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MIiGREN HASTALARINDA VITAMIN D DUZEYI iLE
ELEKTROENSEFALOGRAM (EEG) DEGIiSIKLIKLERiI ARASINDAKI
ILISKiNIN DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Bu ¢alismada vitamin D eksikligi veya yetersizligi ve elektroensefalogram (EEG)
bozuklugu saptanan migren hastalarinda vitamin D tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi

amaclanmustir.

Gere¢ (hastalar) ve Yontem: Bu amagla 140 hasta vitamin D diizeyi ve EEG
bulgularina gore 4 gruba ayrildi; Grup A (n=43, %30.7); vitamin D diizeyi ve EEG
bulgular1 normal, Grup B (n=56, %40); vitamin D diizeyi diisik ve EEG bulgulari
normal, Grup C (n=15, %10.7); vitamin D diizeyi normal ve EEG bulgular1 patolojik,
Grup D (n=26, %18.6); vitamin D diizeyi disiik ve EEG bulgular1 patolojik olan
hastalar. Vitamin D diizeyi diislik olan hastalara baslangigta vitamin D tedavisi verildi.
Grup C ve D’deki hastalarin EEG bulgulari, grup A ve B’deki hastalarin atak siklig1 ve
PedMIDAS (Pediatrik Migrene Bagli Kayip Degerlendirme Olgegi) puanlari galisma

baslangicinda, izlemin 1, 3, 6 ve 12. aylarinda degerlendirildi.

Bulgular: Baslangicta A grubunda migren profilaksi tedavisi almayan, B grubunda
vitamin D tedavisi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin ortanca
degerleri sirastyla A grubunda 5.0(3.0-10.5), 3.0(2.0-4.0), B grubunda 14.5(6.0-33.8),
6.5(4.0-12.0) idi (p<0.05). B grubunda bu degerlerin zamansal degisimi istatistiksel
olarak anlamli (p<0.05) iken, A grubunda anlamli degildi (p>0.05). Baslangigta A
grubunda migren profilaksi tedavisi alan hastalar ile B grubunda vitamin D alan
hastalarin PedMIDAS puanlar ve atak sikliklarimin grup i¢inde zamansal degisimleri
istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) iken, gruplar arasinda bu degisim benzerdi
(p>0.05). 41(%29.3) hastada interiktal-EEG patolojikti. En stk EEG bulgular1 %9.3
fokal/hemisferik diken/keskin dalga aktivitesi, %8.6 bilateral/jeneralize diken/keskin
dalga aktivitesi, %5.8 fokal yavaglama, %3.6 bilateral yavas dalga aktivitesi/zemin ritmi
diizensizligi idi. EEG bulgularinin C ve D gruplar1 arasinda ve grup i¢inde zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (»p>0.05). D grubunda vitamin D
diizeyinin <20 ng/mL veya >20 ng/mL olmasi ile EEG bulgular1 arasinda istatistiki bir

iliski yoktu (p>0.05).

Xiii



Sonu¢: Vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan migren hastalarinda vitamin D
tedavisi atak sikligt ve PedMIDAS puanlar iizerine olumlu etkiye sahiptir. EEG
bulgulariyla vitamin D diizeyi ve vitamin D tedavisi arasinda ise istatistiki bir iligki

saptanmamuigstir.

Anahtar Kelimeler: Vitamin D, Migren, Elektroensefalogram
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PROJECT TITLE: AN ASSESSMENT OF THE RELATION BETWEEN
VITAMIN D LEVELS AND ELECTROENCEPHALOGRAM (EEG) CHANGES
IN MIGRAINE PATIENTS

ABSTRACT

Aim: This study evaluated vitamin D therapy in migraine patients with vitamin D
deficiency and electroencephalogram (EEG) abnormality.

Materials (patients) and Methods: One hundred forty patients were divided into
Group A (n=43, 30.7%) with normal vitamin D and EEG, Group B (n=56, 40%) with
low vitamin D and normal EEG, Group C (n=15, 10.7%) with normal vitamin D and
pathological EEG, or Group D (n=26, 18.6%) with low vitamin D and pathological
EEG. Patients with low vitamin D received vitamin D therapy. EEG findings in groups
C and D and attack frequencies and PedMIDAS (Pediatric Migraine Disability
Assessment Score) scores in groups A and B were assessed initially and at months 1, 3,
6 of 12 follow-up.

Results: Initial PedMIDAS scores and median attack frequencies in untreated patients
for migraine prophylaxis in Group A and patients receiving vitamin D therapy in Group
B, were 5.0 (3.0-10.5) and 3.0(2.0-4.0) in Group A and 14.5 (6.0-33.8) and 6.5(4.0-
12.0) in Group B (p<0.05). Time-dependent changes were significant in Group B
(»<0.05), but not in Group A (p>0.05). Intragroup changes in baseline PedMIDAS and
attack frequencies in treated patients for migraine prophylaxis in Group A and patients
receiving vitamin D in Group B were significant (p<0.05), but this change was similar
between the groups (p>0.05). Interictal EEG was pathological in 41 (29.3%) patients.
The main EEG findings were focal/hemispheric spike/sharp wave activity at 9.3%,
bilateral/jeneralized spike/sharp wave activity at 8.6%, focal slowing at 5.8%, and
bilateral slow wave activity/background rhythm irregularity at 3.6%. Changes in EEG
findings in and between groups C and D were not significant (p>0.05). There was no
significant association between vitamin D levels <20 ng/mL or >20 ng/mL and EEG
findings in Group D (p>0.05).

Conclusion: Vitamin D therapy positively affects attack frequency and PedMIDAS
scores in migraine patients with vitamin D deficiency/insufficiency. No association was
determined between EEG findings and vitamin D levels or therapy.

Key words: Vitamin D, Migraine, Electroencephalogram.
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1. GIRIS VE AMAC

Bas agris1 erigkinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da sik karsilasilan sikayetlerden birisi
olup, hem yasam kalitesini etkilemekte hem de altta yatan etyolojiye bagli olarak
yasami tehdit eden olumsuz sonuglara yol acabilmektedir. Cocuklarda bas agrisi sikligi

yasla birlikte artmakta olup 7-15 yas grubunda % 26-82 arasinda degismektedir (1-7).

ICHD-III beta (Uluslarast Bas Agris1 Dernegi Bas Agris1 Bozukluklarmim Ugiincii
Siniflamasi beta)’ya gore bas agrilar1 primer bas agrilari, sekonder bas agrilari, kranial
noropatiler-diger yiliz ve bas agrilar1 olarak 3 gruba ayrilir (8). Cocuklarda en sik
goriilen primer tekrarlayan bas agrilari migren, gerilim tipi bas agrilari, trigeminal

otonomik bas agrilar1 ve diger primer bas agrilaridir (1, 8).

Migren ¢ocukluk yas grubunda primer bas agrisi grubunun Onemli bir kismini
olusturmaktadir. Okul c¢aginda migren prevalanst %3.2 ile %]14.5 arasinda

degismektedir (2,5-7).

ICHD-III beta’ya gore migren; ataklar seklinde ortaya c¢ikan, cocuklukta 2-72 saat
stiren, genellikle tek tarafli, zonklayici, orta veya siddetli, giinliik bedensel aktivitelerle
artis gosteren, fotofobi ve/veya fonofobi ya da bulanti ve/veya kusmanin eslik ettigi

tekrarlayici bir bas agrist hastaligidir (8).

Migren, ¢ocukluk ¢aginda en sik rastlanan kronik ve tekrarlayici bas agris1 nedenidir.
Migren genetik ve ¢evresel faktorlerin birbiriyle etkilesim i¢cinde oldugu multifaktoriyel
bir hastalik olarak kabul gérmektedir (9). Migren etyopatogenezini tek bir teoriyle
aciklamak halen mimkiin degildir. Migrende asil patolojinin asir1 uyarilabilir bir

serebral korteksin varlig1 oldugu diisiiniilmektedir (9). Asir1 uyarilabilir kortekse bagli
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olarak migrenli hastalarin elektroensefalografilerinde (EEG) epileptiform anormallikler
saptanmakta ve yanlis tanilara yol acabilmektedir (10). Epilepsi ve migren arasindaki
iliskide noronal hipereksitabilite ve kortikal yayilan depresyonun (KYD) sorumlu
olabilecegi belirtilmekle birlikte bu iki hastalik arasindaki iliskide ¢evresel, genetik
veya tek yonlii bir risk faktorii olarak neyin rol oynadigi hala aydinlatilamamistir (11-
20). Migren hastalarinda iktal EEG bulgularinin KYD ile iligkili olabilecegi
belirtilmistir (10). Vitamin D'nin bir noérosteroid olarak ndronal hipereksitabilite ve
konviilsiyona yatkinlik {izerine olan modiilator etkisi, kalsiyum kanallari, klor kanallari,
protein kinaz C'nin aktivasyonu, mitojen aktive protein kinaz C sinyal iletim
yollarindaki major diizenleyici rolii ve GABA(A) reseptorleri iizerindeki modiilator
etkisi ile eksitabilitede diizenleyici rolii iizerinde durulmaktadir (21-23). Vitamin D
diizeyinin diisik olmasi ile bas agrisi arasinda bir iliski oldugu, vitamin D'nin
noroprotektif ve antioksidan etkileri olmasi nedeniyle vitamin D eksikligi veya
yetersizligi olan hastalara vitamin D destegi verilmesi ile bas agris1 sikliginin azaldigi

bildirilmistir (24-31).

Bu nedenle bu ¢alisma, migren hastalarinda vitamin D diizeyinin degerlendirilmesi ve
vitamin D eksikligi veya yetersizligi ile birlikte EEG bozuklugu saptanan hastalarda
vitamin D tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi amaciyla gergeklestirilmistir.
Ayrica bu c¢alisma vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan migren hastalarinda
vitamin D tedavisinin EEG bozuklugu iizerine etkinliginin degerlendirilmesi konusunda
literatiirde Oncii bir calismadir. Bu yonii ile degerlendirildiginde calisma 6zgiin ve ilk

olma 6zelligi tagimaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bas Agnisi

Bas agris1 ¢ocukluk yas grubunda sik karsilasilan sikayetlerden birisi olup en sik
hastaneye basvuru nedenlerindendir (1, 9, 32-37). Intrakranial veya ekstrakranial agriya
duyarli olusumlarin ¢esitli nedenlerle etkilenmesi sonucunda ortaya cikar. Bas agrisi
merkezi sinir sistem patolojilerinden kaynaklanabilecegi gibi, diger organ
hastaliklarinin da belirtisi olabilir (1, 9, 34-36). Bas agris1 siklig1 7 yasinda %37-51, 15
yasinda %57-82 olarak bildirilmektedir (1, 9).

Primer (birincil) bas agrilar1 enfeksiyoz veya toksik nedenler, malignensi, psddotiimor

serebri, hidrosefali gibi nedenlere bagli olmayan bas agrilaridir (1, 8-9, 34-36).

Kayseri ili ve merkez il¢elerinde Poyrazoglu ve arkadaslari (32) tarafindan yapilan, 7-17
yas arast 10584 okul ¢cocugunu kapsayan ¢alismada bas agrist oran1 %47.5 (Kiz %52.8,
Erkek: %40.9), primer tekrarlayan bas agrist oran1 ise %21 olarak bildirilmistir (32).
Bas agris1 3-7 yas arasinda erkeklerde daha sik goriiliirken, 7 yasindan sonra kizlarda
sikligimin arttig1, 9-11 yasinda her iki cinste esit hale geldigi ve 15 yasindan sonra
kizlarda erkeklerden daha sik goriildiigii belirtilmektedir (1, 9, 32, 33).

2.2. Bas Agrisimin Siniflandiriimasi

Bas agrilarin1 klinik seyrine gore; akut bas agrisi, akut tekrarlayan bas agrisi, kronik

progressif bas agrisi, kronik nonprogressif bas agris1 ve mikst tip bas agris1 olarak



siniflandirmak miimkiindiir (1, 9, 34, 36). U¢ aydan uzun siiren bas agrisi1, kronik bas

agrisi olarak tanimlanmaktadir (1, 36).

Akut bas agrisi: Daha onceden bas agris1 dykiisii olmadan, ilk defa olan bas agrisi

atagidir. Akut bas agrisi lokalize veya jeneralize olabilir (1, 9).

Akut tekrarlayan bas agrisi: Agn ataklarin1 semptomsuz dénemler izlemektedir (1,
9). Migren ve varyantlari, gerilim tipi bas agris1 ve kiime bas agris1 buna 6rnek olarak

verilebilir (1, 9).

Kronik progressif bas agrisi: Bas agrisi sikligi ve siddeti giderek artmaktadir (1, 9).
Tiberkiiloz veya fungal menenjit, beyin absesi, beyin tiimorleri, hidrosefali, subdural
hematom, benign intakraniyal hipertansiyon, santral sinir sistemi vaskiilitleri ve

hipertansiyonun bir belirtisi olabilir (1, 9).

Kronik nonprogressif bas agrisi: Sik veya siirekli olan bag agrisi olup siklig1 ve
siddetinde degisiklik olmamaktadir (1, 9). Kronik giinliik bas agrisi, posttravmatik bas
agrisi, kronik gerilim tipi bas agrilari, depresyon, anksiyete ve stresle tetiklenen bas

agrisi buna 6rnek olarak verilebilir (1, 9).

Mikst tip bas agrisi: Kronik nonprogressif bas agrisina genellikle migren gibi akut

tekrarlayan bas agrisi ataklarinin eslik etmesidir (1, 9, 34).
2.3. Bas Agrisimin Patofizyolojisi

Bas agrisi, kafa iginde ve disindaki agriya duyarli yapilarin fiziksel, kimyasal ve
enfeksiydz nedenlerle etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikar (1, 36). Beyin ve meninkslerin
bliyiik boliimii agr1 reseptorleri tasimaz ve bu yiizden agriya duyarsizdir (1, 36). Kafa
icinde dura, tentoryum, dura arterleri, willis poligonuna gelen damarlar, venoz siniisler
ve periost, kafa derisi ve arterleri agriya duyarl iken; kafa diginda ise dis etleri, kaslar
ve fasiyalar agriya duyarli yapilar olarak belirtilmektedir (1, 36). Ayrica paranazal
siniis, gozler, disler, bas ve yiliz kemiklerinden kaynaklanan hastaliklarda da basa
yanstyan agri olabilir (1, 36). Kafa i¢inden ve supratentorial yapilardan kaynaklanan
agrilarin trigeminal sinir araciligiyla, posterior fossadan kaynaklanan agrilarin ise ilk 3

servikal sinir araciligiyla tasindig1 belirtilmektedir (1, 36).



2.4. Cocuklarda En Sik Goriilen Primer (Birincil) Tekrarlayan Bas Agrilar

Uluslararast Bas Agrist Dernegi Bas Agrist Bozukluklarmin Ugiincii Smiflamasi-I11
beta (ICHD-III beta)’ya gore bas agrilari; primer bas agrilari, sekonder bas agrilar1 ve
kraniyal ndropatiler-diger yiiz ve bas agrilar1 olarak ii¢ temel alt gruba ayrilarak

sinflandirilmastir (8).

Allta yatan organik bir patoloji olmadan tekrarlayan agrilar primer (birincil) bas agrilari
olarak tanimlanmaktadir (1, 36). Sekonder bas agrilar1 ise siniizit, VP sant

disfonksiyonu, tiimor gibi altta yatan bir patolojiye bagli olarak goriilmektedir (1, 36).
Primer bas agrilar1 ICHD-III beta’ya gore 4 grupta incelenmektedir (8):

1. Migren,

2. Gerilim tipi bas agrilari,

3. Trigeminal otonomik bas agrilar

4. Diger primer bas agrilari

2.4.1. Migren

ICHD-IIT beta’ya gore migren; ataklar seklinde ortaya c¢ikan, 4-72 saat (erken
cocuklukta 2-72 saat) siiren, orta veya siddetli, zonklayici, genellikle tek tarafli, glinliik
bedensel aktivitelerle artis gdsteren, fotofobi ve/veya fonofobi ya da bulant1 ve/veya
kusmadan en az birinin eslik ettigi, tekrarlayict bir bas agris1 hastalifi olarak

tanimlanmaktadir (1, 8).
2.4.1.1. Migren Patofizyolojisi

Migren, genetik ve c¢evresel faktorlerin birbirleriyle etkilesim iginde oldugu
multifaktoriyel bir hastalik olarak kabul goérmektedir (1, 9, 34, 36). Migren
etyopatogenezini tek bir teori ile agiklamak halen mimkiin degildir (1, 9, 34, 36).
Noronal  hipereksitabilitenin =~ migren  patogenezinin  temelini  olusturdugu
diistiniilmektedir (1, 9, 34, 36). Bu hipereksitabilite teorisine gore poligenik etkiler
noronal iyon kanallarinda bozukluga, kortikal yayilan depresyona (KYD) ve



trigeminovaskiiler sistemde aktivasyona yol agmaktadir (1, 9, 34, 36). KYD ise migren
aurasini olusturan temel mekanizma olarak kabul gormektedir (1, 9, 34, 36). Santral ve
periferal trigeminal afferentlerin uyarilmasi ve meningeal damarlarin ndrojenik
inflamasyonunun migren aurasinin yayilmasindan sorumlu olan iki énemli mekanizma
oldugu belirtilmektedir (1, 9, 34, 36). Kortikal, talamik, hipotalamik ve beyin sap1
niikleuslarinin trigeminovaskiiler sistemi aktive etmesi ve asendan servikal ndronlarin
etkilenmesi ile wvaskiiler dilatasyonun olustugu ve bunun sonucunda plazma
proteinlerinin dural damarlardan ekstravaze oldugu ve bdylece de trigeminal meningeal
afferentlerin etkilendigi belirtilmektedir (1, 9, 34, 36). Noropeptitler ve kalsitonin geni
ile iligkili peptid (calsitonin gene related peptide: CGRP) dural ve pial damarlarin
norojenik inflamasyonuna neden olmaktadir (1, 9, 34, 36). Bu inflamatuar siirecin

nosiseptif afferentleri uyarmasi sonucu agrinin olustugu belirtilmektedir (1, 9, 34, 36).
2.4.1.2. Migren Siiflamasi

Migren ICHD-III beta’ya gore aurasiz migren, aurali migren, kronik migren, migren
komplikasyonlari, olas1 migren, migrenle iligkili olabilecek epizodik sendromlar olarak

6 alt gruba ayrilmistir (1, 8).



Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi Bas Agrist Bozukluklarimin Ugiineii Simiflamasi-

beta (ICHD-III beta)’ya gore Migren Simiflamasi (1, 8)
1.Migren

1.1 Aurasiz migren

1.2 Aural migren

1.2.1 Tipik aurali migren

1.2.1.1 Bas agril1 tipik aura

1.2.1.2 Bas agrisiz tipik aura

1.2.2 Beyin sap1 auralt migren

1.2.3 Hemiplejik migren

1.2.3.1 Ailesel hemiplejik migren

1.2.3.1.1 Ailesel hemiplejik migren tip 1

1.2.3.1.2 Ailesel hemiplejik migren tip 2

1.2.3.1.3 Ailesel hemiplejik migren tip 3

1.2.3.1.4 Ailesel hemiplejik migren, diger lokuslar
1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren

1.2.4 Retinal migren

1.3 Kronik migren

1.4 Migren komplikasyonlari

1.4.1 Migren statusu

1.4.2 Infarkt olmaksizin siirekli aura

1.4.3 Migrene bagli enfarkt

1.4.4 Migren aurasinin tetikledigi nobet

1.5 Olas1 migren

1.5.1 Aurasiz olas1 migren

1.5.2 Aurashi olas1 migren

1.6 Migren ile iliskili olabilecek epizodik sendromlar

1.6.1 Tekrarlayan gastrointestinal bozukluklar
7



1.6.1.1 Siklik kusma sendromu

1.6.1.1 Abdominal migren

1.6.2 Benign paroksizmal vertigo

1.6.3 Benign paroksizmal tortikolis

1.6.4 Infantil kolik

1.6.5 Cocukluk ¢aginin alternan hemiplejisi

1.6.6 Vestibiiler migren
Aurali migren

Geri dontistimlii fokal norolojik belirtilerin, 5 dakikadan fazla ve 60 dakikadan az
siirdligli, tekrarlayici ataklarla karakterize bas agrisi hastaligidir (1, 8). Tablo 1’de

aurasiz ve aurali migren tani kriterleri verilmistir (1, 8).

Tablo 1. Aurasiz ve aurali migren tani kriterleri (1, 8)

Aurasiz Migren Tam Kriterleri Aurali Migren Tam Kriterleri

A) B-D’ye uyan en az 5 atagin olmast A) B-D’ye uyan en az 2 atagin olmast

B) Aura asagidaki 6zelliklerden en az birini kapsar

B) Bas agris1 ataklarinin 4-72 saat siirmesi 1. Gorsel belirtiler
(tedavisiz/basarisiz tedavi ile) (18 yas altinda 2- II. Duyusal belirtiler
72 saat) III. Konusma ve/veya dil bozukluklari

IV. Motor belirtiler
V. Beyin sap1 belirtileri
VI. Retinal belirtiler

C) Asagidakilerden en az ikisi vardir:

C) Bas agrisinda agagidaki 6zelliklerden en az I. En az bir aura belirtisinin >5 dakikada ve

ikisi bulunur: yavasca gelismesi ve/veya farkli aura belirtilerinin
ardisik olarak >5 dakikada olusmasi

I. Unilateral lokalizasyon (tek tarafli veya iki II. Her bir belirtinin >5 ve <60 dakikada

tarafli frontotemporal yerlesim) sonlanmasi (her aura icin ayr1 siire gegmesi

II. Zonklayici nitelik gerekmektedir)

II1. Orta ya da siddetli derecede agr1 I11. En az bir aura belirtisinin unilateral olmasi

IV. Merdiven ¢ikma ya da benzeri giinliik fizik (afazi her zaman unilateral belirti olarak kabul

aktiviteler ile agirlagsma edilmektedir, dizartri kabul edilir veya
edilmeyebilir)

IV. Bas agrisinin aura esnasinda veya auray1
izleyen 60 dakika i¢inde baglamasi

D) Agr sirasinda asagidakilerden en az biri
bulunur: D) Bu durumun diger ICHD-3 dlgiitleri ile
karsilanamamasi ve gegici iskemik atagin

I. Bulant1 ve /veya kusma dislanmis olmast

II. Fotofobi ve fonofobi
E) Altta yatan baska bir sebep olmamast




2.4.1.3. Migren ve Migren Varyantlarinda Tedavi

Migren ve migren varyantlarinin tedavisi akut ve profilaktik tedavi olarak ele

alimmaktadir. Hem ¢ocuklarda hem de erigkinlerde akut donemde ila¢ tedavileri 6n

planda tercih edilirken, koruyucu tedavide ise ilaglarin yaninda yasam tarzi

degisiklikleri, davranigsal terapiler ve noroterapi gibi ¢ok sayida tedavi segeneklerinin

de kullanilabilecegi literatiirde belirtilmektedir (1, 9, 34-71).

2.4.1.3.1. Cocuklarda Migren ve Migren Varyantlarinda Akut Tedavi

[lk basamakta siklikla oral analjezikler ve dopamin antagonistleri tercih edilmektedir

(1). Cocuklarda migren ve migren varyantlarinda akut tedavi yaklagimlar1 tablo 2’de

Ozetlenmistir. (1, 9, 34, 36-47, 49-54, 56-58, 60-66, 69).

Tablo 2. Cocuklarda migren ve migren varyantlarinda akut tedavi (1, 9, 34, 36-47,
49-54, 56-58, 60-66, 69)
Simif Jenerik isim Alt yas sinir1 Kullanim dozu
Ibuprofen 6 ay 10 mg/kg/doz 6-8 saatte bir
2.5-5 mg/kg/doz 12 saatte bir
Non-steroidal Naproksen sodyum | 2 yas
anti-inflamatuar - Pre—
ilaglar (NSAIT) Indometazin 2 yas 1-4 mg/kg/giin giinde 3 dozda
. 0.5 mg/kg (10-30 mg) maksimum 30 mg
Ketorolak 16 yas altinda dikkat
Non spesifik agr1 Asetaminofen Yok 10-15 mg/kg/doz 4-6 saatte bir
kesiciler Parasetamol
Almotriptan 12 yas Giinliik 1x1 tablet. Sadece Almotriptan ve
Eletriptan 12 yas :{Lzatriptzn ?{délillesanla.rd.a eg(]l)l; n;igrf;n Ztagl
PR edavisinde kullanimi i¢in arafindan
Triptanlar Rizatriptan 0 yas onaylanmistir.
Sumatriptan 3;;1'8 yas Nazal:5 Sumatriptan 8 yas altinda kullanimda
Zolmitriptan 6 yas
Diisiik doz: 0,1 mg/doz (<9 yas),
0.15 mg/doz (9-12 yas), 0.2 mg/doz (>12
yas).
. ) Yiiksek doz: 0.5 mg-1mg/doz.
. ) Dihidroergotamin Baslangi¢ dozu her bir burun deligine 1
Dihidroergotamin 6 yas puff, 15 dakika sonra tekrarlanabilir.
Nazal sprey Diisiik doz doz protokoliinde 6 saatte bir
olacak sekilde maksimum 16 doz, yiiksek
doz protokoliinde 8 saatte bir olacak sekilde
maksimum 20 doz.
Proklorperazin 2 yas 0.15 mg/kg/doz, maksimum 10 mg
Antiemetikler
Metoklopramid 2 yas 0.13-0.15 mg/kg/doz, maksimum 10 mg
0.15 mg/kg IV
>2 yag <40 kg: 0.1 mg/kg PO
Ondansetron Ondansetron 6 ay >40 kg: 4 mg PO

4 yas altinda oral formun FDA onay1 yok
4-11 yas: 4 mg giinde 3 kez
>11 yas: 8 mg giinde 3 kez




2.4.1.3.2. Cocuklarda Migren ve Migren Varyantlarinda Koruyucu Tedavi
Koruyucu tedavi 3 basamakta ele aliabilir.
1. Yasam tarz degisiklikleri

Hipoglisemi, dehidratasyon, kafeinli yiyecekler gibi tetikleyici etkenlerden kaginmak,
diizenli uyku, diyet atlamamak, nefes egzersizleri, gevseme teknikleri, biofeedback,
kognitif tedavi ve stresle basa ¢ikma yonetimleri, atak aninda 151k ve giiriiltiiden uzak
bir ortamda dinlenmek, uyumak gibi ila¢ dis1 yaklasimlarin da bazi ¢ocuklarda etkili

oldugu belirtilmektedir (1, 9, 34-42).
2. Psikolojik destek (davranissal terapi, noroterapi)
3. Tlac tedavisi

Bas agrilarmin giinliik aktivitelere, okul bagarisi iizerine ve sosyal hayata etkileri goz
oniinde bulundurularak koruyucu ilag baslama karar1 verilmeli, her hastaya hemen
tedavi baglanmamali, ayda 3-4 defa olan ve fonksiyonel kisitliliga neden olan bas
agrilarinda profilaktik tedavi diistintilmelidir (1, 9, 36). Koruyucu tedavinin etkinligine
hastalara tedavi baslandiktan sonra en az 1,5 ay (4-6 ay) takip edilerek karar verilmelidir
(1, 36). Atak sikliginin %50 azalmasi ve bas agrisi siddetinin azalmasi tedaviye olumlu
yanit olarak degerlendirilmektedir (1, 9, 34, 36-43, 45-51, 60, 66, 69-71). Tablo 3’te
cocuklarda migren ve migren varyantlarinda koruyucu tedavide kullanilabilecek ilaglar

belirtilmistir (1, 9, 34, 36-43, 45-51, 60, 66, 69-71).
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Tablo 3.

43, 45-51, 60, 66, 69-71)

Cocuklarda migren ve migren varyantlarinda koruyucu tedavi (1, 9, 34,

36-

Simif

Jenerik isim

Alt yas sinir1

Kullanim dozu

Antidepresanlar

Anmitriptilin

Nortriptilin

3 yas

5-10 mg tek doz gece
baglanir. Doz arttirilabilir.
1 mg/kg/glin dozuna kadar
cikilabilir. Maksimum doz
50 mg/giin.

Beta-blokerler

Propranol

2 yas

0.5-2 mg/kg/glin baslanip
4 mg/kg/giin dozuna kadar
¢ikilabilir, giinliik doz 2 ya
da 3 doza bolinebilir. 12
yas altt maksimum giinlik
kullanimi 120 mg/giin, 12
yas Ustli maksimum giinlikk
kullanimi 240 mg/giin.

Kalsiyum kanal blokerleri

Flunarizin

5 yas

5 mg/giin ile baslanir
10 mg ¢ikalabilir

Antikonvulzanlar

Topiramat

8 yas

0.5-1 mg/kg/giin baslanip
2 mg/kg/gin  dozuna
cikilabilir giinde 2 doza
boliiniir, maksimum
glinlik ~ kullanim: 100
mg/giin.

Valproik asit

2 yas

10 mg/kg baslanip 20-40
mg/kg/giine ¢ikilabilir.
Maksimum giinlik
kullanim 1000 mg/giin.

Levetirasetam

10 mg/kg baslanip 20-40
mg/kg/giine cikilabilir.
Maksimum giinlik
kullanimi 3000 mg/giin,
ancak migrende 500-1500
mg giinliik 2 dozda.

Gabapentin

6 yas

15 mg/kg/giin, migrende
300-1200 mg/giin 3 dozda.

Zonisamid

16 yas

5-8 mg/kg/gin  (100-600
mg/giin) giinde iki dozda

Antihistaminikler

Siproheptadin

2 yas

0.25 mg/kg/giin ya da 2
mg/giin  gece yatarken
baglanir.

0.25-1.5 mg/kg/gin doz
araliginda giinde 2 ya da 3
doza boéliiniirek
kullanilabilir, maksimum
gilinliik kullanimi 6 yas
altinda 12 mg/giin,

6 yas Uistiinde 16 mg/giin.

Riboflavin

Riboflavin

8 yas

50 mg/giin baslanip 200-
400 mg/giin dozuna
cikilabilir, giinde 2 dozda
verilir.

Coenzim Q10

Coenzyme Q10

3 yas

1-3 mg/kg/glin.
Maksimum glinlik
kullanimm 100 mg/giin

Magnezyum

Mangnesium

3 yas

9 mg/kg/giin

Giinde 3 doza boliiniirek
kullanilabilir, maksimum
ginlik  kullanimi 500
mg/giin.

Petasites Hybridus

Butterbur

6 yas

50-150 mg/glin

Botulinum Toksin Tip A

OnabotulinumtoxinA

(11-17 yas)

100 Unite.
Erigkinlerde kronik
migrende kullanimina
2010 yilinda onay
verilmigtir.
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2.4.2. Epilepsi

Epileptik nobet, beyindeki ndronlarin asir1 derecede ve senkronize desarjlarina baglh
olarak ortaya ¢ikan gecici semptom ve/veya bulgularin olusturdugu klinik bir durumdur.
Epilepsi ise iki veya daha fazla provake edilmemis nobet olarak tanimlanir (72, 73).
Ulkemizde epilepsi prevalans hiz1 gelismis iilkelerdekine benzer olup halen énemli bir
saglik sorunu olarak goriilmektedir. Canpolat ve arkadaslarinin (74) Kayseri ili ve
merkez ilgelerinde 7-17 yas aras1 10742 okul ¢ocugunu kapsayan bir ¢alismalarinda
epilepsi prevalansi kizlarda 6/1000, erkeklerde 9/1000 ve toplamda 8/1000 oraninda
tespit edilmistir (74).

2.4.3. Elektroensefalogram

Elektroensefalogram (EEG) beynin elektiriksel aktivitesinin sagli deriye yerlestirilen
elektrotlar araciligr ile kaydedilip degerlendirildigi elektrofizyolojik tani yontemidir
(75). EEG ve/veya video EEG monitorizayon; epilepsi tanisin1 desteklemede, epilepsi
ve sendromlarini siniflamada, 6zellikli epileptik sendromlar1 belirlemede veya ekarte
edilmesinde, nonkonviilzif status epileptikusu belirlemede, status epileptikusu
monitdrize etmede, fotosensitiveyi belirlemede, olasi epileptojenik lezyonu ayirt
etmede, ndbet tipini belirlemede ve psddondbetleri ayirt etmede kullanilmaktadir (75,
76). Normal bir EEG ile epilepsi tanis1 diglanamamakla birlikte sadece EEG bulgularina
dayanarak da epilepsi tanis1 konulmamalidir. EEG bulgulart ile birlikte hastanin ayrintili
Oykiisii goz oniinde bulundurularak EEG anormallikleri klinik bulgularla uyumlu ise

anlamli olarak degerlendirilmelidir (75).
2.4.5. Migren ve Epilepsi

Migren, ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen paroksismal anormalliktir (77). Migren siklig1
epilepsiden yaklasik olarak 10 kat daha fazla olup migren hastalarinin %11-74’{inde
EEG bozuklugu saptanabilmektedir (77, 78). Normal popiilasyonda epilepsi goriilme
siklig1 %0.5-1.5 iken, migren hastalarinda epilepsi goriilme sikligr %]1-17; normal
popiilasyonda migren goriilme siklig1 %5-18 iken, epilepsi hastalarinda migren goriilme
sikligr ise %8-24 olmasi nedeniyle bu iki hastalik arasinda bir iliski olabilecegi
belirtilmekte ve bening parsiyel epilepsi gibi bazi epilepsi tiirlerinde bu komorbid
durumun daha sik oldugu bildirilmektedir (11, 79-81). Baziller migren ve selim
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oksipital lob epilepsisi migren ve epilepsi arasindaki yakinligin en iyi bilinen

orneklerindendir (77).

