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ÖZET 

Amaç: Son y ı llarda birçok hastalı kta olduğ u gibi migrende de oksidatif stresin önemi tart ışı lmaktad ı r. Lipid peroksidasyonu 
oksidatif hasarı n en iyi göstergesi olarak kabul edilmektedir. Biz bu çal ış may ı  migrende atak (ağ rı l ı ) ve atak d ışı  (ağ rıs ız) dö-
nemde oksidatif stres/antioksidan statü profilini belirlemek amac ıyla gerçekle ş tirdik. 

Yöntem: Çalış mam ızda; 27 migrenli hastada hem ağ rı l ı , hem de ağ rı s ız dönemde olmak üzere iki, e ş it ya ş  ve cinsteki sa ğ lı k-
lı  kontrollerde ise, bir kere lipid peroksidasyonunun göstergesi olarak tiyobarbitürik asitle reaksiyonlaşan maddeler 
(TBARS), antioksidan sistemin göstergesi olarak da ürik asit ve albümin düzeyleri ölçüldü. 

Bulgular: TBARS düzeyleri kontrol grubuna göre migrenlilerde hem atak, hem de atak d ışı  dönemlerde anlamlı  olarak yük-
sekti (p<0,001). Migrenlilerde TBARS düzeylerindeki yükseklik a ğ rı s ız döneme göre de a ğ rı l ı  dönemde daha belirgindi 
(p<0,001). Migrenlilerin ürik asit atak düzeyleri atak dışı  döneme göre ve kontrol grubuna k ıyasla anlamlı  olarak düş ük bu-
lundu (p<0,001 ve p<0,01). Atak d ışı  ve kontrol grubu ürik asit düzeyleri aras ı ndaki fark istatistiksel olarak anlaml ı  değ ildi 
(p>0,05). Albümin düzeyleri aç ıs ından gruplar arası nda fark yoktu (p>0,05). 

Sonuç: Çalış mam ı z ı n sonuçları  oksidatif stresin migren patogenezinde önemli bir rolü olabileceğ i yönünde de ğ erlendirildi. 

Anahtar kelimeler: Migren, serbest radikaller, lipid peroksidasyonu, fizyopatoloji 

Düş ünen Adam; 2005, 18(3):129-135 

ABSTRACT 

Evaluation of Lipid Peroxidation Representing Oxidative Stress in Patients with Migraine 

Objective: In recent years, the role of oxidative stress in several diseases is being disassed including migraine. Lipid peroxi-
dation is accepted to be the best index for oxidative damage. This study was designed to see the oxidative stresslantioxidant 
status profile during a migraine attack and the initial phase. 

Method: In 27 patients with migraine, during the attack and the initial phase, as well as 27 healthy controls, serum levels of 
thiobarbituric acid-reactive substances (TBARS) as a marker for lipid peroxidation, and serum levels of uric acid and albu- 

min, as a marker for antioxidant status, were measured. 

Results: TBARS levels were found to be significantly higher in migraine attack compared to the initial level as well as to the 
control group (p<0,001). Uric acid levels during the attack were found to be significantly higher with respect to initial  pha-

se and controls (p<0,001 and p<0,01). The difference between serum uric acid levels of initial phase and control group was 
not statistically significant (p >0,05). There was no difference among groups for serum albumin levels (p>0,05). 

Conclusions : The results of our study suggest that, oxidative stress may have an important role in migraine pathogenesis. 

Key words: Migraine, free radicals, lipd peroxidation, pathophysiology 
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GİRİŞ  

Aeroblarda yüksek oksijen toksisitesinin serbest 
radikal olu ş umuna yol açtığı nı  gösteren ilk ça-
lış ma 1956'da yay ınland ıktan sonra serbest ra-
dikaller ve bunlar taraf ından baş latı lan oksidatif 
stres ile antioksidan sistemler, klinik ve biyolo-
jik bilimlerde incelenmeye ba ş landı . 

