
Szemészeti mikrovaszkuláris és neurodegeneratív eltérések

epizódikus migrénben

Doktori (Ph.D.) - értekezés tézisei

Dr. Patzkó Ágnes

Klinikai Orvostudományok Doktori Iskola

Doktori Iskola vezetője: Prof. Dr. Bogár Lajos

Programvezető: Prof. Dr. Vereczkei András

Témavezető: Dr. Szalai Eszter

Társtémavezető: Prof. Dr. Pfund Zoltán

Pécsi Tudományegyetem, OGYDHT Pécs

2025



1. Bevezetés: a migrén és szemészeti vonatkozásai

A  migrén  az  elsődleges  fejfájások  közül  a  legismertebb,  az  összes  fejfájás

mintegy  20  százalékát  teszi  ki  [1].  Típusos  formájában  lüktető  fájdalommal

jelentkezik;  gyakran  társul  hányingerrel,  hányással;  foto-  és  fonofóbiával.  A

fejfájások  aktuális  nemzetközi  klasszifikációja  (ICHD  III)  szerint  a  féloldalon

jelentkező fejfájás a migrén egyik fő diagnosztikus kritériuma [2]. A migrén az 50 év

alattiak körében a rokkantsággal leélt évek vezető okaként szerepel, világszerte több

mint 1 milliárd embert betegít meg [3]. 

A migrén kialakulása - az egyik legszélesebb körben elfogadott elmélet szerint - a

trigeminovaszkuláris  rendszer  aktivációjához  köthető  [4],  melynek  ismétlődő

ingerlése strukturális és funkcionális változásokhoz vezet mind a központi-, mind a

perifériás  idegrendszerben  [5].  A háromosztatú  ideg  látja  el  a  szaruhártya  bazális

plexusát, amely a fájdalom érzékeléséért és a könnyfilm jellemzőiért felelős. Az in

vivo  konfokális  mikroszkópia  (IVCM)  alkalmas  a  szaruhártya  szerkezetének

vizsgálatára, lehetővé teszi a szemfelszín nagy felbontású értékelését és kvantitatív

elemzését  sejtszinten.  Az  irodalomból  ismertek  a  szaruhártya  szubbazális

idegplexusának szerkezeti változásai és a Langerhans-sejtek (dendritikus sejtek, DC)

számának  növekedése  epizódikus  vagy  krónikus  migrénben  szenvedő  betegekben

[6,7]. 

A  migrén  vaszkuláris  komplikációi  közül  ismert  a  fehérállományi

hyperintenzitások számának fokozódása  [8].  A vazospasztikus  etiológia alapján az

utóbbi időben több szerző is leírta nem csupán az agyi vérátáramlás eltéréseit, hanem

a  retina,  a  chorioidea  és  a  látóideg  keringésének  változását  és  ennek  lehetséges

neurodegeneratív  következményeit  is  [9].  Kutatásunkban  optikai  koherencia

tomográfia  (OCT),  és  OCT  angiográfia  (OCTA)  segítségével  elemeztük  a  retina

valamint a látóidegfő struktúráját és keringését. 
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2. Célkitűzés

A szaruhártya átlátszósága és a szemfenéki erek vizsgálhatósága miatt az emberi

szem egyedülálló  lehetőséget  ad a  neurovaszkuláris  és  immunrendszeri  változások

tanulmányozására in vivo. A nem invazív képalkotó módszerek fejlődésével célunk

korai  biomarkerek  leírása,  melyek  hozzájárulhatnak  a  magas  rizikójú  betegek

kiszűréséhez, a szövődmények időben történő felismeréséhez és a további morbiditás

megelőzéséhez.

Epizódikus  migrénben  szenvedő  betegekben  a  szaruhártya  ultrastrukturális

változásait  kívántuk  értékelni,  beleértve  a  szaruhártya  szubbazális  idegrostjainak

morfológiáját,  a  dendritikus  sejtek  sűrűségét  és  területét  in  vivo  konfokális

mikroszkópia segítségével. Továbbá, a talált elváltozásokat korreláltatni kívántuk a

könnyfilm paramétereivel egy új képalkotó eszköz (LacryDiag) alkalmazásával. Az

ismert  migrénes  központi  idegrendszeri  neurovaszkuláris  eltérések  tükrében,

kvantitatívan  elemezni  kívántuk  a  makuláris  keringést  és  a  látóidegfő  strukturális

változásait, figyelembe véve a migrénes fejfájás oldaliságát és az MR vizsgálaton leírt

fehérállományi léziókat (WMH).

