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                                                                ÖZET 

Yüksek Lisans Tezi 

MĠGREN’DE VĠTAMĠN D BAĞLAYICI PROTEĠN VE SERBEST D VĠTAMĠNĠ 

KONSANTRASYONLARI 

Serpil ERDOĞAN 

 

Amaç: Vitamin D eksikliğinin migren hastalığının patogenezinde önemli bir yeri olduğu 

düĢünülmektedir. Bu çalıĢmada, migren hastası olan ve olmayan bireylerde serum D vitamini, 

vitamin D bağlayıcı proteinini (VDBP) ve Vitamin D reseptörü (VDR) düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması amaçlandı. 

Metot: ÇalıĢma grubu; yaĢ ve cinsiyet açısından eĢleĢmiĢ, migren tanısı alan 24 hasta ve 22 

kontrol deneğinin katıldığı toplam 46 kiĢiden oluĢmaktadır. Migren tanı ve sınıflandırılması 

“Uluslararası BaĢ Ağrısı Bozuklukları Sınıflaması 2018”e göre değerlendirilmiĢtir. AraĢtırmaya 

katılan gruplara Midas Yeti Yitimi Ölçeği, BaĢ Ağrısı Etki Testi ve BaĢ Ağrısı Günlüğü testleri 

uygulanmıĢtır. ÇalıĢma grubundan elde edilen serum örneklerinde Vitamin D, VDBP ve VDR 

düzeyleri ELISA kitleri kullanılarak ölçüldü. Elde edilen sonuçların tüm istatistiksel analizleri 

SPSS 22.0 (Statistical Packagefor Social Sciens) programıyla yapılmıĢtır. Sonuçların normal 

dağılıma uygun olup olmadığı Shapiro Wilk testiyle değerlendirilmiĢtir. Normal dağılım 

gösterenler parametrik, normal dağılım göstermeyenler non-parametrik testlerle (t testi, Mann 

Whitney U testi) değerlendirilmiĢtir. 

Bulgular: ÇalıĢmamızda kontrol ve migren grubu arasındaki Vitamin D düzeyleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Migren grubunda vitamin D, VDBP ve VDR düzeyleri kontrol grubuna 

kıyasla daha düĢük bulunmuĢtur. Migren grubunda (n=24) vitamin D yetersizliği 11 hastada 

gözlenmiĢtir, 13 hastanın vitamin D değerleri normaldir. Migren grubundaki vitamin D 

yetersizliği olan ve normal bireyler kıyaslandığında, MĠDAS, baĢ ağrısı süresi ve baĢ ağrısının 

sıklığı, hastalık süresi, aura açısından iki grup arasında fark gözlenmemiĢtir. 

Sonuç: Migren ve serum D vitamini düzeyi arasında önemli bir iliĢki olduğunu söyleyebiliriz. 

Ancak; daha geniĢ bir popülasyonda, migrende vitamin D değiĢikliklerinin mekanizmasını 

aydınlatacak çalıĢmalar gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Migren, Vitamin D, vitamin D bağlayıcı proteinini, Vitamin D reseptörü 
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                                                            ABSTRACT 

Master’s Thesis 

CONCENTRATION OF VITAMIN D CONNECTOR PROTEIN AND FREE D 

VITAMIN IN MIGRAINE 

Serpil ERDOĞAN 

 

Objective: Vitamin D deficiency is thoutght to have an important role in the pathogenesis of 

migraine. In this study, we aimed to compare serum Vitamin D, Vitamin-D binding protein 

(VDBP) and Vitamin D receptor (VDR) levels in individuals with and without migraine. 

Methods: The study group consisted of 46 people with 24 diagnoses of migraine and 22 control 

subjects with the same proportion as age and gender. Migraine diagnosis and classification were 

evaluated accordingto the International Classification of Headache Disorders 2018. Midas 

Disability Scale, Headache Impact Test and Headache Diary tests were applied to the groups. 

Serum vitamin D, VDBP and VDR levels were measured using ELISA kits. All statistical 

analysis of the obtained results was done by SPSS 22.0 (Statistical Packagefor Social Sciens). 

The results were evaluated by Shapiro Wilk test to check for normality, and those with normal 

distribution were evaluated by parametric (t test), and those without were evaluated by non 

parametric tests (Mann Whitney U test). 

Results: In the present study, vitamin D levels between control and migraine group were 

compared. The levels of Vitamin D, VDBP and VDR were significantly decreased in the 

migraine patients than the control group. In the migraine group (n = 24), vitamin D deficiency 

was observed in 11 patients and vitamin D levels were normal in 13 patients. When we 

compared vitamin D deficienct and normal individuals in migraine group, no statistical 

difference was observed in means of MIDAS, headache duration, pain frequency, disease 

duration and aura. 

Conclusion: In conclusion, we can say that there is a significant relationship between migraine 

and decreased serum vitamin D levels. But; studies in a larger population are necessary to 

elucidate the mechanism of vitamin D changes in migraine. 

Key Words: Migraine, Vitamin D, Vitamin-D binding protein, Vitamin D receptor   
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GĠRĠġ 

Bu bölümde, tez konusu olarak incelenen araĢtırmanın problemine, amacına, 

önemine, sayıltılarına ve sınırlılıklarına yer verilmiĢtir. Ayrıca bu araĢtırma konusuyla 

ilgili tanımlara yer verilmiĢtir.  

1.1. Problem Durumu 

Nöroloji ve genel polikliniklere baĢvuran hastaların oranına baktığımızda en sık 

baĢvuru nedenlerinden birinin baĢ ağrısı olduğu belirtilmiĢtir. Ülkemizde baĢ ağrısı 

Ģikâyetiyle nöroloji polikliniğine gitme oranı %38,9‟ dur. Kadın hastalarda baĢvuru 

oranı %46,1 iken erkek hastalarda %30,1‟dir (Nicholson, Houle, Rhudy ve Norton, 

2007). BaĢ ağrıları, primer ve sekonder olmak üzere iki baĢlık altında değerlendirilir. 

Primer baĢ ağrıları, baĢ ağrısı çeĢitlerinin %90 ʼını kapsar. Migren ve gerilim tipi baĢ 

ağrısı çoğunlukla primer baĢ ağrıları içinde yer alır (BaĢ, Demirci, Arslan ve Salman, 

2015). Migren; tekrarlayan, Ģiddetli baĢ ağrısının en yaygın nedenidir. Kadınların %20 

'sini erkeklerin ise % 10 ' dan fazlasını etkilemektedir. Migren eğilimi genetik bir temele 

dayanmaktadır ancak migren, iç ve dıĢ etkenler tarafından da tetiklenebilir (Mark, 

2015). Migren, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından, erkek ve kadınlarda sosyal 

yaĢamda engellere yol açan hastalıklar arasında 19. sırada yer almaktadır. Neden olduğu 

problemler ve genel hayattaki aksaklıklar nedeniyle, hastalığın tanısı ve tedavisi önem 

arz etmektedir (Dinçer, 2016). 

1.2. AraĢtırmanın Amacı 

D vitamini eksikliğinin migren patogenezinde önemli bir yeri olduğu 

düĢünülmektedir. D vitamininin migren ile iliĢkisini inceleyen veriler sınırlıdır. Bu 

çalıĢmada, migren hastalarında serum D vitamini, vitamin D bağlayıcı protein (VDBP) 

ve vitamin D reseptörü (VDR) iliĢkisinin incelenmesi amaçlandı. 
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1.3. AraĢtırmanın Önemi 

ÇalıĢma sonucunda migren hastalarında vitamin D, vitamin D bağlayıcı protein 

(VDBP) ve vitamin D reseptörü (VDR) düzeyleri değerlendirildi. Hastaya yaklaĢımda 

ve hastanın tedavisinde seçilecek ilaçlar ve tedavide destekleyici yöntemler konusunda 

katkılar sağlanması beklenmektedir. 

1.4. Sayıltılar 

Bu araĢtırmada kullanılan veri toplama araçları, araĢtırmanın amacına uygun 

Ģekilde gerçekleĢtirilmiĢtir. AraĢtırmaya katılan katılımcılar, veri toplama araçlarını 

gönüllü olarak cevaplandırmıĢtır. 

1.5. Sınırlılıklar 

AraĢtırmanın sınırlılıkları; 

a. AraĢtırmaya katılan hastaların sadece Yozgat ili içerisinde yaĢayan migren 

hastaları olması  

b. Hastaların 18-55 yaĢ arasıolması 

c. Hastaların kognitif fonksiyonları etkileyebilecek ilaç kullanmaması 

d. Hastaların alkollü madde kullanmaması 

e. Hastaların psikiyatrik ve nörolojik hastalığı olmaması 

f. Hastaların Tiroid Fonksiyon Testi (TFT), vitamin B12 ve folat düzeyi normal 

olan kiĢiler olması 
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1.6. Tanımlar 

1.6.1. BaĢ Ağrısı 

BaĢ ağrısı, kafatası içinde veya dıĢında bulunan ağrıya duyarlı yapıların 

inflamasyonu, irritasyonu, yer değiĢtirmesi, gerilmesi, dilatasyonu veya invazyonu 

sonucunda ortaya çıkan bir rahatsızlıktır (Ray ve Wolff, 1940). 

1.6.2. Migren 

Migren, bir dizi otonom sinir sistemi semptomları ile birlikte, sıklıkla 

tekrarlayan, orta Ģidette ya da çok Ģiddetli baĢ ağrıları ile seyreden müzmin, nörolojik 

bir hastalıktır (Dodick ve Gargus, 2008). 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. BaĢ Ağrısı 

BaĢ ağrısı, insan nüfusunun % 90‟ından fazlasını etkileyerek, günlük yaĢamsal 

faaliyetleri kötü yönde etkileyen önemli bir sağlık sorunudur (Büyükyörük, 2017). BaĢ 

ağrısının evrensel olarak görülen belirtileri arasında kafa içi basınç, bulantı, kusma, 

anevrizma ve stres gibi nedenler sayılabilir (Bucioğlu, 2018). BaĢ ağrılarının büyük bir 

kısmı; birincil baĢ ağrısı adı verilen migren, gerilim ve küme baĢ ağrısı olarak ifade 

edilen baĢ ağrılarından oluĢur (Quliyeva, 2016).  

2.1.1. BaĢ ağrısının tarihçesi 

BaĢ ağrısının tarihçesi milattan sonra 130 yıl öncesine kadar dayanmakla birlikte 

bu konu hakkındaki bilgilerin çoğu son 30-40 yıl içinde süregelen çalıĢmalara 

dayanmaktadır (Yaltkaya, 2000). 1962 yılında Ġsveç‟te Prof. Bo Bille‟nin okul 

dönemindeki 9000 çocuk üzerinde baĢ ağrısı tipi ve görülme sıklığı üzerine yaptığı 

çalıĢma, baĢ ağrısında yapılan ilk çalıĢma olarak kaydedilmiĢtir (Dünya, 2017). 

2.1.2. Gerilim tipi baĢ ağrıları 

Birincil baĢ ağrıları sınıfında çok sık rastlanan baĢ ağrısı tipidir. Bu gruptaki baĢ 

ağrılarında ağrı ataklarla oluĢur. BaĢ ağrısı zonklayıcı Ģekilde veya tek taraflı 

görülebilir. Hastaların %80‟inde kaslarda gerginlik ve dikkat eksikliği ile birlikte 

seyredebilir. Gerilim tipi baĢ ağrılarına migrenden daha sık rastlanıldığı ve kadınlarda 

daha sık görüldüğü belirtilmiĢtir. Gerilim tipi baĢ ağrılarının toplumda görülme sıklığı 

%32 civarıdır. Gerilim tipi baĢ ağrısı, hastaların yaĢam kalitesini düĢürmektedir 

(Ekizoğlu, Kocasoy, Uzunkaya ve Baykan, 2019). 

2.2. Migren 

Migren, genellikle otonom sinir sisteminde bazı belirtilerle birlikte ortaya çıkan, 

yineleyici, orta veya çok Ģiddetli baĢ ağrısıile seyreden kronik bir hastalıktır (George ve 

Robert, 2015). 

https://tr.wikipedia.org/wiki/Otonom_sinir_sistemi
https://tr.wikipedia.org/wiki/Ba%C5%9F_a%C4%9Fr%C4%B1s%C4%B1
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Migren hastalığının belirtileri arasında tekrarlayıcı baĢ ağrılarının yanı sıra 

bulantı, kusma, ıĢıktan ve sesten etkilenmeyle birlikte, aura adı verilen görsel, duyusal 

ve dilsel özelliklerle ortaya çıkan geçici nörolojik belirtilerde görülür (International 

Headache Society [IHS], 2013). 

Migrende, baĢ ağrısına eĢlik eden belirtiler ve hastalığın kendine has özellikleri 

kiĢiden kiĢiye değiĢebilir (Özdemir, 2011). 

2.2.1. Migrenin tarihçesi 

Migrenin tarihçesi milattan sonra ikinci yüzyıla dayanmaktadır. Arateus, baĢın 

belli bir bölgesinde baĢlayan, mide bulantısıyla seyreden baĢ ağrısı belirtisi olarak 

migreni bulmuĢtur. Ġlk kez Galen tarafından kullanılan “hemicrania” kavramı zamanla 

evrimleĢerek Fransızca kökenli “migraine” kelimesi haline gelmiĢtir (Akgün, 2015). 

Migrene, mideden baĢa doğru çıkan gazların sebep olduğunu ve kusma ile baĢ ağrısının 

hafifleyebileceğini söyleyen Hipokrat, migrenin cinsel yaklaĢımlardan ve egzersizden 

tetiklenebileceğini belirtmiĢtir (ErdiĢçi, 2016). 

2.3. Migren Epidemiyolojisi 

Dünya üzerindeki yaygınlığına göre değerlendirecek olursak migrenin yaĢa, 

cinsiyete ve ekonomik duruma göre büyük farklılıklar gösterdiği görülmektedir. 

Migrenin beyaz ırkta ve düĢük gelirlilerde daha fazla olduğu gözlenmiĢtir. Asyalılarda 

bu oranın daha az olduğu görülmüĢtür. Migren hastalığı; insanların sosyo-ekonomik ve 

eğitim düzeyi yönünden incelendiğinde, bu düzeylerin iyi olduğu kiĢilerde hastalık 

yüksek oranda tespit edilmiĢtir (Magiorkinis, Diamantis, Mitsikostas ve Androutsos, 

2009). Migren en çok kadınlarda görülmektedir. Ergenlikten önce, erkeklerde daha fazla 

iken ergenlikle birlikte kadınlarda daha fazla görülmektedir. Hastalık, kadınlarda 40-45 

yaĢ arası dönemde daha fazlayken, menopoz döneminden sonra azaldığı görülmüĢtür 

(Silberstein, Lipton ve Dalessio, 2008). Ülkemizde yapılan çalıĢmalardan elde edilen 

verilere göre migren prevalansı erkeklerde yaklaĢık %9, kadınlarda %25‟tir. Bölgesel 

bir çalıĢmada migrenin Akdeniz‟de %20.9, Güneydoğu‟da %24, Ege‟de %20.6, Orta 

Anadolu‟da %11.7, Marmara‟da  %11.4 ve Karadeniz‟de %14.7 oranında bulunduğu 

gözlenmiĢtir (Zarifoğlu, Siva ve Hayran, 1998). 
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2.4. Migren Genetiği 

Migren genetik olarak incelendiğinde, hastalığın monogenetik veya genellikle 

ailesel oluĢumların görüldüğü poligenetik olarak kalıtım gösterdiği görülmüĢtür. Migren 

hastaları üzerine yapılan birden fazla değiĢik çalıĢmada, hastalığın PRDM16, TRPM8 

ve LRP1 genleri ile iliĢkili olduğu gözlenmiĢtir (Silberstein ve Dodick, 2013). Migrenle 

sonuçlanan tek gen hastalıkları nadir görülür (Vries, Frants, Ferrari ve Maagdenberg, 

2009). Bunlardan biri, otozomal dominant kalıtımlı ve auralı bir migren türü olan ailesel 

hemiplejik migrendir (Montagna, 2008). Ailesel hemiplejik migren üzerinde dört genin 

rol oynadığı gösterilmiĢtir. Bu genlerin üçü iyon taĢınmasında rol oynar (Ducros, 2013). 