1987 yilinda Andermann migren-epilepsi iligkisini degerlendirdigi derlemesinde klinik
ozelliklerine gore migren-epilepsi sendromlarini ele almistir (82). 1997 yilinda ise
Welch ve Douglas tarafindan epilepsi ve migren birlikteligi tartisilirken iic temel
sorunun dikkate alinmas1 gerektigi belirtilmistir (83). Epilepsinin migren ile tetiklenen
ve migren atagi boyunca olusan migralepsi mi, yoksa beynin epileptojenik yatkinligi
nedeniyle mi migrenin epilepsiye neden oldugu ya da epilepsinin bir migren sendromu
olarak mu1 klinik bulgu verdiginin tizerinde durulmasi gerektigi ifade edilmistir (11, 83).
Bu bilgiler dogrultusunda, migren epilepsi sendromlarini; migren ve epilepsi birlikteligi,
migren klinik bulgular1 ile seyreden epilepsi ve migrenin tetikledigi epilepsi
(migralepsi) olarak ii¢ gruba ayirmak miimkiindir (11). Mitokondriyal
ensefalomiyopati, laktik asidoz ve inme benzeri ataklar ile karakterize MELAS gibi
mitokondriyal ensefalopatiler ve sistemik lupus eritematozus gibi kollajen doku
hastaliklarina bagli olarak ya da altta yatan bir hastalik olmadan da "migren ve epilepsi
birlikteligi" goriilebilmektedir. Migren ve epilepsi birlikteligi goriilebilecegi bir diger
grup ise benign rolandik epilepsi, benign oksipital lob epilepsi ve absans epilepsi gibi

migren insidansinin yiiksek oldugu epilepsilerdir (11-13).

Arteriyovendz malformasyonlar gibi semptomatik nedenlere bagli olarak veya oksipital
ndbetler, epileptik hemikrania ve temporal lob epilepsisi gibi migreni taklit eden
durumlara bagli olarak migren atagi klinik bulgularinin epileptik bir ndbetin veya
epilepsinin bir parcasi olarak kabul edildigi durumlar i¢in "migrenin klinik bulgulari ile

seyreden epilepsi" tanimi kullanilmaktadir (11-13).

Migren aurasi ile birlikte veya aurayi takiben 1 saat iginde goriilen epileptik ndbetler
icin "migrenin tetikledigi epilepsi (migralepsi)" tanimi kullanilmaktadir (12).
Migralepsi, dnceden var olan EEG bozuklugu, ailede ndbet dykiisii ve mitokondriyal
ensefalopatiler gibi epileptik bir ndbeti tetikleyebilecek bir migren atagina zemin
hazirlayabilecek risk faktorlerinin varligina bagl olarak veya baziller migrende oldugu
gibi bagka bir risk faktorii olmadan da goriilebilmektedir. Migrenin yol actigi infarkt
nedeniyle gelisen nobetler nedeniyle de migralepsi goriilebilecegi belirtilmektedir (11-

13).
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Epilepsi ve migren arasindaki iliskide noronal hipereksitabilite ve kortikal yayilan
depresyonun sorumlu olabilecegi diisiiniilmiis, epilepsi hastalarinin ailelerinde migren
sikligimin artmig olmasi nedeniyle genetik bir iligki olabilecegi ifade edilmis ve bu
durum migren hastalarinda yiiksek fotosensitivite siklig1 ile agiklanmaya g¢aligilmistir.
Ancak bu iki hastalik arasindaki iligkide cevresel, genetik veya tek yonlii bir risk

faktorii olarak neyin rol oynadigi halen tam olarak agiklanamamstir (11-20).
2.4.6. Migren ve EEG

Bas agris1 ile bagvuran pediatrik popiilasyonda EEG anormallikleri sikliginin %11-74
arasinda degistigi belirtilmektedir (78). Ancak bu hastalarda EEG'nin rutin bir tan1 aract
olarak kullanimi halen tartisilmaktadir. De Carlo ve arkadaslar1 (78) kronik bas agrisi
olan 425 pediatrik hastanin 40'inda iktal, 412'sinde interiktal EEG kayitlarim
degerlendirmis, ozellikle migren aurasinin iktal fazinda gecici EEG anormallikleri
tariflemisler ve bu bulgularin hastaligin tanisinda yardimci olabilecegini, interiktal
donemde yapilan EEG ¢ekimlerinin ise ¢ogunlukla normal oldugunu belirtmislerdir.
Iktal fazdaki EEG bulgusunu 40 migren hastasinin 32’sinde (%80) gostermisler; 29
hastanin aurali migren oldugunu tespit etmisler; en sik gozlenen EEG bulgularinin ise
fokal, hemisferik veya bilateral yavaslama oldugunu rapor etmislerdir. Hastalarin
%7.5’inde ise iktal donemde hizl1 beta aktivitesi gozlendigini bildirmislerdir. 25 hastada
EEG bulgularinin 15 giin i¢inde normale dondiigiinii ve EEG bulgarinin kortikal yayilan
depresyon ile iligkili oldugunu belirtmislerdir. Dortyiizoniki hastanin 18'inde (%4.4)
interiktal donemde yavas dalga aktivitesi, 30 hastada (%7.3) epileptik aktivite
saptandigini, interiktal epileptik aktivite saptanan 30 hastanin 4'linde rolandik dikenler
tespit edildigini, 11 hastanin EEG bulgusunun takiplerinde normale geldigini, 8 hastanin
EEG bulgusunun devam ettigini ve bu 8 hastadan 4'iiniin takiplerinde epilepsi tanisi
aldigin1 ve iki hastanin ailesinde epilepsi hikayesi oldugunu rapor etmislerdir. Ozellikle
iktal donemde aurali migren hastalarinda gecici EEG bulgularinin tanisal katki

saglayabilecegini bildirmislerdir.

Migren hastalarinin %0-15 inde fokal yavas dalga aktivitesi, %0.2-9 hastada diken
dalga aktivitesi saptanmis olup bunun kontrol grubunda saptanan EEG bulgularindan
farkl1 olmadigi, ancak aurali migren hastalarinda yavas dalga aktivitesi ve zemin

aktivitesi amplitiitiinde depresyon, hemiplejik migren ve basiller migren hastalarinda ise
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atak sirasinda unilateral veya bilateral delta aktivitesi ya da yavaglama goriildiigi
belirtilmektedir. Bu bilgiler 1s18inda alternan hemipleji, uzamis migren aurasi ve
baziller migren siiphesi olan hastalarda EEG ¢ekilmesi Onerilmektedir (13). Uzamis
viziiel aura ile gelen hastalarda migren ya da oksitipal lob epilepsisi tanisi koymadan

once EEG ile hastalar degerlendirilmelidir (84, 85).

Yine literatiirde 34 yasinda bir hastada abdominal migren ve temporal intermittan ritmik
delta aktivitesi de tanimlanmis ve bunun gegici kortikal disfonksiyon ile iligkili oldugu

rapor edilmistir (86).

Verroti ve arkadaglari (10) migralepsi hastalarinda saptadiklar1 baglica iktal EEG
bulgularinin yiiksek voltajli ritmik 11-12 hz'lik aktivite ve temporo-oksipital diken,
yiiksek voltajl teta ve oksipital keskin, bilateral diken yavas dalga ve fotoparoksizmal
yanit oldugunu bildirmisler; bu durumun kortikal yayilan depresyon ile iliskili oldugunu
ve profilakside kullanilan antiepileptik ilaglarin etkinliginin kortikal yayilan depresyon

tizerine etkileri ile iligkili oldugunu vurgulamislardir.
2.4.7. Vitamin D

Derimizde 7-dehidrokolesterolden sentezlenen kolekalsiferol karaciger, bobrek ve bazi
dokularda aktifleserek, kalsiyum, fosfor, kemik metabolizmasinda aktif etki gosterirken,
kemik iligi, kas, kalp, immiin sistem ve magnezyum metabolizmasini da etkilemektedir
(87). Kolekalsiferoliin hiicre ve doku seviyesindeki etkileri zaman igerisinde biiyiik
Olciide belirlenmis ve hormonal mekanizma ile iligkili oldugu gosterildigi icin 1988
yilinda “Sinas1 Ozsoylu” tarafindan bu molekiile vitamin denilmemesi onerilmistir (87,
88). Vitamin D metabolitlerinin insan beyin omurilik sivisinda bulundugu gosterilmistir
(89). Vitamin D metabolitleri kan beyin bariyerini geger ve santral sinir sistemindeki
vitamin D metabolitlerinin ana kaynagin1 bu ekzojen yol olusturur (90, 91). Ayrica
vitamin D metabolitleri endojen yolla bizzat beyin dokusu tarafindan da sentezlenir.
Insan beyin dokusunda vitamin D reseptdriiniinen fazla bulundugu bolgeler pons-orta
beyin, serebellum, talamus, hipotalamus, bazal ganglionlar, hipokampus, olfaktor
sistem, temporal, orbital ve singulat kortekstir. Vitamin D'nin beyin dokusu gelisimi

tizerine olan etkisini norotrofik bliylime faktorii iizerinden gosterdigi diistiniilmektedir.
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Vitamin D eksikligi ayrica epilepsi, otizm ve sizofreni gibi bircok noropsikiyatrik

hastalikla iligkilendirilmektedir (90).
2.4.8. Vitamin D ve Epilepsi

Vitamin D’nin bir ndrosteroid olarak ndronal hipereksitabilite ve konviilsiyona yatkinlik
lizerine diizenleyici etki yaptigr belirtilmektedir (21, 22). Son yillarda yapilan
epidemiyolojik, deneysel ve insan ¢aligmalar1 epilepside vitamin D’nin rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Yapilan bir ¢alismada sonbahar ve kig aylarinda
doganlarda epileptik olaylarin genel popiilasyona gore daha sik goriildiigi bildirilmistir
(21, 92, 93). Benzer iliskinin infantil spazm hastalarinda da oldugu belirtilmektedir (94).
Ayrica mevsimsel iligki ve EEG bulgulari arasinda da bir iligki olabilecegini belirten
calismalar da bulunmaktadir (95, 96). Ulkemizde Sénmez ve arkadaslarinin (97) yeni
tan1 idiyopatik epilepsi hastalarinda yaptigit ¢alisma da mevsimsel iligkiyi

desteklemektedir.

Vitamin D’nin antiepileptik etkileri de son yillarda tizerinde durulan konulardan biridir.
Diger norosteroidler gibi vitamin D de etkilerini multiple yollarla gosterir. Vitamin D
niikleer vitamin D reseptOriine baglanarak Norotropin 3, Norotropin 4, sinir biiylime
faktorii, parvaalbumin, glial hiicre kaynakli noérotropik faktér ve kalsiyum baglayici
protein gibi ¢cok sayida protein ekspresyonunu diizenler, ayrica nitrik oksit sentezini de
inhibe eder (21, 98-100). Parvaalbuminin noroprotektif etkileri dolayisi ile antiepileptik
etkileri de bilinmektedir (99). Vitamin D'nin kalsiyum kanallari, klor kanallari, protein
kinaz C' nin aktivasyonu, mitojen aktive protein kinaz C sinyal iletim yollarinda da
major diizenleyici rol oynadigi, GABA(A) reseptdrleri ilizerinde modiilator etkisi ile de
eksitabilitede diizenleyici rol oynadigi belirtilmektedir (21, 23). Jiang ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢calismada (101) vitamin D reseptdr polimorfizminin ¢ocukluk ¢agi temporal

lob epilepsilerinde rol oynadigi belirtilmistir.

Antiepileptik ilaclarin (6zellikle de fenitoin, fenobarbital, karbamazepin, okskarbazepin
ve valproat basta olmak {lizere) vitamin D seviyesini azaltici etkileri ve kemik
metabolizmas1 lizerindeki olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir (21). Vitamin D'nin
antiepileptik etkilerinin yaninda antiepileptiklerin vitamin D seviyesini diigiirmesi de

gdz oOniinde bulundurularak literatiirde yapilan ¢alismalarda epilepsi hastalarinda
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konviilsiyon kontrolii iizerinde diisiik vitamin D seviyesinin ylikseltilmesinin olumlu

etkiler sagladigi da belirtilmistir (102-104).
2.4.9. Vitamin D ve Migren

Diistik vitamin D diizeyi ve bas agrisi arasinda bir iligki oldugu, vitamin D'nin
noroprotektif ve antioksidan etkileri dolayist ile vitamin D eksikligi veya yetersizligi
olan hastalarda vitamin D destegi ile hastalarda bas agrist sikligmin azaldigi
bildirilmistir (24-31). Randomize kontrollii bir ¢aligmada simvastatin ve vitamin D' nin
migrenli hastalarda birlikte kullanimimin epizodik migrenli hastalarda etkili oldugu
bildirilmistir (29). Ulkemizde Celikbilek ve arkadaslar1 yaptiklar1 galismalarinda (30)
migrenli ve saglikli hastalarda serum vitamin D ve VDR seviyelerinin migrenli
hastalarda anlamli fark olusturacak sekilde daha diisiik oldugunu belirtmislerdir. Yine
tilkemizde Cayir ve arkadaslart (31) migren ataklarinda amitriptilin tedavisine vitamin

D eklenmesi ile migren atak sikli§inin azaldigini1 gostermislerdir.

Bu bilgiler dogrultusunda vitamin D'nin migren hastalarinda hem bas agris1 siklig1 hem
de iktal ve interiktal EEG bulgular {izerine etkili olabilecegi diistinlilmiistiir. Bu amacla
EEG bozuklugu saptanan migren hastalarinda vitamin D diizeyin degerlendirilmesi,
vitamin D eksikligi veya yetersizligi ile birlikte iktal veya interiktal EEG bozuklugu
saptanan hastalarda vitamin D tedavisinin etkinliginin degerlendirmesi amag¢lanmstir.
Literatiirde migren hastalarinda vitamin D tedavisinin EEG bulgular iizerine etkisini
degerlendiren bir ¢aligma bulunmamaktadir. Ek olarak vitamin D ile bas agrisi, epileptik
nobet siklig1 arasindaki iliski daha Once arastirilmis olmasma ragmen migralepsi
hastalarinda da EEG ve vitamin D diizeyi arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Literatiir bulgular1 goéz Oniline alindiginda bu ¢alisma, migren
hastalarinda vitamin D diizeyi ile EEG bozukluklart arasindaki iligkinin

degerlendirildigi ilk ¢alisma olma 6zelligi tagimaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi 25.11.2015 tarih 2015/489 sayili etik
kurul onayr ve 3001 program kodlu, 116S042 proje nolu TUBITAK destegi ile
gerceklestirildi. Calismaya Erciyes Universitesi Cocuk Noroloji poliklinigine bas agrist
sikayeti ile bagvurup sekonder bas agrisi nedenlerinin ekarte edildigi, Uluslararas1 Bas
Agris1 Dernegi Bas Agris1 Bozukluklarinin Ugiincii Stniflamasi (ICHD-3 beta) nin son
tan1 kriterlerine gore aurasiz veya aurali migren tanist konan 7-17 yas aras1 200 hastanin

dahil edilmesi planlandi.
Calisma Plam:

Hastalar calismanin ilk asamasinda vitamin D diizeyi ve iktal veya interiktal EEG

bulgular1 degerlendirilerek 4 gruba ayrildi.

Grup A; vitamin D diizeyi ve EEG bulgular1 normal olan hastalar,

Grup B; vitamin D diizeyi diisiik olup EEG bulgulari normal olan hastalar.

Grup C; vitamin D diizeyi normal olan ve patolojik EEG bulgular1 saptanan hastalar.
Grup D; vitamin D diizeyi diisiik olan ve patolojik EEG bulgular1 saptanan hastalar.

Grup D calisma grubunu, grup A, B ve C ise kontrol gruplarini olusturdu. Pediatrik
Migrene Baghh Kayip Degerlendirme Olgegi (PedMIDAS) ile tiim hastalar migren
Oziirliliigli yoniinden tan1 aninda, 3, 6 ve 12. aylarda degerlendirildi (105, 106).
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Hastalarin ayni zamanda tam1 aninda, 1, 3, 6 ve 12. aylarda atak sikliklar

degerlendirildi.

Grup A calisma kapsami disinda takip edildi. Migren profilaksi tedavisine gereksinim
duyulan hastalarda flunarizin, topiramat veya valproat gibi migren profilaksi tedavileri
eslik eden klinik bulgular da goz Oniine alinarak baslandi ve hastalarin klinik
takiplerindeki atak siklig1 ve tedaviye yanitlar1 1, 3, 6 ve 12. aylarda degerlendirildi.
Tedavi gereksinimi olmayan hastalarin da klinik takiplerindeki atak siklig1 1, 3, 6 ve 12.
aylarda degerlendirildi.

Grup B’deki hastalara baglangigta migren profilaksisinde vitamin D tedavisi verildi. Bu
hastalara vitamin D tedavisi verildigi i¢in Pediatri Beslenme ve Metabolizma
departmant ile birlikte takibe alinarak klinik bulgular ve tedaviye yanitlar1 1, 3, 6 ve 12.
aylarda degerlendirildi. Baslangigta vitamin D tedavisi etkisiz olan ve takiplerinde
vitamin D tedavisine ragmen migren profilaksi gereksinimi olan hastalara Grup

A’dakine benzer klasik migren profilaksi tedavisi verildi.

Grup C’deki hastalarin Cocuk Noroloji kliniginde EEG ve klinik bulgular takip edildi
ve tedaviye yanitlart degerlendirildi. Migren profilaksi tedavisine gereksinim duyulan
hastalara flunarizin, topiramat veya valproat gibi migren profilaksi tedavileri eslik eden
klinik bulgular ve EEG bulgular1 géz Oniine alinarak baslandi ve hastalarin klinik
takiplerindeki atak siklig1 ve tedaviye yanitlar1 1, 3, 6 ve 12. aylarda degerlendirildi.
Tedavi gereksinimi olmayan hastalarin da klinik takiplerindeki atak siklig1 1, 3, 6 ve 12.
aylarda degerlendirildi. Bu hastalarin ayrica EEG bulgular1 1, 3, 6 ve 12. aylarda
degerlendirildi.

Grup D’deki hastalara baglangicta migren profilaksisi amaciyla vitamin D tedavisi
verildi. Bu hastalara vitamin D tedavisi verildigi i¢in Pediatri Beslenme ve Metabolizma
departmani ile birlikte takibe alinarak klinik bulgulari, tedaviye yanitlar1 ve EEG
bulgular1 tedavinin 1, 3, 6 ve 12. aylarinda degerlendirildi. Baslangicta vitamin D
tedavisi etkisiz olan ve takiplerinde vitamin D tedavisine ragmen migren profilaksi
gereksinimi olan hastalara Grup C’dekine benzer klasik migren profilaksi tedavisi

verildi.
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Calisma sonunda grup A ve grup B'nin atak siklig1 ve klinik bulgulan karsilastirilarak
vitamin D'nin atak siklig1 ve klinik bulgular lizerine etkisi, Grup C ve grup D'nin EEG
bulgular1 ve tedaviye yanitlar1 da karsilastirilarak vitamin D’nin EEG bulgular: tizerine

etkisi degerlendirildi.

Calisma kapsaminda toplam 197 migren hastas1 degerlendirildi. Ancak bu hastalardan
57’si1 planlanan takiplerine diizenli devam etmedigi i¢in ¢aligmadan ayrildi. Calisma 140
hasta ile tamamlandi. Bu hastalarin 43’i A grubunda, 56’s1 B grubunda, 15’1 C
grubunda ve 26’s1 D grubunda idi.

3.1. Vitamin D diizeyinin calismasi

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Metabolizma labaratuvarinda Plazma 25 (OH)
vitamin D diizeyi HPLC (high pressure liquid chromatography) yontemi ile ClinRep kiti
(IRIS Technologies International GmbH, Cursdorf, Germany) kullanilarak calisma
baslangicinda tiim hastalarda ¢alisma kapsaminda calisildi. Vitamin D diizeyi ile
yetmezlik veya eksiklik tanisi konan hastalarin tedavi baslangicinda ve vitamin D
tedavisinin 15. gliniinde Ca, P, Mg, ALP ve PTH gibi rutin biyokimyasal parametreleri
Pediatri Beslenme ve Metabolizma kliniginde c¢alisma kapsami disinda ayrica
degerlendirildi. Vitamin D eksikligi veya yetersizligi saptanan hastalarin calisma
kapsaminda 1, 3, 6 ve 12. aylarda hem tedaviye klinik yanitlari, hem de vitamin D

diizeyleri ayrica degerlendirildi.
3.2. Vitamin D tedavisi

Plazma 25 (OH) vitamin D diizeyi <12 ng/mL altinda saptanan hastalar vitamin D
eksikligi, 12-20 ng/mL araliginda saptanan hastalar vitamin D yetersizligi olarak
degerlendirildi (107). Pediatri Beslenme ve Metabolizma polikliniginde bu hastalarin
rutin etyolojik degerlendirmeleri yapildiktan sonra 150.000 IU tek doz agizdan (stoss
tedavisi) vitamin D tedavisi ile vitamin D diizeyi >20 ng/mL'ye kadar yiikseltildi (107).
Bu hastalarin vitamin D eksikligi veya yetersizligi yoniinden klinik ve labaratuvar

takipleri Pediatri Beslenme ve Metabolizma polikliniginde ayrica yapildu.
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3.3. EEG

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji Bilim Dali Cocuk EEG
labaratuvarinda 10-20 sistemine gore kafa derisi lizerine pasta ile yapistirilan 21 elektrot
ile hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon gibi aktivasyon yontemlerini de igeren en az
30 dk siire ile uyku uyaniklik EEG olarak Grass(R) marka AS40 ve/veya AS40 Plus
model (Astro-Med, U.S.A.) EEG cihazlar1 ve/veya NihonKohden marka EEG-1200K
model (NihonKohden Corporation, Japonya) EEG cihazi ve/veya Natus marka Nicolet
EEG v32 model (NatusNeurologylncorporated, U.S.A) EEG cihaz1 ile ¢alisma
baslangicinda tiim hastalara EEG c¢ekildi. EEG bulgularina goére hastalar normal ve
patolojik EEG bulgusu olanlar olarak degerlendirildi. Patolojik EEG bulgularmin ise
amplitiid diistikligii olanlar, fokal, bilateral veya diffiiz yavaglama gozlenenler, rolandik
diken saptananlar, alfa asimetrisi olanlar, yavas alfa ve teta frekansinda artis
gozlenenler, hizli beta gozlenenler, fokal veya hemisferik diken veya keskin
gbzlenenler, bilateral diken veya keskin saptananlar, fotoparoksizmal yanit gézlenenler
ve temporal intermittan ritmik delta aktivitesi gozlenenler olarak siniflandirilmasi

planlandi.
3.4. istatistiksel analiz

Verilerin normal dagilima uygunlugu histogram ve Q-Q grafikleri ve Shapiro-Wilk testi
ile degerlendirildi. Varyans homojenligi Levene testi ile test edildi. Gruplar arasi
karsilastirmalarda nicel degiskenler i¢in Mann-Whitney U testi ve Bagmmsiz iki
Orneklem T testi uyguland. Ikiden fazla gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal Wallis
testi kullanildi. Olgiimler aras1 karsilastirmalarda nicel degiskenler icin Friedman testi
kullanildi. Coklu karsilagtirmalar i¢in Dunn-Bonferroni ve Diizeltilmis Bonferroni
testleri uygulandi. Kategorik verilerin karsilastirmalarinda Pearson Xz analizi kullanildi.
Olgiimler aras1 zaman icindeki karsilastirmalarda nitel degiskenler i¢in Cochran’s Q
testt kullanildi. Veriler TURCOSA (Turcosa Ltd Co,) istatistik yaziliminda
gercgeklestirildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince 115 (9%58.4) kiz, 82 (%41.6) erkek olmak iizere toplam 197 migren
hastas1 degerlendirildi. Calisma siiresince degerlendirilen 197 hastanin tanimlayici

istatistikleri tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. Caligsma siiresince degerlendirilen tiim hastalarin tanimlayici istatistikleri

Degiskenler Tanimlayiel istatistikler
Yas 12.95+2.80
Cinsiyet

Kiz 115(58.4)

Erkek 82(41.6)
Hasta grubu

A 48(24.4)

B 98(49.7)

C 19(9.7)

D 32(16.2)
Mevsimsel basvuru

Sonbahar 31(15.7)

Kis 32(16.2)

ilkbahar 83(42.1)

Yaz 51(25.9)
Baslangi¢c Vitamin D diizeyi (ng/mL)

12’den kiigiik 51(25.9)

12 ve 20 arast 79(40.1)

20 ve 30 arast 50(25.4)

30 ve 50 arasi 17(8.6)
Vitamin D diizeyi (ng/mL) 16.0(11.93-21.87)
EEG

Normal 146(74.1)

Patolojik 51(25.9)
Migren tipi
Aurali 63(32.0)
Aurasiz 134(68.0)

Veriler ortalamaztstandart sapma, ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) ve n(%) olarak ifade edilmistir.

Hastalarin yas ortalamalari 12.95 yil idi. A grubunda 48(%24.4) hasta, B grubunda
98(%49.7) hasta, C grubunda 19(%9.7) hasta ve D grubunda 32(%16.2) hasta ¢alisma
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siiresince degerlendirildi. Mevsimsel olarak 31 hasta sonbaharda, 32 hasta kis aylarinda,
83 hasta ilkbaharda ve 51 hasta yaz aylarinda bagvurdu. Migren hastalarindan 51’inin
vitamin D diizeyi eksiklik diizeyinde (<12 ng/mL), 79’unun vitamin D diizeyi yetersiz
(12-20ng/mL arasi), 50’sinin vitamin D diizeyi gri zon (20-30 ng/mL aras1) ve 17’sinin
vitamin D diizeyi ise yeterli (30-50 ng/mL aras1) idi. Vitamin D diizeyinin toplamda
ortanca degeri 16.0 ng/mL idi. EEG bulgusu normal olan 146 (%74.1) hasta ve patolojik
olan 51(%25.9) hasta bulunmaktadir. Migren tipi aurali olan 63(%32.0) hasta ve aurasiz
134 (%68.0) hasta bulunmaktadir. Verilere iliskin degerler tablo 4’te yer almaktadir.

Calismay1 tamamlayan 140 hastanin tanimlayici istatistikleri tablo 5, tablo 7, tablo 8 ve
sekil 1-4’te, calismadan ayrilan hastalarin gruplara goére dagilimi ve tanimlayici

istatistikleri ise tablo 6’de verilmistir.

Tablo 5. Caligmay1 tamamlayan hastalarin tanimlayici istatistikleri

Degiskenler Tammlayici istatistikler
Cinsiyet
Kiz 79(56.4)
Erkek 61(43.6)
Hasta grubu
A 43(30.7)
B 56(40.0)
C 15(10.7)
D 26(18.6)
Migren tipi
Aurall 50(35.7)
Aurasiz 90(64.3)
EEG
Normal 99(70.7)
Patolojik 41(29.3)

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

Calismay1 tamamlayan 79(%56.4) kiz ve 61(%43.6) erkek olmak {izere toplam 140
hasta bulunmaktadir. 140 hastadan 43(%30.7) hasta A grubunda, 56(%40) hasta B
grubunda, 15(%10.7) hasta C grubunda ve 26(%18.6) hasta D grubunda yer almaktadir.
Migren tipi aurali olan 50(%35.7) hasta bulunurken, aurasiz olan grupta 90(%64.3)
hasta bulunmaktadir. Bu hastalarin = 99(%70.7)’unun  EEG’si normal iken,
41(%29.3)’inin EEG’sinde patolojik bulgu mevcuttu. Verilere iliskin degerler tablo 5’te

yer almaktadir.
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Sekil 4. Calismay1 tamamlayan hastalarin yas gruplarina gére dagilimi

Tablo 6. Calismadan  ayrilan  hastalarin hasta  gruplarinda  ayr1  ayn
tanimlayiciistatistikleri
Degiskenler Hasta grubu
Cinsiyet A B C D
Kiz 1(20.0) 28(66.7) 1(25.0) 6(100.0)
Erkek 4(30.0) 14(33.3) 3(75.0) -

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

Calismadan; 1 kiz 4 erkek olmak iizere 5 hasta A grubundan, 28 kiz 14 erkek olmak
lizere 42 hasta B grubundan, 1 kiz 3 erkek olmak iizere 4 hasta C grubundan ve 6 kiz

hasta D grubundan ayrilmistir. Verilere iliskin degerler tablo 6’da yer almaktadir.

Tablo 7. Calismayr tamamlayan hastalarin hasta gruplarinda baslangic tedavi
grubuna gore tanimlayici istatistikleri

Degiskenler Hasta grubu

Tedavi grubu A B C D

Tedavisiz 17(39.5) - 5(33.3) -

Tedavili* 26(60.5) - 10(66.7) -

Vitamin D - 56(100.0) - 26(100.0)

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. Tedavili*: Migren profilaksi tedavisinde flunarizin,

topiramat, valproat gibi ilag tedavilerini alan hastalar.

Calismay1 tamamlayan hastalardan baglangicta A grubunda tedavi almayan 17 hasta yer
alirken, 26 hasta tedavi almaktadir. Baslangigta B grubunda 56 hasta vitamin D
almaktadir. Baslangigta C grubunda tedavi almayan 5 hasta, tedavi alan 10 hasta
bulunmaktadir. Baglangigta D grubunda 26 hasta vitamin D almaktadir. Verilere iliskin

degerler tablo 7°de yer almaktadir.
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Tablo 8.

Calismay1 tamamlayan hastalarin hasta gruplari ile cinsiyet, yas ve migren
tipi degiskenlerine gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Hasta grubu

Cinsiyet A B C D P
Kiz 17(39.5)" 38(67.9)° 8(53.3) 16(61.5)" 0.039
Erkek 26(60.5)° 18(32.1)° 7(46.7)° 10(38.5)"

Yas 12.80+2.87 13.05+2.98 12.15+3.13 12.74+2.09 0.744

Migren tipi

Aural 11(25.6) 21(37.5) 6 (40.0) 12(46.2) 0268

Aurasiz 32(74.4) 35(62.5) 9(60.0) 14(53.8)

Veriler ortalamatstandart sapma ve n(%) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine
gore, aym siitunda yer alan aym harfler gruplar arasi benzerligi, farkl harfler farklihig ifade

etmektedir.

Calismay1 tamamlayan hastalarin yas ve migren tipi degiskenlerinin hasta gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihik bulunmamistir (p>0.05). A grubundaki
hastalarin minimum yas1 7.16 iken, maksimum yas1 17.33 idi. B grubundaki hastalarin
minimum yast 7 iken, maksimum yas1 17.41 idi. C grubundaki hastalarin minimum yas1
8.16 iken, maksimum yas1 17.08 idi. D grubundaki hastalarin minimum yas1 7.58 iken,
maksimum yags1 15.25 idi. Hasta grubu ile cinsiyet degiskeni arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.05). A grubunda yer alan erkek hastalarin sayisi
kiz hastalarin sayisindan anlamli diizeyde yiiksek ve B grubunda yer alan kiz hastalarin
sayist erkek hastalarin sayisindan anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir. Verilere iliskin

degerler tablo 8’de yer almaktadir.

Calismayr tamamlayan B ve D grubundaki hastalarin zamana gore vitamin D,

PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin tanimlayicr istatistikleri tablo 9’da verilmistir.

B grubunda baglangicta vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan 56 (%100) hasta
bulunmaktadir. Birinci ay vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan 17(%30.4) hasta ve >20
ng/mL olan 39(%69.6) hasta bulunmaktadir. Ugiincii ay vitamin D diizeyi <20 ng/mL
olan 18(%32.1) hasta ve >20 ng/mL olan 38(%67.9) hasta bulunmaktadir. Altinc1 ay
vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan 19(%33.9) hasta ve 20 ng/mL’nin iizerinde olan
37(%66.1) hasta bulunmaktadir. Onikinci ay vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan
16(%28.6) hasta ve >20 ng/mL olan 40(%71.4) hasta bulunmaktadir. Baslangic
PedMIDAS puani 0-10 arasinda olan 21(%37.5) hasta, 11-30 arasinda olan 20(%35.7)
hasta, 31-50 arasinda olan 10(%17.9) hasta ve >50 olan 5(%8.9) hasta bulunmaktadir.