Hipotézisek:

1. Az  in  vivo  konfokális  mikroszkópiával  ábrázolható  változások  a  cornea

idegrostrétegében  és  a  sejtes  alkotóelemekben  összefüggésben  állnak  az

epizódikus migrén súlyosságával és fennállásának időtartamával.

2. A  könnyfilm  paraméterek  a  beidegzés  változásának  függvényében  eltérnek

epizódikus  migrénes  betegekben a  normál  populációtól,  a  migrénben ismerten

gyakoribb száraz szem zavaró hatásának kiküszöbölése után is.

3. Az OCT-vel észlelt neurodegeneráció és az OCT-angiográfiával észlelt kapilláris

plexus anomáliák a migrén korai  stádiumában kimutathatók és az elváltozások

súlyossága az alapbetegség oldaliságával és stádiumával korrelál.

4. Az  OCT-vel  és  az  OCT-A-val  detektált  neurovaszkuláris  eltérések  a  migrén

potenciális  szövődményeinek  korai  indikátorai  lehetnek,  új  biomarkerként

szolgálhatnak
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3. Betegek és módszerek

3.1. Beteganyag

A  vizsgálatba  bevont  migrénes  betegek  2022  júliusa  és  2023  áprilisa  között

kerültek a Pécsi Tudományegyetem Klinikai Központ Neurológiai Klinika Fejfájás

Ambulanciáján  kivizsgálásra,  és  a  fejfájások  aktuális  nemzetközi  klasszifikációja

(ICHD III) szerint megfeleltek az epizódikus migrén kritériumainak. 

A  szemészeti  vizsgálatok  retrospektív  elemzésekor  azokat  a  betegeket

választottuk  be  az  egészségügyi  betegnyilvántartó  rendszerből  (e-MedSolution  és

Elektronikus  Egészségügyi  Szolgáltatási  Tér),  akiknek  nem  volt  súlyos

társbetegségük, amely befolyásolhatta volna a szaruhártya állapotát, illetve a retina

keringését és a látóidegfő paramétereit. A betegség fennállásának időtartama alapján 3

kategóriába  soroltuk  betegeinket  (0-10  év,  11-20  év,  >20  év).  Átfogó  szemészeti

vizsgálatot  végeztünk  interiktálisan,  beleértve  a  látásélességet,  az  intraokuláris

nyomást, az elülső szegmens és a szemfenék vizsgálatát, valamint a szemfelszín, és a

szemfenék képalkotó vizsgálatait (in vivo konfokális mikroszkópia, OCT, OCTA). A

kontroll egyének kórtörténetében nem szerepelt szisztémás vagy szemészeti betegség,

illetve műtét sem. 

Eredményeink elemzése során a beteg adatokat anonimizáltuk és kódolás után az

adatokat egy, csupán a kutatásban résztvevők által hozzáférhető adatbázisban tároltuk.

A felsorolt vizsgálatok módszertana az irodalomban leírtaknak megfelel, a kutatási

terv  összeállítása  a  hatályos  jogszabályoknak  és  a  Helsinki  Deklarációban

megfogalmazottaknak megfelelően történt. A betegek bevonása a Regionális Kutatás

Etikai  Bizottság  engedélyével  történt  (Ügyiratszám:  9535-PTE  2023).  "A

szemfelszíni funkcionális egység vizsgálata epizódikus migrénben" vizsgálatunkba 44

migrénes beteg 87 szemét vontuk be és hasonlítottuk össze 25 korazonos egészséges

önkéntes 25 szemével. „ A retina és a látóidegfő neurovaszkuláris eltérései epizódikus

migrénben” tanulmányunkba 65 személy, 40 epizódikus migrénben szenvedő beteg és

25  korazonos  kontroll  személy  került  be.   Harminc,  egyoldali  dominanciájú

migrénben szenvedő beteget vontunk be a további statisztikai elemzésbe. A migrén

által dominánsan érintett oldal adatait összehasonlítottuk a kontralaterális adatokkal,

valamint az egészséges kontrollokkal. Összesen 31 migrénes betegnél készült  agyi

MR vizsgálat (Siemens Trio Tim 3T MR, 12 csatornás fejtekercs).
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3.2. Alkalmazott szemészeti vizsgálómódszerek

A szaruhártya idegrostjainak elemzését és az immunogenitásban szerepet játszó

dendritikus sejtek analizálását in vivo konfokális mikroszkópiával (IVCM) végeztük.