Dördüncüsü ekzositoz kompleksi ile iliĢkili olan bir aksonal proteindir. Migren ile 

iliĢkili baĢka bir genetik hastalık, cadasal sendromu veya subkortikal infarktlar ve 

lökoensefalopatili serebral otozomal dominant arteriyopatidir (Levy, 2009). 

Bu hastalık üzerine yapılan birçok çalıĢmada, ikiz bireyler arasında migren 

varlığı ve ailesel aktarım özelliği araĢtırılmıĢtır. Migrende, kromozomların belli 

bölgelerle iliĢkili olup olmadığı araĢtırılmıĢtır. Yapılan kontrollü çalıĢmalarda migren 

hastalığı olan kiĢilerin aile ve akrabalarında da bu durum gözlenmiĢtir. Bu durum 

aurasız migren görülen birinci derece akrabalarda 1.9 oranında iken, auralı migren 

görülen akrabalarda ise dört kat arttığı gözlenmiĢtir (Russell ve Olesen, 1995). 

2.5. Migrenin Patolojisi 

Migren rahatsızlığının atak nedeni hala bulunamamıĢtır. Migren ağrısına, 

serebral meninksler ve bununla iliĢkili kan damarlarını innerve eden nosiseptif primer 

afferent nöronlarının sebep olduğu belirtilmektedir. Migrende meningeal 

nosiseptörlerin, biyokimyasal, elektrofizyolojik ve anatomik özelliklerinin 

değerlendirilmesiyle önemli veriler elde edilse de, migren atağı sırasında bu nöronların 

nasıl aktifleĢtiği bulunamamıĢtır (Irene ve Semenov, 2015). Migren hastalarında görülen 

nöronal eksitabilite ve spontan depolarizasyon; magnezyum eksikliği, mitokondriyal 

oksidatif fosforilasyon ve sinir hücresinin voltaja bağlı kalsiyum kanal iĢlevlerindeki 

farklılıkla iliĢkilidir. Bu durumun nöronal eksitabilitenin, kortikal yayılan depresyon 

(KYD) fenomenine ve sonrasındaki kan akımı değiĢimlerine neden olduğu 

söylenmektedir. Occipital korteksten baĢlayarak aynı hemisfer doğrultusunda yavaĢ 
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ilerleyen (3 mm/dakika) geçici nöronal depolarizasyon dalgası olarak tanımlanan 

KYD‟nin migren aurasının temeli olduğu söylenmektedir (Silberstein, 2004). Migrenin 

nedeninin, aĢırı uyarılabilir bir serebral korteks varlığından kaynaklandığı 

belirtilmektedir. Migren ataklarından biri olan aura ve trigemino vasküler sistem 

aktivasyonunun, iç ve dıĢ nedenlere bağlı olarak uyarılan nöronal zarlardaki polarize 

durumun bozulması sonucunda dağılan kortikal depresyon dalgasından (CSD) 

kaynaklandığı düĢünülmektedir. Familyal hemiplejik migrenin sebebi; nöronal kalsiyum 

akım yoğunluğunun artıĢı, CSD eĢiğinin azalmasıdır. Trigeminal sinir inaktivasyonuyla, 

ağrı duyusu ortodromik olarak trigeminal gangliondan, trigeminal nucleus caudalis 

(TNC) aracılığı ile beyne iletilmektedir. Aynı zamanda antidromik olarak nöropeptidler 

(CGRP, substance P), perivasküler alana salınmakta ve buna bağlı olarak kan akımı 

artıĢı ve protein ekstravazasyonu oluĢmaktadır. Bu durum da nörojenik inflamasyona 

neden olmaktadır (Curter, 2010). 

Migren atağının, trigemino vasküler sistemin rol oynadığı nöronal ve vasküler 

değiĢiklikler, kortikal yayılan depresyon, kortikal eksitabilite gibi durumlardan dolayı 

oluĢtuğu belirtilir. Sonuç olarak tüm bu geliĢmelere rağmen migren patofizyolojisi hala 

tam olarak çözülememiĢtir (Bolay ve Boran, 2013). Migren atağının oluĢumu ġekil 1‟de 

gösterilmiĢtir (Kaymaz, 2017). 
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ġekil 1. Migren atağı oluĢumu (Kaymaz, 2017). 
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2.6. Migren Biyokimyası 

1970‟li yıllardan itibaren migren biyokimyası üzerinde yapılan araĢtırmalarda, 

serotoninin migren ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (Sicuteri, 1967). 1965 ve 1967 

yıllarında yapılmıĢ olan araĢtırmaların sonuçları bu düĢünceyi desteklemektedir 

(Curran, Hinterberger ve Lance, 1965). ÇalıĢmalardan elde edilen bilgilere göre 

trombositlerdeki 5-HT (Hidroksi Triptamin) düzeylerinin migren atağı baĢladığı sırada 

hızla düĢtüğü ve serotonin yıkım ürünü olan 5-hidroksi-indol asetik asit (5-HIAA)‟e 

idrarda rastlandığı tespit edilmiĢtir (Buzzi ve Moskowitz, 1990). Ayrıca serotonin ile 

iliĢkili biyokimyasal araĢtırmaların açıklığa kavuĢması açısından serotonin reseptörleri, 

alt türleri ve dağılımlarının bulunması çok etkili olmuĢtur (Ferrari ve Sexana, 1993). 

Serotoninin vazokonstriktör özellikleri sebebiyle kullanılan ergot alkaloidlerin, 

serotonin reseptörlerinden biri olan 5-HT- 1BD reseptörlerinin agonisti olarak 

keĢfedilmesinden sonra migrende etken bir ilaç olarak triptanlar kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır (Cumberbatch, Hargreaves, Hill, Mason ve Williamson, 1999). Trigeminal 

sinir uçlarında bu reseptöre yoğun olarak rastlanmıĢtır. Bundan dolayı kullanılan 

agonistlerin, trigeminal aktivasyonu, nöropeptid salınmasını ve iflamasyonu inhibe 

ettiği görülmüĢtür (Türk BaĢ Ağrısı Epidemiyoloji ÇalıĢma Grubu, 1997). 

2.7. Migrende Sınıflama 

           Uluslararası BaĢ Ağrısı Derneği (IHS), 1988 yılında, ilk kez baĢ 

ağrılarında ayrıntılı bir Ģekilde sınıflama yapmıĢtır. Bu baĢ ağrısı sınıflaması, dünya 

genelinde kabul görmüĢ bir tanımlamaya sahip olup, özellikle tıbbi araĢtırmalarda 

yararlanılması amaçlanan ilk sınıflama sistemidir. 

Bilimsel alandaki geliĢmeler doğrultusunda 2004 ve 2013‟te IHS beta 

sınıflamaları yapılmıĢ ve baĢ ağrısı üzerine yapılan son sınıflama Ocak 2018‟de 

yayımlanmıĢtır (http://www.itfnoroloji.org/basagrisi/basagrisi.htm, 2019). 

2018 Uluslararası baĢ ağrısı sınıflandırılması Tablo 1‟de gösterilmiĢtir. 

 

 

http://www.itfnoroloji.org/basagrisi/basagrisi.htm
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Tablo 1. Uluslararası BaĢ Ağrısı Derneği (IHS) 2018 sınıflama sistemine göre birincil 

baĢ ağrısı bozuklukları 

1. MĠGREN 

1.1. Aurasız Migren 

1.2. Auralı Migren 

1.2.1.Tipik Auralı Migren 

1.2.1.1. BaĢ Ağrılı Tipik Aura 

1.2.1.2. BaĢ Ağrısız Tipik Aura 

1.2.2. Beyin Sapı Auralı Migren 

1.2.3. Hemiplejik Migren 

1.2.3.1. Ailesel Hemiplejik Migren 

1.2.3.1.1. Ailesel Hemiplejik Migren (FHM1) 

1.2.3.1.2. Ailesel Hemiplejik Migren (FHM2) 

1.2.3.1.3. Ailesel Hemiplejik Migren (FHM3) 

1.2.3.1.4. Ailesel Hemiplejik Migren, Diğer Lokus. 

1.2.3.2. Sporadik Hemiplejik Migren (SHM) 

1.2.4. Retinal Migren 

1.3. Kronik Migren 

1.4. Migren Komplikasyonları 

1.4.1. Status Migrenozus 

1.4.2. Ġnfarkt Olmaksızın Kalıcı Aura 

1.4.3. Migrenöz Ġnfarkt 

1.4.4. MigrenAurasıyla Tetiklenen Nöbet 

1.5. Olası Migren 

1.5.1. Aurasız Olası Migren 
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1.5.2. Auralı Olası Migren 

 1.6. Migrenle ĠliĢkili Olabilecek Epizodik Sendromlar 

1.6.1. Yineleyen Gastro Ġntestinal Rahatsızlık 

1.6.1.2. Abdominal Migren 

 1.6.2. Selim Paroksismal Vertigo 

1.6.3. Selim Paroksismal Tortikollis 

2.GERĠLĠM TĠPĠ BAġ AĞRISI 

 1.2. Seyrek Epizodik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

 1.2.1. Perikranyal Duyarlılığın EĢlik Ettiği Seyrek Epizodik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

1.2.2. Perikranyal Duyarlılığın EĢlik Etmediği Seyrek Epizodik Gerilim Tipi BaĢ 

Ağrısı 

2.2. Sık Epizodik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

2.2.1. Perikranyal Duyarlılığın EĢlik Ettiği Epizodik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

2.2.2. Perikranyal Duyarlılığın EĢlik Etmediği Sık Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

2.3. Kronik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

2.3.1. Perikranyal Duyarlılığın EĢlik Ettiği Kronik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı ki 

2.3.2. Perikranyal Duyarlılıın EĢlik Etmediği Kronik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

2.4. Olası Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

2.4.1. Olası Seyrek Epizodik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

2.4.2. Olası Sık Epizodik Gerilim Tipi  BaĢ Ağrısı 

2.4.3. Olası Kronik Epizodik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı 

3. TRĠGEMĠNAL OTONOMĠK SEFALALJĠLER (TOS) 

3.1. Küme BaĢ Ağrısı 

3.1.1. Epizodik Küme BaĢ Ağrısı 

3.1.2. Kronik Küme BaĢ Ağrısı 
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3.2. Paroksismal Hemikranya 

3.2.1. Epizodik Paroksismal Hemikranya 

3.2.2. Kronik Paroksismal Hemikranya 

3.3. Kısa Süreli Tek Yanlı Nevraljiform BaĢ Ağrısı Atakları 

3.3.1. Konjunktival Kanlanma ve YaĢarmalı Kısa Süreli Tek Yanlı  Nevralji Form 

BaĢ Ağrısı (SUNCT) 

3.3.1.1. Epizodik SUNCT 

3.3.1.2. Kronik SUNCT 

3.3.2. Kranyal Otonomik Semptomların EĢlik Ettiği, Kısa Süreli Tek Yanlı Nevralji 

Form BaĢ Ağrısı  (SUNA) 

3.3.2.1.Epizodik SUNA 

3.3.2.2. Kronik SUNA 

3.4. Hemikranya Kontinua 

3.4.1. Hemikranya Kontinua, Remisyonlu Alt Tip 

3.4.2. Hemikranya Kontinua, Remisyonsuz Alt Tip 

3.5. Olası Trigeminal Otonomik BaĢ Ağrıları 

3.5.1. Olası Küme BaĢ Ağrısı 

3.5.2. Olası Paroksismal Hemikranya 

3.5.3. Olası Kısa Süreli Tek Yanlı Nevralji FormBaĢ Ağrısı Atakları 

3.5.4. Olası Hemikranya Kontinua 

4. DĠĞER PRĠMER BAġ AĞRILARI 

4.1. Primer Öksürük BaĢ Ağrısı 

4.2. Primer Egzersiz BaĢ Ağrısı 

4.3. Cinsel Etkinliğe EĢlik EdenPrimer BaĢ Ağrısı 

4.4. Primer Gök Gürültüsü BaĢ Ağrısı 

4.5. Soğukla Uyarılan BaĢ Ağrısı 
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4.6. DıĢ Basınçla ĠliĢkili BaĢ Ağrısı 

4.7. Primer Saplanıcı BaĢ Ağrısı 

4.8. Numüler BaĢ Ağrısı 

4.9. Hipnik BaĢ Ağrısı 

4.10. Yeni Günlük Israrcı BaĢ Ağrısı 

  

2.7.1. Auralı migren tanı ölçütleri 

Auralı migrende, tek taraflı geliĢip ağır ağır ilerleyen baĢ ağrısını; tamamen geri 

dönüĢümlü, belirli bir süre sonra ortaya çıkan, görsel, duyusal ve diğer merkezi sinir 

sistemi semptomlarını etkileyen sürekli bir baĢ ağrısı takip eder. Bu atak dönemi 5-20 

dakikadan uzun ve 60 dakikadan kısa sürelidir. Auralı migren sürecinden sonra aurasız 

migren baĢ ağrısı süreci baĢlar (Akdeniz, 2016). Auralı migren ölçütleri kendi içinde 5 

sınıfa ayrılmıĢtır (IHS, 2018). 

1.Tipik Auralı Migren  

2. Beyin Sapı Auralı Migren 

3. Hemiplejik Migren 

4. Retinal Migren 

5. Kronik Migren 
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2.7.1.1. Tipik auralı migren tanı ölçütleri 

    Tablo 2. Tipik auralı migren tanı ölçütleri 

1. A. B ve C ölçütlerine uygun olan en az iki atak geçirmiĢ olmak. 

2. B. Aura özelliklerini takip eden tam geri dönüĢümlü belirtilerden birinin olması 

* Görsel 

* Duyusal 

* KonuĢma ya da dil 

* Beyin sapı 

* Motor 

* Retinal semptomlar görülmez. 

3. C. AĢağıda verilen dört belirtiden en az ikisinin bulunması 

1.YavaĢ yavaĢ geliĢen ve 5 dakikadan daha uzun veya 60 dakikadan kısa süren 

en az 1 aura bulgusu veya daha fazla sayıda peĢ peĢe ortaya çıkan semptomlar 

2. Tek taraflı geliĢen en az 1 aura semptomu 

3. Aurayı takiben 60 dakika içinde oluĢan baĢ ağrısı 

4. Sınıflamada yer alan baĢka bir baĢ ağrısı ile açıklanamaz (IHS, 2018). 
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2.7.1.2. Beyin sapı auralı migren 

Tablo 3. Beyin sapı auralı migren tanı ölçütleri 

Tanısal Ölçütler: 

A.   B ve C ölçütlerine uygun minimum 2 atak sayısı 

B.         i.Tamamen düzelen aĢağıdaki beyin sapı semptomlarından en az ikisi 

görülür: 

1. Hipoakuzi 

2. Tinnitus 

3.    Diplopi 

4.   Dizartri 

5.   Vertigo 

6.   Duyusal zayıflıkla tanımlanamayan ataksi 

7.   Uyanıklık seviyesindeki azalma  

           ii. Motor ve retinal semptomlar görülmez 

C.   AĢağıdaki özelliklerden minimum ikisi bulunmalı 

1. 5 dakika veya 5 dakikadan uzun süren basamaksı geliĢme gösteren 

minimum bir aura belirtisi ya da peĢpeĢe takip eden 2 ya da daha 

çok belirti görülür. 

2.   Ortaya çıkan her aura belirtisi 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan az 

sürelidir. 