Serbest radikaller, bir veya daha fazla payla şı l-
mamış  elektron içeren reaktif ve k ı sa ömürlü 
moleküllerdir. Bu moleküller, hem normal me-
tabolizman ın yan ürünü olarak, hem de ilaçlar 
ve diğ er zararl ı  kimyasal maddelerin etkisiyle 
oluş abilmektedir. 

Serbest radikallerin biyolojik sistemlerde olu ş -
turduklar ı  hücresel hasar ve bu hasan önleyici 
antioksidan mekanizmalar ile ilgili güncel çal ış -
maların sonucunda oksidan hasar ın pek çok has-
talığı n etyopatogenezinde etkin rol oynad ığı na 
ilişkin ipuçları  elde edilmi ş tir. Bu hastal ıklar 
aras ı nda ateroskleroz, kanser, diyabet, iske-
mi/reperfüzyon hasar!, epilepsi, serebrovasküler 
olaylar, Parkinson hastal ığı , Alzheimer hastal ı -
ğı , serebral iskemi gibi pek çok patolojik durum 
yer al ı r. 

Hücre membranlar ındaki doymam ış  yağ  asitle-
rinden hidrojen atomunun uzakla ş mas ı  ile ba ş la-
yan lipid peroksidasyonu oksidatif stresin en ti-
pik göstergesidir ve serbest radikaller taraf ından 
indüklenir. 

LİPİD PEROKSİDASYON 

Lipid Peroksidasyonu; serbest radikaller tarafin-
dan baş latı lan ve membran yap ı sındaki çoklu 
doymam ış  yağ  asitlerinin oksidasyonuna neden 
olan böylece membran lipid yap ı s ını  değ iş tire-
rek hücre yap ı  ve fonksiyonlar ını  bozan kimya-
sal bir olayd ır ( 1-4). Normalde, dü şük düzeyde 

tüm hücre ve dokularda meydana gelir (5). 

Lipid peroksidasyonuna en duyarl ı  bileş ikler, 
membran fosfolipidlerinin yap ı s ında bulunan 
çoklu doymam ış  uzun zincirli yağ  asitleri (PU-
FA), özellikle ara ş idonik asit ve dekosoheksa-
enoik asittir. Bu yüzden lipid peroksidasyonu-
nun yol açtığı  en önemli hasar hücre membra-
nında gözlenir (6,7) 

Lipid peroksidasyonu otokatalitik zincir reaksi-
yonu ile hasar yapar. Kuvvetli bir oksidan ın et-
kisiyle PUFA zincirindeki a-metilen grubundan 
bir hidrojen atomunun ayr ı lmas ıyla baş lar ve li-
pid hidroperoksitlerin doymam ış  yağ  asidi alde-
hitleri, alkanlar, epoksi ya ğ  asitleri, hidroksi yağ  
asitleri gibi ürünlere y ıkı lmas ı  ile etan, pentan 
gibi uçucu gazlar ın olu ş umu ile sonlan ır. Bunlar 
da direkt olarak membran yap ı sına, indirekt ola-
rak da hücre komponentlerine zarar verirler (1,2,8). 

Aldehitler lipid peroksidasyonu sonucu olu ş an 
en toksik ürünlerdir. Malondialdehit (MDA) 
non-enzimatik oksidatif lipid peroksit dekompo-
zisyonu sonucu olu ş ur ve peroksidasyonun son 
ürünüdür. 

ANTİ OKS İDAN SAVUNMA S İSTEMLERİ  

Organizmada devaml ı  olarak serbest radikaller 
oluşmas ının yan ında güçlü savunma sistemleri 
de vard ır. Serbest radikallerin olu ş um h ız ı  ile or-
tadan kald ırı lma hı z ı  yani oksidatif denge sa ğ -
landığı  sürece organizma bu bile ş iklerden etki-
lenmemektedir. Antioksidan savunma sistemle-
ri yeterince etkili olmad ığı nda, organizmada 
serbest radikal üretimi artar ve doku hasar ı  mey-
dana gelir. Bu duruma "oksidatif stres" ad ı  veri- 
lir (9). 

