farklı 

olarak interiktal dönemde dahi migren hastalarında dikkat ağının etkilendiğini ve 

ZAE için gerekli olan süperior kollikulus üzerindeki inhibisyon sürecinin anormal 

işlediği konusunda bize fikir vermektedir. Zaten migrenin interiktal ve iktal 

döneminde yapılan kognitif değerlendirmeler, elektrofizyolojik değerlendirmeler, 

görüntüleme yöntemleri gerek dikkat devrelerinde gerekse beyin sapı, korteks ağrı 

modülatuvar devrelerinde anormallik olduğunu desteklemektedir (33,39,42–

45,67,74,158–161). Bizim çalışmamız bu yönü ile önceki çalışmaları destekler 

niteliktedir. 

Çalışmamızda migren hastalarında atak tarafı dikkate alındığında iktal dönem 

ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral görme alanı GZA ortalama eşik değerleri, 

interiktal dönem ipsilateral ve kontralateral ortalama GZA eşik değerleri ile 

kıyaslandı. İlginç olarak ipsilateral görme alanı eşik değerleri için istatiksel anlamlı 

fark izlenirken, kontralateral eşik değerleri arasında anlamlı bir fark izlenmedi 

(Grafik1). Ayrıca çalışmamızda migren atak sırasında ipsilateral (baş ağrısının 

olduğu taraf) görme alanı GZA eşik değerleri ile kontralateral görme alanı GZA eşik 

değerleri kıyaslandığında ipsilateral taraf GZA eşik değerleri istatiksel olarak anlamlı 

yükseklik göstermiştir (Grafik2). Apter’in yaptığı çalışmada sağ görme alanındaki 

bilginin sol superior kollikulusa, sol görme alanındaki bilginin sağ superior 

kollikulusa ulaştığı öne sürülmüş olsa da (162), daha sonraki çalışmalar superior 

kollikulusdaki bu düzenlemenin hedefin ilgi çekici özellikleri dikkate alındığında zıt 

tarafta bile olsa kollikulusda aynı taraflı aktivasyon gösterebileceğini göstermiştir 

(163–166). Afridi ve arkadaşları 24 migren hastasını PET ile değerlendirdikleri 
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çalışmada sağ tarafta atak yaşayanlarda sağ dorsal pons, sol taraf ve bilateral baş 

yarımından atak yaşayanlarda sol veya bilateral dorsal pons aktivasyonu 

gözlemlemiştir (167). Migren atak döneminde ipsilateral trigeminoservikal 

komplesin aktivasyonu parabrakial, dorsal raphe, lokus seroleus çekirdeklerinin 

aktivasyonuna neden olur (28,168,169). Trigeminal nükleus kaudalisten (170–172), 

parabrakial çekirdeklerden (116,173–175) kolinerjik uyarılar çoğunlukla 

kontralateral superior kollikulusa gider. Ayrıca dorsal raphe nükleustan serotenerjik 

uyarılar ve lokus serelous nükleusundan noradrenerjik uyarılar kontralateral superior 

kollikulus(176–181) üzerindeki GABAerjik uyarıyı potansiyelize eder(182–184). 

Ancak migrende serotonerjik ve noradrenerjik yetersizlik olduğu bilinmektedir(185–

188). Görsel zamansal ayrım sırasında uyarı ipsilateral (atak tarafı) taraftan 

verildiğinde kontralateral superior kollikulus aktive olur (162).  Trigeminal çekirdek, 

parabrakial çekirdeklerden gelen kolinerjik uyarılardaki artış, serotonerjik ve 

noradrerjik uyarılardaki yetersizlik GZA sırasında aktiflenen superior kollikulus 

tarafında GABAerjik inhibisyonu daha belirgin bozması (174,178–181,189–193), 

ipsilateral (atak tarafı) GZA eşiklerinin kontralateral baş yarımına göre daha da 

uzamasına yol açmış olabilir (Şekil2).  
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ġekil 2. Migren atak dönemi görsel zamansal ayrımın anatomik şematizasyonu 