3.   Minimum bir aura belirtisi görülür ve tek yanlıdır. 

4. Aura sırasında ya da sonrasındaki 60 dakika süresince baĢ ağrısı baĢlar. 

D. Sınıflamada yer alan baĢka bir baĢ ağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır 

(IHS, 2018). 
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2.7.1.3. Hemiplejik migren 

Tablo 4. Hemiplejik migren tanı ölçütleri 

Tanısal Ölçütler: 

A.   B ve C ölçütlerine uyan minimum 2 atak sayısı 

B.   i. Tamamen düzelen motor güçsüzlük görülür. 

     ii.   Tam düzelen görsel, duysal bulgular ve/veya konuĢma/lisan bozukluğu 

görülür. 

C. AĢağıdaki özelliklerden minimum 2 seçenek: 

1. 5 dakika veya 5 dakikadan daha uzun süre seyreden ve basamaksı geliĢme 

gösteren minimum bir aura belirtisi ya da peĢ peĢe 2 ve daha çok  belirti görülür. 

2. Aura belirtilerinin her biri 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kısa sürelidir. 

3. Tek taraflı minimum 1 aura belirtisi görülür. 

4. Aura sırasında ya da sonrasındaki 60 dakikalık süre boyunca baĢ ağrısı baĢlar. 

D. Sınıflamada yer alan baĢka bir baĢ ağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır (IHS, 

2018). 
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2.7.1.4. Retinal migren 

Tablo 5. Retinal migren tanı ölçütleri 

Tanısal Ölçütler: 

A. B ve C ölçütlerine uygun minimum 2 atak sayısı 

B. i. Tamamen düzelen mono-oküler, pozitif ya da negatif görsel semptomlar (körlük, 

sintilasyonlar ya da skotom); atağın geliĢimi sırasında aĢağıdakilerden en az biri ile 

doğrulanmıĢ olmalı: 

1. Klinik görme alanı muayenesi 

2. Hastanın çizerek ifade ettiği mono-oküler görme alanı bozukluğu 

ii. AĢağıdaki özelliklerden minimum iki belirti: 

1. 5 dakika ya da 5 dakikadan daha uzun sürede basamaksı geliĢme görülür. 

2. 5 dakikadan fazla ve 60 dakikadan kısa süren semptomlar  

3. Aura esnasında ya da sonrasındaki 60 dakika süresince baĢ ağrısı baĢlar. 

C. Sınıflamada yer alan baĢka bir baĢ ağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır ve diğer 

amarozis fugaks nedenleri dıĢlanmıĢtır (IHS, 2018). 
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2.7.1.5. Kronik migren 

Tablo 6. Kronik migren tanı ölçütleri 

Tanım: Atağın 3 aydan çok sürdüğü ya da ayda minimum 8 gün görülen migren baĢ 

ağrısı özellikleri 

Tanısal Ölçütler: 

A. Atağın 3 aydan daha uzun süre devam edip ayda 15 ya da 15 günden daha fazla süren 

migren veya gerilim tipi baĢ ağrısı benzeri, B ve C ölçütlerine uyan baĢ ağrısı 

B. Aurasız migren ölçütlerine uygun minimum 5 ya da auralı migren ölçütlerine uyan 

minimum iki atak geçirmiĢ hastalarda geliĢmesi 

C. Ayda minimum 8 gün süren ve 3 aydan fazla devam eden aĢağıdaki belirtilerden 

herhangi birine uyması: 

1. Aurasız migren ölçütleri 

2. Auralı migren ölçütleri 

3. Hasta tarafından baĢlangıçta migren olduğunun düĢünülmesi ve triptan veya ergot 

türevleri ile iyileĢmesi 

D. Sınıflamada yer alan baĢka bir baĢ ağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır (IHS, 2018). 

2.7.2. Aurasız migren tanı ölçütleri 

IHS 2018 tanı ölçütlerine göre; aurasız migren, ataklar Ģeklinde ortaya çıkan, 

genellikle baĢın bir tarafında geliĢen, orta Ģiddette ya da daha Ģiddetli seyreden, 

zonklayıcı günlük fiziksel aktivitelerle çoğalan, yüksek sesten ve ıĢıktan rahatsızlık, 

mide bulantısı ve kusma durumlarının birlikte görüldüğü sürekli olan baĢ ağrısı 

rahatsızlığı olarak belirtilir. Migren hastalarının yaklaĢık %75‟i aurasız migren 

hastasıdır (ErtaĢ, 2003). YetiĢkin bireylerde aurasız migrenin teĢhis edilmesi için 

uluslararası baĢ ağrısı sınıflandırmasının (Guideline) belirlemiĢ olduğu ölçütler aĢağıda 

Tablo 7‟de gösterilmiĢtir (Linde, Sances ve Viana, 2016). 
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Tablo 7.  Aurasız migren tanı ölçütleri 

1. A. AĢağıda bulunan ölçütlere göre, B ve D Ģıklarına uygun minimum 5 atak sayısı 

2. B. Ağrı ataklarının 4-72 saat sürdüğü görülür. (Tedavili /tedavisiz/baĢağrısız) 

3. C. AĢağıda ifade edilen seçeneklerden minimum ikisinin bulunduğunu gösteren baĢ 

ağrısı durumu 

1. Ağrının bir taraflı yerleĢimi 

2. Ağrının zonklayıcı olması 

3. Ağrının orta veya ağır Ģiddette olması  (iĢin yapılmasını zorlayıcı ve engelleyici) 

4. Günlük iĢleri ve uğraĢları yaparken artan ağrı (merdiven çıkma, yürüme) 

4. D. Minimum tek belirtinin ağrı esnasında belirmesi 

1. Mide bulantısı ya da kusma 

2. IĢığa veya yüksek sese hassasiyet 

5. E. Sınıflamada yer alan farklı bir baĢ ağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır (IHS, 

2018). 

 

2.8. Migrende Atak Dönemleri 

Migren dört atak döneminden oluĢmaktadır (Siva, 2002). 

1. Prodrom fazı 

2. Aura fazı 

3. BaĢ ağrısı fazı 

4. ĠyileĢme fazı  
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2.8.1. Prodrom dönemi 

Migren ataklarının baĢlama sinyalini veren prodrom dönemi, baĢ ağrısı 

atağından saatler veya günler öncesinden (3 gün öncesine kadar) ortaya çıkar. Prodrom 

dönemi belirtileri arasında; aĢırı yorgunluk hissi, fonofobi, fotofobi, konsantrasyon 

güçlüğü, düĢünme güçlüğü, ensede gerginlik, irritabilite, kontrolsüz esneme, çikolata, 

tatlı gibi belirli yiyecekleri yeme isteği veya iĢtahsızlık, kabızlık, sık idrara çıkma ya da 

ishal gibi belirtiler görülebilir. Prodrom döneminde görülen bu belirtiler beyin sapının 

dopaminerjik ve serotonerjik değiĢikliklerine bağlı olarak oluĢmaktadır (Ġnan, 2011). 

Migren hastaları incelendiğinde, prodrom semptomlarının bir veya birkaçının hastaların 

yaklaĢık  %50-60‟ında görüldüğü belirtilmiĢtir (Grant, 2004). 

2.8.2. Aura dönemi 

Aura, baĢ ağrısından önce veya ağrı sırasında oluĢan geçici bir fokal nörolojik 

fenomendir. Aura birkaç dakika süresince artarak devam eder ve bu süreç 60 dakikadan 

kısadır. Aura belirtileri motor, duyusal veya görsel Ģekilde olabilir ve bu belirtiler çoğu 

insanda birden fazla görülür. Bu dönemde görsel efektler vakaların % 99'unda görülür 

ve vakaların %50'sinden fazlasında duyusal veya motor etkiler eĢlik etmez 

(Vijayaalakshmi ve Pharm, 2014). 

2.8.3. Ağrı dönemi 

Bu dönemde klasik olarak baĢın ağrı belirtileri bir yanlı, orta veya daha sert ve 

zonklayıcı Ģekilde görülebilir. Genellikle yavaĢ yavaĢ ortaya çıkar ve fiziksel aktivite ile 

ağırlaĢır. Daha ayrıntılı olarak vakaların% 40‟ında görülen baĢ ağrısı genellikle boyun 

ağrısı ile iliĢkilidir. Bilateral ağrı, özellikle aurasız migren olanlarda yaygındır. Daha az 

yaygın olarak ağrı, baĢın arkasında yer alabilir. Ağrı yetiĢkinlerde genellikle 4 ila 72 

saat sürer, ancak küçük çocuklarda sıklıkla 1 saatten az sürer. Atakların sıklığı, yaĢam 

boyu birkaç saatten, haftaya kadar süren değiĢkenlikler gösterirken, ortalama ayda bir 

olarak görülür (Olesen, 2006). 
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2.8.4. Postdrom dönemi 

Postdrom döneminde, baĢ ağrısı geçse bile migrenin etkileri günler boyunca 

sürebilir. Migrenin görüldüğü bölgede ağrı hissiyatı ve ağrıdan sonraki dönemde geliĢen 

düĢünce bozuklukları görülebilir. Hastalarda, yorgunluk, akĢamdan kalma hissi ve baĢta 

hala devam eden baĢ ağrısı ile birlikte sindirim sistemi rahatsızlıkları, psikolojik 

sıkıntılar ve kavrama güçlükleri görülebilir (Kelman, 2006). 

2.9. Migrende Tetikleyici Faktörler 

Migren hastalığında ağrı ataklarının oluĢumuyla iliĢkili olarak „‟Tetik Faktörler‟‟ 

bulunmaktadır. Migren çeĢitli nedenlerden dolayı tetiklenebilir. Migren baĢ ağrısını 

tetikleyen besinler; çikolata, peynir, fındık, turunçgiller, yağlı yiyecekler, monosodyum 

glutamat, aspartam, kahve, kırmızı Ģarap ve bira gibi alkollü içeceklerdir (Finocchi ve 

Sivori, 2012). Migrende ağrı ataklarını tetikleyen bu faktörler Tablo 8‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 8. Migrende tetikleyici faktörler 

Migrende Ağrıyı Tetikleyen Faktörler 

1 Stres (anksiyete, akut stres, depresyon) 

2 Stres sonrası gevĢeme 

3 DıĢtan gelen duyusal uyarılar (parlak ıĢık, keskin kokular, yüksek ses) 

4 BaĢa gelen ani travma 

5 Menstruasyon, oral kontraseptifler ve hormon tedavisi. 

6 Uykusuzluk 

7 Öğün atlama 

8 Bazı yiyecekler ve içecekler (yağlı yiyecekler, portakal, eski peynirler, çikolata, çiğ 

soğan, muz, alkollü içecekler, domates, fındık, salam, sosis) 

9 Egzersiz 

10 Hiperlipoproteinemi 

11 AĢırı ergotamin veya kafein 

12 Soğuk gıdalar (dondurma vs.) 

13 Yükseklik 

14 Vazodilatörler 

15 Mevsimler 
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2.10. Migrende Tedavi 

Bu hastalığın tedavisine yaklaĢım, hastanın sürekli Ģikâyet ettiği rahatsız edici 

belirtilerin bilinmesi ve hastalığa doğru teĢhisin konulmasıyla baĢlar. Migrende, akut 

(atak tedavisi) ya da önleyici ilaç tedavisi kullanılabilir. Migrende uygulanan atak 

tedavisi, baĢ ağrısı ataklarının belirmesiyle birlikte bu atakların geri döndürülmesi veya 

baĢ ağrısı ataklarının ilerlemesinin engellenmesini hedef alır. Migrenin önleyici 

tedavisinde ise hastada anlık olarak baĢ ağrısı olmasada geliĢebilecek herhangi bir 

atağın sürekliliğini ve Ģiddetini hafifletmeyi hedef almaktadır. Genel anlamda migren 

hastalarına önleyici tedavi uygulansada oluĢabilecek atakların önlenebilmesi açısından 

atak tedavisi önerilmektedir. Tepki (rebound) baĢ ağrılarının ortaya çıkmasına izin 

vermemek için akut tedavinin haftada en az iki ve en çok üç kez verilmesi gerekir 

(Antonaci, Dumitrache, Cillis ve Allena, 2009). Migren tedavisiyle alakalı olarak 

denetim altında yapılan ve yararları büyük olan çalıĢmalardan elde edilen sonuçlara 

göremigren atakları, baĢarılı olarak tedavi edilmiĢtir. Bu sonuçlara göre, hastalara 

uygulanan tedaviden iki saat sonra baĢ ağrısının sonlandığı ve orta Ģiddetli baĢ ağrısının 

azaldığı görülmüĢtür. GerçekleĢen üç baĢ ağrısından ikisinin baĢarılı bir Ģekilde 

sonlanacağı ve baĢarılı bir tedaviden sonra yirmi dört saat bitiminde tekrar eden baĢ 

ağrısının olmayacağı söylenebilir. Ayrıca tekrar ilaç kullanılmasına gerek 

duyulmamasından söz edilebilir. Migren ataklarının önlenmesinde kullanılan en yaygın 

ilaçlar migrene özgü olmayan ilaçlar (anti emetikler, basit analjezikler, 

nonsteroidantiinflamatuar ilaçlar, kombine analjezikler, opioidler)ve migrene özgü 

ilaçlar (ergot deriveleri ve triptanlar) Ģeklinde iki sınıfa ayrılmıĢtır (Öztürk, 2013). 
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2.11. Vitamin D, Vitamin D Reseptörü (VDR) ve Vitamin D Bağlayıcı Protein 

(VDBP) Tanımları 

2.12. Vitamin D (Kalsiferol) 

Vitamin D, yağda eriyen vitaminler sınıfı içerisinde bulunan ve hücre içinde 

sentezlenebildiklerinden dolayı hormon ve hormon öncülleri yapısında olan bir 

steroldür (Bringhurts, 2005). Ġnsanlar için gerekli olan vitamin D‟yi güneĢ ıĢığı 

karĢılamaktadır. Ultraviyole ıĢığın deri üzerindeki etkileĢimiyle üretilen vitamin D, esas 

olarak steroid yapılı bir prohormondur. Vitamin D‟nin deri üzerinde üretilen formuna 

kolekalsiferol (vitamin D3) adı verilirken besinler yoluyla elde edilen formu ise 

ergokalsiferol (vitamin D2) olarak adlandırılır (Muszkat, Camargo, Griz ve Lazaretti, 

2010). Vitamin D‟nin fosfor ve kalsiyum metabolizmasında ve kemik 

mineralizasyonunda önemli etkisi vardır (Champe, 2007). Ġnsan metabolizmasında 

kemik sağlığı için hayat boyu gerekli olan vitamin D ihtiyacı; deri altında bulunan 7-

dehidrokolesterolden sentezlenerek karĢılanabileceği gibi balık, süt, yumurta gibi 

besinlerin yapısında serbest halde bulunduğundan bu besinlerden de karĢılanabilir 

(Tüzün, 2005). Vitamin D eksikliğinde ve yetersizliğinde bulaĢıcı hastalıklar, otoimmün 

hastalıklar, kardiyovasküler bulgular, yaygın kanserler ve daha birçok kronik hastalıklar 

görülebilir (Holick, 2008). ġekil 2‟de vitamin D yapıları gösterilmiĢtir (Üstdal ve vd., 

2003). 

 

                 ġekil 2. Vitamin D yapıları (Üstdal ve vd., 2003). 
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2.13. Vitamin D Metabolizması 

 Ġnsan vücudunda sentezlenebilen tek vitamin vitamin D‟dir. Vitamin D‟nin iki 

formuda karaciğerde 25-hidroksilaz enzimi ile ve 25-hidroksi vitamin D‟ye yani 

25(OH)D3‟e çevrilir ve buradan da böbreklerde 1-α-hidroksilaz enzimiyle 1.25(OH)2 

D3‟e çevrilerek aktif hale gelir ve daha sonra vitamin D reseptörlerine bağlanarak 

vücutta fizyolojik etkilerini oluĢturur (Howland, 2011).  