I. Antioksidan Enzim Sistemleri 
- Süperoksit Dismutaz (SOD) 
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- Katalaz 
- Glutatyon Peroksidaz (GPX) 
- Glutatyon Redüktaz (GRd) 

II. Endojen Non-Enzimatik Antioksidan 
Ajanlar 

- Askorbik Asit (Vitamin C) 

- Vitamin E (a-Tokoferol) 

- Vitamin A (ß-Karoten) 

Ürik Asit 
Ürik asit, hemoglobini peroksit oksidasyonun-
dan ve k ırm ız ı  hücreleri lipid peroksidasyonun-
dan korur. Bunu OH veya singlet oksijenle reak-
siyona girerek yapar. Ürat etkin bir hücre d ışı  
radikal tutucudur ve plazman ın total antioksidan 
kapasitesinin % 25 'inden sorumludur (6). 

Albümin 
Her bir molekülünde bir sülfidril grubu içeren 
albümin, bak ır ve demiri bağ layan, LOOH ve 
HOCL tutucu olarak görev yapan hücre d ışı  bir 
antioksidandır (10,11) 

Selenyum 
Sülfhidril Bile ş ikleri 

III. Eksojen Non-Enzimatik Ajanlar 
- Barbitüratlar 
- Fenotiazinler 
- Ksantin Oksidaz İnhibitörleri 

Son y ı llarda birçok hastal ıkta olduğu gibi mig-
ren patogenezinde de oksidatif stresin önemi 
tartışı lmaktad ır. Lipid peroksidasyonunun trom-
bosit fonksiyonlar ında değ i ş iklik, prostaglandin 
salınım ı  ve serebral kan ak ımı  azalmas ı  üzerin-
den migren patogenezinde etkili oldu ğu dü ş ü-
nülmektedir. 

Bu çalış mada; migrende atak ve ataklar aras ı  
dönemde oksidatif stres/antioksidan statü profi- 

lini belirlemeyi, sağ lıklı  kontrol grubu ile mig- 
renli hastalar aras ındaki farkl ı lığı  saptamay ı  ve 
incelenen parametreler aras ındaki korelasyonu 
görmeyi amaçlad ık. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalış maya Ş ubat 2000 - Haziran 2000 tarih-
leri aras ı nda Bakı rköy Ruh ve Sinir Hastaliklari 
Hastanesi Baş  ağ rı s ı  Polikliniğ i'ne başvuran ve 
1988 Uluslararas ı  Baş ağ rı s ı  Derneğ i s ını flama-
s ına göre migren tan ı sı  konulan, 17-47 ya ş ları  
aras ında 18 kad ın, 28-42 yaş ları  aras ında 9 er-
kek olmak üzere toplam 27 ki ş i alındı . Çalış ma-
ya, alt grup ayr ımı  (aural ı -auras ız) yap ılmaya-
rak tüm migrenliler dahil edildi. Bu hastalar ın 
daha önce profilaktik migren tedavisi almam ış  
olmalar ına dikkat edildi. Hastalara sistemik ve 
nörolojik muayene, ayr ı tı lı  baş  ağ rı s ı  sorgula-
mas ı , rutin biyokimya, hemogram, sedimentas-
yon, tam idrar tahlili, EKG, akci ğ er grafisi, 
kranyal görüntüleme vb. incelemeleri yap ı larak 
olabilecek farkl ı  patolojiler d ış landı . 

Kontrol grubu olarak e ş it yaş  ve cinste 18 kad ın, 
9 erkek toplam 27 sağ l ıklı  kiş i seçildi. 