Az IVCM  egy nagy felbontású, nem invazív képalkotó és diagnosztikai eszköz a

szaruhártya mikroszerkezetének vizsgálatára, mely  sejtszintű leképezést tesz lehetővé

[10]. 

Az optikai koherencia tomográfia (OCT) és az OCT angiográfia (OCTA) szintén

nem invazív vizsgáló eljárások, melyekkel a retina valamint a látóidegfő szerkezete és

keringése kontrasztanyag adása nélkül ábrázolható és elemezhető.

Az innovatív A LacryDiag® komplex könnyfilm diagnosztika elvégzésére képes

új,  nem  invazív  műszer  [11],  mellyel  vizsgálatunkban  az  alsó  könnymeniszkusz

magasságát,  a  lipidréteg  és  a  Meibom  mirigyek  jellemzőit,  és  a  nem  invazív

könnyfilm felszakadási időt (NIBUT) határoztuk meg. 

3.3. Statisztikai elemzés

Az  adatokat  az  SPSS  Statistics  25.0  (IBM  Corp.,  Armonk,  NY)  program

segítségével elemeztük és ábrázoltuk. Meghatároztuk az átlagot, a szórást (SD) és az

átlag  95%-os  konfidenciaintervallumát  (95% CI).  Az  adatok  normál  eloszlásának

vizsgálatához Kolmogorov-Smirnov tesztet végeztünk. Mivel az adatok eloszlása nem

követte  a  Gauss-eloszlást,  nem-parametrikus  Mann-Whitney  U-tesztet  végeztük  a

migrénes  betegek  és  a  kontrollok  adatainak  összehasonlítására.  Az  alcsoportok

elemzéséhez  varianciaanalízist  (ANOVA),  a  kétváltozós  korrelációelemzéshez

Spearman-féle rangkorrelációt alkalmaztuk. A migrénes betegek dominánsan érintett

oldalát  Wilcoxon-teszt  segítségével  hasonlítottuk  össze  a  kontralaterális  oldallal.

Többszörös  logisztikus  regressziót  alkalmaztunk  a  száraz  szemnek  a  szaruhártya

paraméterekre  gyakorolt  zavaró  hatásának  kiküszöbölésére.  Statisztikailag

szignifikánsnak tekintettük az eredményt, amennyiben a p érték 0,05-nél kisebb volt.
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4. Eredmények

4.1. A szemfelszíni funkcionális egység vizsgálata epizódikus migrénben

Vizsgálatunkba  44  migrénes  beteg  (7  férfi  és  37  nő)  87  szemét  vontuk  be

(átlagéletkor 33,23 ± 11,41 év, 18 és 59 év között), és 25 egészséges önkéntes (6 férfi

és 19 nő) 25 szemével hasonlítottuk össze (átlagéletkor 30,16 ± 12,59 év, 22 és 79 év

között, p = 0,190). Valamennyi beteg epizódikus migrénben szenvedett, a betegség

átlagos időtartama 16,02 ± 11,17 év, a havi rohamgyakoriság pedig 4,37 ± 0,86 volt. 

A  szaruhártya  szubbazális  idegrostjait  in  vivo  konfokális  mikroszkópiával

vizsgálva  a  migrénes  csoportban  a  kontrollokhoz  képest  nem  volt  szignifikáns

különbség  az  idegrost  paraméterekben  (idegrost  denzitás,  -  hossz  ,  -  terület,  -

szélesség,  -  elágazódási  sűrűség,  fraktális  dimenzió).  Azonban  a  szaruhártya

dendritikus  sejt-sűrűségének  (p<0,0001)  és  -területének  (p<0,0001)  szignifikáns

növekedését  találtuk  a  migrénes  betegeknél  az  egészséges  önkéntesekhez  képest.

Továbbá a dendritikus sejtek sűrűsége pozitívan korrelált a havi rohamgyakorisággal

(r = 0,307; p=0,005).