Paratiroid hormon yokluğunda 1.25(OH)2 D3 oluĢumu gerçekleĢemez (Guyton 

ve Hall, 2007).Vitamin D metabolizması Ģekil 3‟te gösterilmiĢtir (Palomer vd., 2008). 

 

 

ġekil 3. Vitamin D metabolizması (Palomer vd., 2008). 
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2.14. Vitamin D Eksikliği ve Nedenleri 

Vitamin D eksikliği ve nedenleri üzerine yapılan bir araĢtırmada, Ġngiltere‟de 

yaĢayan yetiĢkin insan popülasyonunun %50‟sinde kıĢ ve bahar dönemlerinde vitamin 

D düzeyi yetersizliği görülmüĢ; bu popülasyonun %16‟sında ise ciddi oranda vitamin D 

eksikliği tespit edilmiĢtir (Pearce ve Cheetham, 2010). Ülkemizde vitamin D yetersizliği 

üzerine Ankara‟da yapılan bir araĢtırmada ise vitamin D eksikliği %51.8 gibi yüksek bir 

oranda tespit edilmiĢtir. Ülke genelinde de % 20.7 oranında vitamin D yetersizliği 

görülmüĢtür (Uçar, TaĢlıpınar, SoydaĢ ve Özcan, 2012).Vitamin D eksikliğinin vitamin 

D metabolizmasının kalıtsal ve sekonder problemlerinden kaynaklandığı belirtilsede asıl 

nedenin yetersiz beslenme ve vitamin D sentezindeki yetersizlik olduğu belirtilmiĢtir. 

Vitamin D eksikliği nedenleri Tablo 9‟da gösterilmiĢtir (Özkan ve Döneray, 2008). 
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Tablo 9. Vitamin D eksikliğinin nedenleri 

1.D vitamininin yetersiz sentezi 

A.GüneĢ ıĢığının deri üzerinden yeterli emilmemesi 

B. Besinlerdeki yetersiz D vitamini 

C. Gebelikte kötü beslenme koĢulları 

D. Cilt renginin koyuluğu 

2.Yağda eriyen vitaminlerin yeterli miktarda emilememesi 

A. Kolestatik karaciğer hastalıkları 

B. Pankreas yetmezliği 

C.Safra yolu tıkanıklıkları 

D.Çölyak rahatsızlığı 

E.Kısa bağırsak belirtileri 

3.D vitamini metabolizma sorunları 

A.Sitokrom P-450 enzim indüksiyonu( fenipion, fenobarbital, rifampin) 

B. 25 (OH)D vitamin sentezinde bozukluk 

C. Yayılım gösteren karaciğer rahatsızlığı 

D.Yetersiz 1.25 (OH)2D vitamin üretimi 

E.ĠlerlemiĢ böbrek rahatsızlıkları 

F.Böbreklerde kalıtsal olarak alfa-1 hidroksilaz eksikliği 

G.1.25 (OH)2D vitaminiyle iliĢkili organ bozuklukları 
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2.15. Vitamin D Serum Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 Vitamin D düzeylerinin belirlenmesinin en iyi yolu, kandaki serum (OH)D3 

düzeyine bakmaktır. 25 (OH)D3, vitamin D‟nin kan dolaĢımındaki büyük formudur ve 

kan dolaĢımda yarılanma süresi 2-3 haftadır. Vitamin D eksikliğini, vitamin D yeterlilik 

seviyelerini ve vitamin D toksik düzeyleriyle ilgili sınır değerlerini tespit etmek zordur 

(Zittermann, 2003). Günümüzde vitamin D eksikliğinde, serum D vitamini (25 (OH)D3) 

düzeyi, 20 ng/mL ve altındaki değerlerle belirtilirken, vitamin D düzeyi yetersizliğinin 

ise 21-29 ng/mL‟den az olduğu ifade edilmiĢtir (Penckofer, Kouba ve Byrn, 2010). 

Parathormonun etkisiz halde olacağı minimum 25 (OH)D3 düzeyi 30 ng/mL‟ (75 

nmol/L) dir (Holick, 2008). Vitamin D için yeterli olan 25 (OH)D3 düzeyiyse >30 

ng/mL (75 nmol/L) olarak belirtilmektedir (Holick, 2010). Vitamin D üzerinde yapılan 

güvenlik ve toksisite araĢtırmalarında <4000 IU/gün miktarda vitamin D tüketiminin 

güvenilir olduğu bulunmuĢtur. Vitamin D toksisitesinin doğuracağı problemler ise 

böbrek taĢları, yumuĢak ve vasküler doku kalsifikasyonudur (Howland, 2011). 

2.16. Vitamin D Reseptörü (VDR) 

Vitamin D reseptörü (VDR), retinoik asit reseptörleriyle birlikte, steroidleri ve 

tiroid hormonlarını da birlikte bulunduran nükleer reseptör grubuna ait olan bir yapıdır. 

Bu reseptör geninin yapısında; aktif halde bulunan D vitamininin tutunduğu ligand 

bağlanma kısmı ile birlikte reseptörü DNA‟ya bağlayan ve bunları bir denge içinde 

tutan birer çinko atomu (N-terminal bölge) yer almakatadır (Özkan ve Döneray, 2011). 

VDR‟nin, 30‟dan fazla dokunun (miyokart, monosit, deri, endotel, beyin vs.) 

yapısında bulunduğu belirtilmiĢtir. Bunlara renal bölgeler dâhil değildir (Carson ve 

Nemere, 1998). DolaĢımdaki aktif vitamin D, hücre membranlarını ve hücre sıvısını 

(matriks) geçerek çekirdeğe ulaĢır ve burada VDR‟ye tutunur. Bu karmaĢık yapılı 

retinoik asit X reseptörü (RXR), daha sonra vitamin D cevap elemanı olan ve “VDRE” 

olarak adlandırılan, DNA üzerinde bulunan bölgeyle birleĢir. Son olarak 1.25(OH)2D-

VDR-RXR-VDRE birleĢimiyle gerekli gende DNA transkripsiyonunu oluĢturur ve bu 

süreç koaktivatör ve koreseptörlerle denetlenir. Sonrasında aktif D vitamini, hücre zarı 

reseptörüyle birleĢerek CAMP veya MAP gibi ikincil habercileri etkinleĢtirerek voltaj 

bağımlı kalsiyum (Ca) ve klor (Cl) yollarını açıp buradanda vasküler düz kaslar, 



29 

 

 

bağırsaklar, pankreas beta hücreleri ve monositlerde etkisini gösterir (Cantorna ve De 

Luca, 2001). VDR‟nin etkilediği bu dokuların gerektiğinde 1.25(OH)D3 ürettiğide 

belirtilmiĢtir (Jameson ve Weetman, 2004). ġekil 4‟te vitamin D reseptör 

metabolizmasının Ģekli gösterilmiĢtir (Özcan, 2009). 

 

 

ġekil 4. Vitamin D reseptör metabolizması (Özcan, 2009). 

2.17. Vitamin D Bağlayıcı Protein (VDBP) 

 VDBP, karaciğer tarafından sentezlenen ve yapısında 458 amino asit 

bulunduran, yüksek polimorfik özellikte olan tek zincirli serum glikoproteindir (Cooke 

ve David, 1985). 

 Ġnsan metabolizmasında rol alan VDBP geni 4q11-q13 kromozomu üzerinde 

bulunmaktadır. Ġnsan VDBP geni 35 kb DNA üzerinde uzanır ve yapısında 13 ekzon ve 

12 intron bulunur (Braun, Kofler, Morawietz ve Cleve, 1993). Vitamin D bağlayıcı 

protein (VDBP), GC ya da Gc- globulin adıyla bilinen ve 53 kDa ağırlığında bir protein 

olup sterol bağlanma bölgesindeki 25-hidroksi vitamin D3 ve ana dolaĢımda bulunan 

1.25 (OH)2D3 yapısındaki vitamin D metabolitlerine bağlanır (White ve Cooke, 2000). 

Buradan da karaciğer, böbrek, kemik ve diğer hedef dokulara taĢınarak dolaĢımdaki 

vitamin D metabolitlerini yarı ömürlü olarak depolar (Verboven vd., 2002). VDBP; 
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plazma, beyin omurilik sıvısı ve membranlar üzerindeki B lenfositleri ve yüzey 

immünoglobulinleri ile etkileĢim içindedir (Jones ve Prosser, 2004). Makrofajların, 

makrofaj aktive edici faktör (MAF) ve nötrofilik reaksiyonlarında rol alır. Ek olarak 

VDBP‟nin gen polimorfizmlerinin akciğer kanserindeki rolü, metabolitlerin 

bağlanmasını ve taĢınmasını sağlamak ayrıca vitamin D yoğunluğunu etkilemektir. 

Deride üretilen ve ince bağırsakta (diyet ve farmakolojik takviyelerden) emilen 

kolekalsiferol karaciğere taĢınır ve VDBP‟ye bağlanarak karaciğerde aktif bir vitamin D 

biyosentezinin ilk aĢaması baĢlamıĢ olur (Baykaral, Batur, Buyrul ve ErĢen, 2017). 

Plazmada bulunan vitamin D bağlayıcı proteinin miktarı, dolaĢımdaki vitamin D ve 

metabolitlerinin miktarından 20 kat fazladır. DolaĢımdaki vitamin D bağlayıcı proteinin 

%5‟i, vitamin D ve metabolitleri ile doymuĢ haldedir. 25(OH)D veya 1.25(OH)2D 

metabolitlerinin toplam oranının % 1‟i kadar kısmının kan dolaĢımında bağımsız olarak 

bulunması, vitamin D zehirlenmeleri yönünden koruyucu olmaktadır (Barnett ve Klein, 

2006). 

ġekil 5‟te Vitamin D bağlayıcı protein‟in yapısı gösterilmiĢtir (Yıldırım, 2013). 

                        ġekil 5. Vitamin D Bağlayıcı Protein (Yıldırım, 2013). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. AraĢtırmanın Evren ve Örneklemi 

Katılımcılar; Yozgat iline ait üniversite hastanesinde bulunan nöroloji 

polikliniklerinde uzman nörologlarca, Uluslararası BaĢ Ağrısı Topluluğu 2018 

ölçütlerine göre migren teĢhisi konmuĢ hastalardan oluĢmaktadır. ÇalıĢma alanı olarak 

Türkiye‟nin Orta Anadolu bölgesinde yer alan Yozgat'ta yürütülen bu epidemiyolojik 

olgu-kontrol çalıĢmasına, Nöroloji polikliniğine baĢvuran yirmi dört yeni tanı almıĢ 

migren hastası ve yaĢları 18-55 arasında değiĢen 22 kontrol grubu katılmıĢtır. ÇalıĢma 

2018 yılının güz döneminde Eylül, ekim ve kasım aylarını kapsayan 3 aylık bir zaman 

diliminde yapılmıĢtır. 

3.2. Yöntem 

3.2.1. ÇalıĢma grubu 

ÇalıĢma grubuna; Nöroloji polikliniğine baĢvuran, 18-55 yaĢ arası olup en az beĢ 

yıllık eğitim almıĢ, Uluslararası BaĢ Ağrısı Topluluğunun sınıflama ölçütlerine göre 

migren teĢhisi konmuĢ ve herhangi bir tedavi almayan hastalar (n=24) ileyaĢ, cinsiyet 

özellikleri, eğitim seviyesi, gelir seviyesi gibi sosyodemografik özellikler yönünden 

birbirine yakın olan sağlıklı kontroller (n=22) alınmıĢtır. 

3.2.1.1. ÇalıĢmaya dahil olma ölçütleri: 

 ÇalıĢmaya katılma açısından gönüllü olmak,  

 Ġlkokul mezunu (okur-yazar) olmak, 

 Belirtilen yaĢ aralığında olmak (18-55) 

 Sürekli kullanılan herhangi bir ilaç almamak, 

 Hasta grubunda migren teĢhisi konulmuĢ olup migren haricinde baĢka bir 

rahatsızlığı bulunmamak, 

 Kontrol grubunda sağlıklı olarak bulunmak 
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3.2.1.2. ÇalıĢma dıĢı bırakılma ölçütleri 

 Okuma, yazma bilmeyen hastalar, kognitif fonksiyonları etkileyebilecek ilaç 

kullananlar (antipsikotik, antidepresan) 

 Alkol ve madde kullanım bozukluğu olanlar  

 Kafa travması, obstrüktif uyku apne sendromu, ciddi sistemik hastalık veya 

psikiyatrik hastalık öyküsü olanlar  

 Ġnme, hipertansiyon, mental retardasyon, demans tanısı olanlar 

 TFT, vitamin B12 ve folat düzeyinde anormallik olanlar  

Migren tanısı, Uluslararası BaĢ Ağrısı Bozuklukları Sınıflaması 2018 ölçütlerine 

göre belirlenmiĢtir. Kontrol grupları, son bir ay içerisinde baĢ ağrısı Ģikâyeti olmayan 

sağlıklı kiĢiler olarak kaydedilmiĢtir. Migren hastalarında; baĢ ağrısı belirtilerinden olan 

aura varlığı, baĢ ağrısının Ģiddeti, baĢ ağrısının sıklığı ve migren atağı süresi ve 

hastalığın süresi gibi baĢ ağrısı özellikleriyle ilgili durumlar; baĢ ağrısı etki testi, baĢ 

ağrısı günlüğü ve MĠDAS (Migren Yeti Yitimi Ölçeği) olarak adlandırılan 

sosyodemografik testlere göre değerlendirilmiĢtir. BaĢ ağrısının Ģiddetinin ölçümü, 

migren hastaları tarafından dile getirilmiĢ ve bu ağrının ölçümü Vizüel Ağrı Analog 

Ölçeği (VAS) değerlerine göre belirlenmiĢtir. Serum D vitamini düzeylerinin 

mevsimsel değiĢkenlerden etkilenmemesi için; çalıĢma Eylül, Ekim ve Kasım aylarını 

kapsayan üç aylık bir zaman dilimi içerisinde gerçekleĢtirilmiĢtir. 

3.2.1.3. ÇalıĢma planı 

Açlık venöz kan örnekleri; kontrol ve migren gruplarındaki bireylerden rutin 

olarak alınan kandan arta kalan 2 cc‟lik kan örneklerinden temin edilerek biyokimyasal 

ve hematolojik değerlendirmeleri yapılmıĢtır. Vitamin D, vitamin D bağlayıcı protein 

(VDBP) ve vitamin D reseptörünün (VDR) serum düzeyleri Yozgat Bozok Üniversitesi 

Tıp Fakültesi AraĢtırma Laboratuvarı imkânları kullanılarak yapılmıĢ olup çalıĢma için 

Yozgat Bozok Üniversitesi AraĢtırma ve Etik Kurulu tarafından gerekli onam izinleri 

alınmıĢ; tüm katılımcılardan bilgilendirilmiĢ onam formu alınmıĢtır. 
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3.3. Veri Toplama Araçları 

3.3.1. KiĢisel bilgi formu (Sosyodemografik) 

Migren hastalarının baĢ ağrısı özelliklerini belirlemek amacıyla hazırlanan 

MĠDAS; baĢ ağrısı etki testi ve baĢ ağrısı günlüğü gibi sosyodemografik testlerde 

bireyin yaĢı, cinsiyeti, baĢ ağrısı sıklığı, baĢ ağrısı süresi, baĢ ağrısının Ģiddeti, boy, kilo 

gibi durumlar sorulmuĢtur. 