Migrenli hastalardan, ağ rılı  (atak) ve a ğ rı sız 
(atak d ışı ) dönemlerde olmak üzere iki kez, kon-
trol grubundan ise, bir kez kan örne ğ i alındı . 
Alınan kanlardan ayr ı lan serumlar -24 C'de sak-
landı . Bu serumlarda ürik asit, albümin ve lipid 
peroksidasyonunun göstergesi olarak TBARS 
(Tiyobarbitürik Asitle Reaksiyonla ş an Madde-
ler) düzeyleri çal ışı ldı . 

I. Tiyobarbitürik Asitle Reaksiyonla şan 
Maddelerin (TBARS) Ölçümü 

TBA (Tiyobarbitürik asit) testi MDA (malondi- 
aldehid) için spesifik de ğ ildir ve lipid peroksi- 
dasyonunun son ürünü olan malondialdehidi tek 
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Tablo 1. Migren-kontrol serum düzeyleri. 

Atak 
n=27 

(min-max) 

Atak Dışı  
n=27 

(min-max) 

Kontrol 
n=27 

(min-max) 

TBARS (µM) 4,75±0,64 
(3,38-6,19) 

3,85±0,49 
(3,06-4,88) 

2,96±0,51 
(2,14-3,68) 

Ürik asit (mg/dl) 3,89±0,89 4,15±0,89 4,78±1,28 
(2,0-6,0) (2,1-6,4) (2,6-7,4) 

Albümin (gidi)  4,95±0,33 5,00±0,29 5,01±0,23 
(4,2-5,7) (4,1-5,7) (4,4-5,5) 

başı na ölçebilecek ba şka bir biyokimyasal yön-
temde mevcut değ ildir. MDA'dan ba ş ka diğer 
aldehit bile ş ikleri, okside lipitler, sialik asit gibi 
maddeler de TBA ile birle şerek renkli kompleks 
oluş turur. Bu yüzden tiyobarbitürik asitle reak-
siyonlaş an maddeler (TBARS) teriminin kulla-
n ı lmas ı  daha doğ rudur ve bu test tüm dünyada 
biyokimyasal olarak lipid peroksidasyonunun 
göstergesi olarak kabul edilir (4,12-14) 

Tiyobarbitürik asitle reaksiyon veren maddenin 
(TBARS) bir molekülü ile iki molekül tiyobar-
bitürik asit kondansasyona u ğ rayarak pembe 
renkli bir kompleks olu ş tururlar. İncelemede; 
oluş an bu maddenin absorbans ı  546 nm'de 
spektrofotometrik olarak ölçüldü. 

II. Ürik Asit Ölçümü 

Boehringer Mannheim ürik asit plus kitiyle Hi-
tachi 912 otoanalizörde enzimatik kolorimetrik 
yöntemle çal ışı ldı . 

III. Albümin Ölçümü 

Boehringer Mannheim albümin kitiyle Hitachi 
912 otoanalizörde bromocresol green (BCG) 
yöntemiyle çal ışı ldı . 

BULGULAR 

Migrenli hastalar ın atak ve atak d ışı  dönemdeki 
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serum TBARS, ürik asit ve albümin düzeyleri 
kendi aralar ında ve sağ lıkl ı  kontrol grubu ile 
karşı laş tırı ldı . 

İstatistiksel analizde e ş li t-testi, Pearson kore-
lasyon testi ve ANOVA testi kullan ı ldı . 

Kadın migren ve kontrol grubunun ya ş  ortala-
mas ı  32,23±7.34, erkak migren ve kontrol gru-
bunun ya ş  ortalamas ı  31.89±8.56'yd ı  ve cinsler 
aras ında ya ş  aç ı s ından anlaml ı  fark yoktu (p> 
0.05). 

Çal ış ma sonucunda a ş ağı da anlat ı lan değ iş iklik-
ler gözlendi: 
1. Migrenli hasta grubunun a ğ rı s ı z dönem orta-
lama serum TBARS düzeyleri 3,85±0,49 pM, 
atak serum TBARS düzeyleri 4,75±0,64 pM, 
kontrol grubunun serum TBARS düzeyleri ise, 
2,96±0,51 pM olarak bulundu. 

