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Summary
Objectives: The relation between migraine and serotonin levels is not clear. Plasma serotonin levels in migraineurs were investigated 
in previous studies. However, in the current literature, it is stated that measurement of serotonin level in platelets is more reliable.
Methods: Thirty female migraine without aura patients who were diagnosed according to the criteria of the International Headache 
Society and 20 healthy controls were enrolled in the study. The Hamilton depression scale (HAM-D) was applied to all subjects and 
those scoring 10 and above were not considered. Fasting venous blood samples were taken from subjects in the morning. Platelet rich 
and poor plasma were prepared. The samples were measured with high performance liquid chromatography and platelet serotonin 
concentration was calculated. 
Results: Our results suggest that migraineurs have significantly low platelet serotonin concentration compared to controls. The ratio 
of family history of migraine in the patient group was clearly higher than in controls. HAM-D scores were significantly higher in 
migraineurs than in the control group. Although there was a weak correlation between low serotonin levels and attack duration and 
number, there was no statistical significance.
Conclusion: Our results suggest the role of heredity and low serotonin levels in the migraine pathogenesis. Even though all subjects 
enrolled in the study had scores under the depression level, HAM-D scores were higher in migraineurs than controls. This may indicate 
the presence of subclinical depression associated with low serotonin levels in migraineurs. Extensive studies including both serotonin and 
other markers during pain and pain-free periods are needed.
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Özet
Amaç: Migren ile serotonin düzeyleri arasındaki ilişki net değildir. Daha önceki çalışmalarda migrenlilerde plazma serotonin 
düzeyleri araştırılmıştır. Ancak, güncel literatürde santral sinir sistemindeki düzeyi yansıtması açısından trombositlerdeki se-
rotonin düzeyinin daha güvenilir sonuçlar vereceği belirtilmektedir. 
Gereç ve Yöntem: Çalışma Uluslararası Başağrısı Derneği’nin ölçütlerine göre tanı almış 30 aurasız migrenli kadın hasta 
ile yaş ve cinsiyet olarak uyumlu 20 sağlıklı kontrolle gerçekleştirildi. Tüm hasta ve kontrollere Hamilton depresyon ölçeği 
(HAM-D) uygulandı ve 10 puanın üzerinde alanlar çalışmaya alınmadı. Olgulardan sabah açlık venöz kan örnekleri alındı. 
Trombositten zengin ve fakir plazma hazırlanarak yüksek performanslı sıvı kromatografisi cihazında değerlendirildi ve trom-
bosit serotonin konsantrasyonu hesaplandı.
Bulgular: Çalışmamızda migrenlilerin trombosit serotonin konsantrasyonunu kontrol gurubuna göre istatistiksel olarak an-
lamlı düzeyde düşük olduğu saptandı. Hasta grubunda ailede migren görülme oranı kontrol grubundan belirgin oranda yük-
sek bulundu. Migrenlilerin HAM-D puanları kontrol grubundan belirgin düzeyde yüksek bulundu. Atak sayısı ve süresi ile 
düşük serotonin düzeyleri arasında zayıf bir korelasyon görülse de istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı.
Sonuç: Sonuçlarımız migren patojenezinde düşük serotonin düzeylerine ve migrende kalıtımın rolüne işaret etmektedir. 
Çalışmaya alınan tüm olgular klinik depresyon puanının altında seçilmiş olmalarına rağmen, migrenlilerde kontrollere göre 
HAM-D puanları daha yüksek bulunmuştur. Bu durum migrenlilerde düşük serotonin düzeyi ile ilişkili subklinik depresyo-
nun varlığına işaret edebilir. Hem ağrılı hem de ağrısız dönemleri içeren ve serotonin dışında da belirteçleri kapsayan geniş 
ölçekli çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar sözcükler: Migren; patofizyoloji; serotonin; trombosit.
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Giriş
Migren, ataklarla seyreden ve günlük aktiviteleri 
olumsuz etkileyen kronik bir başağrısıdır. En sık tanı 
konan başağrısı tiplerinden biri olmasına rağmen et-
yolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır.[1] Migren, 
çoğunluğu kadınlar olmak üzere yetişkin nüfusun 
yaklaşık %12’sini etkilemektedir.[2,3] Auralı ve aura-
sız olmak üzere iki tipi vardır ve aurasız migren tüm 
migrenlilerin yaklaşık %90’nını oluşturmaktadır.
[4,5] Yapılan çalışmalarda, migrenin %70-80 oranın-
da kalıtım ile ilişkili olduğu yönünde sonuçlar elde 
edilmiştir. Migren bazı ailelerde belirgin olarak oto-
zomal dominant kalıtımla aktarılırken, bazılarında 
otozomal resesif geçiş gösterebilmektedir.[6]