 Ayrıca migren atak ve interiktal grubu GZA eşik değerleri kontrol ile 

kıyaslandığında hem interiktal dönem için hem de iktal dönem için kontrole göre 

belirgin GZA eşik uzaması izlendi (Grafik4). Yani migren hastalarının hem kontrol 

grubu hem de kendi fazları arasında GZA eşikleri farklılık göstermektedir. Bu bize 

migren hastalarında gerçekten de her dönemde kontrol hastalarına göre ZAE 

eşiklerini etkileyen beyin sapı ve subkortikal döngüler arasında meydana gelen 

anormal işlem süreci olduğunu düşündürmektedir. Distoni hastalarının ve distoni 

olmayan akrabalarının incelendiği çalışmalarda (144,145) GZA eşiklerinin bozuk 

olduğu gösterilmiştir. Yine migren hastalığının genetik yatkınlığa bağlı olarak geçiş 

gösterdiğini düşündüren çalışmalar (194–197) göz önüne alındığında ZAE 

değerlerinin kontrol ve migren hastalarında farklı oluşu; distoni hastalarında genetik 
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yatkınlık için ZAE değerleri nasıl ki endofenotipik belirteç olarak kullanılabilir ise, 

migren hastalarında da bu yöntemin endofenotip olarak kullanılabileceği konusunda 

bize umut vermektedir. Çalışma sırasında ayrıca interiktal ve iktal dönem farklarının 

oluşması önceki nörogörüntüleme çalışmalarında migren atağı sırasında meydana 

gelen beyin sapı ve bazal ganglion fonksiyonel değişiklikleri (91,198–202) interiktal 

dönemde meydana gelen yapısal değişimler (159,200) nedeniyle oluşmuş olabilecek 

beyin sapı, subkortikal devreler arasında interiktal dönemde bir noktaya kadar 

kompanze edilebilen inhibitör mekanizmaların iktal dönemde kompanzasyon 

eşiklerini aşması sonucu olduğu düşünülebilir. Bugüne kadar yapılmış 

elektrofizyolojik çalışmalarda hem kortikal duyusal işlemleme hem de beyin sapı ve 

subkortikal yapıları içerek şekilde duyusal modülasyonda migren hastalarında 

defektif bir sürecin mevcut olduğu yönündedir (15,17,34,38,44,47–49,55,203,204). 

Yaptığımız çalışmada fotofobi, fonofobi, osmofobi, allodini, bulantı, kusma 

görülme oranlarının; atak sıklık, hastalık süresi, atak tarafı, en sık atak tarafı ve VAS 

skorlarına etkisi araştırıldı. Kusma görülen migren atak hastalarında VAS skoru 

(p=0,013) artışı ve aylık atak sıklığı(p=0,006) artışı istatiksel olarak anlamlıydı 

(Tablo3.). El Hasnaoui ve arkadaşlarının migrenin ciddiyeti üzerine yaptıkları 287 

migren hastalık çalışmada migrenin ciddiyeti ile ağrı yoğunluğu, atak süresi, bulantı-

kusma görülmesi, günlük yaşam aktiviteleri üzerindeki engellilik, tolerabilite, 

tedaviye direnç, atak sıklığı arasında pozitif bir ilişki bulmuşlardır (205). Çalışma 

sonuçlarımız bu verileri destekler niteliktedir. Yani kusma görülmesi atak sıklık artışı 

ve VAS skorlarındaki artış migren atak ciddiyeti ile pozitif kolerasyon 

göstermektedir.  