A  könnyfilm  paramétereit  elemezve  a  Meibom  mirigyek  területének

szignifikánsan nagyobb veszteségét találtuk a felső szemhéjon a migrénes betegeknél

(p= 0,005). A száraz szem lehetséges zavaró hatását többszörös lineáris regresszió

segítségével  kiküszöbölve  a  szaruhártya-paraméterekben  a  migrénes  -  és  a

kontrollcsoport között talált különbségekre; egyik kovariáns sem volt statisztikailag

szignifikáns hatással a kapott eredményekre.

4.2. A retina és a látóidegfő neurovaszkuláris eltérései epizódikus migrénben 

40 epizódikus migrénben szenvedő beteg (6 férfi 34 nő) 80 szemének vizsgálata

történt (átlagéletkor 31,75 ± 10,74 év, 18-59 év között). A dominánsan érintett oldal

22 betegnél a jobb oldal, 8 betegnél a bal oldal volt; 10 beteg kétoldali érintettséget

mutatott. A harminc egyoldali dominanciájú beteget (5 férfi és 25 nő; átlagéletkor

31,67 ± 9,54 év, 18-49 év között) vontunk be a további statisztikai elemzésbe, és 25

egészséges önkéntes (5 férfi és 20 nő, átlagéletkor 34,4 ± 12,11 év 18-59 év között;

p=0,361)  25  véletlenszerűen  kiválasztott  szemével  hasonlítottuk  össze.  A  migrén
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fennállásának átlagos időtartama 14,45 ± 10,93 év,  a  havi  rohamgyakoriság pedig

4,21  ±  3,70  volt.  Tizenkét  betegnél  rendszeresen  jelentkezett  vizuális  aura,  és  6

betegnél mutattak ki WMH-kat az MR-vizsgálatokon.

A migrénes betegek domináns oldalát a kontrollokkal OCTA-val összehasonlítva

az  érsűrűség  szignifikáns  csökkenést  mutatott  mind  a  felületes-,  mind  a  mély

kapilláris  plexus  központi  zónájában  (p=0,01;  p=0,004).  A  felső,  alsó,  nazális  és

temporális kvadránsok tekintetében nem találtunk szignifikáns eltérést.  Továbbá, a

foveális avaszkuláris zóna (FAZ) területe szignifikánsan megnagyobbodott (p=0,04).

Optikai  koherencia  tomográfiával  mérve  a  ganglion-sejtkomplex  vastagsága  is

szignifikánsan csökkent a központi gyűrűben (GCL + p=0,042, GCL + + p=0,029).  A

migrén fennállásának időtartama fordított korrelációt mutatott a felszínes kapilláris

hálózat vaszkuláris denzitásával a nazális kvadránsban (p=0,016; r=-0,445). valamint

a  mély  kapilláris  hálózat  érdenzitásával  minden  régióban  (DCP  felső  kvadráns

p=0.004,  r=-0.519;  DCP alsó  kvadráns  p=0.004,  r=-0.519;  DCP nazális  kvadráns

p=0.006, r=-0.496; DCP temporális kvadráns p=0.005, r=-0.508; DCP központi zóna

p<0.001, r=-0.634). A betegek életkora és a rohamgyakoriság nem korrelált a vizsgált

vaszkuláris paraméterekkel. A látóidegfőt OCT-vel értékelve, a domináns oldalon az

iderost  réteg  vastagsága  a  temporális  kvadránsban  (p=0,021)  és  az  Elschnig

határhártya  átmérője  (p=0,035)  szignifikáns  csökkenést  mutattak  a  kontrollokhoz

viszonyítva, míg a másik 3 kvadránsban az idegrost réteg vastagságában és a további

látóidegfő paraméterekben nem találtunk szignifikáns különbséget.