Bir migren atağının prodrom evresinde, yorgun-
luk (%72), konsantrasyon güçlüğü (%51) ve ense 
sertliği (%50) görülebilmektedir. Bu semptomların 
depresif bulgularla benzerliğine dikkat çekilmekte-
dir. Ayrıca, başağrısı sonrası ortaya çıkan depresyon 
sıklığı ise migren olgularında %5.2 oranında rapor 
edilmektedir.[7,8]

Migren ataklarının patojenezinde vasküler, nöroje-
nik, biyokimyasal ve trombositik teoriler ortaya atıl-
mıştır.[3] Biyokimyasal teori atak sırasında kanda se-
rotonin seviyesinin düşmesine ve idrarda metaboliti 
olan 5-hidroksi indol asetik asitin (5-HİAA) artışı-
na dayanmaktadır.[9] Bu hipotezde santral 5-hidrok-
sitriptamin (5-HT) transmisyonundaki eksikliğin 
5-HT reseptörlerinde duyarlılaşmaya yol açtığı be-
lirtilmektedir.[10,11] Selektif serotonin geri alım inhi-
bitörleri, serotonin salgılatıcılar, serotonin yapıtaşla-
rı ve serotonin reseptör agonistleri gibi santral sero-
tonin transmisyonu üzerinde etkili ilaçların migren-
de yararlı etki göstermesi biyokimyasal teoriyi des-
tekleyen kanıtlardır.[12]

Serotonerjik nöronlar ve trombositler arasında 
morfolojik, biyokimyasal ve farmakolojik açıdan 
pek çok benzerlik bulunduğu bunun için trombo-
sitlerin serotonerjik nöronlar için periferik model 
oluşturduğu düşünülmektedir.[3,13] Gastrointestinal 
sistemin kromafin hücrelerinde sentezlenerek kana 
verilen serotoninin büyük bölümü trombositlerde 
depolanmaktadır. Depolanan serotonin salındığın-
da serebral damarlarda vazodilatasyona neden ol-
duğundan, trombosit işlev bozukluğunun migren 

patojenezinde rol oynayabileceği ileri sürülmekte-
dir.[3,13]

Çalışmamızda aurasız migren hastalarının ağrısız 
dönemdeki trombosit serotonin düzeylerini sağlıklı 
kontroller ile karşılaştırarak serotoninin migrendeki 
rolünü gösterebilmek amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem
Hasta seçimi
Nöroloji polikliniğine başvuran 30 ardışık aurasız 
migrenli kadın hasta ile yaş ve cinsiyet olarak uyum-
lu 20 sağlıklı gönüllü kontrol çalışmaya alındı. Au-
rasız migren tanısı Uluslararası Başağrısı Derneği 
ölçütlerine göre kondu.[14] Hasta ve kontrol grubu 
20-45 yaş aralığında, bilinen herhangi bir hastalığı 
olmayan ve tedavi almayan, cerrahi ya da doğal yol-
larla menopoza girmemiş, Hamilton depresyon öl-
çeğine (HAM-D) göre depresyonda olmayan (<10 
puan) gönüllülerden oluştu. Tüm katılımcılar aile-
de migren varlığı açısından sorgulandı. Çalışma üni-
versite etik kurulu tarafından onaylandı, katılımcı-
lar çalışma öncesinde bilgilendirildi, onayları alındı. 