Migren atak grubunda hastalarında fotofobi, fonofobi, osmofobi, fiziksel 

aktivite ile baş ağrısında şiddetlenme, bulantı, kusma görülme oranlarının ipsilateral 
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(atak tarafı) ve kontralateral GZA ortalama eşik değerlerine etkisi araştırıldı. Burada 

fotofobi, fonofobi, fiziksel aktivite ile baş ağrısında şiddetlenme, bulantı ile 

ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral görme alnı GZA ortalama eşik değerleri 

üzerinde istatiksel anlamlı etki bulunmadı. Ancak migren atak sırasında osmofobi 

görülmesi ile kontralateral GZA eşik değeri artışı arasında pozitif kolerasyon 

bulunmuştur (p=0.015) (Tablo6.). Stankewitz ve arkadaşlarının 20 migren hastasında 

osmofobi üzerine yaptıkları fMRG çalışmasında atak sırasında beyin aktivasyonu 

incelemiş, hastalarda kokuya karşı amigdala, insuler korteks ve beyin sapında yüksek 

aktivasyon bulmuşlardır (206). Çalışmamızda osmofobi görülen hastalarda 

görülmeyenlere göre hem ipsilateral hem kontralateral GZA eşik değerleri daha 

yüksek saptanmıştır (Tablo6).  Bu değerler ipsilateral için anlamsız görünse de 

ipsilateral  (atak tarafı) baş yarımında standart sapmaların yüksek oluşu karıştırıcı bir 

faktördür ve  migren atak dönemi baş ağrısı lateralizasyonuna göre görme alanı GZA 

değerleri içinde hem sağ hem de sol görme alanı GZA değerleri yer almaktadır. Bu 

da osmofobi için böyle bir lataralizasyona neden olmuştur, ayrıca bu etki alınan hasta 

sayısının artması ile her iki taraf içinde anlamlılık kazanabilir. Ancak neden ne olursa 

olsun bu durum GZA sırasında defektif olduğu bilinen beyin sapı, kortikal ve 

subkortikal yapılar arasındaki anormal işlem süreci ile bağlantılı olabilir. Ayrıca 

dikkat döngüsü (insula) ve limbik döngü (amigdala) içinde yer alan yapılar 

olfaksiyon işlemi sırasında da aktivite gösterdiğinden bu bağlantısallık içindeki 

anormal işlemleme anormal GZA eşik değerlerine katkı sağlıyor olabilir. 

Çalışmamızda migren atak sırasında kusma yaşayanlarda hem ipsilateral (atak tarafı) 

hem de kontralateral GZA ortalama eşik değerlerine etkisi istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Kusma yaşayanlarda hem ipsilateral (p=0.001) hem de kontralateral 

(p=0.048) GZA eşikleri daha yüksek bulunmuştur (Tablo6). GZA’nın anatomik 



 

45 
 

yapıları düşünüldüğünde, bu etki migren atak sırasında yüksek aktivite gösteren 

beyin sapı yapılarında zamansal ayrım ve kusma için aktiflenen yapıların eş zamanlı 

etkilenimi sonucu olabilir. 

Migren atak sırasında VAS skorları, hasta yaşı, aylık atak sıklığı, hastalık 

süresinin ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral baş yarımı ortalama eşik değerlerine 

etkisi kıyaslandığında atak sıklığı (p<0.001) ve VAS skorları (p=0.004) arttıkça 

ipsilateral baş yarımı eşik değerleri arttığı bulunmuştur. Bu değerler, atak ne kadar 

şiddetli ve sıksa GZA eşiklerinde uzamanın o kadar belirgin olduğunu ve görsel algı 

etkilenmesinin o kadar fazla olduğunu gösterebilir. 

Mc Govern ve Wiliams’ ın yapmış oldukları iki ayrı çalışmada 40 yaş altı 

kadınların aynı yaş grubundaki erkeklerden daha iyi zamansal ayrım yapabildiklerini 

belirtmiştir. Ancak çalışmamızda böyle bir veri elde edilememiştir. Kimmich ve 

arkadaşları böyle bir ayrım için çok daha büyük bir örneklem gerektiğini 

belirtmektedir (11). Çalışmamızın örneklem büyüklüğünün yeterli olmayışı bu etkiyi 

görmemizi engellemiş olabilir. Ayrıca çalışmamızda migren hastalarında sağ ve sol 

göz dominansisine göre sağ ve sol görme alanı GZA eşikleri kıyaslanmıştır ancak 

istatiksel anlamlı bir etki bulunmamıştır. Sağ göz dominansi olan migren hastalarında 