A következőkben a migrénes betegek domináns és nem domináns oldala közötti

eltéréseket elemeztük. Az érsűrűség szignifikánsan csökkent a domináns oldalon a

mély  kapilláris  hálózat  alsó  (p=0,04)  és  temporális  kvadránsaiban  (p=0,023),  és

csökkenő tendenciát mutatott a felszínes kapilláris hálózat temporális kvadránsában

(p=0,064) a nem domináns oldalhoz viszonyítva. A ganglionsejt-réteg ++ belső gyűrű

vastagsága szignifikánsan vékonyabbnak bizonyult a domináns oldalon (p=0,046). A

látóidegfő paramétereit  illetően nem találtunk szignifikáns eltérést.  Hasonlóképpen

nem  volt  kimutatható  szignifikáns  különbség  aura  vagy  fehérállományi

hyperintenzitások jelenlétében a domináns és nem domináns oldal között,  illetve a

migrénes  rohamok  gyakorisága  vagy  a  migrén  fennállásának  időtartama  alapján

meghatározott 3 alcsoport domináns oldalának értékelésekor sem.
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5. Megbeszélés

5.1. A szemfelszíni funkcionális egység vizsgálata epizódikus migrénben

A  trigeminális  ideg  meghatározó  szerepet  játszik  a  szemfelszíni  funkcionális

egység  működésében.  Többek  között  biztosítja  a  szaruhártya  és  a  kötőhártya

szenzoros  beidegzését,  szabályozza  a  könnytermelést  [12].  Az  in  vivo  corneális

konfokális mikroszkópia lehetővé teszi a szaruhártya részletes szerkezeti leképezését,

a korábban leírtaknak megfelelően kiváló korrelációt mutat az immunhisztokémiával

a dendritikus sejtek sűrűségének meghatározásában a humán szaruhártyában [10]. A

közelmúltban  végzett  tanulmányok  számos  esetben,  többek  között  száraz  szem

betegség  [13], fertőzéses eredetű keratitisz  [14], szisztémás autoimmun betegségek

[15,16] és súlyos akut légzőszervi szindrómát okozó koronavírus-2 (SARS-CoV-2)

fertőzést követően is jelentősen megnövekedett dendritikus sejt sűrűséget írtak le [17].

Egy  aktuális  metaanalízis  szerint  a  szaruhártya  központi  részének  átlagos  DC-

sűrűsége  26,4  ±  13,6  sejt/mm2 egészséges  személyekben  [18],  mely  jól  korrelál

vizsgálatunk  eredményeivel.  Az  egészséges  kontrollokhoz  képest  a  DC-sűrűség  a

migrénes  betegeknél  több  mint  háromszorosára  nőtt.  Korábban  leírásra  került  a

dendritikus  sejtek  aggregációja  a  szaruhártya  szubbazális  idegeinek  közvetlen

közelében 10 migrénes betegnél  [7]. Tanulmányunk megerősítette ezt az eredményt

nagyobb  esetszám  mellett.  Ezen  felül  a  DC-területet  szignifikáns  növekedését

találtunk,  amely  a  dendritikus  sejtek  aktiválódására  utal.  Ezek  a  változások  a

perifériás  trigeminális  rendszer  területén  zajló  gyulladásos  folyamatok  általános

aktiválódását jelzik. Korábbi tanulmányok igazolták, hogy a dendritikus sejtek a T-

sejtekre  gyakorolt  hatásukon  keresztül  részt  vesznek  a  nocicepció  és  a  fájdalom

modulációjában  [19].  A trigeminális  idegrostok  dendritikus  sejtek  által  közvetített

gyulladása  szerepet  játszhat  a  nocicepció  és  a  gyulladás  pozitív  visszacsatolási

ciklusában  migrénben.  Mivel  a  dendritikus  sejtek  területe  korrelált  a  havi

rohamgyakorisággal, érdemes lenne a betegeket longitudinálisan követni, vagy akár

egy bizonyos terápia alatt a neuroinflammáció változásait a szaruhártyán is nyomon

követni.  A  CGRP-gátló  gyógyszereket  széles  körben  alkalmazzák  a  migrén

megelőzésére.  Kimutatták,  hogy  a  CGRP  szintje  emelkedett  migrénes  betegek

könnyfilmjében interiktálisan is az egészséges kontrollokhoz viszonyítva [19]. Tudva,
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hogy a dendritikus sejtek CGRP-t expresszálnak [20], nagyobb sűrűségük és aktivált

állapotuk jól korrelál a könnyfilmben korábban leírt emelkedett CGRP-szintekkel.