Ucgiincii ay PedMIDAS puani1 0-10 arasinda olan 30(%353.6) hasta, 11-30 arasinda olan
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20(%35.7) hasta, 31-50 arasinda olan 3(%5.4) hasta ve >50 olan 3(%5.4) hasta
bulunmaktadir. Altinct ay PedMIDAS puani 0-10 arasinda olan 38(%67.9) hasta, 11-30
arasinda olan 11(%19.6) hasta, 31-50 arasinda olan 2(%?3.6) hasta ve >50 olan 5(%8.9)
hasta bulunmaktadir. Onikinci ay PedMIDAS puani 0-10 arasinda olan 35(%62.5)
hasta, 11-30 arasinda olan 19(%33.9) hasta, 31-50 arasinda olan 0(%0.0) hasta ve >50
olan 2(%3.6) hasta bulunmaktadir. Baslangi¢ atak siklig1 4 ve altinda olan 23(%41.1)
hasta ve 4 lizerinde olan 33(%58.9) hasta bulunmaktadir. Birinci ay atak sikligi 4 ve
altinda olan 33(%58.9) hasta ve 4 iizerinde olan 23(%41.1) hasta bulunmaktadir.
Ucgiincii ay atak siklig1 4 ve altinda olan 32(%57.1) hasta ve 4 iizerinde olan 24(%42.9)
hasta bulunmaktadir. Altinc1 ay atak sikligi 4 ve altinda olan 37(%41.1) hasta ve 4
tizerinde olan 19(%58.9) hasta bulunmaktadir. Onikinci ay atak siklig1 4 ve altinda olan
42(%75.0) hasta ve 4 iizerinde olan 14(%25.0) hasta bulunmaktadir. D grubunda
baslangi¢ vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan 26(%100) hasta bulunmaktadir. Birinci ay
vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan 7(%26.9) hasta ve >20 ng/mL olan 19(%73.1) hasta
bulunmaktadir. Ugiincii ay vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan 7(%26.9) hasta ve >20
ng/mL olan 19(%73.1) hasta bulunmaktadir. Altinc1 ay vitamin D diizeyi <20 ng/mL
olan 9(%34.6) hasta ve >20 ng/mL olan 17(%65.4) hasta bulunmaktadir. Onikinci ay
vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan 11(%42.3) hasta ve >20 ng/mL olan 15(%57.7) hasta
bulunmaktadir. Baglangic PedMIDAS puani 0-10 arasinda olan 11(%42.3) hasta, 11-30
arasinda olan 8(%30.8) hasta, 31-50 arasinda olan 3(%11.5) hasta ve >50 olan 4(%15.4)
hasta bulunmaktadir. Ugiincii ay PedMIDAS puani 0-10 arasinda olan 19(%73.1) hasta,
11-30 arasinda olan 6(%23.1) hasta, 31-50 arasinda olan 1(%3.8) hasta ve >50 olan
0(%0.0) hasta bulunmaktadir. Altinct ay PedMIDAS puani 0-10 arasinda olan
19(%73.1) hasta, 11-30 arasinda olan 7(%26.9) hasta, 31-50 arasinda olan 0(%0.0)
hasta ve >50 olan 0(%0.0) hasta bulunmaktadir. Onikinci ay PedMIDAS puan1 0-10
arasinda olan 22(%84.6) hasta, 11-30 arasinda olan 2(%7.7) hasta, 31-50 arasinda olan
1(%3.8) hasta ve >50 olan 1(%3.8) hasta bulunmaktadir. Baslangic atak sikligi 4 ve
altinda olan 18(%69.2) hasta, 4 iizerinde olan 8(%30.8) hasta bulunmaktadir. Birinci ay
atak sikligt 4 ve altinda olan 21(%80.8) hasta, 4 iizerinde olan 5(%19.2) hasta
bulunmaktadir. Ugiincii ay atak siklign 4 ve altinda olan 19(%73.1) hasta, 4 iizerinde
olan 7(%26.9) hasta bulunmaktadir. Altinct ay atak siklig1 4 ve altinda olan 22(%84.6)
hasta, 4 lizerinde olan 4(%]15.4) hasta bulunmaktadir. Onikinci ay atak sikligi 4 ve
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altinda olan 21(%380.8) hasta, 4 {izerinde olan 5(%19.2) hasta bulunmaktadir. Verilere

iliskin degerler tablo 9’da yer almaktadir.

Tablo 9. Caligsmay1 tamamlayan B ve D grubundaki hastalarin zamana goére vitamin
D, PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin tanimlayici istatistikleri

Degiskenler B grubu D grubu
Baslangi¢ Vitamin D(ng/mL)

20’nin alt1 56(100.0) 26(100.0)

20 ve tizeri - -
1. ay Vitamin D(ng/mL)

20’nin alt1 17(30.4) 7(26.9)

20 ve tizeri 39(69.6) 19(73.1)
3. ay Vitamin D(ng/mL)

20’nin alt1 18(32.1) 7(26.9)

20 ve lizeri 38(67.9) 19(73.1)
6. ay Vitamin D(ng/mL)

20’nin alt1 19(33.9) 9(34.6)

20 ve lizeri 37(66.1) 17(65.4)
12. ay Vitamin D(ng/mL)

20’nin alt1 16(28.6) 11(42.3)

20 ve tizeri 40(71.4) 15(57.7)
Baslangic PedMIDAS puanlar:

0-10 21(37.5) 11(42.3)

11-30 20(35.7) 8(30.8)

31-50 10(17.9) 3(11.5)
>50 5(8.9) 4(15.4)
3. ay PedMIDAS puanlar1

0-10 30(53.6) 19(73.1)

11-30 20(35.7) 6(23.1)

31-50 3(5.4) 1(3.8)
>50 3(5.4) 0(0.0)
6. ay PedMIDAS puanlari

0-10 38(67.9) 19(73.1)

11-30 11(19.6) 7(26.9)

31-50 2(3.6) 0(0.0)
>50 5(8.9) 0(0.0)
12. ay PedMIDAS puanlari

0-10 35(62.5) 22(84.6)

11-30 19(33.9) 2(7.7)

31-50 0(0.0) 1(3.8)
>50 2(3.6) 1(3.8)
Baslangic atak sikliklar:

4 ve alt1 23(41.1) 18(69.2)

4 tizeri 33(58.9) 8(30.8)
1. ay atak sikhiklar:

4 ve alt1 33(58.9) 21(80.8)

4 tizeri 23(41.1) 5(19.2)
3. ay atak sikhklar1

4 ve alt1 32(57.1) 19(73.1)

4 tizeri 24(42.9) 7(26.9)
6. ay atak sikhiklar:

4 ve alt1 37(66.1) 22(84.6)

4 tizeri 19(33.9) 4(15.4)
12. ay atak sikhiklar:

4 ve alt1 42(75.0) 21(80.8)

4 tizeri 14(25.0) 5(19.2)

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.
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Tablo 10. Baslangicta gruplara gore vitamin D, Ca, P, Mg, ALP, PTH degerleri

Degiskenler A grubu B grubu C grubu D grubu p
(n=43) (n=56) (n=15) (n=26)

Vitamin D 26.55+6.50" 13.13+3.82° 27.31+5.58" 13.84+4.19° <0.001
(ng/mL) (20.21-48.97) (3.82-19.94) (20.54-39.49) (4.66-19.84) )
Ca 9.81+0.38 9.81+0.28 9.83+0.36 9.84+0.43 0.974
(mg/dL) (8.99-10.67) (9.18-10.39) (9.32-10.59) (9.01-10.67) )

P 4.49+0.73 4.55+0.69 4.48+0.70 4.69+0.71 0.685
(mg/dL) (2.86-5.68) (3.19-6.03) (3.30-5.80) (3.24-6.15) '
Mg 0.85+0.05 0.87+0.05 0.85+0.06 0.84+0.06 0.177
(mmol/L) (0.73-1.01) (0.75-1.01) (0.74-1.00) (0.73-0.95) )
ALP 186.32+71.49™ 160.64+75.99° 205.20+108.79% 227.11+87.78° 0.006
(U/L) (53.00-336.00) (53.00-328.00) (59.00-418.00) (78.00-371.00) :
PTH 41.61+17.14 45.52+21.10 36.29+9.97 52.70+49.86 0236
(pg/mL) (9.97-103.90) (15.02-101.90) (24.82-57.92) (15.04-264.90) '

Veriler ortalamaxstandart sapma olarak ifade edilmistir. *Parantez icindeki degerler minimum
ve maximum degerleri ifade etmektedir. Coklu karsilastirma testine gore, ayni satirda yer alan
ayni harfer gruplar arast benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade etmektedir. p:Gruplar
arasindaki farkin anlamlhiligini gostermektedir.

Tablo 10’da baglangigta tiim gruplardaki hastalarin vitamin D diizeylerinin ortalama
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.05).
Baslangicta B ve D grubundaki hastalarin vitamin D diizeylerinin ortalama degerleri, A
ve C grubundaki hastalarin vitamin D diizeylerinin ortalama degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Baslangicta tiim gruplardaki hastalarin Ca,
P, Mg, PTH diizeylerinin ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilikk  bulunmamistir (p>0.05). Baslangicta tiim gruplardaki hastalarin ALP
diizeylerinin ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmustur (p<0.05). Baslangicta D grubundaki hastalarin ALP diizeylerinin ortalama
degeri, B grubundaki hastalarin ALP diizeylerinin ortalama degerinden istatistiksel

olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

Tablo 11°de vitamin D diizeyinin baslangi¢ gruplarina gére dagilimi, ayrica Grup B ve

D’de vitamin D diizeyinin zamana gore karsilagtirmasi verilmistir.
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Tablo 11. Vitamin D diizeyinin gruplar arasinda ve zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler A grubu B grubu C grubu D grubu p*
Baslangic | <20 ng/mL 0(0.0) 56(100.0) 0(0.0) 26(100.0) | -
Vitamin D =20 ne/mL

diizeyi 22U ng 43(100.0) 0(0.0) 15(100.0) 0(0.0)

1. ay <20 ng/mL - 17(30.4) - 7(26.9) 0.954
Vitamin D [ >70) no/mL

diizeyi ==Ung - 39(69.6) - 19(73.1)

3. ay <20 ng/mL - 18(32.1) - 7(26.9) 0.826
Vitamin D

diizeyi 220 ng/mL - 38(67.9) - 19(73.1)

Vitamin D

diizeyi 220 ng/mL - 37(66.1) - 17(65.4)

Vitamin D

diizeyi 220 ng/mL - 40(71.4) - 15(57.7)

p - 0.937 - 0.572

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamliligini ve p*: Gruplar

arasindaki farkin anlamlhiligini gostermektedir.

Tablo 11°de vitamin D’nin alt gruplarin 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay diizeylerinin
gruplar arasinda ve zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0.05). Verilere iliskin degerler tablo 11°de yer almaktadir.

Tablo 12°de PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonugclari, tablo 13°te PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin A ve B
gruplart arasinda ve zamana gore karsilagtirma sonuclari, tablo 14°te ise atak
sikliklarinin alt kategorilerinin A ve B gruplar1 arasinda ve zamana gore karsilastirma

sonuclar1 verilmistir.
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Tablo 12.  PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonuglari
Degiskenler Gruplar p*
A B C D

(n=43) (n=56) (n=15) (n=26)
Baslangig¢ a a 9.0(6.0-24.0)* a | 0.425
PodMIDAS 11.0(3.0-24.0) 14.5(6.0-33.8) 13.5(0.8-35.5)
3.ay ab ab 0.0(0.0-4.0)* @ | 0.114
PedMIDAS 5.0(2.0-12.0) 9.5(0.0-20.8) 6.0(0.0-16.5)
6. ay ab b 1.0(0.0-14.0)® » | 0.235
PedMIDAS 4.0(1.0-20.0) 4.0(0.0-14.0) 2.5(0.0-14.0)
12. ay b b 1.0(0.0-8.0)" » | 0.140
PedMIDAS 4.0(0.0-11.0) 8.0(0.0-13.0) 1.0(0.0-6.0)
P 0.003 <0.001 0.023 <0.001
Baslangi¢ a a 4.0(2.0-12.0) . | 0.116
atalk stklig 4.0(3.0-10.0) 6.5(4.0-12.0) 4.0(2.8-10.0)
1. ay b B 2.0(1.0-10.0) ab 0.343
atak sikliia 3.0(1.0-6.0) 4.0(2.0-6.8) 3.0(1.0-4.0)
3. ay 3.0(1.0-4.0)° b 2.0(0.0-4.0) @ | 0.092
atak siklig 3.5(2.0-7.8) 3.0(1.8-5.3)
6. ay 3.0(1.0-5.0)° 4 1.0(1.0-3.0) b | 0328
atak siklifa 3.0(1.0-6.0) 3.0(1.0-4.0)
12. ay " b 2.0(1.0-6.0) » | 0.622
atak skl 3.0(1.0-4.0) 3.0(1.0-4.8) 1.5(1.0-3.3)
p 0.002 <0.001 0.124 0.001

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aymi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkan anlamhiigini ve p*:Gruplar arasindaki farkin

anlamliligini géstermektedir.

Tablo 12°de PedMIDAS puani baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda ve atak sikligi
baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0.05). C grubunda atak sikliklarimin zamana gore degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0.05) PedMIDAS puanlarinin zamana gore
degisimi anlamli bulunmustur (p<0.05). A, B ve D gruplarinda PedMIDAS ve atak
sikliklarinin zamana gore degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). A
ve C gruplarinda 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangi¢
PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. B ve D gruplarinda 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerlerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinden anlamli diizeyde
daha diisiik oldugu goriilmiistiir. A ve B gruplarinda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak
sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangic atak sikliklarinin ortanca degerlerinden

anlaml diizeyde daha diisiik oldugu goriilmiistiir. D grubunda 12. ay atak sikliklarinin
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ortanca degerinin, baglangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamh diizeyde daha

diisiik oldugu goriilmiistiir.

Tablo 13. PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin A ve B gruplart arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari
Degiskenler Gruplar p*
A B

(n=43) (n=56)
Baslangic PedMIDAS 11.0(3.0-24.0)° 14.5(6.0-33.8)" 0.189
3. ay PedMIDAS 5.0(2.0-12.0)® 9.5(0.0-20.8)™ 0.465
6. ay PedMIDAS 4.0(1.0-20.0)" 4.0(0.0-14.0)° 0.549
12. ay PedMIDAS 4.0(0.0-11.0)° 8.0(0.0-13.0)° 0.568
p 0.003 <0.001
Baslangi¢ atak sikhig: 4.0(3.0-10.0)a 6.5(4.0-12.0)" 0.127
1. ay atak sikhig1 3.0(1.0-6.0)ab 4.0(2.0-6.8)° 0.295
3. ay atak sikh 3.0(1.0-4.0)b 3.5(2.0-7.8)° 0.057
6. ay atak sikhig 3.0(1.0-5.0)b 3.0(1.0-6.0)° 0.960
12. ay atak sikhig 1.0(1.0-1.0)b 1.0(1.0-1.8)° 0.920
p 0.002 <0.001

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin

anlamliligini géstermektedir.

Tablo 13’te baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan A ve B
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). A ve B
gruplarinda baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin grup i¢inde zamana
bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). A grubunda zamana
gore 12. ay PedMIDAS puaninin ortanca degerinin, baglangic PedMIDAS puaninin
ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gdzlenmistir. B grubunda zamana
gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerlerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gdzlenmistir.
Baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan A ve B gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). A ve B gruplarinda
baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarimin zamana bagli degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (»p<0.05). A grubunda zamana gore 3. ay, 6. ay
ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca
degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. B grubunda zamana gore 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baglangic atak sikliklarinin

ortanca degerlerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.
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Tablo 14’te atak sikliklarinin alt kategorilerinin A ve B gruplar arasinda ve zamana

gore karsilagtirma sonuglar1 verilmistir.

Tablo 14.  Atak sikliklarinin alt kategorilerinin A ve B gruplari arasinda ve zamana
gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler A grubu B grubu p*

Baslangig atak sikhig1 | 4 ve alt1 22(51.2) 23(41.1) 0.426
4 lizeri 21(48.8) 33(58.9)

1. ay atak sikhig1 4 ve alt1 28(65.1) 33(58.9) 0.675
4 lizeri 15(34.9) 23(41.1)

3. ay atak sikhig1 4 ve alt1 35(81.4) 32(57.1) 0.019
4 tizeri 8(18.6) 24(42.9)

6. ay atak sikhigi 4 ve alt1 30(69.8) 37(66.1) 0.863
4 iizeri 13(30.2) 19(33.9)

12. ay atak sikhig1 4 ve alt1 33(76.7) 42(75.0) 0.999
4 tizeri 10(23.3) 14(25.0)

p 0.008 0.001

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar
arasindaki farkin anlamlhiligini gostermektedir.

Tablo 14’te baslangig, 1. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin alt kategorileri gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p>0.05). Ugiincii ay atak
sikliklarinin alt kategorilerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05). Her bir grupta baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak
sikliklarinin alt kategorilerinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). A grubunda baslangigta atak siklig1 4’iin altinda olanlarin sayisi,
3. ayda atak siklig1 4’iin altinda olanlarin sayisindan anlamli diizeyde diisiiktiir. B
grubunda baglangigta atak siklig1 4’iin altinda olanlarin sayisi, 6. ayda atak siklig1 4’iin
altinda olanlarin sayisindan anlamli diizeyde dusiiktiir. Hem A grubunda hem B
grubunda zamana bagli degisimde atak sikliklarinin zamanla 4’tin altina diismesi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Tablo 15’te caligmay:r tamamlayan hastalarin baslangicta A grubunda PedMIDAS
puanlar ve atak sikliklarinin baslangi¢ tedavi gruplarina ve zamana gore karsilastirma

sonuglar1 verilmigtir.
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Tablo 15. Calismayi tamamlayan hastalarin baslangicta A grubunda PedMIDAS
puanlart ve atak sikliklarinin baslangi¢ tedavi gruplarina ve zamana gore
karsilastirma sonuglari

Degiskenler A grubu
Tedavisiz Tedavili* p*

(n=26) (n=17)
Baslangic PedMIDAS 5.0(3.0-10.5) 18.5(9.5-29.3)" 0.005
3. ay PedMIDAS 5.0(2.0-14.0) 5.0(1.8-12.3)° 0.891
6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-16.0) 6.5(1.8-20.0)° 0.507
12. ay PedMIDAS 5.0(0.0-7.5) 3.0(0.0-11.3)° 0.960
p 0.908 <0.001
Baslangic atak sikhg 3.0(2.0-4.0) 8.0(4.0-12.0)* <0.001
1. ay atak sikhig1 3.0(1.0-6.0) 3.5(1.0-6.5)™ 0.851
3. ay atak sikhgi 3.0(1.5-4.0) 3.0(1.0-4.0)° 0.890
6. ay atak sikhgi 4.0(1.0-4.5) 3.0(1.0-6.5)° 0.661
12. ay atak sikhig1 3.0(1.0-6.5) 3.0(1.0-4.0)° 0.735
p 0.996 <0.001

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek)olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aymi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavili*: Migren profilaksi tedavisinde flunarizin, topiramat,

valproat gibi ilag tedavilerini alan hastalar.

Tablo 15°te A grubunda PedMIDAS 3. ay, 6. ay, 12. ay puanlar1 ve atak siklig1 1. ay, 3.
ay, 6. ay ve 12. aylarda tedavi grubunun alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamistir (p>0.05). Baslangicta PedMIDAS puani ve atak sikliklari tedavi
grubunun alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(»<0.05). A grubunda tedavi almayan hastalarin PedMIDAS baglangig, 3. ay, 6. ay, 12.
ay puanlar1 ve baslangic, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana baglh
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0.05), tedavi alan hastalarin
PedMIDAS baslangig, 3. ay, 6. ay, 12. ay puanlar ve baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12.
ay atak sikliklarimin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Tedavi alan hastalarin baslangic PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin
ortanca degerleri tedavi almayan hastalarin baslangic PedMIDAS puanlar1 ve atak
sikliklarinin ortanca degerlerinden anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Tedavi alan hastalarin zamana gore 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli
diizeyde daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Tedavi alan hastalarin zamana gore 3. ay, 6.
ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca
degerinden anlamli diizeyde daha diisiik oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 16-33 arasindaki tablolarda A grubunda ve B grubunda uygulanan tedavi
seceneklerine gore PedMIDAS puanlar ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana
gore karsilagtirma sonuglar1 verilmistir.

Tablo 16. Baslangicta A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D alanlarin

PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B grubunda p*

tedavi* alan Vitamin D alan

(n=26) (N=56)

Baslangic PedMIDAS 18.5(9.5-29.3)" 14.5(6.0-33.8)° 0.716
3. ay PedMIDAS 5.0(1.8-12.3)" 9.5(0.0-20.8)" 0.597
6. ay PedMIDAS 6.5(1.8-12.3)° 4.0(0.0-14.0)° 0.371
12. ay PedMIDAS 3.0(0.0-11.3)° 8.0(0.0-13.0)° 0.730
p <0.001 <0.001
Baslangic¢ atak sikhig 8.0(4.0-12.0)" 6.5(4.0-12.0)" 0.684
1. ay atak sikhi 3.5(1.0-6.5)" 4.0(2.0-6.8)° 0.362
3. ay atak siklig1 3.0(1.0-4.0)° 3.5(2.0-7.8)"° 0.103
6. ay atak sikhg1 3.0(1.0-6.5)" 3.0(1.0-6.0)" 0.868
12. ay atak sikligs 3.0(1.0-4.0)° 3.0(1.0-4.8)° 0.940
D <0.001 <0.001

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.¢eyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamhiligimi gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,

topiramat, valproat gibi ilag tedavileri.

Tablo 16’da baslangigta A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D alan hasta
gruplar1 arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay, 12. ay PedMIDAS puanlar1 ve baslangig, 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (»p>0.05). Baslangigta A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D
alan hasta gruplariin baslangic, 3. ay, 6. ay, 12. ay PedMIDAS puanlar1 ve baslangic,
1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup icinde zamana bagh degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Baslangigta A grubunda tedavi alan
hasta grubunun zamana gore 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerlerinin, baglangi¢ PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde
diisiik oldugu gozlenmistir. Baslangicta B grubunda vitamin D alan hasta grubunun

zamana gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baglangic
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PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlenmistir.
Baslangicta A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D alan gruplarin zamana
gore 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangic atak

sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 17. Baslangicta A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D
alanlarin PedMIDAS puanlar ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan Vitamin D alan

(n=17) (n=56)
Baslangic PedMIDAS 5.0(3.0-10.5) 14.5(6.0-33.8)" 0.004
3. ay PedMIDAS 5.0(2.0-14.0) 9.5(0.0-20.8)™ 0.509
6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-16.0) 4.0(0.0-14.0)° 0.947
12. ay PedMIDAS 5.0(0.0-7.5) 8.0(0.0-13.0)° 0.545
P 0.908 <0.001
Baslangic atak sikhg 3.0(2.0-4.0) 6.5(4.0-12.0)* 0.001
1. ay atak siklig1 3.0(1.0-6.0) 4.0(2.0-6.8)° 0.458
3. ay atak siklig1 3.0(1.5-4.0) 3.5(2.0-7.8)° 0.169
6. ay atak siklig1 4.0(1.0-4.5) 3.0(1.0-6.0)° 0.757
12. ay atak sikhg1 3.0(1.0-6.5) 3.0(1.0-4.8)° 0.777
D 0.996 <0.001

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamlhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,

topiramat, valproat gibi ilag tedavileri.

Tablo 17°de baslangicta A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan
gruplar arasinda 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Baslangicta A grubunda tedavi almayan ve B
grubunda vitamin D alan gruplarin baslangic PedMIDAS puanlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Baslangicta B grubunda vitamin D alan
grupta baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinin, A grubunda tedavi almayan
grubun baglangi¢ PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde yiiksek
oldugu gozlenmistir. Baglangicta A grubunda tedavi almayan grubun baslangig, 3. ay, 6.
ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05). Baslangi¢ta B grubunda vitamin D alan grubun baslangig, 3.
ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagl degisimi istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0.05). Baslangigta B grubunda vitamin D alan grubun zamana
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gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerinden anlaml diizeyde diisiik oldugu gézlenmistir. Baglangicta
A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplar arasinda 1. ay, 3. ay,
6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Baslangicta A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
vitamin D alan gruplar arasinda baslangi¢ atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Baslangicta B grubunda vitamin D alan grubun
baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinin, A grubunda tedavi almayan grubun
baslangi¢c atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde yiiksek oldugu
gbzlenmistir. Baslangicta A grubunda tedavi almayan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6.
ay ve 12. ay atak sikliklarimin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05). Baslangicta B grubunda vitamin D alan grubun baslangig, 1.
ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana baglh degisimi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (»p<0.05). Baslangicta B grubunda vitamin D alan grubun zamana
gore 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangic atak

sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 18. Birinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alanlarin
PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B grubunda p*

tedavi* alan tedavi* alan

(n=25) (n=16)

Baslangic PedMIDAS 20.0(10.5-29.5)" 29.0(15.5-39.0)° 0.085
3. ay PedMIDAS 5.0(1.5-12.5)° 18.0(5.5-34.8)™ 0.037
6. ay PedMIDAS 7.0(3.0-20.0)® 13.0(3.3-18.8)™ 0.702
12. ay PedMIDAS 4.0(1.0-12.5)° 13.5(5.3-21.0)" 0.035
P 0.001 0.025
Baslangi¢ atak sikhig: 8.0(4.0-11.0)* 9.5(4.0-12.0)° 0.702
1. ay atak sikh@1 4.0(1.0-6.5)™ 6.0(3.3-9.0)™ 0.095
3. ay atak sikhg 3.0(1.5-4.0)° 5.5(3.0-7.8)™ 0.018
6. ay atak sikhig 3.0(1.5-8.0)° 4.5(2.0-7.8)° 0.702
12. ay atak sikhig 3.0(1.0-4.0)° 4.0(3.0-9.0)™ 0.171
P <0.001 0.041

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkan anlamhiigini ve p*:Gruplar arasindaki farkin

anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,

topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.
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Tablo 18°de 1. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplar arasinda
baslangic ve 6. ay PedMIDAS puanlar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Birinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan
gruplar arasinda 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (»p<0.05). Birinci ayda B grubunda tedavi alan grubun 3.
ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, A grubunda tedavi alan
grubun 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinden anlamli diizeyde
yiiksek oldugu gdzlenmistir. Birinci ayda A grubunda tedavi alan grubun baslangig, 3.
ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda A grubunda tedavi alan grubun zamana
gore 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiikk oldugu goézlenmistir. Birinci
ayda B grubunda tedavi alan grubun baglangi¢, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS
puanlarinin zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Birinci ayda B grubunda tedavi alan grubun zamana gore 12. ay PedMIDAS puanlarinin
ortanca degerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli
diizeyde diisiik oldugu gbézlenmistir. Birinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda
tedavi alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Birinci ayda A
grubunda tedavi alan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin
zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda A
grubunda tedavi alan grubun zamana gore 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin
ortanca degerlerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde
diisiik oldugu gozlenmistir. Birinci ayda B grubunda tedavi alan grubun baslangig, 1.
ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (»p<0.05). Birinci ayda B grubunda tedavi alan grubun zamana gore
6. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin, baglangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden

anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlenmistir.
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Tablo 19. Ugiincii ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alanlarn
PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B grubunda p*

tedavi* alan tedavi* alan

(n=19) (n=16)

Baslangic PedMIDAS 15.0(8.0-30.0)" 22.0(7.5-38.0)" 0.635
3. ay PedMIDAS 7.0(3.0-12.0)° 16.5(0.5-24.8)™ 0.317
6. ay PedMIDAS 8.0(4.0-21.0)® 12.0(3.0-40.5)™ 0.987
12. ay PedMIDAS 5.0(2.0-12.0)° 8.0(0.0-15.0)° 0.883
p 0.002 0.037
Baslangi¢ atak sikhig 5.0(4.0-10.0)" 7.5(3.3-12.0)" 0.832
1. ay atak sikhg1 4.0(1.0-7.0)™ 6.0(2.3-9.0)" 0.151
3. ay atak sikhg 3.0(1.0-4.0)° 5.5(3.0-11.0)* 0.041
6. ay atak siklig1 4.0(1.0-5.0)™ 4.5(2.3-9.5)® 0.333
12. ay atak sikhg 3.0(2.0-4.0)® 3.0(1.3-5.8)" 0.883
p 0.018 0.045

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
ayni siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkan anlamhiigini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 19°da 3. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplar arasinda
baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamustir (p>0.05). Ugiincii ayda A grubunda tedavi alan ve B
grubunda tedavi alan gruplarin baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
grup i¢indezamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Ugiincii ayda A grubunda tedavi alan grubun zamana gore 3. ay ve 12. ay PedMIDAS
puanlarmin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden
anlaml diizeyde diisiik oldugu gbzlenmistir. A grubunda tedavi alan B grubunda tedavi
alan grubun zamana gore 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinin, baslangic
PedMIDAS puanlariin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.
Uciincii ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplar arasinda
baslangig, 1. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (p>0.05). Uciincii ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda
tedavi alan gruplar arasinda 3. ay atak siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmustur (p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda tedavi alan grubun 3. ay atak

sikliklarinin ortanca degerinin, A grubunda tedavi alan grubun 3. ay atak sikliklarinin
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ortanca degerinden anlamli diizeyde yiiksek oldugu gdzlenmistir. Ugiincii ayda A
grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplarin baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay
ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.05). Ugiincii ayda A grubunda tedavi alan grubun zamana gore 3. ay
atak sikliklariin ortanca degerinin, baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinden
anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Ugiincii ayda B grubunda tedavi alan
grubun 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca

degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlenmistir.

Tablo 20. Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alanlarin
PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B grubunda p*

tedavi* alan tedavi* alan

(n=13) (n=17)

Baslangic PedMIDAS 11.0(7.5-27.0)* 25.0(13.5-41.0)° 0.065
3. ay PedMIDAS 5.0(4.5-22.5)™ 10.0(3.0-19.5)™ 0.680
6. ay PedMIDAS 12.0(3.5-20.0)™ 7.0(3.0-16.0)° 0.432
12. ay PedMIDAS 4.0(1.0-10.5)° 10.0(2.0-15.0)° 0.198
p 0.008 0.001
Baslangig atak sikhig1 8.0(4.0-11.0)* 9.0(4.5-12.5)" 0.457
1. ay atak sikhg1 4.0(1.0-5.0)™ 6.0(3.5-6.5)" 0.031
3. ay atak sikhg 4.0(2.0-6.0)™ 4.0(3.0-7.0)" 0.650
6. ay atak sikhig 4.0(2.5-7.0)™ 4.0(2.0-11.0)® 0.837
12. ay atak sikhig 3.0(1.5-4.0)° 3.0(1.5-4.0)° 0.680
p 0.031 0.006

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aym harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 20°de 6. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplar arasinda
baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan ve B
grubunda tedavi alan gruplarin baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
grup i¢indezamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan grubun 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerinin, baglangi¢c PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlaml diizeyde diisiik
oldugu gozlenmistir. Altinc1 ayda B grubunda tedavi alan grubun zamana gore 6. ay ve
12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin

ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu goézlenmistir. Altinci ayda A
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grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplar arasinda baslangig, 3. ay, 6. ay
ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir
(p>0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplar
arasinda 1. ay atak siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur
(»<0.05). Altinc1 ayda B grubunda tedavi alan grubun 1. ay atak sikliklarinin ortanca
degerinin, A grubunda tedavi alan grubun 1. ay atak sikliklarinin ortanca degerinden
anlaml diizeyde yiiksek oldugu gozlenmistir. Altinct ayda A grubunda tedavi alan ve B
grubunda tedavi alan gruplarin baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin
zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Altinc1 ayda A
grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplarin zamana gore 12. ay atak
sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden
anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 21. Onikinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alanlarin

PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B grubunda p*

tedavi* alan tedavi* alan

(n=14) (n=17)

Baslangic PedMIDAS 12.5(7.0-23.3) 27.0(15.5-38.5) 0.048
3. ay PedMIDAS 6.0(3.8-13.5) 15.0(9.0-30.5) 0.017
6. ay PedMIDAS 7.5(3.8-13.5) 13.0(4.0-52.0) 0.161
12. ay PedMIDAS 10.5(3.0-23.8) 15.0(8.0-22.0) 0.336
p 0.300 0.209
Baslangic atak sikhg 4.0(3.0-8.0) 12.0(4.5-12.5)* 0.036
1. ay atak sikhigi 4.0(1.0-5.3) 6.0(4.0-10.0)" 0.013
3. ay atak sikh@1 4.0(1.0-5.3) 6.0(3.5-10.0)" 0.023
6. ay atak sikhigi 3.0(1.0-5.0) 5.0(2.5-10.0)™ 0.100
12. ay atak sikhi@ 4.0(2.0-8.5) 4.0(3.0-7.5)° 0.739
p 0.237 0.031

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
ayni siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 21’de 12. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplar
arasinda 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamuistir (p>0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda
tedavi alan gruplar arasinda baglangic ve 3. ay PedMIDAS puanlart acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Onikinci ayda B grubunda

tedavi alan grubun baglangi¢ ve 3. ay PedMIDAS puanlariin ortanca degerlerinin, A
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grubunda tedavi alan grubunun baslangi¢ ve 3. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerlerinden anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir. Onikinci ayda A grubunda
tedavi alan ve B grubunda tedavi alan gruplarin baslangic, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
PedMIDAS puanlarinin  zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamh
bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi
alan gruplar arasinda 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamstir (p>0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda
tedavi alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay ve 3. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Onikinci ayda B grubunda tedavi alan
grubun baslangig, 1. ay ve 3. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, A grubunda
tedavi alan grubun baslangi¢, 1. ay ve 3. ay atak sikliklarmin ortanca degerlerinden
anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir. Onikinci ayda A grubunda tedavi alan
grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda B grubunda tedavi
alan grubun baslangic, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagh
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Onikinci ayda B grubunda
tedavi alan grubun zamana gore 12. ay atak sikliklarimin ortanca degerinin, baslangi¢

atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 22. Birinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi
almayanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan tedavi almayan

(n=18) (n=23)
Baslangic PedMIDAS 5.0(2.5-11.3) 10.0(3.0-15.0)* 0.205
3. ay PedMIDAS 5.0(2.0-13.0) 3.0(0.0-13.0)® 0.497
6. ay PedMIDAS 3.5(0.0-11.3) 2.0(0.0-5.0)° 0.339
12. ay PedMIDAS 4.5(0.0-7.3) 1.0(0.0-10.0)° 0.445
D 0.366 <0.001
Baslangi¢ atak sikhig: 3.0(2.5-4.3) 5.0(3.0-12.0)* 0.035
1. ay atak sikhig1 3.0(1.0-5.3) 2.0(0.0-3.0)° 0.337
3. ay atak sikh 3.0(1.0-4.3) 3.0(1.0-4.0)® 0.989
6. ay atak sikhig 2.5(1.0-4.3) 2.0(1.0-3.0)° 0.401
12. ay atak sikhigi 2.0(0.8-5.8) 1.0(0.0-3.0)° 0.245
p 0.706 <0.001

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamlhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.
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Tablo 22°de 1. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplar
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»p>0.05). Birinci ayda A grubunda tedavi
almayan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana baglh
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Birinci ayda B grubunda
tedavi almayan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana
bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda B
grubunda tedavi almayan grubun zamana gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli
diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Birinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B
grubunda tedavi almayan gruplar arasinda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Birinci ayda A
grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplar arasinda baslangic
atak siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Birinci
ayda B grubunda tedavi almayan grubun baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinin,
A grubunda tedavi almayan grubun baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden
anlaml diizeyde yiiksek oldugu gozlenmistir. Birinci ayda A grubunda tedavi almayan
grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagl degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Birinci ayda B grubunda tedavi
almayan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagl
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda B grubunda
tedavi almayan grubun zamana gore 1. ay, 6. ay, ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca
degerlerinin, baslangi¢c atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik

oldugu gozlenmistir.
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Tablo 23. Uciincii ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi
almayanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan tedavi* almayan

(n=24) (n=22)
Baslangic PedMIDAS 9.0(1.5-19.3) 11.0(5.0-26.7)° 0316
3. ay PedMIDAS 5.0(1.3-12.3) 4.0(0.0-9.3)° 0.510
6. ay PedMIDAS 3.5(0.0-16.5) 2.0(0.0-6.3)° 0.458
12. ay PedMIDAS 3.5(0.0-7.8) 1.0(0.0-11.3)° 0.734
P 0.242 <0.001
Baslangi¢ atak sikhig: 4.0(3.0-9.5) 6.5(3.8-15.0)" 0.101
1. ay atak siklig1 3.0(1.0-6.0) 2.5(2.0-4.5)" 0.868
3. ay atak siklig1 3.0(2.0-4.0) 3.0(1.0-6.5)" 0.824
6. ay atak siklig1 3.0(1.0-5.0) 2.0(0.8-4.0)™ 0.633
12. ay atak sikhg 2.0(0.3-4.8) 1.5(0.0-4.0)° 0.467
p 0.238 0.001

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ilag tedavileri.