sağ görme alanı eşik ortalaması, sol görme alanı eşik ortalamasından daha düşük 

saptanmıştır, sol göz dominansi olanlarda sol görme alanı eşik ortalaması, sağ görme 

alanı eşik ortalamasından daha düşük bulunmuştur. Göz dominansı monoküler görme 

sırasında belirli bir noktanın ayrıntılarının en iyi ayırt edildiği ve kırılma kusurunun 

daha az olduğu göz olarak tanımlanır (207,208).Yani çalışmamızda katılımcılarda 

göz dominansının etkisinin tanımına uygun olarak bir taraf baskınlığı gösterildi. 

Burada istatiksel anlamlı etki olmamasına karşın hangi göz dominant ise o tarafta 
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ZAE daha iyi olabileceği çıkarımı yapılabilir. Yine de daha büyük bir örneklem 

büyüklüğü bu etkiyi belirginleştirebilir.  

Çalışmamızın kısıtlılıklarından biri küçük bir gruptan verilerin elde 

edilmesidir. Daha büyük gruplarda çalışmak ile çalışmamızda elde edilen istatistiksel 

olarak anlamlı olmayan bazı sonuçlar anlamlılık kazanabilir. İkincisi yaş dağılımının 

oldukça homojen olmasıdır, bu GZA değerlerinde yaşa bağlı değişimi değerlendirme 

yönünden kısıtlayıcıdır. İleriki çalışmalarda daha büyük bir örneklem büyüklüğünde 

ve yaş dağılımı açısından daha heterojen bir grupta yaşa bağlı değişimlerin izlenmesi 

planlanabilir. Üçüncüsü çalışmamızda göz dominansının GZA eşiklerine etkisi 

olmamıştır. Ancak göz dominansının olduğu tarafta GZA eşikleri daha düşük olarak 

bulunmuştur. Bu duruma hasta sayılarının az olması nedeniyle istatiksel olarak 

anlamlı olmayan verilere neden olmuş olabilir. Dördüncüsü eşik değeri belirlemenin 

asendan ve desendan eşik değeri olarak belirlenmesi sırasıyla olduğundan hastalarda 

öğrenme etkisi ile daha düşük eşiklerin tespit edilmesine neden olmuş olabilir. Ancak 

asendan ve desendan olarak tespit edilen üçer GZA eşik değerinin ortalamasının 

alınması ile bu durumun sonuçlara etkisini en aza indirmeye çalıştık. Son olarak, 

GZA değerlerinin belirlenmesi, objektif değildir. Çalışmaya katılan gönüllülere 

öncelikle yapılacak olan çalışmayla ilgili bir sözel anlatım ve deneme yaptıktan sonra 

her bir tarafta asendan ve desendan eşikleri belirlenip, son olarak 5 milisaniye 

intervalle ve asendan eşik değerinde tespit edilen değerin 2 katı kadar aralıkla yanan 

LED ışıkları gösterildi. Eğer gönüllü bu uyarıların tek veya çift olduğunu tespit 

edemezse çalışmadan çıkarılması ile yanlış sonuç elde etmeye az da olsa engel olduk. 

İleri çalışmalarda, çalışma grubunun daha fazla olduğu ve GZA çalışmasına, 

EEG spektral analizi, beyin sapı uyarılmış potansiyelleri gibi elektrofizyolojik 

testlerin ve fonksiyonel görüntüleme çalışmalarının eklenmesi bu GZA 
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bozukluğunun nereden kaynaklandığını ve patofizyolojisini daha iyi açıklayabilir. 

Ayrıca migren hastalarında ve diğer primer baş ağrılarındaki GZA değerlerini 

kıyaslayan çalışmalar ve migren hastalarında beyin sapı, subkortikal döngüler 

üzerindeki inhibisyonu belirlemeye yönelik in vitro hayvan çalışmalarının yapılması 

faydalı olacaktır. 