Trombositten zengin ve fakir plazma hazırlanışı
Olgulardan açlık venöz kan örnekleri, antikoagülan 
olarak sodyum sitrat içeren 3 ml’lik tüplere turni-
ke uygulanmadan alındı. Bendtsen ve ark.’nın[15] ça-
lışmasında tanımlandığı gibi trombositten zengin ve 
fakir plazma hazırlandı. Trombositten zengin plaz-
ma (TZP) hazırlamak için, sitratlı tam kan örne-
ği, santrifüj cihazında 4ºC’de 5 dk 300 g’de sant-
rifüj edildi. Santrifüj sonrası trombosit sayısı ölçül-
mek üzere tam otomatik kan sayım cihazında ölçüm 
yapıldı ve trombosit sayıları kayıt edildi. Örnekten 
300 μL alınarak, serotonin ölçümleri yapılana dek 
-20ºC’de donduruldu. Trombositten fakir plazma 
(TFP) hazırlamak için, geri kalan tam kan örneği 
4ºC’de 20 dk 3000 g’de bir kez daha santrifüj edil-
di. Santrifüj sonrası elde edilen TFP ayrılarak sero-
tonin ölçümleri yapılana dek -20ºC’de donduruldu.

Serotonin seviyelerinin ölçümü
Trombositten zengin ve fakir plazmalar seroto-
nin ölçümü yapılacağı günün sabahında çözüldü, 
10000 g’de 1 dk santrifüj edildi. Hazırlanan örnek-
ler yüksek performanslı sıvı kromatografisi (HPLC) 
cihazında ölçüldü. 
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İncelenen parametre Hasta Kontrol p

  Ort.±SS  Ort.±SS  

Trombositten zengin plazmadaki serotonin düzeyi (nmol/L) 1623.52±630.97 2162.50±936.1 0.019
Trombositten fakir plazmadaki serotonin düzeyi (nmol/L) 36.20±36.44  65.45±62.93  0.005
Plazma trombosit miktarı (103/mm3) 245.800±56.924 237.650±48.83 0.603
Trombosit serotonin konsantrasyonu (nmol/103/mm3) 0.007±0.003 0.009±0.004 0.050

Trombosit serotonin konsantrasyonunun (TSK) 
hesaplanması
TSK, TZP’de ölçülen serotonin konsantrasyonun-
dan, TFP’de ölçülen serotonin konsantrasyonunun 
çıkarılıp, trombosit sayısına bölünmesi ile hesaplan-
dı. Birimi nmol/103/mm3’dür (Şekil 1).[15]

İstatistiksel analizler
Çalışmada istatistiksel analizler için NCSS (Num-
ber Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 
Statistical Software (Utah, USA) programı kullanıl-
dı. Tanımlayıcı istatistiksel metotlar olarak ortala-
ma, standart sapma ve frekans kullanıldı. Nicelik-
sel verilerden normal dağılım göstermeyen paramet-
relerin karşılaştırmalarında Mann-Whitney U test 
kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında 
ise ki-kare testi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düze-
yinde değerlendirildi.

Bulgular
Hasta grubundaki olguların TZP’deki serotonin dü-
zeyleri, kontrol grubu olgularından istatistiksel ola-
rak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p<0.05). Mig-
renlilerin TFP’deki serotonin düzeyleri ölçüldüğün-
de, kontrol grubu olgularından istatistiksel olarak 
ileri düzeyde düşük olduğu görüldü (p<0.01). For-

mül uygulanarak hesaplanan TSK düzeyleri has-
ta grubunda kontrol grubundan istatistiksel ola-
rak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p<0.05) (Tab-
lo 1). Hasta grubunda başağrısı süresi ile TSK öl-
çümleri arasında negatif yönde zayıf ilişki görülme-
sine rağmen, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 
(p>0.05). Atak sayısı ile TSK ölçümleri arasında ne-
gatif yönde ilişki görülmesine rağmen anlamlı ista-
tistiksel ilişki saptanmadı (p>0.05). 

Hasta grubunda ailede migren öyküsü oranı, kont-
rol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
yüksek bulundu (p<0.05) (Tablo 2). Hasta grubun-
da ailede migren görülen olguların TZP’deki sero-
tonin düzeyleri ailede migren görülmeyen olgular-
dan daha düşük bulundu (p<0.05). Benzer ilişki 
TFP serotonin düzeyleri ve plazma serotonin kon-
santrasyonu arasında görülmedi (p>0.05). Has-
ta grubundaki olguların HAM-D puanları, kont-
rol grubundan belirgin düzeyde yüksek bulundu 
(p<0.01) (Tablo 3).