3.3.2. BaĢ ağrısı günlüğü 

BaĢ ağrısının görülme sıklığı, yeti yitimine sebep olup olmadığı, ağrının Ģiddeti 

vb. konularda bilgi veren teste baĢ ağrısı günlüğü adı verilir. BaĢ ağrısı günlüğü, ağrıyı 

baĢlatan sebepler ile ilgili bilgi vermektedir. Bu günlüklerden elde edilen bilgilerle 

ağrıyı tetikleyici faktörler tespit edilebilir. BaĢ ağrısı günlüğünün düzgün Ģekilde 

tutulması için; baĢ ağrısının baĢlangıcı, ağrının auralı mı aurasız mı olduğu, ağrının 

Ģiddeti, yeti yitimi ve ağrı süresi gibi durumlar ağrı günlüğüne mutlaka yazılmalıdır. 

Bunlarla birlikte; bulantı, kusma, fotofobi, fonofobi gibi belirtilerde günlüğe not 

edilmelidir. Hastanın kullandığı ağrı kesicilerin hangi zaman aralığında ve ne kadar 

miktarda içildiği ile ilaç içildikten iki saat sonra ağrının sertlik durumu ağrı günlüğüne 

yazılmalıdır. Ancak bu bilgiler ağrının tetikleyicisini belirlemek için yeterli değildir. 

Ağrıları; mensturasyon, bilgisayar kullanımı, çok uyuma ve stres tetikleyebilir. Gerekli 

ve yeterli bilgileri içeren baĢ ağrısı günlükleri sayesinde epizodik ağrılara epizodik 

tedaviler uygulanabilir (Wasiewski, 2000). 
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Tablo 10. BaĢ ağrısı günlüğü tablosu 

Yıl:                    Ay: 

Gün 

Ağrı 

(+) 

BaĢlama 

saati 

Süre, 

saat 

ġiddet    

* 

Aldığınız ağrı 

kesici adı, kaç 

tane, alındığı saat 

IĢ
ık

ta
n

 

ra
h

a
ts

ız
lı

k
 

S
es

te
n

 

ra
h

a
ts

ız
lı

k
 

B
u

la
n

tı
, 

k
u

sm
a

 

H
a

re
k

et
te

 

a
rt

ıĢ
 

ġ
eh

ir
 d

ıĢ
ı 

se
y

a
h

a
t 

Örnek * 13.00 4 saat Orta 
Aspirin(saat 

14.00’de 2 tane) 

+ + + + + 

1           

2           

3           

4           

5           

6           

7           

8           

9           

10           

11           

12           

13           

14           

15           

* ġĠDDET: Hafif=gündelik iĢleri güçlükle sürdürebiliyorum: Orta=gündelik iĢleri güçlükle sürdürebiliyorum: 

ġiddetli=Hiçbir iĢ yapamıyor veya çok zor yapıyorum. 
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3.3.3. BaĢ ağrısı etki testi 

BaĢ Ağrısı Etki Testi (HIT)-6; baĢ ağrısına yönelik hazırlanmıĢ, altı sorudan 

oluĢan bir ölçümdür. BaĢ ağrısıyla iliĢkili olarak hastanın neler hissettiğini ve neleri 

yapamadığını anlatmasına yardımcı olacak Ģekilde hazırlanmıĢtır ( Coeytaux, Kaufman, 

Chao, Mann ve Devellis, 2006). BaĢ ağrısı etki testinin amacı; baĢ ağrısı Ģiddeti, yorgun 

olma durumu, zihinsel özellikler ile kiĢinin çalıĢtığı günler ya da boĢ zamanlardan 

kaynaklanan etkinlik kaybının baĢ ağrısından ne kadar etkilendiğini belirlemek ve baĢ 

ağrısı nedeniyle ortaya çıkan sıkıntıları ele almaktır. Hastadan elde edilen bilgilere 

dayanarak baĢ ağrıları ve migren konusunda nicel bilgilere ulaĢılmaktadır. Bu test, 

sağlık değerlendirme testini hazırlayan psikometri uzmanları ve nöroloji ana bilim 

dallarında baĢ ağrıları konusunda uzmanlaĢmıĢ uluslararası doktor grubu ile ortak bir 

çalıĢma sonucu hazırlanmıĢtır (Bjorner, Kosinski ve Ware, 2003). ġekil 6‟da baĢ ağrısı 

etki testi gösterilmektedir. 
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ġekil 6. BaĢ ağrısı etki testi (http://www.agritedaviunitesi.com/bas-agrisi-ve-

degerlendirmesi/, 2016). 

 

http://www.agritedaviunitesi.com/bas-agrisi-ve-degerlendirmesi/
http://www.agritedaviunitesi.com/bas-agrisi-ve-degerlendirmesi/
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3.3.4. Migren yeti yitimi ölçütleri (MĠDAS) 

Migren hastalarında, hastalığın sebep olduğu özürlülük durumu nedeniyle iĢ 

kaybı ve boĢa geçirilen zaman kaybını ölçmek amacıyla geliĢtirilmiĢ güncel bir yeti 

yitimi ölçeğidir. Migren hastaları tarafından doldurulan ve son üç ay içerisinde hasta 

tarafından yapılan bütün etkinliklerde migren ile alakalı yeti yitimini belirleyen bir 

ölçektir. Türkçeye uyarlanarak geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması yapılmıĢtır (Domaç, 

Boylu, Adıgüzel ve Özden, 2012). MĠDAS yeti yitimi ölçütleri, kiĢinin baĢ ağrısı ile 

günlük yaĢantısındaki tüm etkinliklerini ve sosyal iliĢkilerini etkisi altına alan, orta 

sertlikte veya daha sert seyreden baĢ ağrısı olarak migrenli vakaların  %10 „unda ortaya 

çıkmaktadır. Migren baĢ ağrısının hastaların yaĢam kalitesini bozmasının yanı sıra, 

hastanın aile içi iletiĢimini ve sosyal yaĢantıdaki günlük etkinliklerini, okul ve iĢ 

hayatlarını olumsuz yönde etkilediği bildirilmiĢtir (Von Kroff, Stewart, Simon ve 

Lipton, 1998). BaĢ ağrısı atağı sırasında hastaların bir kısmı meĢgul oldukları iĢi 

yapamaz duruma gelip çalıĢmalarını sonlandırmıĢ, bir kısım hastalar ise meĢgul 

oldukları iĢe devam etmiĢ ancak iĢlerinden yeterli verim alamadıklarını belirtmiĢlerdir. 

Hastaların fiziksel aktivitelerini engelleyerek sosyal yaĢamlarına zarar veren bu durum 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından yeti yitimi olarak tanımlanmıĢtır (Bussone vd., 2001). 

BaĢta meydana gelen ağrı ile ortaya çıkan özürlülük durumu, migrenin tedavisinin 

belirlenmesinde mühim bir yöntemdir. MĠDAS testi, sosyal hayattaki etkinliklerle ilgili 

olan (okul, ev, iĢ yeri vs.) beĢ soruluk bir testtir. MĠDAS değerlendirme testindeki 

MĠDAS skoru, baĢ ağrısından meydana gelen özürlülük nedeniyle verimli olarak 

çalıĢılamayan günler ile etkinliğin hemen hemen  %50 azaldığı günlerde sorgulanır. 

Sorulara verilen cevaplar doğrultusunda, testten elde edilen puanlar hesaplanarak 

bulunur. MĠDAS testinde değerlendirilen hasta grupları ve MĠDAS Yeti Yitimi Ölçeği 

soruları Tablo 11 ve Tablo 12‟de gösterilmiĢtir. MĠDAS skoruna göre hastalar dört 

gruba ayrılmaktadır. 
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Tablo 11.  MĠDAS değerlendirme testi  

1.Grup Yeti yitimi minimum veya hiç yok (0-5 puan) 

 

2.Grup Hafif seviyedeyeti yitimi (6-10 puan) 

 

3.Grup Orta seviyede yeti yitimi (11-20 puan)  

 

4.Grup Ġleri seviyede yeti yitimi (21 + puan ve üstü)  
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Tablo 12. MĠDAS yeti yitimi ölçeği soruları 

MĠDAS YETĠ YĠTĠMĠ ÖLÇEĞĠ 

1.BaĢ ağrıları sebebiyle, son üç yıl içerisinde kaç gün okula ya da iĢe 

gidemediniz? 

 

2.BaĢ ağrıları sebebiyle son üç ay içerisinde okuldaki ya da iĢteki 

verimliliğinizin yarı yarıya ya da daha fazla azaldığı gün sayısı kaçtır? 

 

3.BaĢ ağrıları sebebiyle son üç ayiçerisinde ev iĢlerini kaç gün 

yapamadınız? 

 

4.BaĢ ağrıları sebebiyle son üç ayiçerisinde ev iĢlerindeki 

verimliliğinizin yarı yarıya ya da daha fazla azaldığı gün sayısı kaçtır? 

 

5.BaĢ ağrıları sebebiyle son üç ay içerisinde, ailenize ve sosyal 

yaĢantınıza ya da boĢ zaman etkinliklerinize vakit ayıramadığınız gün 

sayısı kaçtır? 

 

Yitirilen toplam gün sayısı (SKOR)……  

Hastanın MĠDAS derecesi  

Skor 0-5                                                                              (I.derece .)….. 

Skor 6-10                                                                            (II.derece)…... 

Skor 11-20                                                                          (III. derece):… 

Skor 21 ve üzeri                                                                  (IV.derece)…. 

 

A. Son bir ay içerisinde kaç gün baĢ ağrınız oldu?  

B. 0-10 puan arasında değiĢen bir ölçekte baĢ ağrılarınızın ortalama 

Ģiddeti kaçtır? 
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3.3.5. Visüel analog  skala ağrı ölçeği (VAS) 

VAS ölçeği, tespit edilemeyen bazı soyut verileri somut verilere dökmek 

amacıyla yapılır. 1‟den 10‟a kadar sayısal değerleri olan bu ölçeğin baĢ ve son kısmına 

ölçülecek olan ağrının parametre değerleri yazılır. Hastadan bu sayısal ölçeğin herhangi 

bir yerine, baĢ ağrısı durumuna göre (hiç baĢ ağrısının olmaması, hafif baĢ ağrısının 

olması ya da çok Ģiddetli baĢ ağrısının olması vb.) iĢaret koyması istenir. Daha sonra 

hastanın baĢ ağrısının hiç görülmediği yerden, ölçekte iĢaretlediği yere kadar olan aralık 

ağrı durumunu gösterir. VAS Ağrı Analog Ölçeği ġekil 7‟de gösterilmiĢtir (Wewers ve 

Lowe, 1990). 

ġekil 7. Vizüel Analog Ağrı Ölçeği 

3.4. Biyokimyasal DeğiĢkenlerin Ölçülmesi 

AraĢtırmamızda migren hastalarının vitamin D bağlayıcı protein (VDBP) ve 

vitamin D konsantrasyonlarıyla iliĢkisini değerlendirmek için; vitamin D ELĠSA kiti 

(VD), vitamin D reseptör (VDR) ELĠSA kiti ve vitamin D bağlayıcı protein kitleri 

kullanıldı. 

3.4.1. Vitamin D, vitamin D bağlayıcı protein ve vitamin D reseptör kitlerinin 

kullanım talimatları 

3.4.1.1. Vitamin D (VD) ELĠSA kiti 

Vitamin D ELĠSA kiti, kan sıvısı ve benzer biyolojik sıvılardaki vitamin D (VD) 

deriĢiminin invitro nicel tayini için geçerlidir. Bu kit örneklerde vitamin D‟yi tanır. Bu 

testte kullanılan kit bileĢenleri ve miktarları Tablo 13‟teki gibidir. 

 

 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
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Tablo 13. Vitamin D kit bileĢenleri ve depolama 

MADDE ÖZELLĠKLER DEPOLAMA 

Mikro ELĠSA Plakası 

(Sökülebilir) 

8 kuyu ve 12 Ģerit  

 

-20 °C, 6 ay Referans Standart 2 ĢiĢe 

Konsantre Biyotin (100x) 1 ĢiĢe, 120 µL 

Konsantre HRP Konjugatı 

(100x) 

1 ĢiĢe, 120 µL -20 °C ( gölgeleme 

ıĢığı) 6 ay 

 

Refereans Standart & Örnek 

Seyreltici 

1 ĢiĢe, 20 mL  

 

 

4°C, 6 ay 

Biotin Seyreltici 1 ĢiĢe, 14 mL 

HRP Konjugat Seyreltici 1 ĢiĢe, 14 mL 

Konsantre Yıkama Tamponu 

(25x) 

1 ĢiĢe, 30 mL 

Substrat Reaktifi 1 ĢiĢe, 10 mL 4 °C (gölgeleme ıĢığı) 

Durdurma Solüsyonu 1 ĢiĢe, 10 mL 4°C 

Plaka Mühürleyici 5 parça  

Ürün Açıklaması 1 kopya 

Analitik Belgesi 1 kopya 

 

3.4.1.1.1. Kitindepolanması 

AçılmamıĢ kit altı ay boyunca 4 °C‟de saklanabilir. Kit bir ay içinde 

kullanılmazsa aĢağıdaki koĢullara göre ayrı ayrı saklanmalıdır. Tüm reaktif ĢiĢe 

kapakları buharlaĢmayı ve mikrobiyal kirliliği önlemek için sıkılmalıdır. Reaktiflerin 

hacmi, etikette belirtilen hacimden biraz daha fazladır; doğrudan ĢiĢe içine dökmek 

yerine doğru ölçüm ekipmanı kullanılmalıdır. 
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3.4.1.1.2. Test prensibi 

1. Standart çalıĢma solüsyonu ilk iki sütuna eklenir. Her kuyucuğa hemen 50 µL 

Biotin çözeltisi eklenir. Plaka, kit içinde sağlanan sızdırmazlık maddesi ile kapatılır. 45 

dakika boyunca 37 °C‟de inkübe edilir. Mikro ELĠSA plakasının dibine solüsyonlar 

eklenirken iç duvara kesinlikle dokunulmamalı ve mümkün olduğunca bu durum 

köpürmeye neden olmamalıdır. 

2. Her bir kuyucuktan solüsyon süzülür, her bir kuyuya 350 µL yıkama tamponu 

eklenir. 1-2 dakika bekletilir. Ve her bir kuyucuktan çözelti boĢaltılır, kurutucu kâğıtla 

kurutulur. Bu yıkama adımı üç kez tekrarlanır. Bu adımda ve diğer yıkama adımlarında 

bir mikroplaka yıkayıcı kullanılmalıdır. 

3. Her bir kuyucuğa HRP Konjugat çözeltisinden 100 µL eklenir. Yeni plaka 

sızdırmazlık maddesiyle örtülür. 30 °C‟ de yaklaĢık 30 dakika inkübasyona bırakılır. 

4. Her bir kuyucuktan çözelti süzülür, yıkama iĢlemi adım 2‟de gerçekleĢtirildiği 

gibi beĢ kez tekrarlanır. 

5. Her bir tüpe 90 µL substrat reaktifi eklenir. Üzeri plaka sızdırmazlık 

maddesiyle kapatılır. 37 ºC‟de 15 dakika boyunca inkübe edilir. Levha ıĢıktan korunur. 

Reaksiyon süresi gerçek renk değiĢikliğine göre kısaltılabilir veya uzatılabilir. Ama süre 

30 dakikadan fazla uzatılmamalıdır. 

6. Her kuyuya 50 µL durdurma çözeltisi eklenir. Durdurma çözeltisinin 

eklenmesi, substrat solüsyonu ile aynı sırayla yapılmalıdır. 

7. Her kuyucuğun optik yoğunluk değeri 450 nm‟de okunur. 

3.4.1.1.3. Örnek hazırlama 

1. Tüm reaktifler, kullanılmadan önce oda sıcaklığına getirilir. Kurulum için 

mikroplatte okuyucu klavuzu izlenir ve optik yoğunluğun (OD) ölçümünden önce 15 

dakika önceden ısıtılır. 