Bu çalışma, migren hastalarında GZA ile ilgili ilk çalışmadır. Baş ağrısı atağı 

ve interiktal dönem sırasında iki nokta ayırımının geçici olarak belirgin uzadığını ilk 

kez göstermesi açısından önem taşımaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Migren hastası 15 kişinin ortalama yaşı, 26,47 ± 3,796 kontrol grubunun 

ortalama yaşı ise 26.47 ± 3.044 idi. İki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (p=0.967). 

2. Migren hastası olan 15 kişiden 9’u (%60) kadındı, 15 kontrol grubundaki 

gönüllülerden 7’si (%46,6) kadındı.  

3. Migren hastası 15 kişiden 10’u (%66.6) sağ göz dominant, 5’i (%33,3) göz 

dominant bulundu. 15 kontrol grubundaki gönüllüden aynı şekilde 10’u 

(%66,6) sağ göz dominans 5’i (%33,3) sol göz dominanstı. 

4. 15 migren hastasında hastalık süresi ortalama 5,6±3.34 yıldı.  

5. Migren grubunda atak sırasında, 15 hastadan 8’inde (%53,3) sağ hemisferde, 

7’sinde (%46,6) sol hemisferde baş ağrısı mevcuttu.  

6. 15 migren hastasından 10 sağ göz dominansisi gösterenlerin atağı 6’sında 

(%60) sağ hemisferdeydi, 4’ünde (%40) ise sol hemisferdeydi. 5 sol göz 

dominans migren hastasının atağı 2’sinde (%60) sağ hemisferde, 3’ünde 

(%40) sol hemisferdeydi.  

7. Migren hastalarının atak sırasında, vizüel analog skala (VAS) skorları 6,13 ± 

1,187 puandı.  

8. Migren atak sırasında allodini 15 hastadan 10’unda (%66,6), fotofobi 14 

hastada (%93,3), fonofobi 10 hastada (%66,6), osmofobi 7 hastada (%46,6), 

fiziksel aktiviteden rahatsızlık 14 hastada (%93,3), bulantı 14 hastada 

(%93,3), kusma 3 hastada (%20) mevcuttu. 
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9. Cinsiyetin migren grubunda hastalık süresi (p=0,413), VAS skoru (p=0,737), 

aylık atak sıklığı (p=0,920), en sık atak sıklığı (p=0,315), atak sırasındaki baş 

ağrısı (p=1.000) tarafına etkisi yoktu 

10. Göz dominansı ile atak tarafı (p= 1.000), atak sıklığı (p= 0.797) ve cinsiyet 

(p=1.000) arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

11. Fotofobi, fonofobi, osmofobi, allodini, bulantı, kusma görülme oranlarının 

atak sıklık, hastalık süresi, atak tarafı, en sık atak tarafı ve VAS skorlarına 

etkisi araştırıldı. Fotofobi, fonofobi, osmofobi, allodini, bulantı görülme 

oranlarının atak sıklık, hastalık süresi, atak tarafı, en sık atak tarafı ve VAS 

skorlarına etkisi yoktu. Kusma görülen migren atak hastalarında VAS skoru 

(p=0,013) artışı ve aylık atak sıklığı (p=0,006) artışı istatiksel olarak 

anlamlıydı. 

12. Migren hastalarında atak döneminde ağrının fiziksel aktivite ile 

şiddetlenmesi, fotofobi, fonofobi, osmofobi, bulantı, kusma görülme 

sıklığının cinsiyet ile etkisi araştırıldı. Herhangi bir değişken ile cinsiyet 

arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

13. Migren atak döneminde sağ görme alanı için asendan eşik ortalaması 112 ± 

41,222 milisaniye sağ görme alanı için desendan GZA eşik ortalaması 92,67 

± 36.784 milisaniye idi. Migren atak döneminde sol görme alanı asendan 

GZA eşik ortalaması 116,67 ± 52,565 milisaniye sol görme alanı için 

desendan GZA eşik ortalaması 96 ± 52,345 milisaniye idi. Migren atak 

döneminde sağ görme alanı GZA eşiği ortalama değeri 102,33 ± 38,353 

milisaniye, sol görme alanı GZA eşiği ortalama değeri 106,33 ± 52,1918 

milisaniye idi. 
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14. Migren interiktal dönemde sağ görme alanı için asendan  GZA eşik 

