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1. Bevezetés: a migrén és szemészeti vonatkozasai

A migrén az elsddleges fejfajasok koziill a legismertebb, az Osszes fejfajas
mintegy 20 szazalékat teszi ki [1]. Tipusos formajaban liiktetd fajdalommal
jelentkezik; gyakran tarsul hanyingerrel, hanyassal, foto- és fonofobidval. A
fejfajasok aktudlis nemzetkozi klasszifikacigja (ICHD III) szerint a féloldalon
jelentkezd fejfajas a migrén egyik f6 diagnosztikus kritériuma [2]. A migrén az 50 év
alattiak korében a rokkantsaggal leélt évek vezetd okaként szerepel, vilagszerte tobb
mint 1 millidrd embert betegit meg [3].

A migrén kialakulasa - az egyik legszélesebb korben elfogadott elmélet szerint - a
trigeminovaszkularis rendszer aktivaciojahoz kothetd [4], melynek ismétlédo
ingerlése strukturalis és funkciondlis valtozasokhoz vezet mind a kdzponti-, mind a
periférids idegrendszerben [5]. A haromosztatli ideg latja el a szaruhartya bazalis
plexusat, amely a fajdalom érzékeléséért és a konnyfilm jellemzoiért felelés. Az in
vivo konfokalis mikroszkopia (IVCM) alkalmas a szaruhartya szerkezetének
vizsgalatara, lehetévé teszi a szemfelszin nagy felbontdsu értékelését €s kvantitativ
elemzését sejtszinten. Az irodalombol ismertek a szaruhdrtya szubbazilis
idegplexusanak szerkezeti valtozasai és a Langerhans-sejtek (dendritikus sejtek, DC)
szamanak novekedése epizodikus vagy kronikus migrénben szenvedd betegekben
[6,7].

A migrén vaszkuldris komplikdcioi  kozil ismert a fehérallomanyi
hyperintenzitasok szdmanak fokozodasa [8]. A vazospasztikus etioldgia alapjan az
utobbi idében tobb szerzo is leirta nem csupan az agyi vérataramlas eltéréseit, hanem
a retina, a chorioidea és a latdideg keringésének valtozéasat €s ennek lehetséges
neurodegenerativ  kovetkezményeit is [9]. Kutatdsunkban optikai koherencia
tomografia (OCT), és OCT angiografia (OCTA) segitségével elemeztiik a retina

valamint a 1atéidegf6 struktarajat és keringését.



2. Célkitiizés

A szaruhartya atlatszosaga €és a szemfenéki erek vizsgalhatosdga miatt az emberi
szem egyediilallo lehetdséget ad a neurovaszkularis és immunrendszeri valtozdsok
tanulméanyozasara in vivo. A nem invaziv képalkotd modszerek fejlédésével célunk
korai biomarkerek leirasa, melyek hozzajarulhatnak a magas rizikdju betegek
kisziiréséhez, a szovodmények id6ben torténd felismeréséhez és a tovabbi morbiditas
megeldzéséhez.

Epizodikus migrénben szenvedd betegekben a szaruhartya ultrastrukturalis
valtozasait kivantuk értékelni, beleértve a szaruhartya szubbazalis idegrostjainak
mikroszkopia segitségével. Tovabba, a talalt elvaltozdsokat korrelaltatni kivantuk a
konnyfilm paramétereivel egy 1) képalkotod eszkoz (LacryDiag) alkalmazésaval. Az
ismert migrénes kozponti idegrendszeri neurovaszkularis eltérések tiikrében,
kvantitativan elemezni kivantuk a makularis keringést és a latoidegfo strukturélis
valtozésait, figyelembe véve a migrénes fejfajas oldalisagat és az MR vizsgalaton leirt

fehérallomanyi 1éziokat (WMH).

Hipotézisek:

1. Az in vivo konfokalis mikroszkopidval éabrazolhaté valtozdsok a cornea
idegrostrétegében ¢és a sejtes alkotdelemekben 0Osszefliggésben allnak az
epizddikus migrén sulyossagaval és fenndlldsanak id6tartamaval.

2. A konnyfilm paraméterek a beidegzés valtozasanak fiiggvényében eltérnek
epizddikus migrénes betegekben a normal populaciotol, a migrénben ismerten
gyakoribb szdraz szem zavaro hatasanak kikiiszobolése utan is.