Aurasız migrende trombosit serotonin düzeylerinin değerlendirilmesi
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Tablo 1. Gruplara göre serotonin düzeylerinin karşılaştırılması

Mann-Whitney U test, p<0.05; Ort.: Ortalama; SS: Standart sapma.

 Hasta Kontrol p

 n (%) n (%) 

Ailede migren
öyküsünün varlığı 17 (56.7) 5 (25.0) 0.027*

Tablo 2. Gruplara göre ailede migren varlığının 
değerlendirilmesi

Ki-kare test; *p<0.05. 

 Hamilton depresyon puanı p

 Ort.±SS Medyan 
Hasta 4.63±3.15 4 0.001**
Kontrol 2.00±1.65 2

Tablo 3. Gruplara göre Hamilton depresyon ölçeği 
(HAM-D) puanlarının karşılaştırılması

Mann-Whitney U test ** p<0.01; Ort.: Ortalama; SS: Standart sapma.

Şekil 1. Trombosit serotonin konsantrasyonun hesaplanması. 
TZP: Trombositten zengin plazma; TFP: Trombositten fakir plazma.

Trombosit serotonin [TZP Serotonin]-[TFP Serotonin]                                              

TZP trombosit sayısı
konsantrasyonu
(nmol/103/mm3)  

=



rafi tekniği ile serotonin değerleri saptanmış olup, 
çalışmacıdan kaynaklanabilecek hatalar dışlanmıştır.

Anthony ve ark.[29] çalışmalarında kronik gerilim 
tipi başağrısında plazma serotonin düzeyleri mig-
renli hastaların ağrılı ve ağrısız dönemleri ile karşı-
laştırılmışlardır. Bu çalışmada ağrısız dönemler ara-
sında belirgin oranda düşük serotonin düzeyleri sap-
tanırken, ağrılı dönemler arasında istatistiksel fark 
bulunmamıştır. Elde edilen bulgular kronik gerilim 
tipi başağrısının patojenezinde de tıpkı migren gibi 
yetersiz serotonin düzeyleri rol oynuyor olabilir şek-
linde yorumlanmıştır. Çalışmamızda gerilim tipi ba-
şağrısı hastaları değerlendirilmediği için bu konuya 
yorum getirilememiştir.

Bendtsen ve ark.[15] gerilim tipi başağrısında trom-
bosit serotonin düzeylerini, HPLC yöntemi ile ölç-
müş ve TZP’deki trombosit sayısına bölerek hesap-
lamışlardır. Bu çalışmada hasta ve kontrol grubu 
trombosit serotonin düzeyleri arasında anlamlı bir 
fark bulunamamıştır. Bizim çalışmamızda da bu for-
mül kullanılmıştır. Migrenlilerde hem trombositten 
zengin hem de fakir plazmadaki serotonin düzeyleri 
ile formül ile hesaplanan trombosit serotonin kon-
santrasyonu değerleri sağlıklı kontrollerle göre an-
lamlı düzeyde düşük bulunmuştur. Nagata ve ark.
[9] yaptığı çalışmada atak sırasında kanda serotonin 
seviyesinin düştüğü ve idrarda serotonin metaboliz-
ması sonucu ortaya çıkan 5-HİAA’in arttığı göster-
mişlerdir. Humphrey [23] ve Lance[30] yaptıkları çalış-
malarda migren atakları sırasında trombosit 5-HT 
düzeyinin %40 oranında düştüğünü göstermişler-
dir. Bu durumu “ağrı atağı sırasında trombosit se-
rotonin metabolizmasının artıyor olabilir” şeklinde 
yorumlamışlardır. Çalışmamızda migrenli olgularda 
saptanan düşük serotonin düzeyleri bu metabolizma 
artışını destekler niteliktedir.