ortalaması 85 ± 26,726 milisaniye sağ görme alanı  için desendan GZA eşik 

ortalaması 65,33 ± 31,479 milisaniye idi. Migren interiktal dönemde sol 

görme alanı için asendan GZA eşik ortalaması 86 ± 32,689 milisaniye sağ 

görme alanı için desendan GZA eşik ortalaması 67,67 ± 26,040 milisaniye 

idi. Migren interiktal dönemde sağ görme alanı GZA eşiği ortalama değeri 

75,167 ± 27,9423 milisaniye, sol görme alanı GZA eşiği ortalama değeri 

77,167 ± 27,9487 milisaniye idi. 

15. Kontrol grubu sağ görme alanı için asendan GZA eşik ortalaması 51 ± 10,212 

milisaniye sağ görme alanı için desendan GZA eşik ortalaması 39,67 ± 

11,255 milisaniye idi. Kontrol grubu sol görme alanı için asendan GZA eşik 

ortalaması 54 ± 12,277 milisaniye sağ görme alanı için desendan GZA eşik 

ortalaması 42,33 ± 12,799 milisaniye idi. Kontrol grubu sağ görme alanı 

GZA eşiği ortalama değeri 45,33 ± 9,994 milisaniye sol görme alanı GZA 

eşiği ortalama değeri 48,167 ± 11,9697 milisaniye idi. 

16. Migren hastalarında göz dominansına göre sağ ve sol görme alanı GZA 

eşikleri kıyaslanmıştır. Sağ göz dominansı olan migren hastalarında sağ 

görme alanı GZA eşik ortalaması 97,5± 39,58 ms, sol görme alanı GZA eşik 

ortalaması 115,25±55,56 ms, sol göz dominansı olanlarda sol görme alanı 

GZA eşik ortalaması 88,5± 44,64 ms, sağ görme alanı GZA eşik ortalaması 

112±38,05 milisaniye olduğu bulunmuştur. Sağ ve sol göz dominasına göre 

sağ (p= 0,510) veya sol (p= 0,425) görme alanı GZA eşik değerleri arasında 

istatiksel anlamlı fark yoktu. 

17. Migren hastalarında atak tarafı dikkate alındığında migren atak dönemi 

ipsilateral (atak tarafı) görme alanı GZA ortalama eşik değeri 143,75±53,76 
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milisaniye, interiktal dönem ipsilateral görme alanı ortalama GZA eşik değeri 

78±19,55 milisaniye idi. Her iki değer arasında istatiksel anlamlı fark 

saptandı (p=0,025). 

18. Migren hastalarında atak tarafı dikkate alındığında migren atak dönemi 

kontralateral görme alanı ortalama GZA eşik değeri 71,875 ± 14,1263 

milisaniye, interiktal dönem kontralateral GZA eşik değeri 70,71±11,70 

milisaniye idi. Her iki değer arasında istatiksel anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,866). 

19. Migren atak sırasında ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral taraf ortalama 

GZA eşik değerleri kıyaslandı. İpsilateral ortalama GZA eşik değeri 143,75 ± 

53,7686 milisaniye, kontralateral taraf ortalama GZA eşik değeri 71,875 ± 

14,1263 milisaniye idi. İpsilateral ve kontralateral GZA eşik değer farkı 

istatiksel olarak anlamlıydı (p=0,0025). 

20. Migren hastalarında interiktal dönem ipsilateral ve kontralateral taraf 

ortalama GZA eşik değerleri kıyaslandı. İpsilateral ortalama GZA eşik değeri 

78±19,55 milisaniye, kontralateral ortalama GZA eşik değeri 70,71±11,70 

milisaniye idi. İnteriktal dönem ipsilateral ve kontralateral GZA eşik değer 

farkı istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,436). 