3. Az OCT-vel észlelt neurodegeneracio és az OCT-angiografiaval észlelt kapillaris
plexus anomalidk a migrén korai stddiumaban kimutathatok és az elvaltozasok
sulyossaga az alapbetegség oldalisagaval és stadiumaval korrelal.

4. Az OCT-vel és az OCT-A-val detektdlt neurovaszkularis eltérések a migrén
potencialis szovédményeinek korai indikédtorai lehetnek, 1Uj biomarkerként

szolgalhatnak



3. Betegek és modszerek

3.1. Beteganyag

A vizsgélatba bevont migrénes betegek 2022 juliusa és 2023 aprilisa kozott
keriiltek a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai Kézpont Neuroldgiai Klinika Fejfajas
Ambulancidjan kivizsgaldsra, és a fejfajasok aktudlis nemzetkdzi klasszifikacidja
(ICHD III) szerint megfeleltek az epizddikus migrén kritériumainak.

A szemészeti vizsgalatok retrospektiv elemzésekor azokat a betegeket
valasztottuk be az egészségligyi betegnyilvantartd rendszerbdl (e-MedSolution és
Elektronikus Egészségiigyi Szolgaltatasi Tér), akiknek nem volt sulyos
tarsbetegségiik, amely befolyasolhatta volna a szaruhdrtya allapotat, illetve a retina
keringését és a latdidegfd paramétereit. A betegség fennallasanak id6tartama alapjan 3
kategoriaba soroltuk betegeinket (0-10 év, 11-20 év, >20 év). Atfogd szemészeti
vizsgalatot végeztiink interiktalisan, beleértve a latasélességet, az intraokularis
nyomast, az eliilsd szegmens ¢és a szemfenék vizsgalatat, valamint a szemfelszin, és a
szemfenék képalkoto vizsgalatait (in vivo konfokalis mikroszkopia, OCT, OCTA). A
kontroll egyének kortorténetében nem szerepelt szisztémads vagy szemészeti betegség,
illetve miitét sem.

Eredményeink elemzése soran a beteg adatokat anonimizaltuk és kodolas utan az
adatokat egy, csupan a kutatasban résztvevok altal hozzaférhetd adatbazisban taroltuk.
A felsorolt vizsgalatok modszertana az irodalomban leirtaknak megfelel, a kutatasi
terv Osszedllitisa a hatdlyos jogszabalyoknak és a Helsinki Deklaracioban
megfogalmazottaknak megfelelden tortént. A betegek bevonasa a Regionalis Kutatas
Etikai Bizottsdg engedélyével tortént (Ugyiratszam: 9535-PTE 2023). "A
szemfelszini funkcionalis egység vizsgalata epizodikus migrénben" vizsgalatunkba 44
migrénes beteg 87 szemét vontuk be és hasonlitottuk 6ssze 25 korazonos egészséges
onkéntes 25 szemével. ,, A retina és a latoidegfé neurovaszkularis eltérései epizodikus
migrénben” tanulményunkba 65 személy, 40 epizoédikus migrénben szenvedd beteg és
25 korazonos kontroll személy keriilt be. Harminc, egyoldali dominanciaja
migrénben szenvedd beteget vontunk be a tovabbi statisztikai elemzésbe. A migrén
altal dominansan érintett oldal adatait 6sszehasonlitottuk a kontralateralis adatokkal,
valamint az egészséges kontrollokkal. Osszesen 31 migrénes betegnél késziilt agyi
MR vizsgalat (Siemens Trio Tim 3T MR, 12 csatornas fejtekercs).
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3.2. Alkalmazott szemészeti vizsgalomodszerek

A szaruhartya idegrostjainak elemzését és az immunogenitasban szerepet jatszo
dendritikus sejtek analizalasat in vivo konfokalis mikroszkopidaval (IVCM) végeztiik.
Az IVCM egy nagy felbontasu, nem invaziv képalkotd és diagnosztikai eszkdz a
szaruhartya mikroszerkezetének vizsgalatara, mely sejtszintli leképezést tesz lehetévé
[10].

Az optikai koherencia tomografia (OCT) és az OCT angiografia (OCTA) szintén
nem invaziv vizsgal6 eljarasok, melyekkel a retina valamint a 1atoidegfo szerkezete és
keringése kontrasztanyag adasa nélkiil dbrazolhat6 és elemezhetd.

Az innovativ A LacryDiag® komplex konnyfilm diagnosztika elvégzésére képes
Uj, nem invaziv miszer [11], mellyel vizsgdlatunkban az als6 kdnnymeniszkusz
magassagat, a lipidréteg €s a Meibom mirigyek jellemzdit, és a nem invaziv

konnyfilm felszakadasi id6t (NIBUT) hataroztuk meg.