A  tanulmányunkban  használt  átfogó  könnyfilm-képalkotó  eszköz  a  Meibom

mirigyek területének szignifikánsan nagyobb mértékű csökkenését mutatta ki a felső

szemhéjon.  A  megváltozott  meibográfiás  pontszám  jellemző  lehet  a  Meibom

mirigyek diszfunkciójára. Egy aktuális metaanalízis arra a következtetésre jutott, hogy

a migrénes fejfájás összefügg a száraz szem betegség magasabb kockázatával, így a

fejfájás a száraz szem betegség független kockázati tényezőjének tekinthető [21].

Összefoglalva,  eredményeink  arra  utalnak,  hogy  a  migrénes  betegek

szaruhártyájában  a  neuroinflammáció  jelenléte  érinti  a  perifériás  trigeminális

rendszert.  A  szubbazális  plexust  körülvevő  dendritikus  sejtek  részt  vehetnek  a

fájdalom kiváltásában és modulációjában migrénben. A szaruhártya patológiájában

tükröződő változások hozzájárulhatnak a migrén patogenezisének megértéséhez.

5.2. A retina és a látóidegfő neurovaszkuláris eltérései epizódikus migrénben 

Az  OCT-technológia  közelmúltbeli  fejlődése  lehetővé  teszi  a  hátsó  szegmens

gyors,  nem  invazív  és  részletes  leképezését,  többek  között  migrénes  betegek

szemfenéki keringési változásainak kvantitatív elemzését . Korábbi tanulmányok arra

utalnak,  hogy  a  megváltozott  retrobulbáris  keringés  szerepet  játszik  a  migrén

etiológiájában; feltehetőleg az arteria centralis retinae és arteriae ciliares posteriores

ágrendszerében a migrénes roham alatt és interictálisan is uralkodó megnövekedett

ellenállás miatt  [22]. Egy esettanulmány egy vizuális aurával járó migrénes roham

alatt  a  retinális  erek  szűkülését  valamint  csökkent  felületes  és  mély  foveális

vaszkuláris denzitást mutatott ki [23]. Következésképpen, a látóidegfő vérellátásának

átmeneti, de ismétlődő csökkenése, ischaemiás ganglionsejt-halálhoz vezethet [24]. A

leírtaknak  megfelelően  epizódikus  migrénes  betegeinknél  szignifikánsan  csökkent

vaszkuláris  denzitást  találtunk  mind  a  felületes,  mind  a  mély  kapilláris  plexus

központi  zónájában.  Strukturális  következményként  a  ganglionsejt-réteg  (GCL+,

GCL++) centrális  zónájában a vastagság jelentős csökkenése volt  dokumentálható.

Eredményeink  megerősítik  az  aurával  társuló  migrénes  betegeknél  leírásra  került

szignifikánsan  megnagyobbodott  FAZ  jelenlétét  is  [25].  Romozzi  és  munkatársai

felvetették,  hogy  a  retinát  érintő  mikroangiopátia  az  ismétlődő  mikrovaszkuláris
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károsodás  eredménye  [25].  A mi  eredményünk,  miszerint  a  migrén  fennállásának

időtartama  inverz  korrelációt  mutat  a  felszínes  és  mély  kapilláris  plexus

érdenzitásával, alátámasztja ezt az elképzelést. Eredményeinkhez hasonlóan Altunisik

és  munkatársai  sem  találtak  szignifikáns  különbséget  a  fehérállományi

hyperintenzitással  járó,  illetve  nem  járó;  valamint  aurával  társuló  és  nem társuló

migrénes betegek OCT paraméterei között [26].

A  migrénes  betegeknél  mind  a  domináns,  mind  a  kontralaterális  oldalon

szignifikáns  csökkenést  találtunk  a  temporális  idegrostréteg  vastagságában.  A

migrénes  betegek idegrostréteg  vastagságának  változásait  széles  körben vizsgálták

spectral domain OCT-vel; a különböző vizsgálatokból származó adatok azonban nem

homogének. Martinez és munkatársai a mi eredményeinkhez hasonlóan a temporális

idegrostréteg vastagságának jelentős csökkenését írták le [27]. 