21. Migren atak ve interiktal grubu, kontrol grubu sağ ve sol görme alanı GZA 

eşik ortalamaları birbirleriyle kıyaslandı. Migren atak ve kontrol grubu sağ 

görme alanı GZA eşik ortalamaları değerleri arasında istatiksel anlamlı fark 

tespit edilmiştir (p<0.001). Migren atak ve kontrol grubu sol görme alanı 

GZA eşik ortalamaları değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tespit 

edilmiştir (p<0.001). Migren interiktal ve kontrol grubu sağ görme alanı GZA 

eşik ortalamaları değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tespit edilmiştir 
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(p=0.003). Migren interiktal ve kontrol grubu sol görme alanı GZA eşik 

ortalamaları değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tespit edilmiştir 

(p<0.001). 

22. Kontrol grubu sağ ve sol görme alanı eşik değerleri kıyaslandı. Kontrol sağ 

görme alanı GZA eşik değeri 45,45±10,59 milisaniye, sol görme alanı GZA 

eşik değeri 48,33±9,83 milisaniye idi. Her iki eşik değeri arasında fark 

anlamlı değildi (p=0.59). 

23. Migren atak sırasında osmofobi görülmesi ile kontralateral vizüel 

diskriminasyon artış arasında pozitif kolerasyon bulunmuştur (p=0.015). 

Migren atak sırasında kusma yaşayanlarda hem ipsilateral (atak tarafı) hem 

de kontralateral vizuel diskriminasyon ortalama eşik değerlerine etkisi 

istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Kusma yaşayanlarda hem ipsilateral 

(p=0.001) hem de kontralateral (p=0.048) GZA eşikleri daha yüksek 

bulunmuştur. 

24. Migren atak hastalarında VAS skorları, göz dominansisi, en sık atak tarafı, 

hastalık süresi, aylık atak sıklığı, hasta yaşı ve cinsiyetin ipsilateral (atak 

tarafı) ve kontralateral ortalama GZA eşik değerlerine etkisi araştırıldı. 

Burada atak sırasında en sık atak tarafı, göz dominansisi ve cinsiyetin 

ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral baş yarımı görme alanı GZA ortalama 

eşik değerlerine etkisi olmamıştır.  

25. Migren atak sırasında VAS skorları, hasta yaşı, aylık atak sıklığı, hastalık 

süresinin ipsilateral (atak tarafı) ve kontralateral baş yarımı ortalama eşik 

değerlerine etkisi kıyaslandığında atak sıklığı (p<0.001) ve VAS skorları 

(p=0.004) arttıkça ipsilateral baş yarımı eşik değerleri arttığı bulunmuştur. 
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8. ÖZET 

Görsel zamansal ayrım (GZA),  santral bir hedef noktası varlığında, periferik 

sunulan bir görsel uyaranın hareket, kontrast, konum, kontur gibi dikkat çeken 

özelliklerinin hızla tanımlanarak uyarana tepki verebilme yeteneğidir. GZA teorik 

olarak; retina, süperior kollikul, talamus, bazal gangliya devrelerinin yapısal 

bütünlüğü ve doğru entegrasyonu ile ilişkilidir. 

Çalışmamızda, ICHD-3 tanı kriterlerine uyan 15 aurasız migren ve 15 baş 

ağrısı olmayan gönüllü dahil edilmiştir. Migren hastaları atak ve interiktal dönemde 

olmak üzere 2 kere incelenerek, sağ görme alanı ve sol görme alanı için GZA 

değerleri ölçülmüştür. Migren hastalarında, atak sırasında atağın olduğu hemisfer, en 

sık atak tarafı, atak sıklığı, hastalık süresi, atak sırasında vizuel analog skala (VAS) 

skoru, fonofobi, fotofobi, fiziksel aktivite ile baş ağrısında şiddetlenmenin varlığı, 

bulantı, kusma ve allodini kaydedilmiştir. Çalışmamızda, migren hastalarında atak 

sırasında ve interiktal dönemde, GZA eşik değerlerini ikili LED ışıklarının 5 

milisaniye (ms) asendan ve desendan intervallerle yanıp söndüğü bir sistemle ölçerek 

zamansal ayrım eşikleri belirlenmiştir. 