3.3. Statisztikai elemzés

Az adatokat az SPSS Statistics 25.0 (IBM Corp., Armonk, NY) program
segitségével elemeztiik és dbrazoltuk. Meghataroztuk az 4atlagot, a szoérast (SD) és az
atlag 95%-os konfidenciaintervallumat (95% CI). Az adatok normal eloszlasdnak
vizsgalatahoz Kolmogorov-Smirnov tesztet végeztiink. Mivel az adatok eloszldsa nem
kovette a Gauss-eloszlast, nem-parametrikus Mann-Whitney U-tesztet végeztiik a
migrénes betegek és a kontrollok adatainak Osszehasonlitasara. Az alcsoportok
elemzéséhez varianciaanalizist (ANOVA), a kétvaltozos korrelacidelemzéshez
Spearman-féle rangkorrelacidt alkalmaztuk. A migrénes betegek domindnsan érintett
oldalat Wilcoxon-teszt segitségével hasonlitottuk Ossze a kontralateralis oldallal.
Tobbszoros logisztikus regresszidt alkalmaztunk a szaraz szemnek a szaruhartya
paraméterekre  gyakorolt zavard hatdsdnak kikiiszobolésére.  Statisztikailag

szignifikansnak tekintettiik az eredményt, amennyiben a p érték 0,05-nél kisebb volt.



4. Eredmények

4.1. A szemfelszini funkcionalis egység vizsgalata epizodikus migrénben

Vizsgéalatunkba 44 migrénes beteg (7 férfi és 37 nd) 87 szemét vontuk be
(atlagéletkor 33,23 £ 11,41 év, 18 és 59 év kozott), és 25 egészséges onkéntes (6 férfi
¢s 19 nd) 25 szemével hasonlitottuk 6ssze (atlagéletkor 30,16 + 12,59 év, 22 és 79 év
kozott, p = 0,190). Valamennyi beteg epizddikus migrénben szenvedett, a betegség
atlagos id6tartama 16,02 + 11,17 év, a havi rohamgyakorisag pedig 4,37 = 0,86 volt.

A szaruhartya szubbazalis idegrostjait in vivo konfokalis mikroszkdpidval
vizsgalva a migrénes csoportban a kontrollokhoz képest nem volt szignifikdns
kiilonbség az idegrost paraméterekben (idegrost denzitds, - hossz , - teriilet, -
szélesség, - elagazddasi strtiség, fraktalis dimenzid). Azonban a szaruhartya
dendritikus sejt-stirtiségének (p<0,0001) ¢és -teriiletének (p<0,0001) szignifikdns
novekedését talaltuk a migrénes betegeknél az egészséges Onkéntesekhez képest.
Tovéabba a dendritikus sejtek stirlisége pozitivan korrelalt a havi rohamgyakorisaggal
(r=0,307; p=0,005).

A konnyfilm paramétereit elemezve a Meibom mirigyek teriiletének
szignifikdnsan nagyobb veszteségét talaltuk a felsé szemhéjon a migrénes betegeknél
(p= 0,005). A szaraz szem lehetséges zavard hatasat tobbszords linedris regresszio
segitségével kikiiszobdlve a szaruhartya-paraméterekben a migrénes - ¢€s a
kontrollcsoport kozott talalt kiilonbségekre; egyik kovaridns sem volt statisztikailag

szignifikans hatassal a kapott eredményekre.
4.2. A retina és a latoidegfo neurovaszkularis eltérései epizodikus migrénben

40 epizodikus migrénben szenvedd beteg (6 férfi 34 nd) 80 szemének vizsgalata
tortént (atlagéletkor 31,75 = 10,74 év, 18-59 év kozott). A dominansan érintett oldal
22 betegnél a jobb oldal, 8 betegnél a bal oldal volt; 10 beteg kétoldali érintettséget
mutatott. A harminc egyoldali dominanciaja beteget (5 férfi és 25 nd; atlagéletkor
31,67 £ 9,54 év, 18-49 év kozott) vontunk be a tovabbi statisztikai elemzésbe, és 25
egészséges onkéntes (5 férfi és 20 nd, atlagéletkor 34,4 = 12,11 év 18-59 év kozott;

p=0,361) 25 véletlenszertien kivalasztott szemével hasonlitottuk Ossze. A migrén

6



fennallasdnak atlagos idétartama 14,45 + 10,93 év, a havi rohamgyakorisag pedig
4,21 £ 3,70 volt. Tizenkét betegnél rendszeresen jelentkezett vizualis aura, és 6
betegnél mutattak ki WMH-kat az MR-vizsgalatokon.