• Ağ rı s ız dönem ve atak TBARS değerleri kar-
şı laş tırı ldığı nda, atak değerleri ağ rı s ız döneme 
göre ileri derecede anlaml ı  olarak yüksek sap-
tand ı  (p<0,001). 

• Ağ rı m dönem ve atak TBARS de ğ erleri kon-
trol grubuna göre ileri derecede anlaml ı  olarak 
yüksek bulundu (p<0,001). 
2. Migrenli hasta grubunun atak d ışı  ortalama 
serum ürik asit düzeyleri 4,15±0,89 mg/dl, atak 
serum ürik asit düzeyleri 3,89±0,89 mg/dl, kon-
trol grubunun serum ürik asit düzeyleri ise, 
4,78±1,28 mg/dl olarak bulundu. 

• Ağ rı s ız dönem ve atak ürik asit de ğ erleri kar-
şı laş tırıldığı nda, atak değerleri ağ rı s ı z döneme 
göre ileri derecede anlaml ı  olarak dü şük saptan-
dı  (p<0,001). 

• Atak ürik asit değ erleri kontrol grubu ile kar-
şı laş tı rı ldığı nda, atak değerleri kontrole göre an-
lamlı  olarak dü ş üktü (p<0,01). 

• Atak dışı  dönem ürik asit de ğ erleri ile kon-
trol grubu aras ında fark olmas ına rağmen, ista-
tistiksel olarak bu fark anlaml ı  bulunmad ı  
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(p>0,05). 

3. Migrenli hasta grubunun a ğ rıs ız dönem orta-

lama serum albümin düzeyleri 5,00±0,29 gidi, 

atak serum albümin düzeyleri 4,95±0,33 gidi, 

kontrol grubunun serum albümin düzeyleri ise, 

5,01±0,23 g/dl olarak bulundu. 

• Ağ rı s ız dönem, atak ve kontrol gruplar ı  ara-
sında serum albümin düzeyleri aç ı sından istatis-
tiki bir fark saptanmad ı  (p>0,05). 
4. İncelenen parametrelere ait korelasyon bulgu-
ları  ise ş öyleydi: 

• Ürik asit, albümin ve TBARS düzeyleri ara-
s ında ağ rı l ı , ağ r ı s ız ve kontrol gruplar ında an-
laml ı  bir korelasyon saptanmad ı . 

TARTIŞ MA 

Serbest radikal olu şumu antioksidan kapasiteyi 
aşarsa, ortaya oksidatif stres ç ıkar. Oksidatif 

stres kanserden AIDS'e kadar birçok hastal ığı n 
patogenezinde yer al ır. Migren de bu hastal ık-
lardan biridir. 

Oksidatif stres migren atağmın etkin bir tetikleyi-
cisidir ( 15). Baz ı  uzmanlar, özellikle aural ı  mig-
renli hastalarda oksidatif strese kar şı  duyarl ılık 
olduğunu ve migren atağı nın inisyal faz ının bo-
zulmu ş  beyin enerji fosfat metabolizmas ı  ile iliş -
kili olduğunu belirtmi ş tir (16,17)  Bu durum ser-
best radikal üretimi için bir stimulus olabilir ve li-

pid peroksidasyonu gibi non-enzimatik serbest 

radikal reaksiyonlarını  indükleyebilir ( 18). 

Migrende trombosit fonksiyonlar ıyla ilgili yapı -
lan birçok çal ış mada değ i ş ik sonuçlar elde edil-
mi ş tir. 1985'de Steinef ve ark. migrenin bir 

trombosit hastal ığı  olmadığı nı  iddia etti ( 19). Bu-
na kar şı lık Hannigton çe ş itli çal ış malarında 
trombosit agregasyonu, sekresyonu ve kompo-

zisyonunda farkl ı lıklar olduğunu öne sürerek, 
migrenin bir trombosit hastal ığı  olduğunu bil-
dirdi (20,21).  Kruglak da 1984'deki çal ış masında 

hiperagregabilite, serotonin art ışı  gibi anormal 

trombosit fonksiyonlar ının atak s ıras ında daha 

belirgin olduğunu gösterdi (22). Tozzi-Cianca-

relli ve ark. intratrombositer kalsiyumda dü şüş -

le birlikte trombosit cevab ında azalma olduğu-

nu, bunun da lipid peroksidasyonuna bağ lı  
membran defektiyle ili şkili olabileceğ ini bildir-

di (23). 