Çalışmada 15 migren hastasının interiktal ve iktal dönemdeki GZA eşik 

değerleri hem migren fazları içinde hem de kontroller ile kıyaslandığında, migren 

hastalarında her fazda kontrollere kıyasla GZA eşik değerlerinde belirgin artış 

gösterdiği bulundu. Ayrıca bu GZA eşik farkı iktal fazdaki migren hastalarında 

interiktal döneme göre belirgin bir artış olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda ayrıca 

VAS skorlarında artış, aylık atak sıklığında artış ve hastalarda iktal dönemde kusma 

görülmesinin GZA eşik değerlerini arttırdığı gösterilmiştir. GZA için nöroanatomik 

lokalizasyonlar dikkate alındığında migren hastalarında her dönem için beyin sapı, 
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bazal ganglion, talamik döngüler içinde duyusal modülasyonla ilgili defektif bir 

sürecin olduğunu göstermesi bakımından önem taşımaktadır. 

 

Bu çalışma, migren hastalarında GZA ile ilgili ilk çalışmadır. Bu çalışma 

migren atak ve interiktal dönemde GZA eşik değerlerinin kontrollere kıyasla belirgin 

uzama olmasının gösterilmesi açısından önem taşımaktadır. GZA çalışmasına beyin 

sapı uyarılmış potansiyelleri gibi elektrofizyolojik testlerin, fonksiyonel görüntüleme 

çalışmalarının eklenmesi, migrende beyin sapı, subkortikal döngüler üzerindeki 

inhibisyonu belirlemeye yönelik in vitro hayvan çalışmaları yapılması GZA 

bozukluğunun nerden kaynaklandığını ve patofizyolojisini anlamak açısından faydalı 

olacaktır. 

 

Anahtar kelimeler: Migren, görsel zamansal ayrım (GZA), süperior kollikul, bazal 

ganglion  



 

68 
 

9. SUMMARY 

Visual temporal discrimination (VTD) is ability to discriminate and react to 

peripheral stimulus’s movement, contrast, location and contours etc. with control 

surface zero. VTD theoretically related with structural integrity and accurate 

integration of retina, superior colliculus, thalamus and basal ganglion network.  

  15 patients diagnosed with migraine without aura according to ICHD-3 

criteria and 15 volunteers who do not have headache were included in research. 

Migraine patients were examined twice during attack period and interictal period. 

VTD treshold values was determined both right and left visual field. In our research 

VTD treshold values determined in migraine patient during attack and interictal 

period with system that dual flashing lights with 5 millisecond (msc) ascending and 

descending intervals.  Headache side during attack, most frequent headache side, 

headache frequency, duration off illness, visual analog scale (VAS) score during 

attack, photophobia, phonophobia, aggravation with phsyical activity, noisea, 

vomitting and allodynia was recorded. 

 In our research VTD treshold values of migraine patients compairing with 

healthy volunteers in both attack and interictal period and found that treshold values 

of migraine patients’ were significantly higher than healthy volunterrs’ both attack 

and interctal period. Additionally VTD treshold values of migraine patients’ were 

much more higher in attack period. Additionally higher VAS score, higher attack 

frequencyand ıctal vomiting related with higher VTD treshold.  According to 

neuroanatomic pathway of VTD, there is defective pathway about sensory 

modulation in brain stem, basal ganglion, thalamic pathway in imgraine patients. 

This research is important to show that pathway.  
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 This reseach is the first study about VTD in migraine patient. It is important 

to show that migraine patients’ VTD threshold higher than control group in both 

attack and interictal period. Additionally brain stem evoked potentials, functional 

imaging studies and in vitro animal studies will important to show where the 

neuroanatomical pathway effected and to understand the pathophysiology.   

 

Keywords: Migraine, Visual temporal discrimination (VTD), superior 

colliculus, basal ganglion  
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