A migrénes betegek dominans oldalat a kontrollokkal OCTA-val 6sszehasonlitva
az érstirliség szignifikdns csokkenést mutatott mind a feliiletes-, mind a mély
kapillaris plexus kozponti zonajaban (p=0,01; p=0,004). A felsd, als6, nazalis €s
temporalis kvadransok tekintetében nem talaltunk szignifikans eltérést. Tovabba, a
fovealis avaszkularis zona (FAZ) teriilete szignifikdnsan megnagyobbodott (p=0,04).
Optikai koherencia tomografidval mérve a ganglion-sejtkomplex vastagsaga is
szignifikdnsan csokkent a kozponti gytirtiben (GCL + p=0,042, GCL + + p=0,029). A
migrén fennallasanak idétartama forditott korrelaciot mutatott a felszines kapillaris
halézat vaszkularis denzitdsaval a nazalis kvadransban (p=0,016; r=-0,445). valamint
a mély kapillaris halozat érdenzitdsdval minden régioban (DCP felsd kvadrans
p=0.004, r=-0.519; DCP als6 kvadrans p=0.004, r=-0.519; DCP nazalis kvadrans
p=0.006, r=-0.496; DCP temporalis kvadrans p=0.005, r=-0.508; DCP k&zponti zona
p<0.001, r=-0.634). A betegek ¢életkora és a rohamgyakorisag nem korrelalt a vizsgalt
vaszkularis paraméterekkel. A latoidegfot OCT-vel értékelve, a dominans oldalon az
iderost réteg vastagsdga a temporalis kvadransban (p=0,021) ¢és az Elschnig
hatarhartya atméréje (p=0,035) szignifikans csokkenést mutattak a kontrollokhoz
viszonyitva, mig a masik 3 kvadransban az idegrost réteg vastagsagaban és a tovabbi
latéidegf6é paraméterekben nem talaltunk szignifikans kiilonbséget.

A kovetkezdkben a migrénes betegek dominans és nem domindns oldala kozotti
eltéréseket elemeztiikk. Az érsiiriség szignifikansan csokkent a domindns oldalon a
mély kapillaris halézat als6 (p=0,04) és temporalis kvadransaiban (p=0,023), és
csokkend tendencidt mutatott a felszines kapillaris halozat temporalis kvadransdban
(p=0,064) a nem dominans oldalhoz viszonyitva. A ganglionsejt-réteg ++ belsé gytiri
vastagsaga szignifikansan vékonyabbnak bizonyult a dominéns oldalon (p=0,046). A
latoidegfé paramétereit illetden nem taldltunk szignifikans eltérést. Hasonloképpen
nem volt kimutathaté szignifikans kiillonbség aura vagy fehérallomanyi
hyperintenzitasok jelenlétében a dominans és nem domindns oldal kozott, illetve a
migrénes rohamok gyakorisaga vagy a migrén fennalldsanak iddtartama alapjan

meghatarozott 3 alcsoport dominans oldalanak értékelésekor sem.