2. Yıkama Tamponu: 750 mL yıkama tamponu hazırlamak için 720 mL dionize 

veya distile su ile 30 mL konsantre yıkama tamponu seyreltilir. Konsantre içinde 

kristaller oluĢmuĢsa 40 °C‟lik bir su banyosunda ısıtılır ve kristaller tamamen eriyene 

kadar yavaĢça karıĢtırılır. 

3. Standart ÇalıĢma Çözeltisi: Standart 1 dakika için 10,000xg‟da santrifüj edilir. 

Standart örnek seyrelticiden 1.0 mL eklenir, 10 dakika boyunca ve nazikçe birkaç kez 
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tersine çevirilir. Çözülme iĢlemi tamamlanınca pipet yardımıyla iyice karıĢtırılır. 

Hazırlanan çözeltiden 400 ng/mL çalıĢma solüsyonu elde edilir. Daha sonra gerektiği 

gibi seri seyreltmeler yapılır. Önerilen dilüsyon gradyanları: 400, 200, 100, 50, 25, 12.5, 

6.25, 0 ng/mL‟dir. 

Seyreltme Metodu: 7 adet EP tüpü alınır, her bir tüpe 500 µL referans standart 

örnek seyreltici eklenir. 500 ng/mL stok çözeltisinin 400 µL „si birinci tüpe pipetlenir 

ve 200 ng/mL„lik bir çalıĢma solüsyonu üretmek için karıĢtırılır. Eski tüpten gelen 

solüsyondan 500 µL pipetle basamaklara göre pipetlenir. AĢağıdaki Ģekilde standart 

referansları gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 8. Dilüsyon gradyanı standart referansları 

4. Biotin Solüsyonu: Denemeden önce iĢlem için gerekli miktar hesaplanır. 

Hesaplanandan biraz daha fazla hazırlanmalıdır. Kullanmadan önce stok tüpü 

santrifüjlenir. Biotin 1x iĢlem çözeltisi 100x konsantre Biotin ile seyreltilir. 

5. Konsantre HRP konjugat çözeltisini denemeden önce gerekli miktar 

hesaplanır. Ve seyreltme iĢlemi yapılır. Hesaplanandan biraz daha fazla hazırlanmalıdır. 

3.4.1.1.4. Sonuçların hesaplanması 

Her bir standart ve numune için çift okumalar ortalanır. X eksenindeki standart 

konsantrasyon veya X eksenindeki optik yoğunluk  (OD) değerleriyle log-grafik kağıdı 

üzerinde dört parametreli bir lojistik eğrisi çizilir. Örnekler seyreltilmiĢ ise, standart 

eğriden hesaplanan konsantrasyon dilüsyon faktörü ile çarpılmalıdır. Eğer numunenin 
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optik yoğunluğu (OD), standart eğrinin üst sınırını aĢarsa uygun bir dilüsyon ile tekrar 

test edilmelidir.  

3.4.1.1.5. Tipik veri 

Standart eğri grafiğinin optik yoğunluk (OD) değerleri, gerçek analizin baĢarı 

Ģartlarına göre değiĢebileceğinden (örn. IĢık etkisi, pipetleme ve yıkama yöntemleri ya 

da sıcaklık tesiri gibi) yapılan her test için örnek bir standart eğri grafiği çizilmelidir. 

Standart eğri grafiği ve optik yoğunluk ġekil 9‟da gösterildiği gibidir. 

 

ġekil 9. Vitamin D (OD) grafiği 

3.4.1.1.6. Özet olarak vitamin kit vitamin D kullanımı 

1. ELĠSA kitindeki her bir kuyuya 50 µL standart veya belirli sayıda numune 

eklenir. 90 dakika bekletilir. Daha sonra her bir kuyuya 50 µL biotin eklenir. 37 °C‟de 

45 dakika süresince inkübasyon yapılır. 

2. Süzülür ve üç kez yıkanır. 

3. Her kuyuya 100 µL HRP Konjugat eklenir. 37 °C‟de 30dakika süresince 

inkübasyon yapılır. 

4. Süzülür ve beĢ kez yıkanır. 

5. 900 µL substrat reaktifi eklenir. 37 °C‟de 15 dakika süresince inkübasyon 

yapılır. 

6. 50 µL durdurma çözeltisi eklenir. Sonuçlar 450 nm‟de hemen okunur. 

7. Sonuçlar hesaplanır. 



45 

 

 

3.4.1.2. Vitamin D reseptörü (VDR) ELĠSA kiti 

Bu ELĠSA kiti, sadece araĢtırma amaçlı kullanım içindir. Vitamin D reseptörü 

ELĠSA kiti, kan sıvısı ve farklı biyolojik sıvılardaki vitamin D reseptörü deriĢimlerinin 

invitro nicel tayini için geçerlidir. Vitamin D reseptörü ELĠSA kiti, doğal ve 

rekombinant vitamin D reseptör‟ünü tanır. Bu testte kullanılan kit bileĢenleri ve 

miktarları Tablo 14‟te gösterildiği gibidir. 

 

Tablo 14. Vitamin D reseptörü (VDR)  kit bileĢenleri 

Madde Özellikler Depolama 

Mikro ELĠSA Plakası 8 kuyu ve 12 Ģerit  4 °C/- 20°C 

Referans Standart 2 ĢiĢe  4 °C/- 20C 

Referans Standart ve 

Örnek Seyreltici 

1 küçük ĢiĢe (20mL) 4 °C 

Konsantre Biotin 1 küçük ĢiĢe (120µL)  4 °C/- 20C 

Biotiny AB Seyreltici 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C 

Konsantre HRP Konjugatı 1 küçük ĢiĢe (120µL) 4 °C (shadinglight) 

HRP Konjugat Seyreltici 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C 

Konsantre Yıkama 

Tamponu (25x) 

1 küçük ĢiĢe (30mL) 4 °C 

Substrat Reaktifi 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C (shadinglight) 

Durdurma Çözeltisi 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C 

Plaka Mühürleyici 5 parça  

Manuel 1 kopya  

Analitik Belgesi 1 kopya  
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3.4.1.2.1. Kitin depolanması 

Kit içindeki tüm reaktifler kılavuzdaki koĢullara göre saklanmalıdır. 

Kullanılmayan kitler, kurutucu paketi ile folyo poĢetine geri koyulmalı ve folyonun tüm 

kenarları sıkıca kapatılmalıdır. Reaktiflerin -20 °C‟de tutulması gerektiğinden 

inkubasyon ve saklama sürecinde güçlü ıĢığa maruz bırakılmamalıdır. Reaktiflerin 

kapakları buharlaĢmayı ve mikrobiyal kontaminasyonu önlemek için sıkılmalıdır. 

Yukarıdaki önerilere göre reaktifleri depolamamak hatalı sonuçlar oluĢturabilir. Kit eğer 

30 gün içinde kullanılıyorsa 4 °C‟de, uzun süre sonra kullanılacaksa -20 °C‟de 

tutulmalıdır. 

3.4.1.2.2. Test prensibi 

Bu ELĠSA kiti yöntem olarak standarttır.  Bu kitin içindeki mikro ELĠSA plakası 

vitamin D standartlarına özgü bir antikor ile önceden kaplanmıĢtır. Mikro ELĠSA 

plakası oyuklarına Avidin -  peroksidaz (HRP)  konjugatı ve spesifik bir biotin tespit 

antikoru art arda eklenir ve inkübasyon iĢlemi yapılır. Ve daha sonra yıkama iĢlemi 

gerçekleĢtirilir. Substrat çözeltisi kuyucuklara eklenir. Sadece vitamin D 

reseptörününbiotin çözeltisi ile birlikte Avidin HRP konjugatınıda bulunduran 

kuyularda renk değiĢimi olarakmavi renkolarak gözlemlenir. OluĢan bu reaksiyon, 

kuyucuklara durdurma çözeltisinin eklenmesiyle sonlandırırlır. Optik yoğunluk  (OP) 

değeri 450 nm  ± 2 nm dalga boyunda spektrofototmetrik yöntemle ölçülür. Optik 

yoğunluk değeri, vitamin D reseptörü konsatrasyonu ile orantılıdır. Numunelerin optik 

yoğunluklarını standart eğri ile karĢılaĢtırarak vitamin D reseptör konsantrasyonu 

hesaplanabilir. 

3.4.1.2.3.Örnek hazırlama 

1. Bu test, sadece vitamin D kiti için hazırlanmıĢtır. Kullanıcı, tüm testte ihtiyaç 

duyulan numunelerin olası miktarını hesaplamalıdır. Önceden yeterli örneklerin 

alınması tavsiye edilir. 

2. Örnekler kılavuzda belirtilmemiĢse kitin geçerliliğini belirlemek için bir ön 

deneme gereklidir. 
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3. Kimyasal parçalama tamponu ile hazırlanan doku veya hücre ekstraksiyonu 

numuneleri, bazı kimyasalların etkileri nedeniyle beklenmedik ELĠSA sonuçlarına 

neden olabilir. 

4. Kitlerimizde kullanılan diğer orjinlerden ve antikorlardan gelen antijen 

arasındaki uyumsuzluk olasılığı nedeniyle diğer üreticilerden bazı doğal veya 

rekombinanat proteinler, kitlerimiz tarafından tespit edilemeyebilir. 

5. Hücre canlılığı, hücre sayısı veya örnekleme zamanı dâhil olmak üzere 

faktörler tarafından etkilenen hücrelerdeki moleküler tabakadan süpernatant kesimi, kit 

tarafından tespit edilemeyebilir. 

6. Hemolizli örnekler testte kullanılmak için uygun değildir. 

7. Test için uzun süre saklanmayan taze serum örnekleri tavsiye edilir. Aksi 

halde, protein bozunması ve denaturalizasyonu bu örneklerde ortaya çıkabilir ve bu 

durum yanlıĢ sonuçlara yol açabilir. 

3.4.1.2.4. Sonuçların hesaplanması 

Her bir standart ve numune için çift okumalar ortalanır ve sonra ortalama sıfır 

standart optik yoğunluğundan çıkarılır. Y eksenindeki her bir standart için ortalama OD 

değerini X ekseni üzerindeki konsantrasyona göre çizerek standart bir eğri oluĢturulur. 

Ve en uygun eğri çizilir. Grafikteki noktaları belirleyebilmek ve bu hesaplamayı 

yapabilmek için profesyonel bir yazılım kullanmak gereklidir. Yazılım, numunelerin 

optimum değerini girdikten sonra numunelerin konsantrasyonunu hesaplayacaktır.  

3.4.1.2.5. Tipik veri  

Standart eğri grafiğinin optik yoğunluk değerleri (OD), gerçek analizin baĢarı 

Ģartlarına (örneğin; ıĢık etkisi, pipetleme ve yıkama yöntemleri ya da sıcaklık etkileri 

v.b.) göre farklılık oluĢturabileceği için, yapılan her test için tipik bir standart eğri 

grafiği oluĢturulmalıdır. Bu eğri ġekil 10‟da gösterildiği gibidir. 
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ġekil 10. Vitamin D reseptörü için (OD) grafiği 

3.4.1.2.6. Özet olarak vitamin D reseptör kit kullanımı 

1. Kitteki her kuyucuğa 100 µL standart eklenir ve 90 dakika beklenir. 

2. Sıvı süzülür, kuyucuğa 100 µL biyotin eklenir ve 37 °C‟de 1 saat boyunca 

inkübasyon yapılır. 

3. Sıvı süzülür ve üç kez yıkanır. 

4. 100 µL HRP Konjugate eklenir ve 30 dakika boyunca 37 °C‟de inkübe edilir. 

5. Sıvı süzülür ve beĢ kez yıkanır. 

6. 90 mL substrat reaktifi eklenir, 15 dakika boyunca 37 °C beklenir. 

7. 50 µL durdurma çözeltisi eklenir ve sonucu 450 nm‟de okunur. 

8. Test sonuçları hesaplanır. 

3.4.1.3.Vitamin D bağlayıcı protein (VDBP) ELĠSA kiti 

Bu kit, sadece araĢtırma amaçlıdır. Vitamin D bağlayıcı protein ELĠSA kiti, kan 

sıvısı ve benzer biyolojik sıvılardaki vitamin D bağlayıcı protein konsantrasyonlarının 

invitrokantitatif tayini için kullanılmaktadır. Bu kit, doğal ve rekombinant vitamin D 
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bağlayıcı proteinini tanır. Bu testte kullanılan kit bileĢenleri ve miktarları  Tablo 15‟te 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 15. Vitamin D bağlayıcı protein kit bileĢenleri 

Madde Özellikler Depolama 

Mikro ELĠSA Plakası 8 kuyu ve 12 Ģerit  4° C/- 20 °C 

Referans &  Standart 2 ĢiĢe  4 °C/- 20 °C 

Referans Standart ve 

Örnek Seyreltici 

1 küçük ĢiĢe (20mL) 4  °C 

Konsantre Biotin Ab 

Konjugatı 

1 küçük ĢiĢe (120µL)  4 °C/- 20 °C 

Biotin Ab Seyreltici 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C 

Konsantre HRP 

Konjugatı 

1 küçük ĢiĢe (120µL) 4 °C (shadinglight) 

HRP Konjugat Seyreltici 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C 

Konsantre Yıkama 

Tamponu (25x) 

1 küçük ĢiĢe (30mL) 4 °C 

Substrat Reaktifi 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C (shadinglight) 

Durdurma Çözeltisi 1 küçük ĢiĢe (10mL) 4 °C 

Plaka Mühürleyici 5 parça  

Manuel 1 kopya  

Analitik Belgesi 1 kopya  

 

3.4.1.3.1. Kitin depolanması 

Kit içindeki tüm reaktifler, kılavuzdaki koĢullara göre depolanmalıdır. 

Kullanılmayan kitler kurutucu paketi ile folyo poĢetine geri konulmalı ve folyonun tüm 

kenarları sıkıca kapatılmalıdır. Reaktiflerin -20°C‟de tutulması gerektiğinden 

inkubasyon ve saklama sürecinde güçlü ıĢığa maruz bırakılmamalıdır. Reaktiflerin 

kapakları buharlaĢmayı ve mikrobiyal kontaminasyonu önlemek için sıkılmalıdır. 
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Yukarıdaki önerilere göre reaktifleri depolamamak, hatalı sonuçlar oluĢturabilir. Kit 

eğer 30 gün içinde kullanılıyorsa 4 °C‟de, daha uzun süre kullanılacaksa -20 °C‟de 

tutulmalıdır. 

3.4.1.3.2. Test prensibi 

Bu ELĠSA kiti, yöntem olarak ELĠSA‟yı kullanır. Bu kitte sağlanan mikro 

ELĠSA plakası, vitamin D bağlayıcı proteinine (VDBP) özgü bir antikorla önceden 

kaplanmıĢtır. Standartlar veya örnekler, uygun mikro ELĠSA plakası kuyucuklarına 

eklenir. Ve spesifik bir biyotin tespit antikoru, ardıĢık olarak eklenir ve inkübasyon 

yapılır. Daha sonra kuyucuklar yıkanır. Subustrat çözeltisi her kuyuya sırayla eklenir. 

Sadece vitamin D bağlayıcı protein (VDBP),  biyotin çözeltisi ve Avidin –HRP 

konjugatı bulunduran kuyular mavi renk olacaktır. Daha sonra reaksiyon, durdurma 

çözeltisi ilave edilerek sona erdirilir. Ve renk sarıya döner. Optik yoğunluk (OD), 450 

nm  ± 2 nm dalga boyunda, spektrofotometrik yöntemlerle ölçülür. Vitamin D bağlayıcı 

proteininin (VDBP) bağlanmasıyla optik yoğunluğun değeri (OD) orantılıdır. 

Numunelerin optik yoğunluklarını (OD) standart eğriye göre karĢılaĢtırarak 

numunelerin vitamin D bağlayıcı proteininin (VDBP) konsantrasyonu hesaplanır. 