Lipid peroksidasyon ürünleri serbest radikal re-

aksiyonunda ve/veya ara ş idonik asit metaboliz-

mas ında oluşur. Lipooksijenaz aktivasyonu ve 

prostaglandinl2 (PGI2-prostasiklin) inhibisyo-

nuyla kan damarlar ında, trombositlerde ve löko-

sitlerde prostasiklin/tromboksan yolunda denge-

sizliğ e yol açarlar. Böylece lökotrienleri stimüle 

ederek ağ rı lı  inflamatuar reaksiyonlar ı  baş latır-
lar (24). Prostasiklin/tromboksan dengesizli ğ i 

bölgesel kan akımı  azalmas ı  ve katekolamin ar-

tışı yla birlikte trombosit agregasyonu ve trom-

bus olu şumuna yol açar. Migren ata ğı  s ıras ında 

serebral sirkülasyonda meydana geldi ğ i düş ünü-

len platelet agregasyonu, migren patogenezinde 

önemli bir mekanizma olan fokal serebral hi-

poksiye neden olabilir (25,26) 

Serebral kan ak ımı  azalmas ı  ve katekolamin ar-

tışı yla birlikte olan metabolizma de ğ i ş ikliğ i, 

bölgesel reperfüzyona ba ğ lı  doku hasarına ne-

den olan serbest radikal olu ş umuna yol açar (23). 

Lipid peroksidasyonu ile aktive edilen trombo-

sitlerin sekretuar ürünleri de serebral kan ak ım ı -

nı  azalt ır (27). 

Membran rijiditesinde lipid peroksidasyonu-

nuyla ortaya ç ıkan art ış , derin lipid tabakas ının 

çift katmanl ı  komponentlerinin asimetrik da ğı l ı -

m ını  değ iş tirerek membranda disorganizasyona 

neden olur (23 ). Bu, Shimomura ve ark. ( 16) ile 

Selmaj ve ark.'n ın (28) çalış malar ıyla uyumlu-

dur ve oksidan stresle indüklenen vasküler pros-

tasiklin/tromboksan dengesizli ğ inin migrende 
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rolü olduğunu düş ündürür. 

Hall ve Smith 1991'de yapt ıkları  çalış mada ser-
best radikallerin, migrenin aura ve a ğ rı  faz ında 
serebral hipoperfüzyonla indüklenen spreading 
depresyondan sorumlu olduğu hipotezini ortaya 
attı  ve bu görü ş  daha sonraki birçok çal ış ma so-
nucuyla desteklendi (29,30). Hall ve Simith güç-
lü bir lipid peroksidasyon inhibitörü olan tirila-
zad mesylate verdikleri ratlarda serebral hipo-
perfüzyonun blokland ığı m gösterdi (31) 

Lipid peroksidasyonu-migren ili şkisinin ortaya 
çıkmas ı  migrenlilerde serum d ışı ndaki vücut s ı -
v ı larında da lipid peroksidasyon ürünleri ile ser-
best radikal ölçümünü akla getirmi ş tir. 2003 y ı -
lında Ciancarelli ve Tozzi, 1997 y ı l ında yaptık-
ları  serum ölçümlerine ek olarak üriner nitrik 
oksit metabolitlerini ve lipid peroksidasyon ürü-
nü olarakta TBARS düzeylerini ölçmü ş  ve kon-
trol grubuna k ıyasla atak döneminde daha da 
yüksek düzeyler bildirmi ş lerdir (32). 