5. Megbeszélés
5.1. A szemfelszini funkcionalis egység vizsgalata epizédikus migrénben

A trigemindlis ideg meghatarozd szerepet jatszik a szemfelszini funkcionalis
egység mukodésében. Tobbek kozott biztositja a szaruhdrtya és a kotOhartya
szenzoros beidegzését, szabdlyozza a konnytermelést [12]. Az in vivo cornedlis
konfokalis mikroszkopia lehetévé teszi a szaruhdrtya részletes szerkezeti leképezését,
a korabban leirtaknak megfelelden kivalo korrelaciot mutat az immunhisztokémiaval
a dendritikus sejtek stiriségének meghatdrozasaban a human szaruhartyaban [10]. A
kozelmultban végzett tanulmanyok szdmos esetben, tobbek kozott szaraz szem
betegség [13], fertdzéses eredetli keratitisz [14], szisztémds autoimmun betegségek
[15,16] és sulyos akut 1égzdszervi szindromat okozo koronavirus-2 (SARS-CoV-2)
fertdzést kovetden is jelentésen megnovekedett dendritikus sejt stirliséget irtak le [17].
Egy aktudlis metaanalizis szerint a szaruhdrtya kozponti részének atlagos DC-
stirlisége 26,4 + 13,6 sejt/mm?® egészséges személyekben [18], mely jol korrelal
vizsgalatunk eredményeivel. Az egészséges kontrollokhoz képest a DC-slirliség a
migrénes betegeknél tobb mint hdromszorosara nott. Kordbban leirasra kerilt a
dendritikus sejtek aggregicidja a szaruhdrtya szubbazilis idegeinek kozvetlen
kozelében 10 migrénes betegnél [7]. Tanulmanyunk megerdsitette ezt az eredményt
nagyobb esetszdm mellett. Ezen felill a DC-teriiletet szignifikdns ndvekedését
talaltunk, amely a dendritikus sejtek aktivalédasara utal. Ezek a valtozasok a
periférids trigemindlis rendszer teriiletén zajlé gyulladdsos folyamatok altalanos
aktivalodasat jelzik. Korabbi tanulméanyok igazoltak, hogy a dendritikus sejtek a T-
sejtekre gyakorolt hatdsukon keresztiil részt vesznek a nocicepcié és a fajdalom
gyulladdsa szerepet jatszhat a nocicepcié és a gyulladds pozitiv visszacsatolasi
ciklusdban migrénben. Mivel a dendritikus sejtek teriilete korreldlt a havi
rohamgyakorisaggal, érdemes lenne a betegeket longitudinalisan kovetni, vagy akar
egy bizonyos terdpia alatt a neuroinflammacié valtozasait a szaruhdrtyan is nyomon
kovetni. A CGRP-gatlo gyogyszereket széles korben alkalmazzdk a migrén
megelézésére. Kimutattdk, hogy a CGRP szintje emelkedett migrénes betegek

konnyfilmjében interiktalisan is az egészséges kontrollokhoz viszonyitva [19]. Tudva,



hogy a dendritikus sejtek CGRP-t expresszalnak [20], nagyobb stirliségiik és aktivalt
allapotuk jol korrelal a konnyfilmben kordbban leirt emelkedett CGRP-szintekkel.

A tanulményunkban hasznalt atfogé konnyfilm-képalkotdo eszkéz a Meibom
mirigyek teriiletének szignifikdnsan nagyobb mértékii csokkenését mutatta ki a felsd
szemhéjon. A megvaltozott meibografids pontszdm jellemzd lehet a Meibom
mirigyek diszfunkciojara. Egy aktualis metaanalizis arra a kdvetkeztetésre jutott, hogy
a migrénes fejfajas Osszefligg a szdraz szem betegség magasabb kockazataval, igy a
fejfajas a szaraz szem betegség fliggetlen kockézati tényezdjének tekinthetd [21].

Osszefoglalva, eredményeink arra utalnak, hogy a migrénes betegek
szaruhartyajadban a neuroinflammacié jelenléte érinti a periférias trigemindlis
rendszert. A szubbazilis plexust koriilvevd dendritikus sejtek részt vehetnek a

........

tiikr6z6do valtozasok hozzajarulhatnak a migrén patogenezisének megértéséhez.

5.2. A retina és a latoidegfo neurovaszkularis eltérései epizodikus migrénben

Az OCT-technologia kozelmultbeli fejlodése lehetové teszi a hatsdé szegmens
gyors, nem invaziv és részletes leképezését, tobbek kozott migrénes betegek
szemfenéki keringési valtozasainak kvantitativ elemzését . Korabbi tanulmanyok arra
utalnak, hogy a megvaltozott retrobulbaris keringés szerepet jatszik a migrén
agrendszerében a migrénes roham alatt és interictalisan is uralkodé megndvekedett
ellenallas miatt [22]. Egy esettanulmény egy vizudlis aurdval jaré migrénes roham
alatt a retinalis erek sziikiilését valamint csokkent feliiletes és mély fovealis
vaszkularis denzitast mutatott ki [23]. Kovetkezésképpen, a latéidegfé vérellatasdnak
atmeneti, de ismétlddod csokkenése, ischaemids ganglionsejt-haldlhoz vezethet [24]. A
leirtaknak megfelelden epizodikus migrénes betegeinknél szignifikdnsan csokkent
vaszkuléris denzitast talaltunk mind a feliiletes, mind a mély kapillaris plexus
kozponti zéndjaban. Strukturalis kovetkezményként a ganglionsejt-réteg (GCL+,
GCL++) centralis zonajaban a vastagsag jelentds csokkenése volt dokumentalhato.
Eredményeink megerdsitik az aurdval tarsuld migrénes betegeknél leirasra keriilt
szignifikdnsan megnagyobbodott FAZ jelenlétét is [25]. Romozzi €s munkatdrsai
felvetették, hogy a retinat érintd mikroangiopatia az i1smétlédé mikrovaszkularis
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karosodas eredménye [25]. A mi eredménylink, miszerint a migrén fennallasanak
id6tartama inverz korrelacidt mutat a felszines és mély kapillaris plexus
érdenzitasaval, alatdmasztja ezt az elképzelést. Eredményeinkhez hasonldéan Altunisik
¢s munkatarsai sem talaltak szignifikans kiilonbséget a fehérallomanyi
hyperintenzitassal jard, illetve nem jard; valamint aurdval tarsuld és nem tarsulo
migrénes betegek OCT paraméterei kozott [26].