A látóideg intraokuláris része 1,0 mm hosszú, és a látóideg felszínétől a sclera

hátsó  pereméig  terjed.  Az  OCT  legújabb  fejlesztései  révén,  a  swept  source

technológiát  alkalmazva,  a  látóidegfő  morfológiai  paramétereit  is  számszerűsíteni

lehet.  Vizsgálatunkban  a  pre-sclerális  neurális  csatorna  paramétereit  mértük.  A

migrénes betegek domináns oldalán szignifikánsan alacsonyabb Elschnig határhártya

átmérő  értékeket  találtunk  az  egészséges  kontrollokhoz  viszonyítva.  Sahan  és

munkatársai a látóideg kvantitatív rugalmassági modulusának segítségével mutatták

ki  a  látóideg  fokozott  rigiditását  migrénben  az  egészséges  kontrollokhoz  képest,

melyet a látóideg fibrózisa okozhat. Továbbá megállapították, hogy a látóideghüvely

átlagos átmérője migrénben alacsonyabb a kontrollokhoz viszonyítva [28].

Irodalmi  adatok  a  migrénes  fejfájás  oldaliságának  jelentőségére  utalnak  a

látórendszer kóros elváltozásaival összefüggésben. Gunes és munkatársai leírták az

fejfájás  oldaliságának megfelelően az idegrostréteg szignifikáns elvékonyodását  az

ellenoldalhoz képest [29]. Továbbá, a vizuális ingerekkel kiváltott funkcionális MR-

válaszok  interhemiszférikus  különbségei  oldalfixált  migrénes  aurában  szenvedő

betegeknél már az interiktális fázisban is kimutathatók [30]. 
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6. Új eredmények összefoglalása, további tervek

Tudomásunk szerint a szemfelszíni funkcionális egységet elemző tanulmányunk az

irodalomban ezidáig a legnagyobb epizódikus migrénben szenvedő betegekből álló

kohorsz. A szaruhártya dendritikus sejtsűrűségének és a dendritikus sejtek területének

jelentős  növekedése  volt  kimutatható  a  migrénes  betegeknél  az  egészséges

önkéntesekhez  képest,  ami  neuroinflammáció  jelenlétére  utal  a  szaruhártyában.  A

perifériás  idegrendszerben  kialakuló  és  a  szaruhártya  patológiájában  tükröződő

változások  időben  történő  felismerése  elengedhetetlen  a  migrén  patogenezisének

megértéséhez és a jövőbeli terápiák fejlesztéséhez. 

A retina és a látóidegfő mikrovaszkuláris eltéréseinek vizsgálata során elsőként

azonosítottunk bizonyos,  a migrénes fejfájás oldaliságával összefüggő keringési és

strukturális  változásokat.  További  longitudinális  vizsgálatok  segíthetnek  retinális

paraméterek azonosításában, melyek az epizódikus migrén objektív mutatói. 

A  későbbiekben  biomarkerek  kidolgozását  tervezzük,  melyek  a  késői  súlyos

kardio-  vagy  cerebrovaszkuláris  szövődményben  szenvedő  migrénesek  korai

azonosítását lehetővé teszik a szemfelszíni,  illetve szemfenéki kép alapján.  Ezáltal

lehetővé téve a korai terápiaváltást és a morbiditás csökkentését. 
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9. Köszönetnyilvánítás
  

Hálás  köszönetet  mondok  családomnak  a  türelemért  és  a  támogatásért,  mely

nélkül ez a munka nem születhetett volna meg.

Szeretnék köszönetet mondani Dr. Csutak Adrienne Professzornőnek, a PTE KK

Szemészeti Klinika intézetvezető egyetemi tanárának, hogy kutatási tevékenységem

folytatását  intézményében  lehetővé  tette;  mind  szakmailag,  mind  emberileg

messzemenően támogatott. 

Köszönettel tartozom témavezetőimnek Dr. Szalai Eszter egyetemi docensnek és

Dr. Pfund Zoltán Professzor Úrnak, akik a szemészet és neurológia határterületei iránt

érdeklődésemet  felkeltették  és  a  kutatást mindvégig aktívan segítették elméleti  és

gyakorlati tanácsokkal. 

Köszönet  illeti  Michael  E.  Shy,  John  Kamholz  és  Rudolf  Martini  Professzor

Urakat,  akiknek  a  munkacsoportjában  az  alap-  és  klinikai  kutatással

megismerkedhettem.

Köszönöm a Neurológiai Klinika és a Szemészeti Klinika minden dolgozójának,

akik segítségemre voltak a betegek kiválasztása és vizsgálata során.
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