Tablo 23’te 3. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplar
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). Uciincii ayda A grubunda tedavi
almayan grubun baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagl
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (»>0.05). Ugiincii ayda B grubunda
tedavi almayan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana
bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). B grubunda 3. ay, 6. ay
ve 12. ay PedMIDAS puanlarmin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gdzlenmistir. Ugiincii
ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplar arasinda
baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunmamustir (p>0.05). Uciincii ayda A grubunda tedavi almayan
grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p>0.05). Ugiincii ayda B grubunda tedavi
almayan grubun baglangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagh
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda

tedavi almayan grubun zamana gore 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin,
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baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
gbzlenmistir.
Tablo 24. Altinct ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi

almayanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan tedavi* almayan

(n=30) (n=20)
Baslangic PedMIDAS 10.0(3.0-21.5)° 12.5(6.3-21.5)" 0.393
3. ay PedMIDAS 5.0(0.8-10.5)™ 4.5(0.0-13.0)° 0.833
6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-18.5)° 2.5(0.0-8.8)" 0.498
12. ay PedMIDAS 5.0(0.0-11.5)™ 6.0(0.0-11.8)° 0.968
p 0.035 <0.001
Baslangig atak sikligi 4.0(3.0-8.5)° 5.0(4.0-14.3)" 0.123
1. ay atak sikhgi 3.0(1.0-6.3)™ 3.0(2.0-4.8)" 0.589
3. ay atak sikhg1 3.0(1.0-4.0)° 3.0(2.0-5.0)® 0.417
6. ay atak siklig1 3.0(1.0-4.3)™ 2.0(1.0-5.0)° 0984
12. ay atak sikhig 3.0(1.0-8.0)™ 2.5(1.0-4.0)° 0.582
p 0.044 0.001

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamlhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ilag¢ tedavileri.

Tablo 24’te 6. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplari
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Altinci ayda A grubunda tedavi
almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplarin baslangi¢, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
PedMIDAS puanlarimin grup igindezamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.05). Altinci ayda A grubunda tedavi almayan grubun zamana gore 6.
ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinin, baglangi¢ PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Altinci ayda B grubunda tedavi
almayan grubun zamana gore 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerlerinin, baglangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde
diisiik oldugu gozlenmistir. Altinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
tedavi almayan gruplar arasinda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Altinc1 ayda A
grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplarin baslangig, 1. ay, 3.
ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup i¢inde zamana bagl de§isimi istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Altinct ayda A grubunda tedavi almayan grubun
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zamana gore 3.ay atak siklifinin ortanca degerinin, baslangi¢ atak sikliginin ortanca
degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu goézlenmistir. B grubunda tedavi almayan
grubun zamana gore 1. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin,
baslangi¢ atak sikliginin ortanca degerlerinden anlamli diizeyde diisiikk oldugu
gozlenmistir.

Tablo 25. Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi

almayanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan tedavi* almayan

(n=29) (n=23)
Baslangic PedMIDAS 10.0(3.0-26.0)° 10.0(5.0-17.0)* 0.846
3. ay PedMIDAS 5.0(2.0-11.5)® 3.0(0.0-13.0)® 0.357
6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-20.0)" 3.0(0.0-9.0)° 0.119
12. ay PedMIDAS 3.0(0.0-6.5)° 2.0(0.0-11.0)° 0.916
p 0.004 0.001
Baslangig atak sikligi 5.0(3.0-10.0)" 8.0(3.0-15.0)" 0.343
1. ay atak sikhg1 3.0(1.0-6.5)™ 3.0(1.0-6.0)° 0.911
3. ay atak sikh1 3.0(2.0-4.0)° 3.0(2.0-7.0)" 0.432
6. ay atak siklig1 3.0(1.0-5.5)™ 2.0(1.0-4.0)° 0.277
12. ay atak sikhi 2.0(0.0-4.0)° 2.0(0.0-4.0) 0.793
p 0.002 <0.001

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamlhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 25°te 12. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplar
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi
almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplarin baslangic, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
PedMIDAS puanlarinin grup i¢inde zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan grubun 12. ay
PedMIDAS puanlariin ortanca degerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu goézlenmistir. Onikinci ayda B grubunda
tedavi almayan grubun zamana goére 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlariin ortanca
degerlerinin, baglangi¢ PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde
diisiik oldugu gozlenmistir. Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
tedavi almayan gruplar arasinda baglangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda A
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grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan gruplarin baslangic, 1. ay, 3.
ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup i¢cinde zamana bagl degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (»p<0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan grubun
zamana gore 3. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangic atak
sikliklarinin ortanca degerinden anlamh diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Onikinci
ayda B grubunda tedavi almayan grubun zamana goére 1. ay, 6. ay ve 12. ay atak
sikliklarinin ortanca degerlerinin, baglangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden

anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 26. Birinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi
alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarimin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B gru!)unda b

tedavi* alan ‘iltam{il Dve

(n=25) edavl alan
(n=5)

Baslangic PedMIDAS 20.0(10.5-29.5)° 25.0(9.0-38.5)° 0.627
3. ay PedMIDAS 5.0(1.5-12.5)° 10.0(0.0-18.5)" 0.999
6. ay PedMIDAS 7.0(3.0-20.0)® 15.0(3.0-50.5)™ 0.096
12. ay PedMIDAS 4.0(1.0-12.5)° 10.0(4.0-21.0)™ 0.416
p 0.001 0.043
Baslangic atak sikhig 8.0(4.0-11.0)* 9.0(3.0-16.0) 0.957
1. ay atak sikhig1 4.0(1.0-6.5)™ 9.0(5.5-17.5) 0.019
3. ay atak sikhg 3.0(1.5-4.0)° 4.0(2.0-15.0) 0.275
6. ay atak sikhg 3.0(1.5-8.0)° 10.0(4.0-12.0) 0.065
12. ay atak sikhg 3.0(1.0-4.0)° 3.0(2.0-7.0) 0.589
D <0.001 0.129

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
ayni siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 26’da 1. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan
gruplar arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Birinci ayda A grubunda
tedavi alan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana
baglh degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda A
grubunda tedavi alan grubun zamana gore 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
ortanca degerlerinin, baglangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli
diizeyde diislik oldugu gozlenmistir. Birinci ayda B grubunda vitamin D ve tedavi alan

grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagh degisimi
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istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda B grubunda vitamin D ve
tedavi alan grubun zamana gore 3. ay PedMIDAS puanlarmin ortanca degerinin,
baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
gbzlenmistir. Birinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi
alan gruplar arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamistir (p>0.05). Birinci ayda A grubunda
tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan gruplar arasinda 1. ay atak siklig1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda B
grubunda vitamin D ve tedavi alan grubun 1. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin, A
grubunda tedavi alan grubun 1. ay atak sikliklarinin ortanca degerinden anlaml diizeyde
yiiksek oldugu gozlenmistir. Birinci ayda A grubunda tedavi alan grubun baslangig, 1.
ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda A grubunda tedavi alan grubun zamana
gore 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangi¢ atak
sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu goézlenmistir. Birinci
ayda B grubunda vitamin D ve tedavi alan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir

(p>0.05).

Tablo 27. Uciincii ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi
alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarimin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B grubunda Vitamin p*

tedavi* alan D ve tedavi* alan

(n=19) (n=6)

Baslangic PedMIDAS 15.0(8.0-30.0) 22.0(12.3-52.3) 0.437
3. ay PedMIDAS 7.0(3.0-12.0)° 24.5(18.3-41.3) 0.006
6. ay PedMIDAS 8.0(4.0-21.0)® 18.5(11.3-56.0) 0.198
12. ay PedMIDAS 5.0(2.0-12.0)° 17.0(13.8-24.0) 0.009
p 0.002 0.333
Baslangi¢ atak sikhig: 5.0(4.0-10.0)" 8.5(4.0-12.8) 0.437
1. ay atak sikhig1 4.0(1.0-7.0)™ 7.0(3.5-10.8) 0.156
3. ay atak sikhg1 3.0(1.0-4.0)° 4.5(2.8-11.3) 0.221
6. ay atak sikhig 4.0(1.0-5.0)® 4.02.0-10.5) 0.437
12. ay atak sikhigi 3.0(2.0-4.0)" 7.0(3.8-10.0) 0.059
p 0.018 0.328

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamlhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.
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Tablo 27°de 3. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan
gruplar arasinda baglangic ve 6. ay PedMIDAS puanlar1 acgisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin
D ve tedavi alan gruplar arasinda 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda
vitamin D ve tedavi alan grubun 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerlerinin, A grubunda tedavi alan grubun 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
ortanca degerlerinden anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlenmistir. Ugiincii ayda A
grubunda tedavi alan grubun baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Ugiincii ayda
A grubunda tedavi alan grubun zamana gore 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
ortanca degerlerinin, baglangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli
diizeyde diisiik oldugu gdzlenmistir. Ugiincii ayda B grubunda vitamin D ve tedavi alan
grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmanustir (p>0.05). Ugiincii ayda A grubunda tedavi
alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay,3. ay, 6.
ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir
(p>0.05). Ugiincii ayda A grubunda tedavi alan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve
12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Uciincii ayda A grubunda tedavi alan grubun zamana gore 3. ay atak
sikliklarinin ortanca degerinin, baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli
diizeyde diisiik oldugu gézlenmistir. Ugiincii ayda B grubunda vitamin D ve tedavi alan
grubunda baglangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi

istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0.05).
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Tablo 28. Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi
alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarmin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
*
A grubunda tedavi* Vitarlrgli%lr]l;b\lflenfeilavi* P
alan alan

(n=13) (n=6)
Baslangic PedMIDAS 11.0(7.5-27.0)" 16.0(10.5-35.8)° 0.579
3. ay PedMIDAS 5.0(4.5-22.5)® 26.0(20.3-80.8)° 0.012
6. ay PedMIDAS 12.0(3.5-20.0)™ 16.5(10.5-55.8)™ 0.368
12. ay PedMIDAS 4.0(1.0-10.5)° 13.5(7.5-38.0)" 0.058
p 0.008 0.018
Baslangic atak sikhigi 8.0(4.0-11.0)" 6.0(4.0-12.0) 0.898
1. ay atak sikh@1 4.0(1.0-5.0)™ 4.0(1.5-13.5) 0.521
3. ay atak sikhig 4.0(2.0-6.0)™ 9.0(5.0-15.0) 0.046
6. ay atak sikhig 4.0(2.5-7.0)" 4.5(1.5-10.5) 0.765
12. ay atak sikhig 3.0(1.5-4.0)° 9.0(3.0-10.0) 0.036
p 0.031 0.227

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aym harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 28’de 6. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan
gruplar arasinda baslangig, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan ve B
grubunda vitamin D ve tedavi alan gruplar arasinda 3. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Altinci ayda A grubunda
tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan gruplarin baslangig, 3. ay, 6. ay ve
12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan grubun 12. ay PedMIDAS
puanlarmin ortanca degerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden
anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Altinct ayda B grubunda vitamin D ve
tedavi alan grubun zamana gore 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin,
baslangi¢ ve 3. ay PedMIDAS puanlariin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik
oldugu gozlenmistir. Altinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve
tedavi alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay ve 6. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). Altinct ayda A grubunda tedavi alan ve
B grubunda vitamin D ve tedavi alan gruplar arasinda 3. ay ve 12. ay atak sikliklari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Altinc1 ayda B
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grubunda vitamin D ve tedavi alan grubun 3. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca
degerlerinin, A grubunda tedavi alan grubun 3. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca
degerlerinden anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlenmistir. Altincit ayda A grubunda
tedavi alan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklariin grup i¢inde
zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Altinct ayda A
grubunda tedavi alan grubun zamana gore 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin,
baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
gbzlenmistir. Altinct ayda B grubunda vitamin D ve tedavi alan grubun baglangig, 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 29. Onikinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi

alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarimin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilagtirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
*
L T Ty Vitalllsli%lrll;b\l'lenifiavi* P
alan alan

(n=14) (n=6)
Baslangic PedMIDAS 12.5(7.0-23.3) 13.5(9.8-28.8) 0.659
3. ay PedMIDAS 6.0(3.8-13.5) 14.5(0.0-27.3) 0.444
6. ay PedMIDAS 7.5(3.8-13.5) 14.0(6.0-22.8) 0.274
12. ay PedMIDAS 10.5(3.0-23.8) 10.5(7.8-13.5) 0.904
p 0.300 0.392
Baslangi¢ atak sikhigi 4.0(3.0-8.0) 5.5(3.8-9.0) 0.397
1. ay atak sikhig1 4.0(1.0-5.3) 4.0(1.5-5.3) 0.968
3. ay atak sikhgi 4.0(1.0-5.3) 3.0(2.0-7.5) 0.718
6. ay atak sikhigi 3.0(1.0-5.0) 5.5(3.0-7.5) 0.153
12. ay atak sikhigi 4.0(2.0-8.5) 7.0(4.5-15.0) 0.494
p 0.237 0.493

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 29°’da 12. ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan
gruplar arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Onikinci ayda A grubunda
tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan gruplarin baslangig, 3. ay, 6. ay ve

12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin
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D ve tedavi alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda A
grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D ve tedavi alan gruplarin baslangic, 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 30. Birinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D

alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan Vitamin D alan
(n=18) (n=12)

Baslangic PedMIDAS 5.0(2.5-11.3) 7.0(5.3-29.8) 0.079
3. ay PedMIDAS 5.0(2.0-13.0) 11.5(0.0-22.5) 0.518
6. ay PedMIDAS 3.5(0.0-11.3) 3.0(0.5-15.0) 0.755
12. ay PedMIDAS 4.5(0.0-7.3) 9.0(0.0-12.8) 0.465
p 0.366 0.237

Baslangi¢ atak sikhig: 3.0(2.5-4.3) 8.0(4.0-14.3)" 0.022
1. ay atak sikhig1 3.0(1.0-5.3) 4.0(2.0-9.3)™ 0.172
3. ay atak sikh@ 3.0(1.0-4.3) 5.0(2.3-8.0)" 0.134
6. ay atak sikh@ 2.5(1.0-4.3) 3.0(1.0-9.3)" 0.491
12. ay atak sikh@ 2.0(0.8-5.8) 3.5(0.3-4.0)° 0.983
p 0.706 0.022

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamlhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 30°da 1. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplar
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»p>0.05). Birinci ayda A grubunda tedavi
almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplarin baslangi¢, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
PedMIDAS puanlarinin  zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0.05). Birinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
vitamin D alan gruplar arasinda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Birinci ayda A grubunda
tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplar arasinda baslangi¢ atak sikligi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda B grubunda

vitamin D alan grubun baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinin, A grubunda tedavi

almayan grubun baglangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde yliksek
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oldugu gozlenmistir. Birinci ayda A grubunda tedavi almayan grubun baslangic, 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklariin grup i¢inde zamana bagl degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Birinci ayda B grubunda vitamin D alan grubun
baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup i¢inde zamana baglh
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda B grubunda
vitamin D alan grubun zamana gore 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin,
baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiikk oldugu
gozlenmistir.

Tablo 31. Ugiincii ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D

alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarimin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A er aiuda B grubunda p*
tedavi® almayan | v, min D alan (n=12)
(n=24)

Baslangic PedMIDAS 9.0(1.5-19.3) 15.0(6.3-27.5) 0.251
3. ay PedMIDAS 5.0(1.3-12.3) 11.5(0.0-14.8) 0.753
6. ay PedMIDAS 3.5(0.0-16.5) 4.0(0.5-8.0) 0.960
12. ay PedMIDAS 3.5(0.0-7.8) 7.0(0.0-10.8) 0.585
p 0.242 0.090

Baslangi¢ atak sikhig: 4.0(3.0-9.5) 4.5(3.3-14.0)° 0.327
1. ay atak sikhigi 3.0(1.0-6.0) 3.5(0.8-7.3)" 0.631
3. ay atak sikhg1 3.0(2.0-4.0) 3.5(2.3-6.5)" 0.295
6. ay atak sikhgi 3.0(1.0-5.0) 1.5(1.0-5.0)° 0.728
12. ay atak sikhi1 2.0(0.3-4.8) 3.0(1.0-4.0)" 0.779
p 0.238 0.005

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aym harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 31°de 3. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplar
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Uciincii ayda A grubunda tedavi
almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplarin baslangi¢, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
PedMIDAS puanlarinin grup i¢inde zamana bagh degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0.05). Ugiincii ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
vitamin D alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»>0.05). Uciincii ayda A

grubunda tedavi almayan grubun baslangic, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak
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sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (»>0.05).
Ugiincii ayda B grubunda vitamin D alan gruplarin baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12.
ay atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda vitamin D alan gruplarin zamana gére 6. ay atak
sikliklarinin ortanca degerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli

diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 32. Altinct ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D
alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarimin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan Vitamin D alan

(n=30) (n=13)
Baslangic PedMIDAS 10.0(3.0-21.5)° 6.0(1.0-21.0) 0.505
3. ay PedMIDAS 5.0(0.8-10.5)" 2.0(0.0-20.5) 0.629
6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-18.5)° 3.0(0.0-5.5) 0.592
12. ay PedMIDAS 5.0(0.0-11.5)® 0.0(0.0-9.0) 0.232
p 0.035 0.623
Baslangi¢ atak sikligx 4.0(3.0-8.5)° 4.0(2.5-12.0)° 0.784
1. ay atak sikhig 3.0(1.0-6.3)™ 3.0(1.0-13.5)® 0.667
3. ay atak sikhig 3.0(1.0-4.0) 3.0(1.0-9.5)™ 0.326
6. ay atak siklig1 3.0(1.0-4.3)™ 3.0(0.5-4.0)™ 0.574
12. ay atak sikhg1 3.0(1.0-8.0)™ 1.0(0.0-4.5)° 0.395
p 0.044 0.029

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ilag¢ tedavileri.

Tablo 32°de 6. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplar
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (»p>0.05). Altinci ayda A grubunda tedavi
almayan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin grup ig¢inde
zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Altinct ayda A
grubunda tedavi almayan grubun 6. ay PedMIDAS puanlariin ortanca degerinin,
baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
gbzlenmistir. Altinct ayda B grubunda vitamin D alan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve
12. ay PedMIDAS puanlarinin grup i¢inde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi almayan ve B

grubunda vitamin D alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak
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sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Altinci
ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplarin baslangig, 1.
ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarimin grup icinde zamana bagli degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Altinci ayda A grubunda tedavi
almayan grubun zamana gore 3. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin, baslangi¢ atak
sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Altinci
ayda B grubunda vitamin D alan grubun zamana gore 12. ay atak sikliklarinin ortanca
degerinin, baglangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik

oldugu gozlenmistir.

Tablo 33. Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D
alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

A grubunda B grubunda p*
tedavi* almayan Vitamin D alan
(n=29) (n=10)

Baslangic PedMIDAS 10.0(3.0-26.0)° 13.0(5.3-24.8)" 0.740

3. ay PedMIDAS 5.0(2.0-11.5)™ 6.0(0.0-18.5)™ 0.623

6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-20.0)™ 2.0(0.0-4.0)" 0.085

12. ay PedMIDAS 3.0(0.0-6.5)" 0.0(0.0-1.8)" 0.079

p 0.004 0.028

Baslangi¢ atak sikhi1 5.0(3.0-10.0)" 4.0(2.8-8.8)" 0.536

1. ay atak sikhg1 3.0(1.0-6.5)" 2.5(2.0-3.5)" 0.764

3. ay atak sikhg1 3.0(2.0-4.0) 2.0(0.0-6.8)"™ 0.646

6. ay atak siklig1 3.0(1.0-5.5)™ 1.0(0.0-4.3)° 0.196

12. ay atak sikhig 2.0(0.0-4.0)° 1.0(0.0-3,0)° 0.301

p 0.002 0.006

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
aynmi siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,
topiramat, valproat gibi ilag¢ tedavileri.

Tablo 33°te 12. ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplar
arasinda baglangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi
almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplarin baslangi¢, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(»<0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan

gruplarin zamana gore 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic

PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.
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Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan gruplar
arasinda baglangic, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan ve B
grubunda vitamin D alan gruplarin baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak
sikliklarinin grup i¢inde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(»<0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi almayan grubun zamana gore 3. ay ve 12.
ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden
anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlenmistir. Onikinci ayda B grubunda vitamin D alan
grubun zamana gore 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangic

atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 34-37 arasindaki tablolarda B grubunda g¢aligmay1 tamamlayan hastalarin atak
sikliklarinin ve PedMIDAS puanlarinin Vitamin D’nin alt gruplarinda karsilastirma

sonuclar1 verilmistir.

Tablo 34. Calismay1 tamamlayan B grubundaki hastalarin 1. ayda atak sikliklarinin
vitamin D’nin alt gruplarinda karsilastirma sonuglari

Degiskenler B grubu
Vitamin D diizeyi Vitamin D diizeyi p*
<20 ng/mL >20 ng/mL

(n=17) (n=39)
Baslangig atak sikligi 8.0(3.5-13.5)" 5.0(4.0-12.0)" 0.726
1. ay atak sikh@1 5.0(3.0-11.0)® 3.0(2.0-6.0)° 0.041
3. ay atak sikhg1 5.0(2.0-9.0)™ 3.0(2.0-6.0)" 0.374
6. ay atak sikliga 4.0(1.5-11.0)® 2.0(1.0-5.0)° 0.102
12. ay atak sikhig 3.0(1.0-4.5)° 3.0(1.0-5.0)° 0.607
p 0.003 <0.001

Veriler ortanca (l.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin
anlamliligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin anlamliligini gostermektedir. Coklu karsilastirma
testine gore, ayni stitunda yer alan ayni harfler gruplar arasit benzerligi, farkl harfler farklilig

ifade etmektedir.

Tablo 34°te 1. ayda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ile >20 ng/mL olan gruplar arasinda
baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamistir (p>0.05). Birinci ayda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ile >20
ng/mL olan gruplar arasinda 1. ay atak siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan grubun
1. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin, 1. ayda vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan

grubun 1. ay atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde yiiksek oldugu
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gozlenmistir. Birinci ayda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan gruplarda
baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup i¢inde zamana baglh
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Birinci ayda B grubunda
vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan grupta 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin,
baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
gbzlenmistir. Birinci ayda B grubunda vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan grupta 1. ay,
6. ay ve 12. ay atak sikliklarmin ortanca degerlerinin, baslangi¢c atak sikliklarmin

ortanca degerinden anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 35. Calismay1 tamamlayan B grubundaki hastalarin 3. ayda PedMIDAS
puanlarmin  ve atak sikliklarinin  vitamin D’nin alt gruplarinda
karsilastirma sonuglari

Degiskenler B grubu
Vitamin D diizeyi Vitamin D diizeyi p*
<20ng/mL >20 ng/mL

(n=18) (n=38)
Baslangic PedMIDAS 16.0(6.8-30.0) 13.0(5.0-35.0)° 0.550
3. ay PedMIDAS 13.5(2.3-21.8) 7.0(0.0-18.0)® 0.179
6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-15.0) 4.0(0.0-13.0)° 0.283
12. ay PedMIDAS 1.0(0.0-10.0) 9.0(0.015.8)° 0.105
p 0.054 <0.001
Baslangig atak sikhig1 5.0(4.0-12.8)" 7.5(3.8-12)* 0.958
1. ay atak sikhg1 4.0(2.8-10.0)" 3.0(2.0-6.0)™ 0.479
3. ay atak sikhg 3.5(2.8-7.3)" 3.5(2.0-8.0)" 0.791
6. ay atak sikligx 3.0(1.0-5.0)° 3.0(1.0-6.5)° 0.811
12. ay atak sikhi 2.5(0.0-7.5)° 3.0(1.0-4.0)° 0.122
p 0.001 <0.001

Veriler ortanca(l.ceyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin
anlamliligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhiligini géstermektedir. Coklu karsilagtirma
testine gore, ayni stitunda yer alan ayni harfler gruplar arasi benzerligi, farkl harfler farklilig

ifade etmektedir.

Tablo 35°te 3. ayda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan gruplar arasinda
baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlari istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamustir (p>0.05). Ugiincii ayda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan
gruplar arasinda baslangic, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamstir (p>0.05). Ugiincii ayda B grubunda
vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan grupta baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS
puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Ugiincii ayda B grubunda vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan grupta baslangig, 3. ay, 6.

ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli
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bulunmustur (p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan
grupta zamana gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarmin ortanca degerlerinin,
baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
gozlenmistir. Uciincii ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve vitamin D
diizeyi >20 ng/mL olan gruplarda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak
sikliklarinin grup icinde zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ile >20 ng/mL olan
gruplarin zamana gore 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baglangic
atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlenmistir.

Tablo 36. Calismayr tamamlayan B grubundaki hastalarin 6. ayda PedMIDAS

puanlarmin  ve atak sikliklarinin vitamin D’nin alt gruplarinda
karsilastirma sonugclari

Degiskenler B grubu
Vitamin D diizeyi Vitamin D diizeyi p*
<20 ng/mL >20 ng/mL

(n=19) (n=37)
Baslangic PedMIDAS 7.0(3.0-34.0) 15.0(10.0-34.0)" 0.077
3. ay PedMIDAS 18.0(0.0-24.0) 19.0(0.0-15.0)" 0.334
6. ay PedMIDAS 4.0(0.0-15.0) 4.0(0.0-13.0)° 0.707
12. ay PedMIDAS 2.0(0.0-14.0) 8.0(0.0-13.0)° 0.698
p 0.129 <0.001
Baslangig atak sikligi 4.0(3.0-12.0)° 8.0(4.0-12.5)" 0.253
1. ay atak sikhg1 3.0(2.0-13.0)" 4.0(2.0-6.0)° 0.965
3. ay atak sikh1 6.0(2.0-10.0)" 3.0(2.0-5.5)° 0.226
6. ay atak sikligx 3.0(1.0-5.0) 3.0(1.0-6.5)° 0.583
12. ay atak sikhi 4.0(0.0-10.0)° 3.0(1.0-4.0)° 0.500
p 0.010 <0.001

Veriler ortanca (l.ceyrek-3.¢ceyrek) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin
anlamliligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin anlamlhiligini géstermektedir. Coklu karsilagtirma
testine gore, ayni stitunda yer alan ayni harfler gruplar arasi benzerligi, farkl harfler farklilig

ifade etmektedir.

Tablo 36’da 6. ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan
gruplar arasinda baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Altinc1 ayda vitamin D
diizeyi <20 ng/mL olan ve >20 ng/mL olan gruplar arasinda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay
ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaistir
(p>0.05). Altinc1 ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan grupta baslangic,
3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak

anlamli bulunmamuistir (p>0.05). Altinc1 ayda B grubunda vitamin D diizeyi >20 ng/mL
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olan grupta baslangi¢, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin zamana bagl
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Altinc1 ayda B grubunda
vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan grupta zamana gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic ve 3. ay PedMIDAS puanlariin ortanca
degerlerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Altinc1 ayda B grubunda
vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan gruplarda baslangig,
1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup icinde zamana bagh degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Altinci ayda B grubunda vitamin D
diizeyi <20 ng/mL olan grubun zamana gore 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca
degerlerinin, baslangi¢c atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik
oldugu gozlenmistir. Altinc1 ayda B grubunda vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan grubun
zamana gore 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin,
baslangic atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu

gbzlenmistir.
Tablo 37. Calismayr tamamlayan B grubundaki hastalarin 12. ayda PedMIDAS
puanlarinin  ve atak sikliklarinin  vitamin D’nin alt gruplarinda
karsilastirma sonuglari

Degiskenler B grubu
Vitamin D diizeyi Vitamin D diizeyi p*
<20 ng/mL >20 ng/mL

(n=16) (n=40)
Baslangic PedMIDAS 13.0(7.3-23.5)° 15.0(6.0-35.0)" 0.580
3. ay PedMIDAS 10.0(0.0-20.8)™ 9.5(0.5-20.3)™ 0.568
6. ay PedMIDAS 3.0(2.0-12.5)® 4.5(0.3-14.8)° 0.318
12. ay PedMIDAS 1.0(0.0-10.0)° 9.0(0.0-15.8)° 0.073
p 0.009 <0.001
Baslangi¢ atak sikhig1 4.5(3.3-8.0)" 10.5(4.0-12.8)° 0.107
1. ay atak sikhg1 3.0(2.0-4.8)" 4.0(2.0-9.0)™ 0.125
3. ay atak sikhg1 2.5(1.3-6.0)° 4.0(3.0-8.0)"° 0.125
6. ay atak siklig 3.0(0.3-5.8)"™ 3.0(1.3-7.0)™ 0.443
12. ay atak sikhig 2.5(0.0-7.5)"™ 3.0(1.0-4.0)° 0.862
p 0.046 <0.001

Veriler ortanca(l.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin
anlamliligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin anlamliligini gostermektedir. Coklu karsilastirma
testine gore, ayni stitunda yer alan ayni harfler gruplar arasit benzerligi, farkl harfler farklilig

ifade etmektedir.

Tablo 37°de 12. ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan
gruplar arasinda baslangi¢, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda B grubunda
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vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan ve >20 ng/mL olan gruplar arasinda baslangig, 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamistir (p>0.05). Onikinci ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan
grupta baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin grup i¢inde zamana
bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). B grubunda 12. ay
PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerinden anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Onikinci ayda B grubunda vitamin D
diizeyi >20 ng/mL olan grupta baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin
grup icinde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Altinc1 ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Onikinci ayda B
grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan gruplarda baslangig, 1. ay, 3.
ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup i¢cinde zamana bagl de§isimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Onikinci ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20
ng/mL olan grubun zamana gore 3. ay atak sikliklarinin ortanca degerinin, baslangi¢
atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.
Onikinci ayda B grubunda vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan grubun zamana gore 1. ay,
6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerlerinin, baslangi¢ atak sikliklarinin
ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Ayrica 12. ayda B
grubunda vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan grubun zamana goére 12. ay atak sikliginin
ortanca degeri, 3.ay atak siklifinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu

gbzlenmistir.

Tablo 38’de PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin C ve D gruplar1 arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari, tablo 39°da ise atak sikliklarinin alt kategorilerinin

C ve D gruplar arasinda ve zamana gore karsilastirma sonuglart verilmistir.
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Tablo 38. PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin C ve D gruplarn arasinda ve

zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar p*
C D

(n=15) (n=26)
Baslangic PedMIDAS 9.0(6.0-24.0)" 13.5(0.8-35.5)" 0.429
3. ay PedMIDAS 0.0(0.0-4.0)"™ 6.0(0.0-16.5)™ 0.076
6. ay PedMIDAS 1.0(0.0-14.0)™ 2.5(0.0-14.0)° 0.820
12. ay PedMIDAS 1.0(0.0-8.0)° 1.0(0.0-6.0)" 0.698
p 0.023 <0.001
Baslangic atak sikhig 4.0(2.0-12.0) 4.0(2.8-10.0) 0.925
1. ay atak sikhg 2.0(1.0-10.0) 3.0(1.0-4.0)" 0.989
3. ay atak sikhigi 2.0(0.0-4.0) 3.0(1.8-5.3)" 0.277
6. ay atak sikhig 1.0(1.0-1.3) 3.0(1.0-4.0)"™ 0.461
12. ay atak sikhig 1.0(1.0-2.0) 1.0(1.0-1.0)° 0.659
p 0.124 0.001

Veriler ortanca (I.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin

anlamliliginm gostermektedir.