A migrénes betegeknél mind a dominans, mind a kontralateralis oldalon
szignifikans csokkenést taldltunk a temporalis idegrostréteg vastagsdgaban. A
migrénes betegek idegrostréteg vastagsaganak valtozasait széles korben vizsgaltak
spectral domain OCT-vel; a kiilonb6z6 vizsgalatokbdl szarmazo6 adatok azonban nem
homogének. Martinez és munkatarsai a mi eredményeinkhez hasonldéan a temporalis
idegrostréteg vastagsaganak jelentds csokkenését irtak le [27].

A latdideg intraokularis része 1,0 mm hosszl, és a latdideg felszinétdl a sclera
hats6 pereméig terjed. Az OCT legujabb fejlesztései révén, a swept source
technologiat alkalmazva, a latoidegfé6 morfoldgiai paramétereit is szamszerlsiteni
lehet. Vizsgalatunkban a pre-sclerdlis neurdlis csatorna paramétereit mértiik. A
migrénes betegek dominans oldalan szignifikdnsan alacsonyabb Elschnig hatarhartya
atmérd értékeket taldltunk az egészséges kontrollokhoz viszonyitva. Sahan és
munkatarsai a latdéideg kvantitativ rugalmassagi modulusanak segitségével mutattak
ki a latéideg fokozott rigiditdsat migrénben az egészséges kontrollokhoz képest,
melyet a latdideg fibrozisa okozhat. Tovabba megéllapitottak, hogy a latoideghiively
atlagos atmérdje migrénben alacsonyabb a kontrollokhoz viszonyitva [28].

Irodalmi adatok a migrénes fejfajas oldalisaganak jelentOségére utalnak a
latérendszer koros elvaltozasaival Osszefliggésben. Gunes és munkatarsai leirtdk az
fejfajas oldalisdganak megfelelden az idegrostréteg szignifikans elvékonyodasat az
ellenoldalhoz képest [29]. Tovabba, a vizudlis ingerekkel kivaltott funkcionalis MR-
valaszok interhemiszférikus kiilonbségei oldalfixalt migrénes aurdban szenvedd

betegeknél mar az interiktalis fazisban is kimutathatok [30].
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6. Uj eredmények osszefoglalasa, tovabbi tervek

Tudomasunk szerint a szemfelszini funkcionalis egységet elemz6 tanulmanyunk az
irodalomban ezidaig a legnagyobb epizodikus migrénben szenvedd betegekbdl allo
kohorsz. A szaruhértya dendritikus sejtstiriségének €és a dendritikus sejtek teriiletének
jelentés novekedése volt kimutathatdé a migrénes betegeknél az egészséges
onkéntesekhez képest, ami neuroinflammaci6 jelenlétére utal a szaruhartydban. A
valtozésok idében torténd felismerése elengedhetetlen a migrén patogenezisének
megértéséhez ¢€s a jovobeli terapiak fejlesztéséhez.

A retina és a latdidegfd mikrovaszkularis eltéréseinek vizsgalata soran elsoként
azonositottunk bizonyos, a migrénes fejfajas oldalisagaval 0sszefiiggd keringési és
strukturalis valtozasokat. Tovabbi longitudinalis vizsgalatok segithetnek retinalis
paraméterek azonositdsdban, melyek az epizoédikus migrén objektiv mutatdi.

A késObbiekben biomarkerek kidolgozasat tervezzik, melyek a késdi sulyos
kardio- vagy cerebrovaszkularis szévodményben szenvedd migrénesek korai
azonositasat lehetdvé teszik a szemfelszini, illetve szemfenéki kép alapjan. Ezaltal

lehetdvé téve a korai terapiavaltast és a morbiditas csokkentését.
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