3.4.1.3.3. Örnek hazırlama 

1. Bu test, sadece vitamin D kiti için hazırlanmıĢtır. Kullanıcı tüm testte ihtiyaç 

duyulan numunelerin olası miktarını hesaplamalıdır. Önceden yeterli örneklerin 

alınması tavsiye edilir. 

2. Örnekler kılavuzda belirtilmemiĢse kitin geçerliliğini belirlemek için bir ön 

deneme gereklidir. 

3. Kimyasal parçalama tamponu ile hazırlanan doku veya hücre ekstraksiyonu 

numuneleri, bazı kimyasalların etkileri nedeniyle beklenmedik ELĠSA sonuçlarına 

neden olabilir. 

4. Kitlerimizde kullanılan diğer orjinlerden ve antikorlardan gelen antijen 

arasındaki uyumsuzluk olasılığı nedeniyle, diğer üreticilerden bazı doğal veya 

rekombinanat proteinler kitlerimiz tarafından tespit edilemeyebilir. 
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5. Hücre canlılığı, hücre sayısı veya örnekleme zamanı dahil olmak üzere 

faktörler tarafından etkilenen, hücrelerdeki moleküler tabakadan süpernatant kesimi; kit 

tarafından tespit edilemeyebilir. 

6. Hemolizli örnekler testte kullanılmak için uygun değildir. 

7. Test için uzun süre saklanmayan taze serum örnekleri tavsiye edilir. Aksi 

halde, protein bozulması ve denaturalizasyon bu örneklerde ortaya çıkabilir ve yanlıĢ 

sonuçlara yol açabilir. 

3.4.1.3.4. Sonuçların Hesaplanması 

Her bir standartve numuneler için çift okumalar ortalanır ve sonra ortalama sıfır 

standart optik yoğunluğundan çıkarılır. Y eksenindeki her bir standart için ortalama OD 

değerini X ekseni üzerindeki konsantrasyona göre çizerek standart bir eğri oluĢturulur 

ve en uygun eğri çizilir. Grafikteki noktaları belirleyebilmek ve bu hesaplamayı 

yapabilmek için profesyonel bir yazılım kullanmak gereklidir. Yazılım, numunelerin 

optimum değerini girdikten sonra numunelerin konsantrasyonunu hesaplayacaktır.  

3.4.1.3.5. Tipik Veri 

Standart eğri grafiğinin optik yoğunluk (OD) değerleri, gerçek test analizinin 

baĢarı Ģartlarına göre değiĢebileceğinden (örneğin ıĢık etkisi, yıkama ve pipetleme 

teknikleri ya da sıcaklık etkisi vb.), yapılan her test için standart bir eğri grafiği 

çizilmelidir. Vitamin D bağlayıcı protein için standart eğri grafiği ve OD değerleri ġekil 

11‟de gösterilmiĢtir. 
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ġekil 11. Vitamin D bağlayıcı protein (VDBP) için OD değerleri 

3.4.1.3.6. Özet olarak vitamin D bağlayıcı protein (VDBP)  kullanımı: 

1. ELĠSA kitindeki kuyucuklara 100 mL Standart eklenir.37 °C‟de 90 dakika 

boyunca inkübasyon yapılır. 

2. Sıvı süzülür ve her bir kuyucuğa 100 mL Biotin eklenerek 37 °C‟de bir saat 

süreyle inkübasyon yapılır. 

3. Sıvı süzülür ve üç defa yıkanır. 

4. Test kitindeki kuyucukların hepsine 100 mL HRP Konjugatı eklenir. 37°C‟de 

30 dakika inkübasyon yapılır. 

5. Sıvı süzülür ve beĢ kez yıkanır. 

6. 90 mL substrat reaktifi eklenir.15 °C‟de 15 dakika inkübe edilir. 

7. 50 mL durdurma solüsyonu eklenir. Sonuçlar 450 nm. de hemen okunur. 

8. Sonuçlar hesaplanır. 

3.5. Sonuçların Ġstatistiksel Analizi 

ÇalıĢmamızdan çıkarılan tüm istatistiksel analizler SSPS 22.0 (Sağlık Bilimleri 

Ġçin Ġstatistik Programı) kullanılarak yapılmıĢtır. Tüm sonuçlar, ortalama (±) standart 
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sapma olarak verilmiĢtir. Sağlıklı kontrollerle vakalar, homojenite açısından istatistiksel 

olarak karĢılaĢtırılmıĢtır. Sonuçların normal dağılıma orantılılığı Shapiro Wilk ölçüm 

yöntemiyle değerlendirilip normal dağılım gösterenler ve göstermeyenler ile 

parametrikve non parametrik teslerle (t testi, Mann Whitney U testi) değerlendirilmiĢtir. 

Ayrıca nicel parametreler ile iliĢkisi değerlendirilirken korelasyon çözümlemesi 

(Pearson, Spearmen) kullanılarak ve power analizi çalıĢma sonunda tekrarlanarak 

oluĢturulmuĢtur. 
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4. BULGULAR 

4.1. Kontrol ve Migren Grubunda Vit D, VDBP  ve VDR Sonuçları 

Kontrol grubunun ve migrenli hastaların klinik özellikleri Tablo 16‟da 

gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre kontrol gruplarında yaĢ seviyesi  “40.50±7,16”; migren 

hasta grubu yaĢ seviyesi ise “39,75±5.17” olup farklılık bulunamamıĢtır (p=0,7). 

Kontrol gruplarında vitamin D oranının düzeyi “49,85 ± 11,82” olarak hesaplanmıĢ olup 

migren hastalarına oranla “34,91 ± 9,2” anlamlı bulunmuĢtur (p=0.001). Kontrol 

grubunun vitamin D bağlayıcı protein oranının düzeyi “79,39 ± 15,96”, migren 

hastalarına oranla “50,19 ± 13,68” anlamlı bulunmuĢtur (p=0.001). Kontrol gruplarında 

vitamin D reseptörü oranının düzeyi “20,59 ± 3,71” olup migren hastalarına oranla 

“8,83 ± 2,46” anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001). 

Tablo 16. Kontrol ve migren grubunda Vit D, VDBP ve VDR sonuç tablosu 

 Kontrol Migren P 

YaĢ (yıl) n=22 

40.50 ± 7,16 

n=24 

39,75 ± 5,17 

0,7 

Vit D (ng/ml) 49,85 ± 11,82 34,91 ± 9,2 0,001 

Vit DBP (ng/ml) 79,39 ± 15,96 50,19 ± 13,68 0,001 

Vit VDR (ng/ml) 20,59 ± 3,71 8,83 ± 2,46 0,001 

 

Tablo 16‟ya ait istatistiksel verilerin grafikleri aĢağıda gösterilmiĢtir: 
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4.1.1. Kontrol ve migren grubu arasındaki yaĢa göre dağılım grafiği 

 

ġekil 12. Kontrol ve migren grubu  arasındaki yaĢa göre dağılım grafiği 

 

4.1.2. Kontrol ve migren grubu arasındaki vitamin D düzeylerinin grafiği 

 

ġekil 13. Kontrol ve migren grubu arasında vitamin D düzeylerinin grafiği 
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4.1.3. Kontrol ve migren  grubu arasında VDBP Düzeylerinin grafiği 

 

             ġekil 14. Kontrol ve migren grubu arasında VDBP düzeylerinin grafiği 

 

4.1.4. Kontrol ve migren grubu arasındaVDR düzeylerinin grafiği 

 

           ġekil 15. Kontrol ve migren grubu arasında VDR düzeylerinin grafiği 
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4.2.  Kontrol Grubunda Vit D, VDBP  ve VDR Düzeylerinin Cinsiyetle ĠliĢkisi 

Tüm kontrol grubu hastalarda vitamin D düzeyleri sonuçlarına göre kadın ve 

erkek arasındaki iliĢki Tablo 17‟de gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre; kadın hasta 

gruplarında yaĢ seviyesi olarak “41,45 ± 6,7”, erkek hasta grubuna göre “39,55 ± 7,71” 

anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0,545). Kadın hasta grubunda vitamin D oranı 

düzeylerinde “50,94 ± 14,10”, erkek hastalara oranla “49,58  ± 7,74” anlamlılık 

bulunamamıĢtır (p=0.783). Kadın hasta grubunda vitamin D bağlayıcı protein oranının 

düzeylerinde “80,75 ± 9,78”, erkek hastalara oranla “78,03 ± 20,85” anlamlılık 

bulunamamıĢtır (p=0.700). Kadın grubunda vitamin D reseptörü düzeylerinde “21,11 ± 

3,23”, erkek hastalara oranla “20,07 ± 4,23” anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0,523). 

Tablo 17.  Kontrol grubunda Vit D, VDBP ve VDR düzeylerinin cinsiyetle iliĢkisi 

Kontrol Grubu Kadın Hasta Erkek Hasta P 

YaĢ (yıl) n = 11 

41,45 ± 6,7 

n = 11 

39,55 ± 7,71 

0,545 

Vit D (ng/ml) 50,94 ± 14,10 49,58  ± 7,74 0,783 

Vit DBP (ng/ml) 80,75 ± 9,78 78,03 ± 20,85 0,700 

Vit VDR (ng/ml) 21,11 ± 3,23 20,07 ± 4,23 0,523 

 

Tablo 17‟ye ait istatistiksel verilerin grafikleri aĢağıda gösterilmiĢtir: 
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4.2.1. Kontrol grubunda kadın ve erkek arasındaki yaĢa göre dağılım grafiği 

 

ġekil 16. Kontrol grubunda kadın ve erkek arasındaki yaĢa göre Vit D, VDBP ve VDR 

düzeylerinin sonuçlarının grafiği 

4.2.2. Kontrol grubunda Vit D düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 

 

 ġekil 17. Kontrol grubunda Vit D düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 
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4.2.3. Kontrol grubunda VDBP düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 

 

ġekil 18. Kontrol grubunda VDBP düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 

4.2.4. Kontrol grubunda Vit D, VDBP ve VDR düzeylerine göre kadın ve erkek 

arasındaki iliĢki grafiği 

 

ġekil 19. Kontrol grubunda Vit D, VDBP ve VDR düzeylerine göre kadın ve erkek 

arasındaki iliĢki grafiği 
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4.3. Migren Grubunda Vit D, Vit DBP ve Vit VDR Düzeylerinin Cinsiyetle ĠliĢkisi  

Tüm migren grubu hastalarda vitamin D düzeyleri sonuçlarına göre kadın ve 

erkek arasındaki iliĢki Tablo 18‟de gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre; kadın hasta 

grubunda yaĢ seviyesi olarak “40,17 ± 5,8” bulunmuĢ olup erkek hasta grubuna göre 

“39,33 ± 6,2” anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0,740). Kadın hasta grubunda vitamin D 

düzeyleri olarak “39,20 ± 8,81” bulunmuĢ olup erkek hastalara oranla “35,12 ± 5,99” 

anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0.198). Kadın hasta grubunda vitamin D bağlayıcı protein 

düzeyleri olarak “53,33 ± 9,25” bulunmuĢ olup erkek hastalara oranla “47,03 ± 16,35” 

anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0.269). Vitamin D reseptörleri olarak 

değerlendirdiğimizde ise kadın grubu hastalarda vitamin D reseptörü düzeyi “7,78 ± 

1,73” olup erkek hastalara oranla “9,88 ± 2,69” anlamlı bulunmuĢtur (p=0,034). 

 

Tablo 18.  Migren grubunda Vit D, VDBP ve VDR düzeylerinin cinsiyetle iliĢkisi  

Migren Grubu Kadın Hasta Erkek Hasta P 

YaĢ (yıl) n = 12 

40,17 ± 5,8 

n = 12 

39,33 ± 6,2 

0,740 

Vit D (ng/ml) 39,20 ± 8,81 35,12 ± 5,99 0,198 

Vit DBP (ng/ml) 53,33 ± 9,25 47,03 ± 16,35 0,269 

Vit VDR (ng/ml) 7,78 ± 1,73 9,88 ± 2,69 0,034 

 

Tablo 18‟e ait istatistiksel verilerin grafikleri aĢağıda gösterilmiĢtir: 
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4.3.1. Migren grubunda yaĢa göre vitamin D düzeyleri sonuçlarında kadın ve 

erkek arasındaki iliĢki grafiği 

 

ġekil 20. Migren grubunda yaĢa göre vitamin D düzeyleri sonuçlarında kadın ve erkek 

arasındaki iliĢki grafiği 

 

4.3.2. Migren grubunda  Vit D düzeylerine  göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 

 

ġekil 21. Migren grubunda Vit D düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 
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4.3.3. Migren grubunda VDBP düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 

 

ġekil 22. Migren grubunda VDBP düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 

4.3.4.  Migren grubunda  VDR düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 

 

ġekil 23. Migren grubunda VDR düzeylerine göre kadın ve erkek arasındaki iliĢki 

grafiği 
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4.5. Totalde Tüm ÇalıĢma  Gruplarında Arasındaki Vit D, VDBP ve VDR 

Düzeylerinin Cinsiyete Göre Kıyaslanması  

Totalde tüm kadın ve erkek grublarındaki vitamin D düzeylerinin sonuçları 

Tablo 19‟da gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre; kadın gruplarda yaĢ seviyesi olarak “40,78 

± 6,21”, erkek gruplara göre “39,43 ± 6,84” anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0,488). 

Kadın gruplarda, vitamin D düzeyleri olarak “44,81 ± 12,85” erkek gruplara göre 

“42,04 ±9,99” anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0.417). Kadın gruplarda, vitamin D 

bağlayıcı protein düzeyleri olarak “66,44 ± 16,80” erkek gruplara oranla “61,86 ± 24,2” 

bir anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0.461). Vitamin D reseptör düzeylerini 

değerlendirdiğimizde ise kadın gruplarda vitamin D reseptör düzeylerinde “14,16 ± 

7,25”, erkek hastalara oranla “14,75 ± 6,23” bir anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0,767). 

 

Tablo 19. Totalde tüm çalıĢma gruplarında Vit D, VDBP ve VDR düzeylerinin 

cinsiyete göre kıyaslanması 

Total Kadın  Erkek  P 

YaĢ (yıl) n = 22 

40,78 ± 6,21 

n = 22 

39,43 ± 6,84 

0,488 

Vit D (ng/ml) 44,81 ± 12,85 42,04 ± 9,99 0,417 

Vit DBP (ng/ml) 66,44 ± 16,80 61,86 ± 24,2 0,461 

Vit VDR (ng/ml) 14,16 ± 7,25 14,75 ± 6,23 0,767 

 

Tablo 19‟a ait istatistiksel verilerin grafikleri aĢağıda gösterilmiĢtir. 
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4.5.1.Totalde tüm çalıĢma gruplarında yaĢa göre vitamin D düzeyleri sonuçlarının 

grafiği 

 

ġekil 24. Totalde tüm çalıĢma gruplarında yaĢa göre vitamin D düzeyleri sonuçlarının 

grafiği 

 

4.5.2. Totalde tüm çalıĢma gruplarında Vit D düzeyleri sonuçlarının grafiği 

 

ġekil 25. Totalde tüm çalıĢma gruplarında Vit D düzeyleri sonuçlarının grafiği 
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4.5.3.Totalde tüm çalıĢma gruplarında VDBP düzeyleri sonuçlarının grafiği 

 

ġekil 26. Totalde tüm çalıĢma gruplarında VDBP düzeyleri sonuçlarının grafiği 

 

4.5.4. Totalde tüm çalıĢma gruplarında VDR düzeyleri sonuçlarının grafiği 

 

ġekil 27. Totalde tüm çalıĢma gruplarında VDR düzeyleri sonuçlarının grafiği 
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4.6. Sosyo Demogarfik Sonuçların Değerlendirilmesi 

Migren hasta grubuna uygulanan baĢ ağrısı etki testi, baĢ ağrısı günlüğü, MĠDAS 

ölçütleri, ağrı sıklığı ve aura gibi Ģikâyetlerin ölçüldüğü test sonuçlarının 

değerlendirilmesiyle ortaya çıkan bulguların istatistikleri aĢağıdaki gibidir: 

4.6.1. Migren grubunda  baĢ ağrısına ait özelliklerin ve vitamin D düzeylerinin 

sonuçları 

         Tablo 20‟de gösterilen sonuçlara göre; baĢ ağrısına yönelik MĠDAS ölçütleri, baĢ 

ağrısı etki testi, ağrı sıklığı, hastalık süresi, aura gibi özellikler ve vitamin D düzeyleri 

değerlendirilmiĢ olup bu özelliklerin hastaları çok etkilemediği gözlemlenmiĢtir. 