Tablo 38’de baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlart acisindan C ve D
gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). C ve D
gruplarinda baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin grup i¢inde zamana
bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). C grubunda zamana
gore 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinin, baglangic PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisik oldugu gozlenmistir. D
grubunda zamana gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin,
baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
gozlenmistir. Baglangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1 agisindan C ve D
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). C
grubunda baglangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin zamana bagl degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). D grubunda baslangig, 1. ay, 3. ay,
6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin grup i¢inde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). D grubunda zamana gore 12. ay atak sikliklarinin
ortanca degerinin, baslangi¢c atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde

diisiik oldugu gozlenmistir.
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Tablo 39.  Atak sikliklarinin alt kategorilerinin C ve D gruplan arasinda ve zamana
gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler C grubu D grubu p*

Baslangic atak 4 ve alti 9(60.0) 18(69.2) 0.796

sikhig1 4 iizeri 6(40.0) 8(30.8)

1. ay atak sikhig1 4 ve alti 11(73.3) 21(80.8) 0.701
4 iizeri 4(26.7) 5(19.2)

3. ay atak sikhig1 4 ve alti 12(80.0) 19(73.1) 0.720
4 iizeri 3(20.0) 7(26.9)

6. ay atak sikhigi 4 ve alti 13(86.7) 22(84.6) 0.999
4 iizeri 2(13.3) 4(15.4)

12. ay atak sikhig1 4 ve alti 10(66.7) 21(80.8) 0.453
4 iizeri 5(33.3) 5(19.2)

p 0.208 0.445

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar

arasindaki farkin anlamlhiligini gostermektedir.

Tablo 39’da baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak siklig1 alt kategorilerinin (4 ve
alt1, 4 tizeri) C ve D gruplar arasinda ve zamana bagl degisimi istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 40’ta caligmay1 tamamlayan hastalarin baslangicta C grubunda PedMIDAS
puanlar ve atak sikliklarinin baslangi¢ tedavi gruplarina ve zamana gore karsilastirma

sonuclar1 verilmistir.

Tablo 40. Calismay1 tamamlayan hastalarin C grubunda PedMIDAS puanlar1 ve atak
sikliklarinin baslangi¢c tedavi gruplarina ve zamana gore karsilastirma

sonugclari
Degiskenler C grubu
Tedavisiz Tedavili* p*

(n=5) (n=10)
Baslangic PedMIDAS 9.0(4.0-10.0) 9.0(5.0-27.0) 0.513
3. ay PedMIDAS 2.0(0.5-4.0) 0.0(0.0-15.0) 0.440
6. ay PedMIDAS 2.0(0.5-8.0) 0.5(0.0-15.8) 0.768
12. ay PedMIDAS 0.0(0.0-0.5) 1.0(0.0-14.3) 0.075
p 0.053 0.119
Baslangic atak sikhigi 3.0(2.0-8.0) 6.0(1.8-15.0) 0.513
1. ay atak sikhig 2.0(1.0-3.5) 2.5(0.0-16.5) 0.859
3. ay atak sikhg1 1.0(0.5-3.0) 2.5(0.0-5.3) 0.440
6. ay atak sikhgi 1.0(1.0-2.5) 1.5(0.8-4.8) 0.768
12. ay atak sikhi1 1.0(0.5-4.0) 2.5(0.8-19.5) 0.440
p 0.181 0.558

Veriler ortanca(l.ceyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin
anlamlihigint ve p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhiligini géstermektedir. Tedavili*: Migren

profilaksi tedavisinde flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag tedavilerini alan hastalar.
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Tablo 40’ta C grubunda baslangig, 3. ay, 6. ay, 12. ay PedMIDAS puanlar1 ve baglangig,
1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin tedavi grubunun alt gruplar1 arasinda ve

zamana bagli degisimleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

Tablo 41 ve 42’de C grubunda ve D grubunda baslangigta uygulanan tedavi
seceneklerine gore PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana
gore karsilagtirma sonuglar1 verilmistir.

Tablo 41. Baslangicta C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D alanlarin

PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore
karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar

C grubunda D grubunda p*

tedavi* alan Vitamin D alan

(n=10) (n=26)

Baslangic PedMIDAS 9.0(5.0-27.0) 13.5(0.8-35.5)" 0.715
3. ay PedMIDAS 0.0(0.0-15.5) 6.0(0.0-16.5)" 0.155
6. ay PedMIDAS 0.5(0.0-15.8) 2.5(0.0-14.0)° 0.876
12. ay PedMIDAS 1.0(0.0-14.3) 1.0(0.0-6.0)" 0.590
p 0.119 <0.001
Baslangic atak sikhigi 6.0(1.8-15.0) 4.0(2.8-10.0)° 0.614
1. ay atak sikhg1 2.5(0.0-16.5) 3.0(1.0-4.0)" 0.849
3. ay atak sikhgi 2.5(0.0-5.3) 3.0(1.8-5.3)™ 0.639
6. ay atak sikhigi 1.5(0.8-4.8) 3.0(1.0-4.0)™ 0.768
12. ay atak sikhigi 2.5(0.8-19.5) 1.5(1.0-3.3)° 0.413
p 0.558 0.001

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.¢eyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilagtirma testine gore,
aym stitunda yer alan ayni harfler zamanlar arast benzerligi, farkli harfler farkhiigi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamhiligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin,

topiramat, valproat gibi ilag tedavileri.

Tablo 41°de baglangigta C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D alan gruplar
arasinda baslangig, 3. ay, 6. ay, 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Baslangigta C grubunda tedavi alan grubun
baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin grup i¢inde zamana bagh
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (»>0.05). Baslangicta D grubunda
vitamin D alan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin grup
icinde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Baslangicta D grubunda vitamin D alan grubun zamana gore 6. ay ve 12. ay PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerinden

anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Baslangigta C grubunda tedavi alan ve D
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grubunda vitamin D alan gruplar arasinda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklar1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Baslangigta C
grubunda tedavi alan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin
grup icinde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Baslangicta D grubunda vitamin D alan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
atak sikliklarinin grup i¢inde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.05). Baslangigta D grubunda vitamin D alan grubun zamana gore 12.
ay atak sikliklarinin ortanca degerinin, baglangic atak sikliklarinin ortanca degerinden
anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 42. Baslangicta C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D

alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler Gruplar
C grubunda D grubunda p*
tedavi* almayan Vitamin D alan

(n=5) (n=26)
Baslangic PedMIDAS 9.0(4.0-10.0) 13.5(0.8-35.5)* 0.331
3. ay PedMIDAS 2.0(0.5-4.0) 6.0(0.0-16.5)™ 0.176
6. ay PedMIDAS 2.0(0.5-8.0) 2.5(0.0-14.0)° 0.815
12. ay PedMIDAS 0.0(0.0-0.5) 1.0(0.0-6.0)° 0.103
p 0.053 <0.001
Baslangi¢ atak sikhigi 3.0(2.0-8.0) 4.0(2.8-10.0) 0.584
1. ay atak sikhig1 2.0(1.0-3.5) 3.0(1.0-4.0)™ 0.775
3. ay atak sikhg1 1.0(0.5-3.0) 3.0(1.8-5.3)™ 0.159
6. ay atak sikh@ 1.0(1.0-2.5) 3.0(1.0-4.0)" 0.331
12. ay atak sikh@ 1.0(0.5-4.0) 1.5(1.0-3.3)° 0.735
p 0.181 0.001

Veriler ortanca (1.¢eyrek-3.ceyrek) olarak ifade edilmistir. Coklu karsilastirma testine gore,
ayni siitunda yer alan aymi harfler zamanlar arasi benzerligi, farkli harfler farkliligi ifade
etmektedir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhligini ve p*:Gruplar arasindaki farkin
anlamliligini gostermektedir. Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanmilan flunarizin,

topiramat, valproat gibi ila¢ tedavileri.

Tablo 42°de baslangigcta C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
gruplar arasinda baslangic, 3. ay, 6. ay, 12. ay PedMIDAS puanlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Baslangigta C grubunda
tedavi almayan grubun baslangig, 3. ay, 6. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin grup
icinde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Baslangicta D grubunda vitamin D alan grubun baslangic, 3. ay, 6. ay ve 12. ay

PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
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(»<0.05). Baslangigta D grubunda vitamin D alan grubun zamana gore 6. ay ve 12. ay
PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinin, baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca
degerinden anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir. Baslangigta C grubunda tedavi
almayan ve D grubunda vitamin D alan gruplar arasinda baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve
12. ay atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir
(p>0.05). Baslangigta C grubunda tedavi almayan grubun baslangig, 1. ay, 3. ay, 6. ay
ve 12. ay atak sikliklarinin grup icinde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0.05). Baslangi¢ta D grubunda vitamin D alan grubun baglangig, 1.
ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay atak sikliklarmin grup i¢inde zamana bagh degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Baslangigta D grubunda vitamin D
alan grubun zamana gore 12. ay atak sikliklarimin ortanca degerinin, baslangig¢ atak

sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlenmistir.

Tablo 43’te ¢alismay1 tamamlayan C ve D grubundaki hastalarin patolojik ve normal
EEG bulgularinin tanimlayici istatistikleri, tablo 44’te EEG bulgularinin gruplara ve
zamana gore karsilastirma sonugclari, sekil 5 ve sekil 6’da ise EEG bulgularin yaslara
gore dagilimi verilmistir.

Tablo 43. Calismay1 tamamlayan C ve D grubundaki hastalarin patolojik ve normal
EEG bulgularinin tanimlayicr istatistikleri

Degiskenler Tammlayici istatistikler
C grubu Baslangic¢ 12. ay
Fokal yavaglama 4(26.7) -
Fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi 5(33.3) 1(6.7)
Bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga aktivitesi 2(13.3) -
Bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi 4(26.7) -
Normal - 14(93.3)
D grubu

Fokal yavaglama 4(15.4) -
Alfa asimetrisi 1(3.8) -
Fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi 8(30.8) 1(3.8)
Bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga aktivitesi 10(38.5) 2(7.7)
Fotoparoksizmal yanit 1(3.8) -
Bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi 1(3.8) -
Diffiiz yavas dalga aktivitesi 1(3.8) 1(3.8)
Normal - 22(84.6)

Veriler n(%) olarak ifade edilmigtir.

Tablo 43’te baslangigta C grubunda EEG’de patolojik bulgusu fokal yavaslama olan 4
hasta, fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi olan 5 hasta, bilateral

veya jeneralize diken veya keskin dalga aktivitesi olan 2 hasta, bilateral yavas dalga
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aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi olan 4 hasta bulunmaktadir. Baslangigta D
grubunda EEG’de patolojik bulgusu fokal yavaslama olan 4 hasta, alfa asimetrisi olan 1
hasta, fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi olan 8 hasta, bilateral
veya jeneralize diken veya keskin dalga aktivitesi olan 10 hasta, fotoparoksizmal yanit
olan 1 hasta, bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi olan 1 hasta,
diffiiz yavas dalga aktivitesi olan 1 hasta bulunmaktadir. C ve D grubunda 140 hastanin
geneline bakildiginda fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi 13
hastada (%9.3) ve bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga aktivitesi 12 hastada
(%8.6), fokal yavaslama 8 hastada (%5.8), bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin
ritmi diizensizligi 5 hastada (%3.6) saptandi.

Onikinci ayda C grubunda EEG’de patolojik bulgusu fokal veya hemisferik diken veya
keskin dalga aktivitesi olan 1 hasta ve EEG’si normal olan 14 hasta bulunmaktadir. C
grubunda diger patolojik bulgular 12. ayda goriilmemektedir. Onikinci ayda D grubunda
EEG’de patolojik bulgusu fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi olan
1 hasta, bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga aktiviteleri olan 2 hasta, diffiiz
yavag dalga aktivitesi olan 1 hasta, EEG’si normal olan 22 hasta bulunmaktadir. D

grubunda diger patolojik bulgular 12. ayda goériilmemektedir (Tablo 43).

Tablo 44. EEG bulgularinin gruplara ve zamana gore karsilastirma sonuglari

Degiskenler C grubu D grubu p*
EEG Baslangic Patolojik 15(100.0) 26(100.0) -
Normal - -
1. ay Patolojik 2(13.3) 5(19.2) 0.958
Normal 13(86.7) 21(80.8)
3. ay Patolojik 4(26.7) 7(26.9) 0.999
Normal 11(73.3) 19(73.1)
6. ay Patolojik 4(26.7) 2(7.7) 0.231
Normal 11(73.3) 24(92.3)
12. ay Patolojik 1(6.7) 4(15.4) 0.744
Normal 14(93.3) 22(84.6)
p 0.234 0.158

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar

arasindaki farkin anlamliligini gostermektedir.

Tablo 44°te 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgularinin gruplar arasinda ve zamana
bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Baslangic EEG
bulgusu normal olan hasta bulunmadig1 i¢in C ve D grup karsilastirmalarinda ve

zamana bagl degisimde analizlere dahil edilmemistir.
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Tablo 45’te C grubunda baslangi¢ ve 12. ay EEG bulgularinin migren tipine gore

tanimlayicr istatistikleri, tablo 46’da ise C grubunda EEG bulgularinin migren tipine ve

zamana gore karsilastirma sonuglar1 verilmistir.
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Tablo 45. C grubunda baslangic ve 12. ay EEG bulgularinin migren tipine gore
tanimlayicr istatistikleri

<. C grubu
Degiskenler Aural Aurasiz
Baslangic EEG
Patolojik 6(100.0) 9(100.0)
Normal - -
12. ay EEG
Patolojik 1(16.7) -
Normal 5(83.3) 9(100.0)

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

Tablo 45°te C grubunda aurali grupta baglangi¢ EEG bulgusu patolojik olan 6(%100.0)
hasta bulunurken, EEG bulgusu normal olan hasta bulunmamaktadir. Aurasiz grupta
EEG bulgusu patolojik olan 9(%100.0) hasta bulunurken, EEG bulgusu normal olan
hasta bulunmamaktadir. Aurali grupta 12. ay EEG bulgusu normal olan 5(%83.3) hasta
bulunurken, EEG bulgusu patolojik olan 1(%16.7) hasta bulunmaktadir. Aurasiz grupta
EEG bulgusu normal olan 9(100.0) hasta bulunurken, EEG bulgusu patolojik olan hasta

bulunmamaktadir.

Tablo 46. C grubunda EEG bulgularinin migren tipine ve zamana gore karsilastirma

sonugclari

<. C grubu
Degiskenler Aural i Aurasiz p*
1. ay EEG
Patolojik 1(16.7) 1(11.1) 0.999
Normal 5(83.3) 8(88.9) )
3. ay EEG
Patolojik 2(33.3) 2(22.2) 0.999
Normal 4(66.7) 7(77.8) )
6. ay EEG
Patolojik 2(33.3) 2(22.2) 0.999
Normal 4(66.7) 7(77.8) )
12. ay EEG
Patolojik 1(16.7) 0(0.0) 0.400
Normal 5(83.3) 9(100.0) )
p 0.392 0.392

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar
arasindaki farkin anlamilihigint géstermektedir.

Tablo 46°da C grubunda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular1 agisindan aurali ve
aurasiz gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). C
grubunda aurali ve aurasiz gruplarda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgularinin grup

icinde zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 47°de D grubunda baslangi¢ ve 12. ay EEG bulgularinin migren tipine gore
tanimlayici istatistikleri, tablo 48°de ise D grubunda EEG bulgularinin migren tipine ve

zamana gore karsilagtirma sonuglar1 verilmistir.

Tablo 47. D grubunda baslangi¢c ve 12. ay EEG bulgularinin migren tipine gore
tanimlayici istatistikleri

. D grubu
Degiskenler Aural Aurasiz
Baslangic EEG
Patolojik 12(100.0) 14(100.0)
Normal - -
12. ay EEG
Patolojik 2(16.7) 2(14.3)
Normal 10(83.3) 12(85.7)

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

Tablo 47°de D grubunda aurali grupta baslangic EEG bulgusu patolojik olan
12(%100.0) hasta bulunurken, EEG bulgusu normal olan hasta bulunmamaktadir.
Aurasiz grupta EEG bulgusu patolojik olan 14(%100.0) hasta bulunurken, EEG bulgusu
normal olan hasta bulunmamaktadir. Aurali grupta 12. ay EEG bulgusu normal olan
10(%83.3) hasta bulunurken, EEG bulgusu patolojik olan 2(%16.7) hasta
bulunmaktadir. Aurasiz grupta EEG bulgusu patolojik olan 2(%14.3) hasta bulunurken,
EEG bulgusu normal olan 12(%385.7) hasta bulunmaktadir.

Tablo 48. D grubunda EEG bulgularinin migren tipine ve zamana gore karsilagtirma

sonugclari

. D grubu *
Degiskenler Aurah Aurasiz i
1. ay EEG
Patolojik 2(16.7) 321.4) 0.999
Normal 10(83.3) 11(78.6) )
3. ay EEG
Patolojik 5(41.7) 2(14.3) 0.190
Normal 7(58.3) 12(85.7) )
6. ay EEG
Patolojik 2(16.7) 0(0.0) 0.203
Normal 10(83.3) 14(100.0) )
12. ay EEG
Patolojik 2(16.7) 2(14.3) 0.999
Normal 10(83.3) 12(85.7) )
p 0.392 0.261

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p:Zamanlar arasindaki farkin anlamliligini ve p*:Gruplar
arasindaki farkin anlamlhiligint gostermektedir.
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Tablo 48’de D grubunda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular agisindan aural ve
aurasiz gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). D
grubunda aurali ve aurasiz gruplarda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgularinin grup

icinde zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 49-64arasindaki tablolarda C ve D grubunda uygulanan tedavi segceneklerine gore

EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglar1 verilmistir.

Tablo 49. Birinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* almayan tedavi* almayan
Patolojik 0(0.0) 2(20.0)
I"EEG Normal 5(100.0) 8(80.0) 0.524
Patolojik 1(20.0) 2(20.0)
3.ay EEG 0.999
2y Normal 4(30.0) 8(80.0)
Patolojik - -
6.ay EEG Normal 5(100.0) 10(100.0) )
Patolojik 0(0.0) 1(10.0)
12.ay EEG Normal 5(100.0) 9(90.0) 0.999

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamliligini gostermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 49’da 1. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin 1. ay, 3. ay ve 12. ay EEG bulgularn arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir (p>0.05). Birinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D
grubunda tedavi almayan hastalarin 6. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadig1 icin p

degeri hesaplanamamustir.
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Tablo 50.  Ugiincii ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p’
tedavi* almayan tedavi* almayan

Patolojik - -

layEEG o0 mal 5(100.0) 7(100.0) -
Patolojik 1(20.0) 1(14.3)

3-ayEEG Q) rmal 4(30.0) 6(85.7) 0.999
Patolojik - -

6.ay EEG — I°g  mal 5(100.0) 7(100.0) -
Patolojik - -

12.ay EEG - Imq  hal 5(100.0) 7(100.0) -

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 50’de 3. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin 3. ayda EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05). Uciincii ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda
tedavi almayan hastalarin 1. ay, 6. ay ve 12. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadigi

icin p degerleri hesaplanamamustir.

Tablo 51.  Altinct ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* almayan tedavi* almayan
1. av EEG Patolojik - - i
-y Normal 6(100.0) 3(100.0)
Patolojik 1(16.7) 1(33.3)
3-ayEEG g mal 5(33.3) 2(66.7) 0.999
Patolojik - -
6.ay EEG g, mal 6(100.0) 3(100.0) i
Patolojik 1(16.7) 0(0.0)
12.ay EEG =gl 5(83.3) 3(100.0) 0.999

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 51’de 6. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin 3. ay ve 12. ayda EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05). Altinc1 ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi
almayan hastalarin 1. ay ve 6. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadigi i¢in p degerleri

hesaplanamamustir.
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Tablo 52. Onikinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* almayan tedavi* almayan

Patolojik 0(0.0) 1(11.1)

1.ay EEG Normal 6(100.0) 8(88.9) 0.999
Patolojik 1(16.7) 0(0.0)

3-ayEEG g mal 5(83.3) 9(100.0) 0.400
Patolojik 1(16.7) 0(0.0)

6-ayEEG ) mal 5(83.3) 9(100.0) 0.400
Patolojik - -

12.ay EEG 90 mal 6(100.0) 9(100.0) i

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 52°de 12. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda tedavi almayan
hastalarin 1. ay, 3. ay ve 6. ayda EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir (p>0.05). Onikinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D
grubunda tedavi almayan hastalarin 12. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadigi i¢in p

degeri hesaplanamamustir.

Tablo 53. Birinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* almayan vitamin D alan

Patolojik 0(0.0) 1(20.0)

1.ay EEG Normal 5(100.0) 4(80.0) 0.999
Patolojik 1(20.0) 1(20.0)

3.ay EEG Normal 4(30.0) 4(30.0) 0.999
Patolojik - -

6.ay EEG g0 mal 5(100.0) 5(100.0) -
Patolojik 0(0.0) 1(20.0)

12.ay EEG 0 mal 5(100.0) 4(30.0) 0.999

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhiligim gostermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 53°te 1. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin 1. ay, 3. ay ve 12. ayda EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir (p>0.05). Birinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D
grubunda vitamin D alan hastalarin 6. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadig1 icin p

degeri hesaplanamamustir.
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Tablo 54. Ugiincii ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* almayan vitamin D alan

Patolojik 0(0.0) 1(25.0)

1.ay EEG Normal 5(100.0) 3(75.0) 0.444
Patolojik 1(20.0) 1(25.0)

3.ayEEG 0 mal 4(30.0) 3(75.0) 0.999
Patolojik - -

6.ay EEG g mal 5(100.0) 4(100.0) i
Patolojik - -

12.ay EEG 90 mal 5(100.0) 4(100.0) i

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 54’te 3. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin 1. ay ve 3. ay EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05). Uciincii ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda
vitamin D alan hastalarin 6. ay ve 12. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadig i¢in p

degerleri hesaplanamamustir.

Tablo 55. Altinc1 ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* almayan vitamin D alan

Patolojik - -

1.ay EEG Normal 6(100.0) 3(100.0) -
Patolojik 1(16.7) 1(33.3)

3.ay EEG Normal 5(83.3) 2(66.7) 0.999
Patolojik - -

6. ay EEG Normal 6(100.0) 3(100.0) -
Patolojik 1(16.7) 0(0.0)

12.ay EEG =gl 5(83.3) 3(100.0) 0.999

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*: Gruplar arasindaki farkin anlamliligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 55’te 6. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin 3. ay ve 12. ayda EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0.05). Altinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda
vitamin D alan hastalarin 1. ay ve 6. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadig1 i¢in p

degerleri hesaplanamamustir.
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Tablo 56. Onikinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* almayan vitamin D alan

Patolojik - -

layEEG o mal 6(100.0) 7(100.0) i
Patolojik 1(16.7) 2(28.6)

3-ayEEG g mal 5(33.3) 5(71.4) 0.999
Patolojik 1(16.7) 0(0.0)

6-ayEEG ) mal 5(83.3) 7(100.0) 0.462
Patolojik - -

12.ay EEG 90 mal 6(100.0) 7(100.0) i

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 56°da 12. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin 3. ay ve 6. ayda EEG bulgulan arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05). Onikinci ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda
vitamin D alan hastalarin 1. ay ve 12. ayda EEG’de patolojik bulgusu olmadig i¢in p

degerleri hesaplanamamustir.

Tablo 57. Birinci ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarin
EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilagtirma sonuglari
Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* alan tedavi* alan

Patolojik 2(20.0) 1(14.3)

LayEEG g mal 8(80.0) 6(85.7) 0.999
Patolojik 3(30.0) 1(14.3)

3-ayEEG 0  mal 7(70.0) 6(85.7) 0.603
Patolojik 4(40.0) 2(28.6)

6.-ayEEG i mal 6(60.0) 5(71.4) 0.999
Patolojik 1(10.0) 1(14.3)

12.ay EEG g al 9(90.0) 6(85.7) 0.999

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*: Gruplar arasindaki farkin anlamliligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 57°de 1. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarin 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgulan arasinda gore istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 58.  Ugiincii ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarn
EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* alan tedavi* alan
Patolojik 2(20.0) 3(25.0)
layEEG o mal 8(30.0) 9(75.0) 0.999
Patolojik 3(30.0) 4(33.3)
3.ayEEG 0 mal 7(70.0) 8(66.7) 0.999
Patolojik 4(40.0) 1(8.3)
6-ayEEG ) mal 6(60.0) 1191.7) 0.135
Patolojik 1(10.0) 4(33.3)
12.ay EEG 90 mal 9(90.0) 8(66.7) 0.323

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 58’de 3. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarin 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir (»p>0.05).

Tablo 59. Altinc1 ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarin
EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* alan tedavi* alan
Patolojik 2(222) 2(25.0)
layEEG o mal 7(77.8) 6(75.0) 0.999
Patolojik 3(333) 3(37.5)
3-ayEEG g mal 6(66.7) 5(62.5) 0.999
Patolojik 4(44.4) 1(12.5)
6.ay EEG g, mal 5(55.6) 7(87.5) 0.294
Patolojik 0(0.0) 3(37.5)
12.ay EEG =gl 9(90.0) 5(62.5) 0.082

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 59°da 6. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarin 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 60. Onikinci ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* alan tedavi* alan
Patolojik 2(22.2) 0(0.0)
1.ayEEG =gl 7(77.8) 5(100.0) 0.505
Patolojik 3(33.3) 2(40.0)
3.ayEEG 9, rmal 6(66.7) 3(60.0) 0.999
Patolojik 3(33.3) 1(20.0)
6.ay EEG Normal 6(66.7) 4(80.0) 0.999
Patolojik 1(11.1) 2(40.0)
12.ay EEG 90 mal 8(88.9) 3(60.0) 0.505

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamhligini géstermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 60°ta 12. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarin 1. ay,
3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 61. Birinci ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi
alan hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilagtirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* alan vitamin D ve tedavi*
alan
Patolojik 2(20.0) 1(25.0)
layEEG Q0 mal 8(30.0) 3(75.0) 0.999
Patolojik 3(30.0) 3(75.0)
3-ayEEG 5 rmal 7(70.0) 1(25.0) 0.245
Patolojik 4(40.0) 0(0.0)
6-ayEEG Qi rmal 6(60.0) 4(100.0) 0.251
Patolojik 1(10.0) 1(25.0)
12.ay EEG 79l 9(90.0) 3(75.0) 0.505

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamliligin gostermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 61°de 1. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi alan
hastalarin 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 62. Ugiincii ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi
alan hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilagtirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda tedavi* D grubunda p
alan vitamin D ve tedavi*
alan
Patolojik 2(20.0) 1(33.3)
1.ayEEG — Imq 8(30.0) 2(66.7) 0.999
Patolojik 3(30.0) 1(33.3)
3-ayEEG 5 rmal 7(70.0) 2(66.7) 0.999
Patolojik 4(40.0) 1(33.3)
6-ayEEG Q) rmal 6(60.0) 2(66.7) 0.999
Patolojik 1(10.0) 0(0.0)
12.ay EEG 79 mal 9(90.0) 3(100.0) 0.999

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamliligin gostermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 62°de 3. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi alan
hastalarin 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 63. Altinc1 ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi
alan hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilagtirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* alan vitamin D ve tedavi*
alan
Patolojik 2(22.2) 2(33.3)
1.ayEEG 5 mal 7(77.8) 4(66.7) 0.999
Patolojik 3(33.3) 2(33.3)
3-ayEEG Q) mal 6(66.7) 4(66.7) 0.999
Patolojik 4(44.4) 1(16.7)
6.ay EEG 5 rmal 5(55.6) 5(83.3) 0.580
Patolojik 0(0.0) 1(16.7)
12.ay EEG 9/ mal 9(100.0) 5(83.3) 0.400

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamliligim gostermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 63’te 6. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi alan
hastalarin 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 64. Onikinci ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi
alan hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilagtirma sonuglari

Grup
Degiskenler C grubunda D grubunda p
tedavi* alan vitamin D ve tedavi*
alan
Patolojik 2(22.2) 4(80.0)
1.ayEEG g0 mal 7(77.8) 1(20.0) 0.091
Patolojik 3(33.3) 3(60.0)
3-ayEEG 5 rmal 6(66.7) 2(40.0) 0.580
Patolojik 3(33.3) 1(20.0)
6-ayEEG Qi rmal 6(66.7) 4(80.0) 0.590
Patolojik 1(11.1) 2(40.0)
12.ay EEG Q0 8(83.9) 3(60.0) 0.505

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p*:Gruplar arasindaki farkin anlamliligin gostermektedir.
Tedavi*: Migren profilaksi tedavisinde kullanilan flunarizin, topiramat, valproat gibi ilag
tedavileri.

Tablo 64°te 12. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D ve tedavi alan
hastalarin EEG bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaistir

(p>0.05).

Tablo 65-68 arasindaki tablolarda D grubunda EEG bulgularinin vitamin D alt

gruplarina ve zamana gore karsilastirma sonuglari verilmistir.

Tablo 65. D grubunda 1. ayda EEG bulgularinin vitamin D alt gruplarina ve zamana
gore karsilastirma sonuglari

Vitamin D diizeyi | Vitamin D diizeyi | p*

Degiskenler <20 ng/mL >20 ng/mL

1. ay EEG Patolojik 1(14.3) 4(21.1) 0.999
Normal 6(85.7) 15(78.9)

3. ay EEG Patolojik 2(28.6) 5(26.3) 0.999
Normal 5(71.4) 14(73.7)

6. ay EEG Patolojik 0(0.0) 2(10.5) 0.999
Normal 7(100.0) 17(89.5)

12. ay EEG Patolojik 1(14.3) 3(15.8) 0.999
Normal 6(85.7) 16(84.2)

p 0.494 0.392

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar

arasindaki farkin anlamliligini gostermektedir.

Tablo 65°te 1. ayda D grubunda EEG bulgularinin zamana gore ve vitamin D diizeyine
gore karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklililk bulunmamigtir

(»>0.05).
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Tablo 66. D grubunda 3. ayda EEG bulgularinin vitamin D alt gruplarina ve zamana
gore karsilastirma sonuglari

Vitamin D diizeyi | Vitamin D diizeyi | p*

Degiskenler <20 ng/mL >20 ng/mL

1. ay EEG Patolojik 2(28.6) 3(15.8) 0.588
Normal 5(71.4) 16(84.2)

3.ay EEG Patolojik 2(28.6) 5(26.3) 0.999
Normal 5(71.4) 14(73.7)

6. ay EEG Patolojik 1(14.3) 1(5.3) 0.474
Normal 6(85.7) 18(94.7)

12. ay EEG Patolojik 0(0.0) 4(21.1) 0.546
Normal 7(100.0) 15(78.9)

p 0.468 0.103

Veriler n(%,) olarak ifade edilmistir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamliligint ve p*:Gruplar

arasindaki farkin anlamliligini géstermektedir.

Tablo 66°da 3. ayda D grubunda EEG bulgularinin zamana gore ve vitamin D diizeyine
gore karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklililk bulunmamistir

(p>0.05).

Tablo 67. D grubunda 6. ayda EEG bulgularinin vitamin D alt gruplarina ve zamana
gore karsilastirma sonuglari

Vitamin D diizeyi | Vitamin D diizeyi | p*

Degiskenler <20 ng/mL >20 ng/mL

1. ay EEG Patolojik 2(22.2) 3(17.6) 0.999
Normal 7(77.8) 14(82.4)

3. ay EEG Patolojik 3(33.3) 4(23.5) 0.661
Normal 6(66.7) 13(76.5)

6. ay EEG Patolojik 1(11.1) 1(5.9) 0.999
Normal 8(88.9) 16(94.1)

12. ay EEG Patolojik 1(11.1) 3(17.6) 0.999
Normal 8(88.9) 14(82.4)

p 0.585 0.223

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamhiligini ve p*:Gruplar

arasindaki farkin anlamliligini gostermektedir.

Tablo 67°de 6. ayda D grubunda EEG bulgularinin zamana gore ve vitamin D diizeyine
gore karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklililk bulunmamigtir

(»>0.05).
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Tablo 68. D grubunda 12. ayda EEG bulgularinin vitamin D alt gruplarina ve zamana
gore karsilastirma sonuglari
Vitamin D diizeyi | Vitamin D diizeyi | p*

Degiskenler <20 ng/mL >20 ng/mL

1. ay EEG Patolojik 3(27.3) 2(13.3) 0.620
Normal 8(72.7) 13(86.7)

3.ay EEG Patolojik 4(36.4) 3(20.0) 0.407
Normal 7(63.6) 12(80.0)

6. ay EEG Patolojik 109.1) 1(6.7) 0.999
Normal 10(90.9) 14(93.3)

12. ay EEG Patolojik 2(18.2) 2(13.3) 0.999
Normal 9(81.8) 13(86.7)

p 0.172 0.721

Veriler n(%,) olarak ifade edilmistir. p: Zamanlar arasindaki farkin anlamliligint ve p*:Gruplar

arasindaki farkin anlamliligini géstermektedir.