Ülkemizde serum d ışı  vücut s ı v ı lannda (BOS, 
idrar gibi) veya invivo yöntemle bu tip çal ış ma-
ların yapı lmas ının zorluğu aç ıktı r. 

Bu çal ış mayı  migrende oksidatif stresin etkileri-
ni ara ş tırmak amac ı yla yapt ık. Bunun için 27 
migrenli hastan ın atak ve atak d ışı  dönemdeki 
serum TBARS, ürik asit ve albümin düzeylerini 
kendi aralar ında ve e ş it yaş -cinste sağ l ıklı  kon-
trol grubu ile kar şı laş t ırdık. 

Bulgularımıza göre, atak ve atak d ışı  dönemde-
ki migrenli hastalarda TBARS de ğ erleri kontrol 
grubuna göre ileri derecede anlaml ı  olarak yük-
sektir (p<0,001). Bu sonuç, Tozzi-Ciancarelli ve 
ark. çal ış mas ıyla (23) uyumlu olarak migrende 
lipid peroksidasyonunun artt ığı nı  ve bu art ışı n 
atak s ıras ında daha belirgin oldu ğunu ifade et-
miş tir. Lipid peroksidasyonunun trombosit fonk- 

siyonlarında değ iş iklik, prostaglandin sal ınımı  
ve serebral kan ak ımı  azalmas ı  üzerinden migren 
patogenezinde etkili oldu ğu düşünülmektedir. 

Ekstraselüler antioksidan olan ürik asit düzeyle-
ri, atak s ıras ında ağrı s ız döneme göre ileri dere-
cede anlaml ı  olarak dü şük saptand ı  (p<0,001). 
Kontrol grubu ile atak d ışı  dönem kar şı laş tırıldı -
ğı nda, arada fark olmas ına rağmen, bu fark ista-
tistiksel olarak anlaml ı  bulunmad ı . Literatürde 
migrende ürik asitle ilgili bir çal ış maya rastlan-
madı . Ancak, hiperürirsemisi olan gut hastala-
rında migren insidans ının daha dü ş ük olduğ unu 
belirleyen bölgesel dermografik veriler mevcut-
tur. Antioksidan sistemin di ğ er elemanlanndan 
süperoksit dismutaz ile ilgili yap ı lan çal ış malar-
da kontrollere göre dü ş ük düzeyler saptanm ış tır 
(16) Ürik asit düzeylerindeki bu azalma TBARS 
değ erleri ile birlikte de ğ erlendirildiğ inde, oksi-
dan dengenin migrende lipid peroksidasyonu 
yönünde bozuldu ğunu söyleyebiliriz. 

Bir diğer ekstraselüler antioksidan olan albümin 
düzeylerinde ise atak, atak d ışı  ve kontrol grubu 
aras ında fark saptanmad ı  (p>0,05). Bu konuda 
herhangi bir çal ış maya rastlanmad ı . 

Migren aura fizyopatolojisi gözönüne al ındığı n-
da lipid peroksidasyonunun özellikle aural ı  mig-
ren geli ş iminde rolü olmas ı  daha olas ıdır. Bu 
nedenle aural ı  grupla auras ız grup aras ı  lipid pe-
roksidasyonu kar şı la ş tırmalı  çalış malar ı  anlaml ı  
sonuçlar verebilir. Bu çalış malara ek olarak ya-
pı labilecek eş  zamanl ı  nitrik oksit-TBARS öl-
çümleri de bu ili şkiyi güçlendirebilir. 

Migren patofizyolojisinin bilinmesi, proflaksisi 
ve atak tedavisi için gereklidir. Çal ış mamız so-
nucunda elde ettiğ imiz bulgular en belirgin gös-
tergesi lipid peroksidasyonu olan oksidatif stre-
sin migren patogenezinde etkili bir rolü olabile-
ceğ ini dü şündürmektedir. 
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