Tablo 20. Migren grubunda baĢ ağrısına ait özelliklerin ve vitamin D düzeylerinin 

sonuç tablosu 

MĠDAS 30,25 ± 21,05 

BAġ AĞRISI ETKĠSĠ  63,7 ±  6,5 

AĞRI SIKLIĞI 

(gün/ay) 

5,3 ± 2,5 

HASTALIK SÜRESĠ 

(yıl) 

6,4±  5,5 

Vit D (ng/mL) 35± 9,2 

Vit DBP (ng/mL) 50,18 ± 13,6 

Vit DR (ng/mL) 8,9± 2,5 

AURA  1,8±  0,41 

 

MĠDAS: BaĢ ağrısı özürlülük ölçütleri, Vit D: Vitamin D, Vit DBP: Vitamin D Bağlayıcı 

Protein, Vit DR: Vitamin D Reseptörü 
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4.6.2. Vitamin D düzeyleri ve migren hastaları arasındaki baĢ ağrısı özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

 Tablo 21‟de gösterilen veriler; migren hastalarında vitamin D düzeyleri, 

MĠDAS ölçütleri, baĢ ağrısı etkisi, ağrı sıklığı ve hastalık süresi gibi özellikler 

bakımından incelendiğinde 25 OH Vit D yetmezliği olan ve olmayan gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. 

Tablo 21. Vitamin D düzeyleri ve migren hastaları arasındaki baĢ ağrısı özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler 25-hidroksi vitamin D <25 

ng/mL (n=11) 

25-hidroksi vitamin D > 25 

ng/mL (n=13) 

VĠTAMĠN D (ng/mL) 42,21 ± 5,78 26,29±1,76 

MĠDAS 24,16±12,9 37,5±26,8 

BAġ AĞRISI ETKĠSĠ 63,23 ± 4,5 64,2 ± 8,08 

AĞRI SIKLIĞI (gün) 5,16 ± 2,7 5,5 ± 2,2 

HASTALIK SÜRESĠ (yıl) 6,7 ± 6,5 6 ± 4,36 

MĠDAS: BaĢ ağrısı özürlülük ölçütleri, Vit D: Vitamin D, Vit DBP: Vitamin D 

Bağlayıcı Protein, Vit DR: Vitamin D Reseptörü. 

4.6.3. Migren ve vitamin D düzeyleri arasındaki korelasyonun değerlendirilmesi  

Tablo 22‟ de belirtilen MĠDAS ölçütleri, baĢ ağrısı etkisi, ağrı sıklığı, hastalık 

süresi ve aura özellikleri ile ilgili bulgularda aura ve ağrı sıklığı arasında negatif 

korelasyon, MĠDAS ve baĢ ağrısı etkisi arasında pozitif korelasyon, vitamin D ve 

vitamin DBP arasında pozitif korelasyon, vitamin D ve VDR arasında ise negatif 

korelasyon iliĢkisinin olduğu görülmüĢ ve bu durum istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur. 
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Tablo 22. Migren ve vitamin D düzeyleri korelasyon tablosu 

 Vit D yetersizlik Vit D ViT DBP Vit DR 

MĠDAS 0,322 -0,251 -0,213 0,185 

BAġ AĞRISI 

ETKĠSĠ 

0,075 -0,133 -0,040 0,051 

AĞRI SIKLIĞI 

(gün/ay) 

0,063 -0,091 -0,199 0,112 

HASTALIK 

SÜRESĠ ( yıl) 

-0,064 -0,111 -0,124 -0,348 

AURA  0,060 0,006 -0,086 -0,291 

MĠDAS: BaĢ ağrısı özürlülük ölçütleri, Vit D: Vitamin D, Vit DBP: Vitamin D 

Bağlayıcı Protein, Vit DR: Vitamin D Reseptörü. 
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5. TARTIġMA 

Vitamin D‟nin birçok hastalıkla iliĢkisi araĢtırılmıĢ ve bu hastalıkların 

tedavisinde vitamin D‟nin etkili olabileceği üzerinde durulmuĢtur. Vitamin D ve migren 

arasındaki iliĢkinin var olabilme ihtimali üzerinde yaptığımız bu çalıĢmada ise serum D 

vitamin düzeyleri ile birlikte, vitamin D bağlayıcı protein ve vitamin D reseptörü 

düzeylerininde değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamıza 11‟i normal dönemde ve 

13‟ü baĢ ağrısı döneminde olmak üzere 24 migren hastası ve 22 sağlıklı kontrol grubu 

katılmıĢ ve bu gruplar üzerinde vitamin D, vitamin D bağlayıcı protein ve vitamin D 

reseptörleri düzeylerine bakılmıĢtır. Migren ve vitamin D üzerine yapılan bir çalıĢmada; 

vitamin D düzeylerini belirlemede 25(OH)D3 „ün normal aralığının belirlenmesinin 

gerektiği savunulmuĢ ve bunun üzerine yapılan bu çalıĢmadan elde edilen bilgilere göre 

25(OH)D3‟ün seviyesi 20 ng/mL‟den azsa vitamin D eksikliği, 21-29 ng/mL 

aralığındaysa vitamin D yetersizliği, 30-50 ng/mL arasında normal düzeyde vitamin D, 

50 ng/mL ve üzerindeyse vitamin D zehirlenmesi Ģeklinde adlandırılmıĢtır (Wacker ve 

Holick, 2013). 

ÇalıĢmamızda kontrol ve migren grubu hastalar arasındaki vitamin D seviyeleri 

incelendiğinde; kontrol grubundaki bireylere göre migren hasta grubunun vitamin D, 

vitamin D bağlayıcı protein ve vitamin D reseptörü seviyelerianlamlı derecede düĢük 

bulunmuĢtur. Vitamin D ve migren'i inceleyen sadece birkaç hakemli çalıĢma vardır; 

ancak düĢük vitamin D'nin, migren riskinin artmasıyla iliĢkili olabileceğine dair 

bulgular kısıtlı sayıdadır. Ryan Wheeler‟ in 2008 yılında Amerikan BaĢ Ağrısı 

Derneğinin yıllık toplantısında vitamin D ve migren üzerine yaptığı klinik incelemede, 

kronik baĢ ağrısı hastalarının ve migren hastalarının % 40'ından fazlasında vitamin D 

eksikliği olduğunu bulmuĢtur (Wheeler, 2008). BaĢ ağrısı üzerine 2017 yılında yapılan 

bir araĢtırmada ise, düĢük D vitamini seviyeleriyle kronik gerginlik tipi baĢ ağrısı 

arasında bir iliĢki bulunmuĢtur. DüĢük D vitamini seviyesine sahip hastaların kronik 

gerginlik tipi baĢ ağrısı ve normal D vitamini seviyelerine göre daha yüksek kas-iskelet 

sistemi ağrısı ve hastlaların yorgunluğa sahip olduklarını tespit etmiĢtir (Prakash vd., 

2017). ÇalıĢmamızda, kontrol grubuna göre migren gruplarının vitamin D düzeyleri ile 

iliĢkisi anlamlı bulunmuĢtur. Bu durum migren ve vitamin D arasındaki iliĢkinin var 

olduğunu kanıtlamaktadır. 

https://migraineagain.com/occipital-neuralgia-diagnosis/
https://migraineagain.com/aching-body-aching-head-understandint-migraine-and-fibromyalgia/
https://migraineagain.com/aching-body-aching-head-understandint-migraine-and-fibromyalgia/
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ÇalıĢmamızda, tüm migren grubu hastalardaki kadın ve erkek arasındaki iliĢkiyi 

incelediğimizde vitamin D düzeylerinde anlamlı bir farka rastlanmazken bu grupta 

sadece vitamin D reseptör düzeyleri anlamlı bulunmuĢtur. Literatürde ise migrende D 

vitamini desteği ile düzelme gösteren sadece bir kontrollü çalıĢma yapılmıĢtır. Yapılan 

bu çalıĢmada vitamin D ve simvastatinin kombinasyonu, epizodik migrenli eriĢkinlerde 

migren sıklığını azaltmıĢtır (Buettner vd., 2015). Bu verilere göre vitamin D reseptör 

düzeylerinin migren ile iliĢkili olduğu söylenebilir. 

Yaptığımız çalıĢmada, tüm çalıĢma gruplarında yaĢa göre migren ve vitamin D 

düzeyleri ile ilgili olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır. Bu konuda yapılan literatür 

incelendiğinde, Cincinnati Çocuk Hastanesi Tıp Merkezinde yapılan bir çalıĢmada çok 

sayıda çocuk ve genç migrenli hastada vitamin D eksikliği görülmüĢtür (http:// 

www.EurekaAlert.org, 2016). Yaptığımız çalıĢmada yaĢ faktörünün etkisini elimine 

etmek için kontrol ve hasta grubunun yaĢlarını birbirine yakın seçilmiĢtir. Migren ve 

vitamin D üzerine yaptığımız çalıĢmayı cinsiyet açısından değerlendirdiğimizde; tüm 

kadın, erkek grupları arasındaki vitamin D düzeylerinde anlamlı bir sonuç 

bulunamamıĢtır. Finlandiyadaki araĢtırmacılara göre, vitamin D ve baĢ ağrısı arasındaki 

iliĢki incelenmiĢtir. Vitamin D düzeyi en düĢük olan erkeklerde baĢ ağrısı olma 

ihtimalinin vitamin D düzeyi en yüksek olan erkeklere göre iki kat daha fazla olduğu 

bulunmuĢtur. Ekim-mayıs ayları boyunca, daha az güneĢ ıĢığına maruz kaldıkları ve bu 

nedenle daha az vitamin D alındığı için çalıĢan erkekler tarafından daha sık kronik baĢ 

ağrısı görüldüğü bildirilmiĢtir (Virtanen vd., 2017). ÇalıĢmamızda cinsiyet faktörünü 

elimine etmek için kontrol ve hasta grubunu cinsiyet olarak birbirine yakın seçtik. 

ÇalıĢmamızda, migren grubunda vitamin D yetersizliği olan (n=11) ve normal vitamin 

D düzeyleri olan (n=13) bireyler kıyaslanmıĢtır. MĠDAS, baĢ ağrısı süresi, ağrı sıklığı, 

hastalık süresi, aura ve vitamin D, VDBP ve VDR düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

farklı olmadığı görülmüĢtür. Dönmez ve arkadaĢlarının yaptığı bir araĢtırmanın 

sonucuna göre, MĠDAS ve ağrı Ģiddeti arasında anlamlı ve pozitif bir korelasyon iliĢkisi 

olduğu belirtilmiĢtir ancak diğer baĢ ağrısı özellikleri ile MĠDAS özürlülük 

değerlendirmesi ile ilgili anlamlı bir sonuca varılamamıĢtır. Bu durumda MĠDAS 

özürlülük belirtileriyle iliĢkili tek nedenin baĢ ağrısı Ģiddeti olduğu belirtilmiĢtir 

(Dönmez, YoldaĢ, Solak ve Çolpak, 2008). Literatürdeki baĢka bir çalıĢmanın sonucuna 

göre, Öztürk ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada ayda bir defadan az görülen atak 

http://www.eurekaalert.org/
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sayısının oranı % 25 ve % 35, 4 arasında olduğu belirtilirken daha çok atak sayısınının 

görülmesini ise % 25 oranında tespit etmiĢlerdir. Tıbbi araĢtırmalarda ise atak sıklığının 

fazla olduğu bildirilmiĢtir (Öztürk vd., 2001). Yaptığımız çalıĢmada ise aura ve ağrı 

sıklığı arasında negatif korelasyon, MĠDAS ve baĢ ağrısı etkisi arasında pozitif 

korelasyon, vitamin D ve VDBP arasında pozitif korelasyon, vitamin D ve VDR 

arasında ise negatif korelasyon iliĢkisinin olduğu görülmüĢ ve bu iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur. 

Migren hastalarında vitamin D düzeyleri, MĠDAS ölçütleri, baĢ ağrısı etkisi, ağrı 

sıklığı ve hastalık süresi gibi özellikler bakımından incelendiğinde, 25 OH Vit D 

yetmezliği olan ve olmayan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiĢtir. Bu konuda yapıtığımız literatür taramasında yapılan bir çalıĢmada ise 

kadınların adet dönemleri ile iliĢkisi yönünden, migren ve adet dönemi sendromlarıyla 

ilgili öyküsü bulunan iki kadın, vitamin D ve kalsiyum takviyesi ile tedavi edilmiĢtir. 

Vitamin D ve kalsiyum ile tedavi yönteminde iki ay içinde adet dönemi sendromlarının 

yanı sıra migren tipi baĢ ağrısı ataklarında da yüksek oranda azalma gözlemlenmiĢtir. 

Bu araĢtırma, vitamin D ve kalsiyum ile tedavinin migren tipi baĢ ağrılarıyla olan 

iliĢkisinin önemini göstermektedir (Thys ve Jacobs, 1994). Yaptığımız baĢ ağrısı 

özellikleri ile 25 OH Vit D yetmezliği olan ve olmayan hastalar arasında anlamlı olarak 

bir fark bulunamamıĢtır. 

Yaptığımız çalıĢmalardan elde ettiğimiz veriler değerlendirilirken migrenli hasta 

sayısının az olması, çalıĢmamızın üniversite hastanesinde yapılması ve vitamin D 

düzeylerinin değerlendirilmesini sağlayan etkenlerin yetersizliği gibi engeller göz 

önünde bulundurulmuĢtur. 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

Yaptığımız çalıĢmadan elde edilen bulgulara göre; migren hastalarının kan 

serumlarında bulunan vitamin D seviyelerindeki azalmanın, migren hastalığının 

tetiklenmesiyle iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. Yozgat'ta gerçekleĢtirdiğimiz bu 

çalıĢma sonuçlarıyla literatür sonuçları çeliĢkili olup migren ve vitamin D konusunda 

çok geniĢ bir araĢtırma mevcut değildir. Migren ve vitamin D üzerine yapılan 

çalıĢmalarda; vitamin D‟nin, serotonin üretiminde ve oksidatif stresi en aza indirmede 

önemli bir rol oynadığı ve düĢük vitamin D seviyelerinin, migren ataklarını 

tetikleyebileceği öne sürülmüĢtür. Elde edilen bulgulara dayanarak azalan serum D 

vitamini düzeylerinin migren ile iliĢkili olduğunu düĢündürebiliriz. Bu çalıĢmanın 

sınırlarını aĢan daha kapsamlı uzunlamasına çalıĢmalar yapmak, bu konudaki altta yatan 

sebepleri çözüme ulaĢtırmak ve daha detaylı bilgiler elde edebilmek açısından 

gereklidir. Migren hastalarında serum vitamin D seviyelerinin araĢtırılması ve vitamin 

D serum düzeylerinin takip edilmesinin, migren ataklarında iyileĢtirici olabileceği göz 

önünde bulundurulmalıdır. Bu durum vitamin D çalıĢma mekanizmasının daha detaylı 

araĢtırılmasını ve vitamin D‟nin migrenle iliĢkisiyle ilgili daha kapsamlı çalıĢmalar 

yapılmasını gerekli kılmaktadır. 
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