Tablo 68’de 12. ayda D grubunda EEG bulgularinin zamana goére ve vitamin D

diizeyine gore karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamstir

(p>0.05).
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5. TARTISMA

Bas agris1 ¢ocuklarda en sik goriilen norolojik sorunlarindan biridir (108). Kelly ve
arkadaslar1 (109) bas agrisinin siklikla 7.5 yas civarinda basladigini ve toplumdaki
cocuklarin 15 yasina kadar %57-82 oraninda herhangi bir tip bas agris1 atagi yasadigin
bildirmiglerdir. Stovner ve arkadaslar1 (110) migrenin diinya genelindeki insanlarin
yaklagik olarak %11 kadarini etkiledigini belirtmislerdir. Migren prevalansi yasa ve
cinsiyete bagl olarak degigsmektedir (111). Migren sikliinin 15-25 yas arasi hastalarda
%28 oldugu, erken ¢ocukluk doneminde erkeklerde kizlardan daha yiiksek oldugu
ancak pubertal donemde kizlarda erkeklerden daha yiiksek oranlara ulastig
belirtilmektedir (109). Slater ve arkadaslar1 da (112) migren prevalansinin kizlarda 11
yasindan sonra erkeklerden daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Ghorbani ve
arkadaglar1 (113) tarafindan yayinlanan son giincel literatiir derlemesinde ise migrenin
en stk 25-55 yas arasinda goriildiigli, pediatrik ve addlesan grupta goriilme sikliginin
%3-6, yetiskin kadinlarda 9%3.3-21.9, yetiskin erkeklerde ise %0.7-16.1 oldugu
belirtilmektedir. Hanci ve arkadaslari yaptiklar1 bir caligmada (114) primer bas
agrilarinda %68.7 kiz, %31.3 erkek oranlari, migren hastalarinda ise %72.7 kiz, %27.3
erkek oranlar1 rapor etmisler, hastalarin ortalama yaslarini ise 12.4+3.3 yil olarak
bildirmislerdir. Tozzi ve arkadaslar1 (115) ise 5-18 yas aras1 bas agrisi olan 159 hastay1
degerlendirdigi ¢aligmalarinda hastalarin 67’sinin erkek (%42), 92’sinin ise kiz (%58)

oldugunu rapor etmislerdir.

Bigal ve arkadaslar1 (116) yaslar1 18 ila 60 yas aras1 degisen migren, kronik giinliik bas
agrist ve kontrol grubundan olusan 30215 hastayr degerlendirdikleri c¢alismalarinda

hastalarin %65’inin kiz, %35’inin erkek oldugunu, migren hastalarinda ise bu oranin
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%79.5 kiz, %20.5 erkek oldugunu bildirmislerdir. Literatiirde farkli ¢calismalarda migren
hastalarinin kii¢lik bir kisminin bag agris1 atag1 dncesinde aura semptomlarinin oldugu
bildirilmis olup bu oranin %13-31 arasinda degistigi rapor edilmistir (117, 118). Tozzi
ve arkadaslar1 (115) 159 hastay1 degerlendirdigi ¢alismalarinda hastalarin %57’sinin
aurasiz migren, %20’sinin aurali migren, %23 {iniin ise gerilim tipi bas agris1 oldugunu
belirtmiglerdir. Ozkan ve arkadaslari (119) ise c¢aligmalarinda migren hastalarmin

%70’inin  aurasiz, %28’inin aurali, %2’sinin ise kronik migren oldugunu

raporlamiglardir.

Poyrazoglu ve arkadaslarmin (32) Kayseri ilinde okul ¢ocuklarinda yaptigi bir
calismada 7-17 yas aras1 10584 okul cocugunun 5027’sinde (%47.5) rekiirren bas agrisi
saptandigint bildirmistir. Hastalarin %52.8°1 kiz, %47.2°si erkek olarak saptanmustir.
Bas agris1 prevalansinin yagla birlikte artig1 ve en yiiksek degerine ¢ocukluk caginda 15-
17 yas araliginda ulastig1 (%71.6) gosterilmis; primer tekrarlayan bas agrist siklig1 %21
olarak saptanmistir. Primer bas agrist olan hastalarin %66.1’inin kiz, %33.9’unun erkek
oldugu bildirilmistir. Primer tekrarlayan bas agrilar1 i¢inde migren prevalansinin %7.2
oldugu, migren hastalarinin %15.2’sinde aurali migren goriildiigii, migren tanis1 alan

hastalarin %68’inin kiz, %32’sinin erkek oldugu bildirilmistir.

Donmez ve arkadaslar1 (120) 147 bas agrist hastasinin %45’inde migren bildirmis,
migren hastalarinin %54.4’iiniin kiz, %45.6’simin ise erkek oldugunu rapor etmisler;
kizlarda yas ortalamasini 12.2+3.1, erkeklerde 10.8+2.6 olarak bildirmiglerdir. Song ve
arkadaglar1 (121) ise 157 migren hastasin1i degerlendirdikleri caligmalarinda tiim
hastalarin %75.2’sinin kiz oldugunu, kizlarda vitamin D eksikligi oraninin 94/118

(%79.7), erkeklerde ise bu oranin 27/39 (9%69.2) oldugunu bildirmislerdir.

Bu proje kapsaminda degerlendirilen hastalarin demografik verileri ve genel 6zellikleri
tablo 4-8, sekil 1-4 arasinda verilmistir. Calisma kapsaminda 197 hasta degerlendirildi.
Bu hastalarin 57’°si ¢alismanin farklt donemlerinde kendi istekleri ile calismadan
ayrildiklar i¢in ¢calisma 140 hasta ile tamamlandi. Hastalarin yas ortalamasi 12.95+2.80
yil idi. 197 hastanin %58.4°1 kiz, %41.6’s1 erkek idi. Calismay1 tamamlayan hastalarin
%45.87’si 11-14 yas araligindaydi. Calismay1 tamamlayan 140 hastanin ise %56.4’1
kiz, %43.6’s1 erkek 1di (Tablo 4, 5). Bu bulgular hastalarin genel yas ortalamasi da goz

Oniline alindiginda literatiirle uyumlu olarak migrenin kizlarda erkeklerden daha fazla
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goriildigl gortsiinii desteklemektedir. Calisma siiresince degerlendirilen tiim hastalarin
%49.7°s1 B grubunda, %16.2’si D grubunda idi. 197 hastanin %66’smin vitamin D
diizeyi <20 ng/mL idi (Tablo 4). Calismay1 tamamlayan 140 hastanin ise %40 kadar1 B
grubunda, %18.6’s1 D grubunda idi. Bu ¢aligmada da literatiir verileri ile uyumlu olarak
proje siiresince degerlendirilen 197 hastanin %68’1 aurasiz, %32’si aurali migren idi
(Tablo 4). Calismay1 tamamlayan 140 hastada ise aurali migren orani %35.7, aurasiz
migren orani %64.3 idi (Tablo 5, Sekil 2). Gruplardaki aurali ve aurasiz migren hastalari
arasinda istatistiki bir farklilik yoktu (Tablo 8). Calismay1 tamamlayan hastalarin yas ve
migren tipi degiskenleri hasta gruplar1 arasinda istatistiki farklilik olusturmuyordu.
Ancak caligma gruplar1 arasinda cinsiyet yoniinden istatistiki olarak anlamli bir farklilik
vardi. Song ve arkadaslarinin (121) ¢aligmasina benzer sekilde literatiir verileri ile
uyumlu olarak vitamin D diizeyinin diisiik oldugu B grubundaki hastalarin %67.9’u, D
grubundaki hastalarin ise %61.5 kadar1 kiz idi. Vitamin D eksikligi olan B grubundaki
kiz hastalarin sayisal fazlaligi istatistiksel olarak anlamliydi (Sekil 2-4, Tablo 8).
Vitamin D diizeyinin diigiik oldugu B ve D grubunda kiz hastalarin sayisi1 belirgin
olarak yiiksek olup bu bulgu, literatiirle uyumlu olarak vitamin D eksikliginin kizlarda
erkeklerden daha fazla goriildiigli goriisiinii desteklemektedir. Calisma sonuglarimiz
Song ve arkadaglarinin (121) ¢aligmalari ile uyumlu olarak migrenin vitamin D eksikligi
olan kiz hastalarda erkeklerden daha sik goriildiigli goriisiinii desteklemektedir.
Migrenin adolesan donemdeki kiz c¢ocuklarinda daha sik goriilmesi, migren
etyopatogenezinde vitamin D eksikligi veya yetersizliginin bir risk faktorii olabilecegini

gostermektedir.

Vitamin D eksikligi Norvecte erkeklerde %43, kizlarda %32 sikliginda goriiliirken,
Avrupa, Amerika ve Gilineydogu Asya’da kizlarda %61, erkeklerde %52 oraninda,
Ortadogu, Afrika ve Giiney Asya’da ise kizlarda %83, erkeklerde %83 oraninda vitamin
D hipovitaminozunun gorildiigii bildirilmistir (28). Bu bulgu giines 1s181na maruziyet
stiresi ve toplumsal 6zelliklerle iligkili olabilir. Bu ¢alismada da vitamin D eksikliginin
B ve D grubunda kizlarda yiiksek olmasmin (Tablo 8) cografik ve toplumsal

ozelligimizle iliskili olabilicegi diistiniilmektedir.

Donmez ve arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢aligmalarinda (120) diisiik glines maruziyetinin
oldugu sonbahar, kis ve ilkbahar mevsimlerinde yiiksek gilines 1181 maruziyetinin

oldugu yaz mevsimine gore vitamin D eksikligi ve bas agrisinin daha sik goriildiigiinii
&3



belirtmistir. Cayir ve arkadaslarinin, (31), Kjaergaard ve arkadaslarinin (25) ve Zandifar
ve arkadaslarinin (122) calismalarinda ise mevsimsel farklilik rapor edilmemistir. Song
ve arkadaslar1 ise (121) 157 migren hastasin1 degerlendirdikleri caligmalarinda
hastalarin %77.1’inde vitamin D eksikligi tespit etmisler, vitamin D eksikliginin kis ve
ilkbaharda, yaz ve sonbahardan daha sik goriildiiglinii bildirmislerdir. Bu calisma
siiresince degerlendirilen hastalarin %25.9’u yaz, %42.1°1 ilkbahar, %16.2’s1 kis,
%15.7’si ise sonbaharda bagvurmustur. Bu bulgu da Dénmez ve arkadaslarinin (120) ve
Song ve arkadaglarinin (121) ¢alismalart ile uyumlu olarak migren sikliginin diisiik
glines 15181 maruziyetinin  oldugu mevsimlerde daha sik oldugu gorisiini

desteklemektedir (Tablo 4).

Guidetti ve arkadaslar1 (123) psikolojik, ¢evresel ve biyolojik faktorlerin birbirleriyle
etkilesim iginde olup migren etyopatogenezinde rol aldigini, migrenin multifaktoriyel
bir hastalik oldugunu vurgulamislardir. Russo ve arkadaslar1 (124) obezite, bazi
yiyecekler, diizenli alkol veya kafein tiiketimi, aile i¢i stres veya ailenin ilgisizligi,
yetersiz fiziksel aktivite, fiziksel veya duygusal istismar, akran baskisi, okulda haksiz
muamele ve yetersiz bos zaman gibi ¢evresel faktorlerin ve yasam tarzinin migren
baslangici veya progresyonu ile iligkili oldugunu belirtmislerdir. Son yillarda vitamin D,
magnezyum, koenzim Q10, butterbur, melatonin, akupunktur, fizik tedavi, transkutan
elektriksel sinir stimiilasyonu, transkranial manyetik stimiilasyon gibi alternatif tedavi
yaklagimlart da ¢ocukluk ¢aginda bas agrilarinin tedavisinde kullanilmistir (125). Orr
(126) ise literatiir derlemesinde vitamin D, riboflavin (Vitamin B2), koenzim Q10,
magnezyum, butterbur, poliansature yag asitlerini degerlendirmis ve vitamin D’nin
migren ataklarindaki kompleks kaskatta rol oynayabilecegini belirtmistir. Vitamin D
eksikligi veya yetersizliginin Alzheimer, multiple skleroz, epilepsi, depresyon, sizofreni
ve otizm gibi ¢ok sayida noropsikiyatrik hastalifin etyopatogenezinde rol
oynayabilecegi belirtilmektedir (127, 128). Son yillarda yapilan ¢ok sayida ¢aligmada
migren hastalarinda vitamin D eksikligi ve tedavide vitamin D’nin etkinligi
degerlendirilmis, farkli ¢aligmalarda vitamin D desteginin yasam kalitesini artirdig1 ve

bas agris1 sikligini azalttig1 rapor edilmistir (129).

Hanci ve arkadaglar1 (114) kilo fazlaligi, obezite ve 6zellikle kizlarda diistik vitamin D
diizeylerinin primer bas agrilar1 i¢in istatistiksel olarak énemli bir risk faktorii oldugunu

rapor etmislerdir. Buettner ve arkadaslari (29) simvastatin ve vitamin D tedavisinin
84



epizodik migren hastalarinda bas agris1 ataklarina karsi koruyuculugunun daha efektif

oldugunu ¢ift-kor plasebo kontrollii calismalarinda rapor etmislerdir.

Premenstriiel sendromu olan kadinlarda migren tipi bas agrilar1 siklikla gozlenir. Thys-
Jacobs (27) postmenopozal migren bas agrilar1 olan 2 hastada vitamin D ve kalsiyum
tedavisi ile bas agrilarinda belirgin bir azalma oldugunu ilk kez 1994 yilinda
raporlamistir. Prakash ve arkadaglari (130) ise kronik gerilim tipi bas agrisi olan
hastalarda yaptiklar1 ¢aligmalarinda vitamin D eksikliginin kronik gerilim tipi bag agris1
olan hastalarda kontrol grubuna gore belirgin oranda yiliksek oldugunu, eksiklik tespit
edilen hastalarda vitamin D tedavisinin etkili olabilecegini rapor etmislerdir. Gallelli ve
arkadaslar1 (131) migren hastalarinda yaptiklar1 ¢alismalarinda hem vitamin D diizeyi
icin normal referans araliklarinin gézden gecirilmesi gerektigini, hem de vitamin D
diizeyi degerlendirilirken uygun analitik yontemlerle Ol¢ciim yapilmasinin Snemli

oldugunu vurgulamisglardir.

Ghorbani ve arkadaglar1 (113) literatiir verilerini gézden gegirdigi derlemelerinde ise
migren hastalarinda vitamin D eksikligi veya yetersizligi oranlarinin %45-100 arasinda
degistigini bildirmistir. Tozzi ve arkadaslart (115) 159 hastayr degerlendirdikleri
calismalarinda 83 hastada (%52.2) vitamin D hipovitaminozu tespit etmisler, bu
hastalarin %57’sinin aurasiz migren, %20’sinin aurali migren, %23 linlin gerilim tipi
bas agris1 oldugunu, aurasiz migren hastalarmin %56’sinda, auralt migren hastalarinin
%350’sinde, gerilim tipi bas agrisi olan hastalarin %44.4’{inde vitamin D hipovitaminozu
oldugunu ve tiim hastalarin %12’sinde ise hipovitaminozun agir oldugunu rapor
etmislerdir. Bu calisma siiresince degerlendirilen 197 hastanin 51’inde (%25.9)
baslangi¢ vitamin D diizeyi <12 ng/mL, 79 hastanin (%40.1) ise 12-20 ng/mL arasinda
idi.

Donmez ve arkadaslar1 (120) 147 bas agrist hastasinin %45’inde migren bildirmis,
gerilim tipi bas agris1 olan hastalarda vitamin D diizeyinin 16.9£9.9 ng/mL, migren
hastalarinda vitamin D diizeyinin 17.3£9.0 ng/mL, kontrol grubunda ise 25.8+12.8
ng/mL oldugunu ve hem gerilim tipi bas agrisi olan hastalarda hem de migren
hastalarinda vitamin D diizeyinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak belirgin
derecede diisiik oldugunu rapor etmislerdir. Hanc1 ve arkadaslar1 (114) ¢alismalarinda

primer bas agrisi olan kizlarda vitamin D diizeyinin erkeklerden daha diisiik oldugunu
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bildirmislerdir. Vitamin D eksikliginin primer bas agrilar1 i¢in istatistiksel olarak énemli

bir risk faktorii oldugunu rapor etmislerdir.

Bu c¢aligmada da baslangicta vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan B ve D
grubundaki toplam hasta sayisi, ¢alisma siiresince degerlendirilen tiim hastalarin
%65.9’unu, caligmayr tamamlayan 140 hastanin ise %58.6’sin1 olusturuyordu.
Calismay1 tamamlayan B grubundaki hastalarin %67.9’u, D grubundaki hastalarin ise
%61.5’1 kiz idi. Bu bulgu da migren hastalarinda vitamin D eksikliginin kizlarda daha

fazla goriildiigii goriisiini desteklemektedir.

Celikbilek ve arkadaslar1 (30) yas ortalamasi1 35.88+9.10 olan 52 migren hastasi ve yas
ortalamast 34.2+10.15 olan 49 kontrol grubundan olusan c¢alismalarinda migren
hastalarinda vitamin D diizeyinin 38.08+17.28, kontrol grubunda ise 48.03+21.53
oldugunu ve istatistiksel olarak migren hastalarinda kontrol grubuna gore vitamin D
diizeyinin anlamli derecede diisiik oldugunu, benzer iliskinin vitamin D reseptorii
(VDR) ve vitamin D baglayict protein (VDBP) diizeylerinde ise gosterilemedigini
bildirmis ve serum vitamin D diizeyindeki diigiikliigiin migren ile iliskili olabilecegini
vurgulamiglardir. Ancak Celikbilek ve arkadaslart (30) calismalarinda vitamin D
diizeyinin <25 ng/mL ve >25 ng/mL olmasina gore aurali veya aurasiz migren, hastalik
stiresi, atak siklig1, atak siddeti ve atak siireleri arasinda istatistiksel bir iliski olmadigini

da belirtmislerdir.

Bu c¢alismada ¢alismay1 tamamlayan 140 hastanin %40°1 B, %18.6’s1 D grubundaydi
(Tablo 5). B ve D grubunda caligmay1 tamamlayan hastalarin tanimlayic istatistikleri
tablo 9’da verilmistir. Tablo 10 ve 11°de tiim gruplardaki hastalarin baslangi¢
laboratuvar degerleri verilmistir. B grubundaki hastalarin baglangigta vitamin D
diizeylerinin ortalamasi 13.134+3.82, D grubundaki hastalarin vitamin D diizeylerinin
ortalamasi 13.84+4.19 idi. A grubundaki hastalarin vitamin D diizeylerinin ortalamasi
26.55+6.50 ve C grubunda ise 27.31+£5.58 idi (Tablo 10). A grubundaki hastalarin
%60.5°1 erkek, B grubundaki hastalarin ise %67.9’u kiz idi (Tablo 8). D grubundaki
hastalarin ise %61.5°1 kiz idi. Bu bulgular vitamin D eksikliginin kizlarda erkeklerden
daha sik goriilmesiyle iliskilendirilebilir. Ayrica bu bulgular migrenin pubertal donemde
vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan kizlarda erkeklerden daha sik gorildiigi

goriistinti desteklemektedir.
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Rapisarda ve arkadaslar1 (132) 134 hasta ve 38 kontrol grubu iizerinde yaptiklari
calismalarinda agir vitamin D eksikliginin bas agris1 olan hastalarda (6zellikle kronik
migren) kontrol grubuna gore daha belirgin oldugunu rapor etmisler, migren tipi bas
agrist olan hastalarda vitamin D eksikliginin sik oldugunu, bas agrist siklig1 ile vitamin
D seviyesi arasinda lineer bir negatif korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Sonug olarak
vitamin D diizeyi diisiik olan hastalarda migren ataklarinin daha sik ve agir oldugunu
raporlamiglardir. Song ve arkadaglar1 (121) 157 migren hastasini degerlendirdikleri
caligmalarinda hastalarin %77.1’inde vitamin D eksikligi tespit etmisler; vitamin D
eksikliginin migren hastalarinda bas agrisinin ortaya c¢ikmasinda etkili bir faktor
oldugunu, migren hastalarinda aylik bas agrisi sikliginin vitamin D eksikligi olan
hastalarda multivaryant Poisson regresyon analizi sonuc¢larina gore 1,203 kat daha sik

oldugunu (%95 giivenlik araliginda=1,046-1,383, p=0.009) rapor etmislerdir.

Cayir ve arkadaslar1 (31) 61 migren hastasini degerlendirdikleri ¢calismalarinda hastalari
4 gruba ayirmis; 1. grupta vitamin D diizeyi normal olup sadece amitriptilin tedavisi
verdikleri hastalari, 2. grupta vitamin D diizeyi normal olup amitriptilin tedavisine ek
olarak 400 IU/giin vitamin D tedavisi verdikleri hastalari, 3. grupta hafif vitamin D
eksikligi olup amitriptilin tedavisine ek olarak 800 IU/giin vitamin D tedavisi verdikleri
hastalari, 4. grupta ise agir vitamin D eksikligi olup amitriptilin tedavisine ek olarak
5000 IU/giin vitamin D tedavisi verdikleri hastalar1 degerlendirmisler; gruplarda tedavi
oncesi atak sikliklarini sirastyla 7+0.12, 6.8+0.2, 7.3+0.4, ve 7.2+0.3, tedavi sonrasi
atak sikliklarini sirastyla 3+0.25, 1.76+£0.37 (p<0.05), 2.14+0.29 (p<0.05), ve 1.15+0.15
(p<0.05) olarak bildirmisler, vitamin D tedavisi ile atak sikli§1 ve klinik bulgularda
tedavi Oncesi ve sonrasi istatistiksel olarak belirgin iyilesme gozlendigini rapor

etmislerdir.

Kilig ve Kilig (133) 92 pediatrik migren hastasini degerlendirdikleri c¢alismalarinda
hastalar1 vitamin D diizeyi diisiik ve vitamin D diizeyi normal olanlar olarak 2 alt gruba
ayirmislardir. Vitamin D diizeyi diisiik olan hastalarda vitamin D tedavisi ile
PedMIDAS puanlarimin grup i¢inde degisiminin istatistiksel olarak anlamli oldugunu
rapor etmiglerdir. Vitamin D diizeyi diisiik olan grupta baslangic PedMIDAS puaninin
21.4(1-83) degerinden, 5.6(0-30) degerine kadar geriledigini ve bunun istatistiksel

olarak anlamli oldugunu bildirmislerdir. Sonug olarak da pediatrik migren hastalar ile
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vitamin D diizeyi arasinda belirgin bir iliski oldugunu ve migren hastalarinda vitamin D

tedavisinin faydali oldugunu belirtmislerdir.

Bu ¢aligmada ise atak siklig1 ve PedMIDAS puanlarinin gruplar arasinda zamana gore
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. B ve D grubundaki hastalarin
baslangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerleri, A ve C grubundaki hastalarin
PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinden daha yiiksek olsa da gruplar arasinda
baslangicta istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Benzer
sekilde B grubundaki hastalarin baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerleri, diger
gruplardaki hastalarin baslangic atak sikliklarinin ortanca degerlerinden yiiksektir,

ancak bu yiikseklik de istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 12).

Bu c¢alismada da Cayir ve arkadaslarinin (31) ve Kilig ve Kilig’mn (133) calisma
sonuglarina benzer sekilde vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan B ve D grubundaki
hastalarin PedMIDAS puanlarinin ve atak sikliklarimin grup icinde zamana gore
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 12). A ve C
grubundaki hastalarin PedMIDAS puanlarinin zaman igindeki degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). A grubundaki hastalarin atak sikliklarinin zamana
bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) iken, C grubunda ise bu degisim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

A ve B grubundaki hastalarin atak siklig1 ve PedMIDAS puanlariin grup i¢inde ve her
iki grup arasinda zamana gore karsilastirmasi tablo 12-14’te verilmistir. A grubunda
zamana bagl iyilesmeye benzer sonuglar B grubunda da elde edilmistir. A grubunda
baslangig, 12. ay atak sikliklar1 sirasiyla 4.0(3.0-10.0), 1.0(1.0-1.0), B grubunda
sirastyla 6.5(4.0-12.0), 1.0(1.0- 1.8) olarak bulunmustur (Tablo 13). A grubunda
baslangigta hastalarin %51.2°sinde, 12. ayda ise %76.7’sinde atak siklig1 4 ve alt1 iken,
B grubunda bu oranlar sirastyla %41.1 ve %75.0’tir (Tablo 14). Bu bulgular da vitamin
D tedavisinin migren hastalarinda PedMIDAS puanlar1 ve atak sikligi gibi klinik

bulgular lizerinde olumlu etkileri oldugunu gostermektedir.

Tablo 15’te goriildiigii iizere; A grubunda tedavili ve tedavisiz izlenen hastalarin
baslangi¢ PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklar1 baslangigta tedavili izlenen hastalarda,

tedavisiz izlenen hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir. Tedavili
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izlenen hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin zamansal degisimi de
anlamlidir (p<0.05). Tedavisiz izlenen hastalarda ise istatistiksel olarak anlamli bir
zamansal degisim saptanmamistir. Bu bulgu klasik migren profilaksi tedavisinin atak

siklig1 ve PedMIDAS puanlari iizerinde olumlu etkisi oldugunu gostermektedir.

Tablo 16-33 arasindaki tablolarda ise A grubunda ve B grubunda uygulanan tedavi
seceneklerine gore PedMIDAS puanlar ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana

gore karsilagtirma sonuglar1 verilmistir.

Tablo 16’da goriildigli lizere baglangicta A grubunda tedavi alan hastalar ile B
grubunda Vitamin D alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin grup
icinde zamansal degisimleri istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) iken, gruplar arasinda
bu degisim benzer olup istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir (p>0.05).
Tablo 17°de baslangicta A grubunda tedavi almayan hastalar ile B grubunda vitamin D
tedavisi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve
zamana gore karsilastirmasi verilmistir. Baslangic PedMIDAS puanlar1 ve atak
sikliklarinin ortanca degerleri A grubunda sirasiyla 5.0(3.0-10.5), 3.0(2.0-4.0), B
grubunda ise sirastyla 14.5(6.0-33.8), 6.5(4.0-12.) olup istatistiksel olarak bu degerler B
grubunda anlamh diizeyde yiiksektir (p<0.05). B grubunda bu degerlerin zamansal
degisimi de istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) iken, A grubunda zamansal olarak
anlamli bir istatistiksel degisim saptanmamistir (»p>0.05). Bu bulgular da Cayir ve
arkadaslarinin (31) ve Kilig ve Kili¢’in (133) calismalarina benzer sekilde vitamin D
tedavisinin PedMIDAS puanlar1 ve atak siklig iizerine etkisinin uzun dénemde klasik

migren tedavisi kadar etkili oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Birinci ay, 3. ay, 6. ay, 12. aylarda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi alan
hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarmin karsilagtirilmasi sirasiyla Tablo 18,
19, 20 ve 21°de verilmistir. Tablo 18’de goriildiigii iizere; 1. ayda tedaviye gereksinim
duyulan A ve B grubundaki hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin grup
icinde zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Baslangicta
vitamin D eksikligi olan ve 1. ayda vitamin D tedavisine ragmen migren profilaksi
tedavisine gereksinim duyulan hastalarda PedMIDAS puanlar1 3. ve 12. aylarda kontrol
A grubundaki hastalarin PedMIDAS puanlarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksekti (p<0.05). Tablo 19°da benzer sekilde atak sikliklarinin grup igindeki degisimi
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istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Uciincii ayda B grubundaki atak sikligi A
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksekti (p<0.05). Tablo 20’de de
benzer sekilde atak sikliklarimin ve PedMIDAS puanlarinin zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). B grubunda 1. ay atak sikliklarinin ortanca
degeri, A grubundan istatistiksel olarak ytiksekti (p<0.05). Tablo 21°de de gorildiigi
tizere; 12. ayda B grubunda tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 baslangi¢ ve 3.
ayda A grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Atak sikliklarinin
ortanca degerleri ise baglangig, 1. ve 3. aylarda, A grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksekti (p<0.05) ve B grubunda atak sikliginin zamansal degisimi istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0.05). Bu bulgular da vitamin D eksikligi olan hastalarda klinik

bulgularin daha agir seyredecegi goriisiinii desteklemektedir.

Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi
almayan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin karsilagtirilmasi sirasiyla
tablo 22, 23, 24 ve 25’te verilmistir. Tablo 22’de de goériildiigli lizere 1. ayda A
grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi ihtiyact olmayan hastalar
karsilastirildiginda; B grubunda baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degeri, A grubuna
gore daha yiiksek iken; calisma sonundaki degerler A grubu ile benzerlik
gostermektedir. B grubunda atak sikligi ve PedMIDAS puanlarinin zamansal degisimi
grup ic¢inde istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) iken; A grubunda anlamli bir
istatistiksel degisim saptanmamistir (p>0.05). Tablo 23’te 3. ayda A grubunda tedavi
almayan hastalarin grup i¢cinde PedMIDAS puanlan ve atak sikliklarinin zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0.05), B grubunda bu degisimler
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Tablo 24 ve 25°te sirastyla 6. ay ve
12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan hastalarin
PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin zamana bagli degisimi grup iginde istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Tablo 23, 24 ve 25’te sirasiyla goriildiigii lizere;
3. ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi almayan
hastalarin gruplar arasinda PedMIDAS puanlart ve atak sikliklarinin degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). B grubunda atak sikligi ve PedMIDAS
puanlarinin tiim zamanlarda anlamli degisimi Kilig ve Kilig’m (133) calisma
sonuclarina benzer sekilde vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan hastalarda vitamin

D tedavisi ile daha iyi klinik sonuglar elde edilebilecegi goriisiinii desteklemektedir.
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Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin D
ve tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarmin karsilastiriimasi
strastyla tablo 26, 27, 28 ve 29’da verilmistir. Tablo 26’da goriildiigii lizere baslangicta
vitamin D tedavisine ragmen 1. ayda vitamin D ve migren profilaksi tedavisine
gereksinim duyulan hastalarda atak sikliklarinin B grubunda grup i¢inde zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken (»p>0.05), A grubunda istatistiksel degisim
anlamlidir (p<0.05). Ayrica B grubunda 1. ay atak siklig istatistiksel olarak A grubuna
gore daha yiiksek iken, calisma sonunda iki grup arasinda istatistiki bir farkliklik yoktur
(»>0.05). PedMIDAS puanlar1 B grubunda daha yiiksek olsa da istatistiki bir farklilik
yoktu (p>0.05), her iki grubun da grup i¢inde zamansal degisimi anlamli idi. Tablo
27°de goriildiigii lizere A grubunda 3. ayda tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlari
ve atak sikliklarmin grup iginde zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0.05). Ugiincii ayda A grubunda tedavi alan hastalarin 3. ay ve 12. ay PedMIDAS
puanlarinin ortanca degerleri sirastyla 7.0(3.0-12.0), 5.0(2.0-12.0) iken; B grubunda bu
degerler sirasiyla 24.5(18.3-41.3), 17.0(13.8-24.0) idi ve A grubundaki degerlerden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda
vitamin D tedavisine ilaveten klasik migren profilaksi ihtiyaci olan hastalarin grup
icinde PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin zamansal degisimi istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.05). Tablo 28’de A grubunda 6. ayda tedavi alan hastalarin
PedMIDAS puanlar ve atak sikliklarinin grup i¢inde zamana bagli degisimi istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan hastalarin 3. ay
PedMIDAS puanlarinin ortanca degeri 5.0(4.5-22.5) olup, B grubunda bu deger
26.0(20.3-80.8) olarak A grubundaki degerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksekti (p<0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan hastalarin 3. ay ve 12. ay atak
sikliklarinin ortanca degerleri sirastyla 4.0(2.0-6.0), 3.0(1.5-4.0) olup; B grubunda bu
degerler sirasiyla 9.0(5.0-15.0), 9.0(3,0-10,0) olarak A grubundaki degerlerden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p>0.05). Altinc1 ayda B grubunda vitamin
D tedavisine ilaveten klasik migren profilaksi ihtiyaci olan hastalarin grup i¢inde
PedMIDAS puanlarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli iken
(»<0.05), atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). Tablo 29°da goriildiigii lizere; A grubunda 12. ayda tedavi alan ve B grubunda
vitamin D ve tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar

arasinda ve grup icinde zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi
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(»>0.05). Bu bulgular da (1, 3 ve 6. ay sonuglar1) vitamin D eksikligi nedeniyle
baslangigta vitamin D tedavisi verilen, ancak izlemlerinde tekrar vitamin D eksikligi
tespit edilen ve vitamin D tedavisine gereksinim olan hastalarda Rapisarda ve
arkadaslarinin (132) caligma sonuglarina benzer sekilde klinik bulgularin daha agir
seyredecegi goriisiinii desteklemektedir. Onikinci ay sonuglarinin A grubu ile benzer
olmasi1 da bu hastalarin vitamin D diizeylerinin takip edilerek eksiklik veya yetersizlik
tespit edilen hastalarda vitamin D tedavisi yapilmasi gerektigi gOriisiinii

desteklemektedir.

Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
vitamin D alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin karsilastirilmasi
sirastyla tablo 30, 31, 32 ve 33’te verilmistir. Tablo 30’da 1. ayda A grubunda tedavi
almayan ve B grubunda vitamin D tedavisi alan hastalar karsilastirilmistir. PedMIDAS
puanlar1 grup icinde ve gruplar arasinda anlamli bir degisim gostermemistir (p>0.05).
Ancak B grubunda baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degeri 8.0(4.0-14.3), A grubunda
3.0(2.5-4.3) olup B grubunda bu deger istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(»<0.05). Vitamin D tedavisi ile B grubunda atak sikliklarinin zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05), A grubunda bu degisim istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05). Tablo 31°de goriilecegi lizere 3. ayda A grubunda tedavi
almayan hastalarin grup i¢inde PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklariin zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Ugiincii ayda B grubunda vitamin
D alan hastalarin grup icinde PedMIDAS puanlarinin zamansal degisimi istatistiksel
olarak anlamli degilken (p>0.05), atak sikliklarinin zamansal degisimi istatistiksel
olarak anlamlidir; B grubunda 6. ay atak sikliklarin ortanca degeri baslangic atak
sikligina gore anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05). Tablo 32’de goriildiigii izere 6. ayda
A grubunda tedavi almayan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin grup
icinde zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Altinc1 ayda B
grubunda vitamin D alan hastalarin grup i¢inde PedMIDAS puanlarinin zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken (p>0.05), atak sikliklarinin zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamlidir. B grubunda 12. ay atak sikliklarinin ortanca
degeri, baslangi¢c atak sikliklarinin ortanca degerine gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiiktiir (p<0.05). Tablo 33’te 12. ayda A grubunda tedavi almayan ve B

grubunda vitamin D alan hastalarin ayr1 ayr1 grup i¢inde PedMIDAS puanlar1 ve atak
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sikliklarinin zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (»p<0.05). Onikinci ayda A
grubunda tedavi almayan grubun zamana gore 3. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca
degerleri, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiiktiir.
Onikinci ayda B grubunda vitamin D alan grubun zamana gore 6. ay ve 12. ay atak
sikliklarinin ortanca degerleri, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli
diizeyde diisiiktiir (»<0.05). Tablo 31, 32 ve 33’te sirasiyla goriildiigii iizere; 3. ay, 6. ay
ve 12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda vitamin D alan hastalarin
gruplar arasinda PedMIDAS puanlart ve atak sikliklarinin degisimi istatistiksel olarak
anlaml degildir (»p>0.05). Baslangi¢c vitamin D tedavisine ragmen izlemde vitamin D
tedavisine gereksinim olan hastalarda atak sikligi ve PedMIDAS puanlarinin grup
icinde istatistiksel degisimi uzun donemde gozlenmektedir. Bu nedenle vitamin D
eksikligi tespit edilip tedavi verilen hastalarin vitamin D diizeylerinin takip edilmesi
oldukca onemlidir. Tablo 38’de PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin C ve D
gruplar1 arasinda ve zamana gore karsilastirma sonuglari, tablo 39°da ise atak
sikliklarinin alt kategorilerinin C ve D gruplar1 arasinda ve zamana gore karsilastirma
sonuclart verilmistir. Tablo 38’de goriildiigii lizere; C ve D grubundaki hastalarin
PedMIDAS puanlar ve atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak gruplar arasinda
anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05). C grubundaki hastalarin grup iginde atak
sikliklarinin - zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken (p>0.05),
PedMIDAS puanlarinin zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). D
grubundaki hastalarin ise PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin grup iginde
zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Tablo 39’da atak sikliklarinin
alt kategorilerinin C ve D gruplar1 arasinda ve her bir grupta ayr1 ayr1 zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildir (»p>0.05). Ancak D grubunda baslangicta hastalarin
%69.2’sinde atak siklig1 4 ve alt1 iken ¢alisma sonunda bu oran %80.8’dir, C grubunda

ise bu oranlar sirasi ile %60.0, %66.7 dir.

Tablo 40’ta calismay1 tamamlayan hastalarin baslangigta C grubunda PedMIDAS
puanlar ve atak sikliklarinin baslangi¢ tedavi gruplarina ve zamana gore karsilastirma
sonuglar1 verilmistir. Tablo 40’ta C grubunda baslangigta tedavili ve tedavisiz hastalarin
PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin grup iginde zamansal ve gruplar arasindaki

degisimi istatistiksel olarak anlamli degildir (»p>0.05).
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Tablo 41°de baslangigta C grubunda tedavi alan ve D grubunda vitamin D alanlarin
PedMIDAS puanlar ve atak sikliklarinin gruplar arasinda ve zamana gore karsilagtirma
sonuglar1 verilmistir. Gruplar arasinda PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05). Baslangigta C
grubunda tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken (p>0.05), D grubunda vitamin D alan
hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin zamansal degisimi istatistiksel
olarak anlamlidir (»p<0.05). Benzer sekilde tablo 42’de baslangicta C grubunda tedavi
almayan ve D grubunda vitamin D alanlarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin
gruplar arasinda ve zamana gore karsilastirma sonuglar1 verilmistir. Gruplar arasinda
PedMIDAS puanlar ve atak sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0.05). Baslangicta C grubunda tedavi almayan hastalarin PedMIDAS
puanlar1 ve atak sikliklarinin zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken
(p>0.05), D grubunda vitamin D alan hastalarin PedMIDAS puanlart ve atak
sikliklarinin zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.05). iki grup
arasindaki sonuglarin benzer olmasi, D grubunda PedMIDAS puanlar1 ve atak
sikliklarinin zamansal degisiminin istatistiksel olarak anlamli olmasi da vitamin D
eksikligi olan migren hastalarinda verilen vitamin D tedavisinin bas agris1 atak sikligi

ve PedMIDAS puanlar1 lizerinde olumlu etkisi oldugu goriigiinii desteklemektedir.

Gruplardaki benzer sonuglar dogrultusunda migren hastalarinda vitamin D tedavisinin
diger tedavi secenekleri kadar etkili oldugu soylenebilir. Ayrica bu bulgular vitamin D
diizeyinde eksiklik veya yetersizlik tespit edilen hastalarda klasik tedavi seceneklerine
ek olarak vitamin D tedavisinin klinik bulgularda bir bozulmaya yol agmadig1 goriisiinii
desteklemektedir. Daha diisiik maliyetli olmas1 da goéz 6niinde bulundurulacak olursa
migren hastalarinda vitamin D tedavisinin eksiklik veya yetersizlik tespit edilen
hastalarda oncelikli olarak tercih edilmesi gerektigi, vitamin D tedavisine ragmen
migren profilaksi ihtiyact olan hastalara ise klasik migren profilaksi tedavisinin

hastalarin klinik takiplerine gore baglanmasi gerektigi ifade edilebilir.

Potrykus ve Pilarska (134) 37 primer bas agrisi hastasin1 degerlendirdikleri
caligmalarinda vitamin D tedavisi sonrasi 3 aydan sonra bas agris1 siddetinde ve klinik
bulgularda iyilesme rapor etmisler ve hastalarda vitamin D diizeyinin >30 ng/mL

olmasini 6nermislerdir.
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Togha ve arkadaslar1 (135) 70 migren hastas1 ve 70 kisilik kontrol grubunu
degerlendirdikleri c¢alismalarinda migren hastalarinda vitamin D eksikligi veya
yetersizliginin kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiliksek oldugunu
[sirasiyla 36(%53.7), 18(%26.1)] bildirmiglerdir. Ayn1 ¢alismada Togha ve arkadaslari
(135) serum vitamin D diizeyinin her 5 ng/mL yiikselisinin migren sikliginda %22’lik
bir diislise yol agacagini belirterek, vitamin D diizeyinin 20 ng/mL’nin iizerinde

tutulmasi gerektigini vurgulamislardir.

Bu ¢alismalardan farkli olarak Mottaghi ve arkadaslar1 (136) yaslar1 10-61 yas arasinda
degisen 76 migren hastasini degerlendirdikleri caligmalarinda migren siddeti, bas agris1
siklig1 ve siiresi ile vitamin D seviyesi ve vitamin D eksikligi arasinda bir iligki

olmadigini rapor etmislerdir.

Bu c¢alismada da tablo 34-37 arasindaki tablolarda B grubunda calismay1 tamamlayan
hastalarin atak sikliklarinin ve PedMIDAS puanlarinin vitamin D’nin alt gruplarinda

zamana gore karsilastirma sonuglari verilmistir.

Tablo 34’te 1. ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan
hastalarin atak sikliklarinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamlidir
(»<0.05). Birinci ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan hastalarin 1. ay
atak sikliklarimin ortanca degeri 5.0(3.0-11.0) iken, bu deger vitamin D diizeyi >20
ng/mL olan hastalarda 3.0(2.0-6.0) olup, istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p<0.05). Bu bulgu da Togha ve arkadaslarimin (135) vitamin D
eksikliginin atak sikligini artirdigi goriisiinii desteklemektedir. Ayrica vitamin D diizeyi
<20 ng/mL olanlarda atak sikliginin daha uzun siirede (12. ayda) azalma gosterdigi,
vitamin D diizeyi >20 ng/mL olanlarda ise daha erken donemde atak sikliginda azalma
oldugu goriilmektedir (Tablo 34). Tablo 35’te 3. ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20
ng/mL olan hastalarin grup ig¢inde PedMIDAS puanlarinin zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamli degilken (p>0.05), atak sikliklarinin zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Ugiincii ayda B grubunda vitamin D diizeyi >20
ng/mL olan hastalarin grup i¢cinde PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarmin zamansal
degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Tablo 36’da 6. ayda B grubunda
vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan hastalarin grup i¢inde PedMIDAS puanlarinin

zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken (p>0.05), atak sikliklarinin
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zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.05). Altinci ayda B grubunda
vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan hastalarin grup i¢cinde PedMIDAS puanlar1 ve atak
sikliklarinin zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (»p<0.05). Tablo 37°de 12.
ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan hastalarin
PedMIDAS puanlar ve atak sikliklarinin ayr1 ayri1 gruplar igerisinde zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamlidir (»<0.05). Tablo 35, 36 ve 37’de goriildiigii iizere sirasiyla
3. ay, 6. ay ve 12. ayda B grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan
hasta gruplar1 arasinda PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin zamansal degisimi

istatistiksel olarak anlamli degildir (»p>0.05).

Her ne kadar B grubunda vitamin D alt gruplarina (vitamin D <20 ng/mL ve vitamin D
>20 ng/mL) gore gruplar arasinda istatistiki olarak tiim calisma siiresince devamlilik
gosteren belirgin bir farklilik olmasa da grup icinde zamana gore degisim goz Oniinde
alindiginda vitamin D >20 ng/mL olan hastalarda atak sikli§1 ve PedMIDAS puanlarinin
grup icinde zamana gore degisiminin istatistiksel olarak daha belirgin oldugu ve

devamlilik gosteren bir degisiklik oldugu gozlenmistir.

Literatiir verileri de goz Oniine alindiginda bu sonuglar vitamin D eksikligi veya
yetersizliginin tek basima migren ile iligkili olamayacagini, ancak eksiklik veya
yetersizligin migren patofizyolojisinde bir risk faktorii olabilecegini diistindiirmektedir.
Grup icerisinde zamansal degisimler goz oniline alindiginda ise vitamin D diizeyinde
eksiklik veya yetersizlik tespit edilen hastalarda vitamin D tedavisinin klinik bulgular
tizerine olumlu etkisinin oldugu goriilmektedir. Bu nedenle migren hastalar1 vitamin D
eksikligi veya yetersizligi yoniinden takip edilmeli, eksiklik tespit edilen hastalarda
vitamin D tedavisi verilmeli, vitamin D tedavisine ragmen migren profilaksi
gereksinimi olan hastalar da migren profilaksi tedavisi i¢in degerlendirilmeli ve vitamin

D diizeyi yeterli diizeyde (>20 ng/mL) tutulmalidir.

Migren ve epilepsi birlikteligi tartisilan bir konudur. Kortikal yayilan depresyon ve
trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonu migren patofizyolojisinde son yillarda kabul
edilen temel mekanizmadir (11, 18). Migren ataklar1 kortikal ve subkortikal yapilardan
koken alabilir, oysaki epileptik fokus kortekstedir ve subkortikal yapilar etkileyebilir
(18). Panayiotopoulos sendromu, baziller migren ve hemiplejik migren, migren ve

epilepsi konulan tartigilirken {lizerinde en ¢ok durulan konulardir. Bu iki paroksizmal
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bozukluk birbirini tetikleyebilecegi gibi bazen birliktelik de gosterebilir (18). Familyal
hemiplejik migren (FHM) ile iligkili olan SCN1A L263 V mutasyonu ve CACNAIA
genindeki P/Q tipi kalsiyum kanali Ca(v)2.1 subunitin mutasyonu gibi mutasyonlarin
hem hemiplejik migren hem de epilepsi hastalarinda gosterilmesi, bu iki hastaligin
birbirleriyle iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir (18, 137). Migren ve epilepsi
sendromlar1; migren ve epilepsi birlikteligi, migren klinik bulgular ile seyreden
epilepsi, migrenin tetikledigi epilepsi olarak 3 baslik altinda toplanmistir (11, 13, §3).
Migren ve epilepsi arasindaki iligki; pre-iktal bas agrisi, epileptik bir bulgu olarak bas
agrisi, post-iktal bag agris1 ve inter-iktal bas agrisi olarak 4 grupta ele alinabilir (12, 137,
138). Migralepsi, hemikrania epileptika, post-iktal bas agris1 ve iktal epileptik bas agrisi
tanimlar1 da revize edilmistir (20). Kim ve arkadaglar1 (139) epilepsi nedeniyle video
EEG monitorizasyon yapilan 831 hastanin %6.3’iinde pre-iktal, %30.9’unda post iktal
bas agrisi oldugunu, 5 hastada bas agrisinin en sik aura oldugunu, 1 hastada ikinci en sik
gbzlenen aura oldugunu, 2 hastada hemikrania epileptika, 2 hastada migren-benzeri bas
agrisi, 2 hastada gerilim tipi bas agris1 oldugunu rapor etmisler; hastalarin hicbirinde

iktal epileptik bas agrisi ya da migren aurasinin tetikledigi nobet bildirmemislerdir.

ICHD III-beta’da migren aurasinin tetikledigi nobet ayr1 bir alt baglikta, epileptik
nobetlerle iliskili bas agrilar1 ise hemikrania epileptika ve post-iktal bas agrisi olarak 2
ayri alt baslikta ele alinmistir (8, 140). Epilepsi ve migren patogenezindeki benzer
noktalar tedavi seg¢eneklerinde de ortak tercihlere yol agmustir. Giinlimiizde valproat,
topiramat, levetirasetam her iki hastaligin da tedavisinde tercih edilen ilaglardir (18,
141, 142). Migren tedavisinde kullanilan beta bloker, flunarizin, amitriptilin gibi ilaglar
da en azindan epileptik nobet sikliginda bir artisa yol agmaz (18, 141, 142).

Bu ¢aligmada da migren hastalarimizda migren profilaksi tedavi ihtiyaci olan hastalara
grup A ve C’de literatiirle uyumlu olarak 6zellikle flunarizin, topiramat, valporoat gibi
tedaviler oncelikle tercih edildi. B ve D grubunda ise Oncelikle hastalara vitamin D
tedavisi verildi; ancak vitamin D tedavisine ragmen migren profilaksi tedavi ihtiyaci
olan hastalara A ve C grubundakine benzer sekilde flunarizin, topiramat, valporoat gibi

tedaviler oncelikle tercih edildi.

Migralepsi hastalar1 degerlendirildiginde; hastalarin  %62’sinde aurali migren,

%12’sinde aurasiz migren, %14’linde baziller tip migren, %12’sinde aura ile birlikte
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muhtemel migren oldugu, bu hastalarda basit parsiyel nobet sikliginin %8, kompleks
parsiyel nobet sikliginin %16, jeneralize tonik klonik nobet sikliginin %50 oraninda
oldugu, geriye kalan hastalarin ise bu nobet tiplerinin farkli kombinasyonlar1 seklinde
oldugu belirtilmis ve bu hastalarda iktal EEG’nin %68 hastada c¢ekilemedigi, %4
normal, %28 anormal oldugu, interiktal EEG’nin ise %6 hastada olmadigi, %32 normal,
%34 lokalize anormalliklerin oldugu, %28 jeneralize anormalliklerin oldugu
bildirilmistir (10, 143). Yaslar1 5-18 yas arasi degisen 16 migralepsi hastasinda
jeneralize veya fokal diken dalga aktiviteleri ve fokal teta aktiviteleri baslica interiktal
EEG bulgusu olarak rapor edilmistir, 14 hastada (%87) interiktal donemde fokal veya
jeneralize epileptiform anormalligin EEG’de bulundugu, 2 hastanin (%12) ise interiktal

EEG’sinin normal oldugu bildirilmistir (10).

Bu calismay1 tamamlayan hastalarin %35.7’si aurali migren, %64.3’1 aurasiz migren idi
(Tablo 5). EEG bozuklugu tespit edilen hastalarin C grubunda %40’1, D grubunda ise
%46.2’s1 aurali migren idi (Tablo 8). EEG bozuklugu tespit edilen C ve D grubundaki

toplam 41 hastanin 18’1 (%43.9) aurali migren, 23’1 (%56.1) aurasiz migren idi.

Dow ve Whitty 1947°de (144) 51 migren hastasinin EEG’sinde migren fazlarinda
fluktasyon gosteren disritmi rapor etmislerdir. Sonraki yillarda bu disritminin
trigeminovaskiiler sistemin noronal disfonksiyonu ile iligkili oldugu rapor edilmistir
(145). Migren hastalarinda EEG anormalligi sonraki yillarda yaklasik olarak %20-27
oraninda rapor edilmistir (143-146). Bu calisma siiresince degerlendirilen 197 hastanin
51’inde (%25.9), calismayr tamamlayan 140 hastanin ise 41’inde (%29.3) EEG
bozuklugu tespit edildi (Tablo 4, Tablo 5).

Brinciotti ve arkadaslar1 (85) 4-18 yas aras1 migren ve/veya epilepsi tanili 126 ¢ocuk
(63 hasta epilepsi, 43 hasta migren, 20 hasta epilepsi ve migren birlikteligi) hasta
tizerinde yaptiklar1 calismada istirahatte/interiktal doneminde goriilen EEG bulgularinin
unilateral veya bilateral olma 6zelligini degerlendirmislerdir. Epilepsi hastalarinda %43,
migren hastalarinda %7, migralepsi hastalarinda ise %30 oraninda unilateral EEG
bulgulari, epilepsi hastalarinda %57, migren hastalarinda %93, migralepsi hastalarinda
ise %70 oraninda bilateral EEG bulgularinin oldugunu rapor etmislerdir. Epilepsi
hastalarinda %22, migren hastalarinda %26, migralepsi hastalarinda %55 oraninda

hiperventilasyon bulgusu, epilepsi hastalarinda %068, migralepsi hastalarinda %65
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intermittan fotik stimiilasyona anormal yanit oldugunu, migren hastalarinda ise
intermittan fotik stimiilasyona anormal yamt olmadigini belirtmislerdir. Ozellikle viziiel
semptomlar1 olan ve oksipital EEG anormalligi olan hastalarda epilepsi ve migren
ayirict tanist yapilirken EEG bulgulartyla birlikte klinik bulgularin da goz oniinde
bulundurulmas: gerektigini belirtmislerdir. Migrende EEG bulgularinin bilateral
oldugunu ve fotik situmiilasyon yanitinin belirgin olmadigini, ailede migren
hikayesinin, skotom ve amarozis gibi viziiel semptomlarin migren hastalarinda belirgin
oldugunu, unilateral EEG bulgularininin, géz deviasyonu, nistagmus, ailede epilepsi
hikayesi ve anormal intermittan fotik stimiilasyon yaniti gibi bulgularin ise epilepsi

hastalarinda belirgin oldugunu bildirmislerdir.

Bas agrist olan hastalarda interiktal EEG rutin olarak Onerilmemektedir. Bununla
birlikte klinik &ykiide epilepsi siiphesi varsa ayirici tami i¢in EEG cekilebilir. Iktal
EEG’nin ise hemiplejik veya baziller migreni olan bazi hastalarda yararli olabilecegi
belirtilmistir (150, 151). Sand (13) literatiir verilerini degerlendirdigi derlemesinde
interiktal donemde aurali veya aurasiz migren hastalarinda %0-15’inde fokal yavas
dalga aktivitesi, %0.2-9 hastada diken dalga aktivitesi saptandigini, bunun kontrol
grubunda saptanan EEG bulgularindan farkli olmadigini, aurali migren hastalarinda
yavag dalga aktivitesi ve zemin aktivitesi amplitiitiinde depresyon, hemiplejik migren ve
baziller migren hastalarinda ise atak sirasinda unilateral ya da bilateral delta aktivitesi
ya da yavaslama goriildiigiinii, ancak migren hastalarinda kontrol gruplarina goére diken
dalga aktivitesinin daha sik gorildiigiinii belirtmektedir (13, 152-161). Bu bilgiler
dogrultusunda alternan hemipleji, uzamis migren aurasi ve baziller migren siiphesi olan

hastalarda EEG ¢ekilmesi onerilmektedir (13).

EEG migren hastalarinin klinik degerlendirmesinde rutin olarak kullanilmasa da
ozellikle fonksiyonel baglantinin yeni metodlar ile analiz temeline dayali ¢aligmalar
migren ile ilgili bilgilerimizi de gii¢lendirmistir (162). Son yillarda yapilan ¢caligmalarin
degerlendirildigi giincel bir literatiir derlemesinde non-spesifik fokal yavaslama,
fotoparaoksizmal yanit ve alfa asimetrisi gibi bulgular siklikla tariflenmis,
frontooksipital networkun (ag) ve oksipital korteksin migren fazlarinda en ¢ok etkilenen
alanlar oldugu belirtilmistir (162). Parametrik ve non-parametrik EEG 6zelliklerinin
pediatrik migren tanisinda kullanilabilecegi ve tanisal katkisinin olabilecegi de son

yillarda yapilan ¢aligmalarda bildirilmektedir (163). Cao ve arkadaslar1 (118) migren
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hastalarinda migren fazlarinda inter-iktal, pre-iktal, iktal ve post-iktal donemdeki EEG
bulgularint degerlendirdikleri ¢aligmalarinda EEG gii¢ yogunlugu ve etkili baglantinin
migren fazlar1 arasinda farklilik gosterdigini ve migrenin kompleks norofizyolojisi

hakkinda fikir verebilecegini belirtmislerdir.

Martens ve arkadaslar1 (164) ortalama yaslari 11.3 yil olan 91 erkek (%45), 118 kiz
(%56.5) olmak iizere bas agris1 olan 209 hastay1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda
hastalarin %17.2’sinin muhtemel migren, %13.4’linlin aurasiz migren, %12.4’linlin
komplike migren, %1 hastanin aurali migren oldugunu, hastalarda %?23.4 oraninda
siniflandirilamayan bas agrisi, %15.3 oraninda gerilim tipi, %0.5 oraninda kiime tipi,
%16.7 oraninda ise sekonder bas agrist oldugunu bildirmislerdir. 173 hastanin (%82.8)
EEG’lerinin normal oldugunu, %3.3 hastada diken-dalga kompleksi, %5.3 hastada fokal
veya jeneralize yavas dalga aktivitesi, %4.3 hastada artefakt, %1.4 hastada ise

nonspesifik bulgular tespit edildigini rapor etmislerdir.

Kramer ve arkadaslar1 (165) 143 hastay1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda; 31 hastada
(%12) epileptiform anomali, 22 hastada (%8.6) ise fokal ya da diffliz yavaslama tespit
ettiklerini bildirmislerdir. Piccinelli ve arkadaglar1 (166) aurali migren hastalarinda
interiktal donemde %43.5, aurasiz migren hastalarinda ise %5.4 oraninda EEG’de
patoloji tespit ettiklerini; diken, keskin-dalga, diken-dalga kompleksi ya da ¢oklu diken-

dalga aktivitelerinin en sik saptanan interikal EEG bulgular1 oldugunu raporlamislardir.

Shafagh ve arkadaslar1 (167) migreni olan 71 ¢ocuk hastada iktal EEG bulgularini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda 25 hastada (%35.2) anormal EEG bulgusu
raporlamiglardir. Onyedi hastada %68 yavas dalga, 8 hastada %32 keskin dalga
anormalligi bildirmislerdir, migren hastalarinda 1/3 oraninda anormal EEG bulgusu
raporlamiglardir. EEG anormaliklerinin %48 hastada oksipital, %24 hastada temporo-

oksipital, %8 hastada temporal, %30 hastada ise jeneralize oldugunu bildirmislerdir.

Nejad Biglari ve arkadaslar1 (149) yaslart 2-14 yas arasinda degisen 228 hastay1
degerlendirdikleri caligmalarinda 165 hastanin (%72.4) aurasiz migren, 63 hastanin
(%27.9) aurali migren oldugunu bildirmisgler. EEG anormalligi olan 44 hasta (%19.3)
rapor etmislerdir. Hastalardaki en aygin EEG anormalliginin diken dalga, keskin ve

yavas dalga ve diken yavas dalga oldugunu bildirmislerdir.
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Tan ve arkadaglar1 (168) eriskin yas grubunda 70 migren ( %84.3 erkek, %15.7 kiz), 70
kontrol hastas1 iizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda aurali migrenin kizlarda erkeklerden
daha sik oldugunu, kizlarin hiperventilasyon, erkeklerin ise fotik stimiilasyon esnasinda
migren atagi gelisimine daha yatkin oldugunu, hiperventilasyon esnasinda teta
aktivitesinin (migren hastalarinda %48.6, kontrol grubunda %31.4) ve frontal
intermittan ritmik delta aktivitesinin (migren hastalarinda %14.3, kontrol grubunda

%4.3) migren grubunda kontrol grubuna goére daha sik oldugunu bildirmislerdir.

Coppola ve arkadaglar1 aurali migren hastalarinda klinik nérofizyoloji iizerine yaptiklar
literatiir derlemesinde (169) aurali migren hastalarinda interiktal donemde fotik
stiriiklenme yaniti, yavas dalga aktivitesinde ve hipersenkron ritmik alfa aktivitesindeki
artisin baglica bulgular oldugunu, iktal donemde ise viziiel gérme alani defektinin
kontralateralinde yavas dalga aktivitesinde orta diizeyde bir asimetri goriilebilecegini,
FHM hastalarinda ise unilateral veya bilateral posteriordan anteriora yayilan delta

aktivitesi ya da alfa aktivitesinde azalma raporlamislardir.

Ozkan ve arkadaslari (119) calismalarinda 50 migren, 50 gerilim tipi bas agrisi
hastasinda EEG bulgularini iktal ve interiktal donemde degerlendirmislerdir. Bas agris1
doneminde cekilen EEG’leri iktal, bas agrisi gectikten en az 72 sonra ¢ekilen EEG’leri
ise interiktal EEG olarak degerlendirmisler ve hastalardaki yavas dalga, diken dalga,
keskin dalga bulgularini karsilastirmiglardir. Calismada migren hastalarinin %70’inin
aurasiz, %?28’inin aurali, %2’sinin ise kronik migren oldugunu, migren hastalarinda
interiktal donemde %16, iktal donemde ise %36 oraninda EEG degisikligi oldugunu ve
bu oranlarin istatistiksel olarak gerilim tipi bas agris1 olan hastalara gore anlaml
derecede yiiksek oldugunu rapor etmislerdir. interiktal donemde bir hastada sag
oksipital yavas dalga, bir hastada bilateral sentrotemporal yavas dalga, bir hastada sol
frontosantral keskin, bir hastada sol santral keskin, bir hastada sol temporoparietal
diken, bir hastada sol frontotemporal keskin, bir hastada bilateral oksipital keskin, bir
hastada da bilateral temporoparitetal keskin dalga aktivesi raporlamuslardir. Inter-iktal
en stk EEG bulgusunun Ozkan ve arkadaslarmin calismasinda (119) da fokal veya
bilateral keskin dalga aktivitesi oldugu goriilmektedir. Yine ayni ¢alismada bas agrisi
atag1 doneminde en sik tespit edilen EEG bulgusunun yavas dalga aktivitesi oldugunu,
bu bulgunun da literatiir verileri ile birlikte degerlendirildiginde migrenin gegici kortikal

disfonksiyondan kaynaklandig1 goriisiinii destekledigini bildirmislerdir (119).
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Bu caligmay1 tamamlayan C ve D grubundaki hastalarin patolojik ve normal EEG
bulgularinin tanimlayici istatistikleri tablo 43’te, EEG bulgularinin gruplara ve zamana
gore karsilastirma sonuglan tablo 44’te, EEG bulgularinin yaslara gore dagilimi ise
sekil 5 ve 6’da verilmistir. Hem baslangicta EEG’si patolojik olan hastalarin biiyiik
cogunlugu, hem de 12. ayda EEG’si normal olan hastalarin biiylik ¢ogunlugu 11-14 yas
araligindayd (Sekil 5, Sekil 6). Baglangicta C grubunda EEG’de patolojik bulgusu fokal
yavaslama olan 4 hasta (%26.7), fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga
aktivitesi olan 5 hasta (%33.3), bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga
aktivitesi olan 2 hasta (%13.3), bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin ritmi
diizensizligi olan 4 hasta (%26.7) saptandi. Baslangigta D grubunda ise EEG’de
patolojik bulgusu fokal yavaglama olan 4 hasta (%15.4), alfa asimetrisi olan 1 hasta
(%3.8), fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi olan 8 hasta (%30.8),
bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga aktivitesi olan 10 hasta (%38.5),
fotoparoksizmal yanit olan 1 hasta (%3,8), bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin
ritmi diizensizligi olan 1 hasta (%3.8), diffiiz yavas dalga aktivitesi olan 1 hasta (%3.8)
saptandi. Onikinci ayda C grubunda EEG’si patolojik olan 1 hasta (%6.7), EEG’si
normal olan 14 hasta (%93.3), 12. ayda D grubunda EEG’si patolojik olan 4 hasta,
EEG’si normal olan 22 hasta (%84.6) mevcuttu (Tablo 43). Baslangigta C ve D
grubunda 140 hastanin geneline bakildiginda fokal veya hemisferik diken veya keskin
dalga aktivitesi 13 hastada (%9.3) ve bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga
aktivitesi 12 hastada (%8.6), fokal yavaslama 8 hastada (%5.8), bilateral yavas dalga
aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi 5 hastada (%3.6) saptandi. Bu calismada da
literatiirle uyumlu olarak migren hastalarinda en sik gozlenen interiktal EEG bulgusu
fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi ve bilateral veya jeneralize

diken veya keskin dalga aktivitesi idi. Fotoparoksizmal yanit 1 hastada saptandi.

Bu calismay1 tamamlayan 140 hastanin %35.7’si aurali migren, %64.3’{i aurasiz migren
idi (Tablo 5). EEG bozuklugu tespit edilen hastalarin C grubunda %40°’1, D grubunda
ise %46.2°si aurali migren idi (Tablo 8). EEG bozuklugu tespit edilmeyen A ve B
grubunda sirastyla bu oranlar %25.6, %37.5 idi. C ve D grubunda aurali migren
hastalarinin oran1 daha yiiksek olsa da bu bulgu gruplar arasinda istatistiki bir farklilik

olusturmuyordu (p>0.05) (Tablo 8).
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Tablo 45’te C grubunda baslangi¢ ve 12. ay EEG bulgularinin migren tipine gore
tanimlayici istatistikleri, tablo 46°da ise C grubunda EEG bulgulariin migren tipine ve
zamana gore karsilastirma sonuclari1 verilmistir. Baslangigta C grubunda aurali grupta
6(%40) hasta bulunurken, aurasiz grupta 9(%60) hasta bulunmaktadir. Aurali grupta
12.ay EEG bulgusu normal olan 5(%83.3) hasta bulunurken, EEG bulgusu patolojik
olan 1(%16.7) hasta bulunmaktadir. Aurasiz grupta 12. ay EEG bulgusu normal olan
9(100.0) hasta bulunurken, EEG bulgusu patolojik olan hasta bulunmamaktadir. Tablo
46’da goriildigii tizere C grubunda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgularinin aural
ve aurasiz gruplar arasindaki degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). C
grubunda aurali ve aurasiz gruplarda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgularinin

zamana bagli degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Tablo 47°de D grubunda baslangi¢ ve 12. ay EEG bulgularinin migren tipine gore
tanimlayici istatistikleri, tablo 48’de ise D grubunda EEG bulgularinin migren tipine ve
zamana gore karsilastirma sonuglart verilmistir. Baglangigta D grubunda aurali grupta
12(%46.2) hasta bulunurken, aurasiz grupta EEG bulgusu patolojik olan 14 hasta
(%53.8) bulunmaktadir. Aurali grupta 12. ay EEG bulgusu normal olan 10(%83.3) hasta
bulunurken, EEG bulgusu patolojik olan 2(%16.7) hasta bulunmaktadir. Aurasiz grupta
12. ay EEG bulgusu patolojik olan 2(%14.3) hasta bulunurken, EEG bulgusu normal
olan 12(%85.7) hasta bulunmaktadir. Tablo 48’de D grubunda 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12.
ay EEG bulgular agisindan aurali ve aurasiz gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0.05). D grubunda aurali ve aurasiz gruplarda 1. ay, 3. ay, 6.
ay ve 12. ay EEG bulgularinin zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0.05).

Golla ve Winter (170) fotik siiriiklenme yanitinin 20 Hz veya tizeri fotik uyar1 sonrasi
fotik siiriklenmenin devam etmesinin (H yanit1)) migren benzeri bas agrisi olan
hastalarda goriilebildigini, ancak bu bulgunun migren hastalari i¢in spesifik olmadigini
rapor etmislerdir. Fogang ve arkadaslar1 (171) calismalarinda 20 Hz fotik siiriiklenme
yamt1 ile ilgili benzer sonuglar rapor etmislerdir. Ozellikle aurali migren hastalarinda
fotoparoksizmal yanit siklikla gdzlenen bir EEG bulgusudur, ancak Ozkan ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda fotoparoksizmal yanit gézlenmedigi rapor edilmistir (119).
Bu calismada D grubunda 1 hastada c¢alisma baslangicinda interiktal EEG’de

fotoparoksizmal yanit saptandi.
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De Carlo ve arkadaslar1 (78) iktal fazdaki EEG bulgusunu 40 migren hastasinin
32’sinde (%80) gostermisler, 29 hastanin aurali migren oldugunu tespit etmisler, en sik
gozlenen EEG bulgularinin ise fokal, hemisferik veya bilateral yavaslama oldugunu
rapor etmislerdir. Hastalarin %7.5’inde ise iktal donemde hizli beta aktivitesi
gozlendigini bildirmislerdir. Interiktal dénemde 412 hastamin 357’sinin (%86.6)
EEG’sinin normal odugunu, 18'inde (%4.4) interiktal donemde yavas dalga aktivitesi,
30 hastada (%7.3) epileptik aktivite saptandigini, interiktal epileptik aktivite saptanan
30 hastanin 4'inde rolandik dikenler tespit edildigini, 11 hastanin EEG bulgusunun
takiplerinde normale dondiigiinii, 8 hastanin EEG bulgusunun devam ettigini ve bu 8
hastadan 4'iiniin takiplerinde epilepsi tanis1 aldigin1 ve iki hastanin ailesinde epilepsi

hikayesi oldugunu rapor etmisglerdir.

Bu calismada C grubunda 1(%6.7) hastanin EEG’si 12. ayda patolojik, 14(%93.3)
hastanin normal iken, D grubunda ise 4(%15.4) hastanin EEG’si 12. ayda patolojik,
22(%384.6) hastanin normal idi. Tablo 44°te goriildiigi tizere 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
EEG bulgulariin C ve D gruplar arasinda ve ayr1 ayr1 grup i¢inde zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildi (»p>0.05). Benzer sekilde aurali ve aurasiz migren
hastalarinin EEG bulgularinin grup i¢inde zamansal degisimi de istatistiki olarak

anlamli degildi (Tablo 46, 48).

Giincel literatiir verileri genel olarak goz Oniline alindiginda; aura sirasinda her zaman
belirgin EEG degisikliklerinin olmamasmin migren hastalarinda kortikal yayilan
depresyonun kompleks patofizyolojisi ile iliskili olabilecegi diisiiniilebilir. Fotik
stimiilasyonu takiben goriilen EEG degisikliklerinin aurali, aurasiz migren hastalarinda
ve kontrol gruplarinda birbirinden farkli oldugu bildirilmektedir (162). Son yillarda
migren hastalarindaki EEG bulgularmi agiklamak ig¢in gelistirilen fonksiyonel
uygulamalar sonucu migrenin kompleks bir “osilopati” oldugu belirtilmekte olup EEG
ve Magnetensefalografi (MEG) verilerinin 6zellikle aurali migren hastalarindaki 6zel ve

kompleks noronal fonksiyonel aglar1 agiklayabilecegi ileri siiriilmektedir (162).

Bu c¢alismada da migren tanisi ile izlenen ve calismayr tamamlayan 140 hastada
interiktal EEG bozuklugunun literatiir verilerine yakin olarak baglangi¢ interiktal
EEG’lerde %29.3 oraninda saptandi. Calisma sonunda C grubunda 1(%6.7) hastada, D
grubunda 4(%15.3) hasta olmak iizere 140 hastanin 5’inde (%3.6) EEG patolojikti
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(Tablo 5, 43). Bu bulgu da literatiir verileri ile uyumlu olarak migren hastalarinda rutin
EEG kullaniminin gerekli olmadigi, bas agrist veya aura semptomlarinin epileptik

orjinli oldugundan siiphe edildigi zaman kullanilabilecegi gortisiinii desteklemektedir.

Vitamin D ve epilepsi arasinda ¢ok yonli bir iliski vardir (21, 172). Antiepileptik
ilaglarin vitamin D seviyesine ve kemik metabolizmasi {izerine olan etkilerine yonelik
cok sayida calisma yapilmis; Ozellikle yapilan c¢alismalarda fenitoin, fenobarbital,
karbamazepin, okskarbazepin, valproat, lamotrijin ve levetirasetamin etkileri
degerlendirilmistir. Vitamin D ile antiepileptikler arasindaki iliskide genetik faktorlerin
de etkili olabilecegi belirtilmektedir. Cogunlukla 3 aydan uzun siire antiepileptik ilag
kullananlarda ilacin enzim indiiksiyonu yapip yapmamasina, genetik ve cografik
faktorler ile toplumun beslenme aliskanliklarina bagli olarak vitamin D diizeyi
diistikliigiiniin ~ goriilebilecegi  belirtilirken, enzim  indiiksiyonu  yapmayan
antiepileptiklerde ilag iliskili vitamin D diizeyi diisiikliigiiniin beklenmedigi rapor
edilmistir. Ancak osteomalazi ve vitamin D eksikligi epilepsi hastalarinda komorbid
hastalik olarak da siklikla goriilebilir. Bu nedenle antiepileptik kullanan hastalarda
vitamin D destegi osteomalaziye karsi korumada efektif bir tedavi secenegi olarak
diisiiniilebilir. Vitamin D seviyesinin diisiik olmasmin bu hastalarda nobet sikliginda
artis ile birlikte oldugu vurgulanmakta ve bu nedenle antiepileptik kullanan hastalarda
vitamin D diizeylerinin yas gruplarina gore yilda 2 veya 3 kez dl¢limlerinin yapilarak
takip ve tedavinin vitamin D eksikligi veya yetersizligi tespit edilen hastalarda
diizenlenmesi Onerilmektedir (21). Teagarden ve arkadaglar1 (102) 596 epilepsi
hastasinda vitamin D diizeylerini degerlendirmis, hastalarin %45’inde vitamin D
diizeyinin <20 ng/mL, %]11’inde ise <10 ng/mL oldugunu rapor etmislerdir. Enzim
indiiksiyonu yapan karbamazepin, fenobarbital, fenitoin, primidon gibi antiepileptik ilag
kullanmakta olup vitamin D diizeyinin <20 ng/mL olanlarin %54, 20-30 ng/mL
olanlarin ise %29 oraninda oldugunu bildirmislerdir. Okskarbazepin, topiramat gibi
zayif enzim indiiksiyonu yapan ilaglar1 kullanmakta olanlarda ise bu oranlarin sirasiyla
%350, %29 oldugu, enzim indiiksiyonu yapmayan gabapentin, lamotrijin ve
levetirasetam gibi ilag kullanan hastalarda ise bu oranlarin sirastyla %37, %33 oldugu
bildirmislerdir. Antiepileptik ilag kullanan hastalarda vitamin D diizeylerinin rutin
olarak takip edilmesi gerektigi vurgulamiglardir. Snoeijen-Schouwenaars ve arkadaglari

(173) epilepsi ve mental retardasyonu olan 30 hastayr degerlendirdikleri retrospektif

105



caligmalarinda vitamin D diizeylerinin baslangicta hastalarin %36.7’sinde vitamin D
eksiklik diizeyinde, %33.3’linde yetersizlik diizeyinde, %30’unda yeterli diizeyde
oldugunu rapor etmisler, hastalarin vitamin D diizeylerinin monitdrize edilerek
izlenmesi gerektigini, eksiklik tespit edilen hastalarda da uygun dozda vitamin D
tedavisi ile vitamin D diizeylerinin yeterli diizeye getirilmesi gerektigini
vurgulamislardir. S6nmez ve arkadaglar1 (97) 60 yeni tan1 alan idiyopatik epilepsi tanili
hasta ile 101 saglikli kontrol grubundan olusan c¢aligmalarinda hasta grubunda 25-OH
vitamin-D3 diizeyinin kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugunu (sirasiyla
14.07+8.12 ve 23.38+12.80 ng/mL), bu farkliligin ayn1 zamanda mevsimsel 6zelliklere
gore degerlendirme yapildiginda da gecerli oldugunu (12.38+6.53 ve 17.64 +1.14 kisa
giin 1s181inda, 18.71+£9.87 ve 30.82+1.04 daha uzun giin 1s181inda) bildirmislerdir.

Epilepsi hastalarinda vitamin D diizeyinin diisiik oldugunu vurgulamislardir.

Baxendale (93) epilepsi hastalarinda 6zellikle kompleks parsiyel ndbetlerin giinesli
giinlerde daha az siklikla goriildiiglinii bildirmistir. Bu bulgu da vitamin D 6l¢iimlerinin
mevsimsel olarak yapilip diislikliik veya yetersizlik tespit edilen hastalarda vitamin D
tedavisi verilmesi goriisiinii desteklemektedir. Ancak giines 15181 sadece vitamin D
izerine olan etkileri ile epilepsi ndbetleri iizerinde olumlu etki gosteriyor demek giictiir,
clinkii depresyon hastalarinda oldugu gibi seratonin, dopamin, norepinefrin gibi ¢ok
sayida hormonal faktor bu durumla iligkili olabilir (93). Bu nedenle daha ileri calismalar

yapilmasi gerekmektedir.

Yine Li ve arkadaslar1 (103) direngli epilepsi hastalarinda vitamin B12 ve vitamin D
diizeylerini degerlendirmis; vitamin B12 ve vitamin D ile tedavi edilen hastalarda
tiikkriik siiperoksit dismutaz (SOD) ve metalloproroteinazlar (MMP), interlokin 1f, IL-6,
IL-8, makrofaj enflamatuar proteini 1B (MIP-1B), monosit kemoatraktan protein-1
(MCP-1) ve IFN ile indiiklenebilir protein 10 (IP-10) gibi sitokin ve kemokinlerin
kontrol grubuna gore daha diisiik oldugunu ve epilepsi ile arasinda acik bir iligki

oldugunu bildirmislerdir.

Christiansen ve arkadaslar1 (174) antikonviilzan ilaglara ek olarak plasebo veya vitamin
D2 tedavisi verdikleri 23 epilepsi hastasini degerlendirdikleri ¢alismalarinda plasebo
grubunda ndbet sikliginda anlamli bir degisiklik gozlenmedigini, vitamin D2 tedavisi ile

tedavi edilen epilepsi hastalarinda nobet sikliginin azaldigini, ayrica bu azalmanin
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serum kalsiyum ve magnezyum diizeylerindeki degisim ile iligkili olmadigimni

bildirmislerdir.

Holl6 ve arkadaslar1 (104) 13 direncli epilepsi hastasinda vitamin D diizeyini 6lgmiis ve
tedavi ile vitamin D diizeyini normale getirdikleri bu hastalarda ndbet sikligini vitamin
D tedavisi Oncesi ve sonrasi degerlendirmislerdir. Vitamin D tedavisi ile nobet
sikliginin  ortalama %40 oraninda azaldigini ve serum vitamin D seviyesinin
normallesmesinin antikonviilzan etkisi oldugu sonucuna varmislardir. Fakat daha nadir
olarak vitamin D seviyesi ile nobet siklig1 arasinda bir korelasyon olmadigi yoniinde de
bildiriler vardir (175). Buna ragmen literatiirdeki genel kan1 vitamin D tedavisinin ndbet
sikligin1 azaltmada olumlu etkileri oldugu yoniindedir (172). Ancak vitamin D’nin
klasik bir antikonviilzan (6rnegin lorazepam) kadar potent olmadig1 da belirtilmektedir

(176).

Son yillarda vitamin D’nin antiepileptik etkileri {izerinde de durulmaktadir. Vitamin
D’nin diger norosteroidlere benzer mekanizmalarla ¢ok farkli yollarla 6zellikle de
genomik yolaklar1 kullanarak antikonviilzan etki gosterdigi, parvoalbuminin vitamin
D’nin antiepileptik etkilerinde onemli bir aract oldugu ve sonugta GABA(A) reseptor
modiilasyonunun da vitamin D’nin antiepileptik etkilerinde 6nemli oldugu

belirtilmektedir (21).

Faigle ve arkadaslar1 (177) hipertiroidi, hipotiroidi, hiper-hipokortizolizim, hiper-
hipoglisemi, hiponatremi, hiper-hipokalsemi, hipomagnezemi, tiamin eksikligi ve
porfiria gibi ¢ok sayida metabolik hastalikla iliskili EEG bozukluklarin
degerlendirdikleri calismalarinda hiper-hipokalsemi hastalarinda 6zellikle iktal
donemde gozlenen EEG degisikliklerini rapor etmislerdir. Patel ve arkadaslar1 (178) ise
biligsel fonksiyonlarda bozulma ve nobet ile bagvuran hipokalsemi tespit edilen 23
yasinda bir hastada interteriktal elektroensefalografide zemin aktivitesinde teta
yavaslamasi ve hiperventilasyon, fotik stimiilasyon ve géz kapatma sirasinda bilateral
temporo-oksipital bolgelerde, irregiiler keskin ve yavas dalga desarjlar1 oldugunu ve bu
bulgularin hipokalsemiye bagli olarak santral noral hipereksitabilite ile iliskili oldugunu
belirtmisler, bulgularin serum kalsiyum seviyesinin normale gelmesi ile diizeldigini
raporlamiglardir. Bu ¢alismada ise migren hastalarimizin kalsiyum diizeyleri normaldi

(Tablo 10).
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Vitamin D intoksikasyonu ile ilgili EEG degisiklikleri ¢ogunlukla hasta bazli olup
oldukga eski literatiirlerdir (179-181). Skanse ve arkadaslar1 (180) vitamin D
intoksikasyonunun EEG bulgularin1 ve kortizon tedavisinin etkisini 59 yasinda bir
hastada rapor etmislerdir. Vitamin D eksikligi veya yetersizligi ile iligkili rapor edilmis
direkt bir EEG bulgusuna veya vitamin D eksikligi ile EEG bulgular1 arasinda iliskinin
degerlendirildigi direkt bir calismaya Pubmed ve literatiir taramasinda rastlamadik.
Ancak Danesi (95) epilepsi hastalarinda fotoparoksizmal degisikliklerin kis aylarinda
yazdan daha fazla oldugunu, bunun giines 15181 miktarindaki mevsimsel degisikliklerle
iliskili olabilecegini ileri siirmiis ve bu teorisini ingiliz ve Nijeryali Grand Mal epilepsili
hastalarda yaptig1 calisma ile gili¢lendirmistir. Nijeryali hastalarda diken-dalga
desarjlari, fotoparoksizmal degisiklikler ve non-spesifik EEG degisiklikleri %15.7
oraninda goriiliirken, benzer taniya sahip Ingiliz hastalarda bu oranm %352.9 oldugunu
rapor etmistir (96). Tropik Afrikalilarda interiktal EEG bulgularimin daha nadir
olmasinin tropik boélgelerdeki daha fazla giines 15181 ile iligkili oldugunu ileri stirmiistiir.
Bu bulgu da epilepsi hastalarinda vitamin D eksikligi veya yetersizliginin EEG
bulgulariyla iliskili olabilecegi goriislinii desteklemektedir. Ancak Danesi’nin bu
calismasinda vitamin D diizeyi calisiimamistir (96). Migren hastalarinda EEG
bulgularinin vitamin D diizeyi ile iligkisinin degerlendirildigi bir calismaya ise Pubmed

ve literatir taramamizda rastlamadik.

Bu ¢aligmada migren hastalarindaki EEG bulgularinin vitamin D diizeyi ile iligkisini

degerlendirdik.

C grubunda EEG bozuklugu tespit edilen ve galismay1 tamamlayan 15 hastanin vitamin
D diizeyi normal, D grubunda ise EEG bozuklugu tespit edilen ve c¢aligmayi
tamamlayan 26 hastanin vitamin D diizeyi baslangicta diisiiktii (Tablo 8-10). C ve D
grubundaki hastalarin EEG bulgularinda baslangig, takip ve tedavi siiresince istatistiki
olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05) ( Tablo 44). C ve D grubunda aurali ve
aurasiz migren hasta gruplariin interiktal EEG bulgularinin hem gruplar arasinda hem

de zamansal degisimi istatistiki olarak anlamli degildi (»>0.05) (Tablo 46, 48).

Tablo 49-64 arasindaki tablolarda C ve D grubunda uygulanan tedavi sec¢eneklerine
gore EEG bulgularinin gruplar arasinda karsilastirma sonuclar1 verilmistir. Tablo 49, 50,

51 ve 52°de sirasiyla 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda C grubunda tedavi almayan ve D
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grubunda tedavi almayan hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasindaki degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Tablo 53, 54, 55 ve 56’da sirasiyla 1. ay, 3.
ay, 6. ay ve 12. ayda C grubunda tedavi almayan ve D grubunda vitamin D alan
hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasindaki degisimi istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05). Tablo 57, 58, 59 ve 60°ta sirasiyla 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda C
grubunda tedavi alan ve D grubunda tedavi alan hastalarin EEG bulgularinin gruplar
arasindaki degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (»p>0.05). Tablo 61, 62, 63 ve
64’te sirastyla 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda C grubunda tedavi alan ve D grubunda
vitamin D ve tedavi alan hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasindaki degisimi de

istatistiksel olarak anlamli degildi (»>0.05).

Tablo 65-68 arasindaki tablolarda D grubunda EEG bulgularinin vitamin D alt
gruplarma ve zamana gore karsilagtirma sonuglari verilmistir. D grubunda vitamin D
tedavisi ile vitamin D diizeyleri normale getirildikten sonra vitamin D diizeyi <20
ng/mL ve >20 ng/mL olan hastalarin interiktal EEG bulgular1 arasinda istatistiki olarak
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05). Tablo 65, 66, 67 ve 68’de de goriildigi
lizere sirastyla 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda D grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL
ve >20 ng/mL olan hastalarin EEG bulgularinin gruplar arasinda ve ayri1 ayri1 grup
icindeki zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). D grubunda
vitamin D diizeyi ile EEG bulgular arasinda da istastistiki bir iliski saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 65, 66, 67 ve 68).

Sonug¢ olarak vitamin D’nin bir norosteroid olarak hem epilepsi ve migren
patogenezinde, hem de EEG degisikliklerinin patofizyolojisinde farkli mekanizmalarla
rol oynayabilecegi literatiir verileri de gbéz Oniinde bulunduruldugunda dikkate
alinmalidir. Ancak bu g¢aligmada migren hastalarinda interiktal EEG bulgular ile
vitamin D diizeyi arasinda bir iliski saptanmadi. Daha genis vaka serilerinde ve ulusal
caligmalarda hem vitamin D diizeyi i¢in migren hastalarinda esik deger belirlenmeli,
hem de atak sikligi, PedMIDAS puanlar1 ve EEG bulgular lizerine etkileri, 6zellikle de
EEG bozuklugu ve migren birlikteligi olan daha biiytlik hasta gruplarinda ¢alisiimalidir.
Bu ¢alismalarda sadece vitamin D diizeyi degil ayn1 zamanda vitamin D’nin fonksiyon
gormesinde etkili olan vitamin D reseptéri (VDR), vitamin D baglayict protein
(VDBP), siklik AMP, protein-kinaz A, fosfolipaz-C, PI-3 kinaz ve MAP-kinaz gibi

sinyal yolaklari, nitrik oksit (NO), indiiklenebilir nitrik oksit sentazi (iNOS), endotelyal
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fonksiyon gibi ¢ok sayida faktér de gbéz Oniinde bulundurulmali, ayrica cevresel
faktorler, egzersiz, diyet ve yasam tarzi degisiklikleri de degerlendirilmelidir (97, 120,
127).
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10.

6. SONUCLAR

(Caligma siiresince yas ortalamasi 12.95+2.80 yil olan 197 hasta degerlendirildi. Bu
hastalarin 140’1 ¢alismay1 tamamladi.

197 hastanin %66’sinin vitamin D diizeyi <20 ng/mL idi.

(Caligsma siiresince degerlendirilen 197 hastanin 51’inde (%25.9) baslangi¢ vitamin
D diizeyi <12 ng/mL, 79 hastanin (%40.1) ise 12-20 ng/mL arasinda idi.

Bu caligma siiresince degerlendirilen hastalarin %25.9’u yaz, %42.1°i ilkbahar,
%16.2’s1 kis, %15.7’si1 ise sonbaharda bagvurmustu.

Calismay1 tamamlayan hastalarin %45.87’si 11-14yas araligindayd.

A grubunda 43 hasta (%30.7), B grubunda 56 hasta (%40.0), C grubunda 15 hasta
(%10.7) ve D grubunda ise 26 hasta (%18.6) calismay1 tamamladi.

B grubundaki hastalarin baglangicta vitamin D diizeylerinin ortalamasi
13.13£3.82, D grubundaki hastalarin ise vitamin D diizeylerinin ortalamasi
13.84+4.19 idi. A grubundaki hastalarin vitamin D diizeylerinin ortalamasi
26.55+6.50, C grubunda ise 27.3145.58 id.i.

Baslangicta B ve D grubundaki hastalarin vitamin D diizeylerinin ortalama
degerleri, A ve C grubundaki hastalarin vitamin D diizeylerinin ortalama
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistikti (p<0.05).

Calismay1 tamamlayan tiim hastalarin %56.4’1 kiz, %43.6’s1 erkekti.

Vitamin D diizeyinin diisiik oldugu B grubundaki hastalarin %67.9’u, D
grubundaki hastalarin ise %61.5’1 kiz idi. Vitamin D diizeyinin diisiik oldugu B
grubundaki kiz hastalarin sayis1 erkek hastalarin sayisindan istatistiksel olarak

anlaml1 diizeyde fazla idi (p<0.05).
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20.

Calisma siiresince degerlendirilen 197 hastanin %32’si aurali, %68’1 aurasiz
migren idi.
Calismay1 tamamlayan 140 hastanin 50°si (%35.7) aurali migren, 90’1 (%64.3) ise

aurasiz migren idi.

B ve D grubundaki hastalarin baglangic PedMIDAS puanlarinin ortanca degerleri
A ve C grubundaki hastalarin PedMIDAS puanlarinin ortanca degerlerinden daha
yliksekti; ancak bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 12).

B grubundaki hastalarin baslangic atak sikliklarinin ortanca degerleri, diger
gruplardaki hastalarin baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerlerinden yiiksekti;

ancak bu yiikseklik de istatistiksel olarak anlamli degildi (»>0.05) (Tablo 12).

Vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan B ve D grubundaki hastalarin
PedMIDAS puanlarinin ve atak sikliklarinin grup i¢cinde zamana gore degisimi
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05) (Tablo 12).

A grubunda zamana bagl iyilesmeye benzer sonuglar B grubunda da elde
edilmigtir. A grubunda baslangic ve 12. ay atak sikliklar1 sirasiyla 4.0(3.0-10.0),
1.0(1.0-1.0), B grubunda sirasiyla 6.5(4.0-12.0), 1.0(1.0- 1.8) idi (Tablo 13).

A grubunda baslangicta hastalarin %51.2°sinde, 12. ayda ise %76.7’sinde atak
siklig1 4 ve altinda iken, B grubunda bu oranlar sirasiyla %41.1 ve %75.0 olarak
saptandi (Tablo 14).

Baslangicta A grubunda tedavi alan hastalar ile B grubunda vitamin D alan
hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarmin grup i¢inde zamansal
degisimleri istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05), gruplar arasinda bu degisim
benzer olup istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 16).

Baslangigta A grubunda tedavi almayan hastalar ile B grubunda vitamin D tedavisi
alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin ortanca degerleri A
grubunda sirasiyla 5.0(3.0-10.5), 3.0(2.0-4.0), B grubunda ise sirasiyla 14.5(6.0-
33.8), 6.5(4.0-12.0) olarak saptandi. Istatistiksel olarak bu degerler B grubunda
anlaml diizeyde yiiksekti (p<0.05). B grubunda bu degerlerin zamansal degisimi
de istatistiksel olarak anlaml iken (p<0.05), A grubunda zamansal olarak anlamli
bir degisim saptanmadi (»p>0.05) (Tablo 17).

Birinci ay, 3. ay, 6. ay, 12. aylarda A grubunda tedavi alan ve B grubunda tedavi
alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin karsilagtirilmasi sirasiyla
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22,

tablo 18, 19, 20 ve 21°de degerlendirildiginde; baslangicta vitamin D eksikligi olan
ve 1. ayda vitamin D tedavisine ragmen migren profilaksi tedavisine gereksinim
duyulan hastalarda PedMIDAS puanlar 3. ve 12. aylarda kontrol A grubundaki
hastalarin PedMIDAS puanlarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti
(p<0.05). Uciincii ayda B grubundaki hastalarin atak sikligi A grubundaki
hastalardan istatistiksel olarak anlaml diizeyde ytiiksekti (»p<0.05). Altinci ayda B
grubunda 1. ay atak sikliklarinin ortanca degeri, A grubundaki hastalarin atak
sikliklarinin ortanca degerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti
(»<0.05). Onikinci ayda B grubunda tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlar
baslangi¢ ve 3. ayda A grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti,
atak sikliklarinin ortanca degerleri ise baslangig, 1. ve 3. aylarda, A grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.05) ve B grubunda atak
sikligimin zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Bu bulgular
da vitamin D eksikligi olan hastalarda klinik bulgularin daha agir seyredecegini
gostermektedir.

Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
tedavi almayan hastalarin PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin
karsilastirilmas1 sirastyla tablo 22, 23, 24 ve 25’te degerlendirildiginde; B
grubunda baslangic atak sikliklarinin ortanca degeri, A grubuna gore daha yiiksek
iken (p<0.05), calisma sonundaki degerler A grubu ile benzerlik gdstermektedir.
Ugiincii ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda tedavi
almayan hastalarin gruplar arasinda PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin
degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). B grubunun da atak siklig
ve pedMIDAS puanlarinin tiim zamanlarda anlamli degisim gdsterdigi saptandi
(»<0.05). Bu bulgu da vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan hastalarda vitamin
D tedavisi ile daha iyi klinik sonuglar elde edilebilecegini gostermektedir.

Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi alan ve B grubunda
vitamin D ve tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin
kargilastirilmas: sirasiyla tablo 26, 27, 28 ve 29’da degerlendirildiginde;
baslangicta vitamin D tedavisine ragmen 1. ayda vitamin D ve migren profilaksi
tedavisine ihtiya¢ duyulan hastalarda atak sikliklarinin B grubunda grup iginde
zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken (p>0.05), A grubunda

istatistiksel degisim anlamlidir (p<0.05). B grubunda 1. ay atak siklig1 istatistiksel
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olarak A grubuna gore daha yiiksek iken; caligma sonunda iki grup arasinda
istatististiki bir farklilik yoktur (p>0.05). A grubunda 3. ayda tedavi alan hastalarin
PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin grup icinde zamana bagli degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Ugiincii ayda A grubunda tedavi
alan hastalarin 3. ay ve 12. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degerleri sirasiyla
7.0(3.0-12.0), 5.0(2.0-12.0) iken; B grubunda bu degerler sirasiyla 24.5(18.3-41.3),
17.0(13.8-24.0) olarak saptand1 ve A grubundaki degerlerden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.05). Altinc1 ayda A grubunda tedavi alan
hastalarin 3. ay PedMIDAS puanlarinin ortanca degeri 5.0(4.5-22.5) olup, B
grubunda bu deger 26.0(20.3-80.8) olarak A grubundaki degerden istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (»p<0.05). Altinc1 ayda A grubunda
tedavi alan hastalarin 3. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerleri sirasiyla
4.0(2.0-6.0) ve 3.0(1.5-4.0) olup, B grubunda bu degerler sirasiyla 9.0(5.0-15.0) ve
9.0(3,0-10,0) olarak A grubundaki degerlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yliksekti (p<0.05). Onikinci ayda A grubunda tedavi alan ve B grubunda vitamin
D ve tedavi alan hastalarin PedMIDAS puanlar1 ve atak sikliklarinin gruplar
arasinda ve grup i¢inde zamana bagl degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi
(»>0.05). Bu sonuclar da vitamin D eksikligi nedeniyle baslangigta vitamin D
tedavisi verilen, ancak izlemlerinde tekrar vitamin D eksikligi tespit edilen ve
vitamin D tedavisine gereksinim olan hastalarda klinik bulgularin daha agir
seyredecegini gostermektedir. Onikinci ay sonuglar1 géz Oniine alindiginda A
grubu ile B grubunun benzer olmasi da vitamin D eksikligi tespit edilip tedavi
verilen hastalarin izlemde vitamin D diizeylerinin takip edilerek eksiklik veya
yetersizlik tespit edilen hastalarda vitamin D tedavisi verilmesi gerektigi goriistinii
desteklemektedir.

Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve 12. aylarda A grubunda tedavi almayan ve B grubunda
vitamin D alan hastalarin PedMIDAS puanlari ve atak sikliklarinin
karsilastirilmast sirasiyla tablo 30, 31, 32 ve 33’te degerlendirildiginde; tablo
30’da B grubunda baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degeri 8.0(4.0-14.3), A
grubunda 3.0(2.5-4.3) olup B grubunda bu deger istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksekti (p<0.05). Vitamin D tedavisi ile B grubunda atak sikliklarinin
zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli bir degisim gosterirken (p<0.05), A

grubunda anlamli bir degisim gozlenmedi (p>0.05). Tablo 31°de B grubunda 6. ay
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27.

28.

atak sikliklarinin ortanca degeri, baslangi¢ atak sikligina gore anlamli diizeyde
diisiiktii (»<0.05). Tablo 32°de B grubunda 12. ay atak sikliklarinin ortanca degeri,
baslangic atak sikliklarinin ortanca degerine gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiiktii (p<0.05). Tablo 33°te 12. ayda A grubunda tedavi almayan
grubun zamana gore 3. ay ve 12. ay atak sikliklarinin ortanca degerleri, baslangic
atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde diisiiktii. Onikinci ayda B
grubunda vitamin D alan grubun zamana gore 6. ay ve 12. ay atak sikliklarinin
ortanca degerleri, baslangi¢ atak sikliklarinin ortanca degerinden anlamli diizeyde
disiiktii (»<0.05). Bu bulgular da bize baslangic vitamin D tedavisine ragmen
izlemde vitamin D tedavisine gereksinim olan hastalarda atak siklig1 ve
PedMIDAS puanlarinin grup iginde istatistiksel degisimi uzun dénemde oldugunu
gostermektedir. Bu nedenle vitamin D eksikligi tespit edilip tedavi verilen
hastalarin vitamin D diizeylerinin takip edilmesi olduk¢a 6nemlidir.
Tablo 34, 35, 36 ve 37°de goriildiigii lizere B grubunda vitamin D diizeyi <20
ng/mL ve >20 ng/mL olan hastalarin atak sikliklarinin ve PedMIDAS puanlarinin
zamansal degisimi iki grup arasinda tiim zamanlarda farkliklik gostermese de
vitamin D diizeyi >20 ng/mL olan hastalarin tiim zamanlarda grup i¢indeki
degisimi istatistiki olarak belirgin ve anlamlidir (p<0.001). Bu nedenle migren
hastalar1 vitamin D eksikligi veya yetersizligi yoniinden takip edilmeli, eksiklik
tespit edilen hastalarda vitamin D tedavisi verilmeli, vitamin D tedavisine ragmen
migren profilaksi gereksinimi olan hastalar da migren profilaksi tedavisi icin
degerlendirilmeli ve vitamin D yeterli diizeyde tutulmalidir (>20 ng/mL).
Caligsma stiresince degerlendirilen 197 hastanin 146’sinin (%74.1) EEG’si normal,
51 hastanin (%25.9) ise EEG’si patolojikti.
Calismay1 tamamlayan 140 hastanin 99’unun (%70.7) EEG’si normal, 41 hastanin
(%29.3) ise EEG’si patolojikti.
Baslangigta C grubunda EEG’de patolojik bulgusu fokal yavaslama olan 4 hasta
(%26.7), fokal veya hemisferik diken veya keskin dalga aktivitesi olan 5 hasta
(%33.3), bilateral veya jeneralize diken veya keskin dalga aktivitesi olan 2 hasta
(%13.3), bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi olan 4 hasta
(%26.7) saptandi (Tablo 43).
Baslangigta D grubunda ise EEG’de patolojik bulgusu fokal yavaslama olan 4
hasta (%15.4), alfa asimetrisi olan 1 hasta (%3.8), fokal veya hemisferik diken
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veya keskin dalga aktivitesi olan 8 hasta (%30.8), bilateral veya jeneralize diken
veya keskin dalga aktivitesi olan 10 hasta (%38,5), fotoparoksizmal yanit olan 1
hasta (%3,8), bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi olan 1
hasta (%3.8), diffiiz yavas dalga aktivitesi olan 1 hasta (%3.8) saptand1 (Tablo 43).
C ve D grubunda 140 hastanin geneline bakildiginda fokal veya hemisferik diken
veya keskin dalga aktivitesi 13 hastada (%9.3) ve bilateral veya jeneralize diken
veya keskin dalga aktivitesi 12 hastada (%8.6), fokal yavaslama 8 hastada (%5.8),
bilateral yavas dalga aktivitesi veya zemin ritmi diizensizligi 5 hastada (%3.6)
saptandi.

C grubunda 1 hastanin (%6.7) EEG’si 12. ayda patolojik, 14 hastanin (%93.3)
normal iken, D grubunda ise 4 hastanin (%15.4) EEG’si 12. ayda patolojik, 22
hastanin (%84.6) EEG’si normal olarak saptandi.

Birinci ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay EEG bulgularinin C ve D gruplar1 arasinda ve ayri
ayrt grup i¢inde zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05)
(Tablo 44).

EEG bozuklugu tespit edilen hastalarin C grubunda %40’1, D grubunda ise
%46.2’s1 aurali migren idi.

C grubunda aurali ve aurasiz migren hastalarinin interiktal EEG bulgular1 arasinda
istatistiki olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 46).

D grubunda aurali ve aurasiz migren hastalarinin interiktal EEG bulgular1 arasinda
istatistiki olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 48).

Tablo 49-64 arasindaki tablolarda C ve D grubunda uygulanan tedavi
seceneklerine gore EEG bulgularmin gruplar arasinda karsilagtirma sonuglar
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
Tablo 65, 66, 67 ve 68’de de gorildiigii lizere sirastyla 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12.
ayda D grubunda vitamin D diizeyi <20 ng/mL ve >20 ng/mL olan hastalarin EEG
bulgularinin gruplar arasinda ve ayr1 ayri grup icindeki zamansal degisimi
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). D grubunda Vitamin D diizeyi ile
EEG bulgulari arasinda istastistiki bir iligki saptanmadi (p>0.05).
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