Migrenlilerde depresyon sıktır. Ayrıca, depresyonun 
migren için bir risk faktörü olduğu da belirtilmekte-
dir.[31] Literatürde kronik başağrısı sonrası ortaya çı-
kan depresyonun varlığı yaklaşık %5 oranında rapor 
edilmektedir. Benzer çalışmalarda migrenlilerde bir 
ya da daha fazla depresif semptomun varlığı ise yak-
laşık %15 oranında bildirilmektedir.[8,12,31] Çalışma-
mızda, depresyonun migren için risk faktörü olduğu 
ve depresyonda serotonin düzeyinin düşük olduğu 
bilgisinden yola çıkılarak hastalar HAM-D’ye göre 

Tartışma
Serotonin sinir sisteminde nörotransmitter, hor-
mon, biyolojik düzenleyici ve büyüme faktörü ola-
rak görev alır. Enflamasyonda ise trombositler tara-
fından salgılanarak sinir sistemi ile bağışıklık sistemi 
arasındaki etkileşimi sağlar.[13,16,17] Serotonerjik nö-
ronların periferik modeli olarak düşünülen trombo-
sitler, merkezi sinir sistemi dışında üretilen serotoni-
nin büyük bölümünü depolar.[13] 

Migren ve endojen serotonin metabolizma bozuklu-
ğu arasındaki ilişki ilk olarak 1950’lerde ortaya kon-
muştur.[14] Daha sonraki çalışmalarda plazma sero-
tonin düzeyleri ile migren atakları arasındaki ilişki 
gösterilerek ‘serotonin hipotezi’ oluşturulmuştur.[18-

20] Ayrıca, ağrı atağı sırasında plazma serotonin dü-
zeylerinde azalma olduğu saptanmış olup, bu duru-
mun serebral damarlarda vasodilatasyona ve ağrı eşi-
ğinde düşmeye yol açtığı ortaya konmuştur.[21,22] 

Literatürde gerek auralı gerekse aurasız migren-
de ağrılı ve ağrısız dönemlerde serotonin düzeyleri-
ni değerlendirildiği çalışmalar vardır.[3,9,23] Ayrıca se-
rotonin düzeyleri gerilim tipi başağrıları, kompleks 
bölgesel ağrı sendromu Tip 1, pulmoner hipertansi-
yon, fibromiyalji, romatoid artrit, temporomandi-
bular eklem hastalıkları ve epilepsi gibi çeşitli hasta-
lıklarda da araştırılmıştır. Postmenopozal dönem ve 
sağlıklı yetişkinlerde ağrı sırasında da serotonin dü-
zeylerine bakılmış ve çelişkili sonuçlar bulunmuştur. 
Bu çalışmaların büyük bölümünde trombosit içi se-
rotonin düzeyleri değil, plazmadaki serbest seroto-
nin düzeyleri ölçülmüştür.[24-29] Çelişkili sonuçlar 
plazma serbest serotonin düzeylerinin ölçülmüş ol-
masından kaynaklanıyor olabilir. 

Nagata ve ark.nın[9] yaptığı çalışmada auralı ve aura-
sız migren hastalarının ağrısız dönemde plazma se-
rotonin düzeyleri karşılaştırılmıştır. Serotonin aura-
lı migrenlilerde aurasızlara ve kontrollere göre belir-
gin olarak düşük bulunmasına rağmen, aurasız mig-
renlilerle kontrol grubu arasında anlamlı bir fark bu-
lunmamıştır. Izzati-Zade’nin[3] yaptığı bir çalışmada, 
auralı ve aurasız migren hastalarında ağrısız dönem-
de trombositlerin içinde bulunan serotonin granül 
sayıları mikroskop altında sayılmış, sağlıklı kont-
rollerle karşılaştırıldığında anlamlı bir fark olmadı-
ğı belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda ise kromotog-
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değerlendirilmiş, depresyon tanısı alanlar dışlanmış-
tır. Çalışmaya HAM-D’ye göre depresyonda olma-
yan hastalar alınmış olmakla birlikte kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığında HAM-D puanları hasta gru-
bunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek-
tir. HAM-D’de 0-10 puan arası depresyon varlığını 
dışlamaktadır. Hem hastalar hem kontrol grubu ol-
guları 0-10 puan arasında değerler almış olmalarına 
rağmen migrenlilerde puanların 10’a yakın olarak 
kümelendiği görülmüştür. Bu durum migren gru-
bunda subklinik depresyonun varlığına işaret edi-
yor olabilir. Bu nedenle ileri çalışmalarda duyarlılığı 
yüksek depresyon ölçekleri kullanılabilir.

Pek çok ruhsal bozukluğun premenstrual dönemde 
kötüleştiği bilinmektedir.[8,31] Hastalarımızın mens-
trual döngüsünün hangi zamanında oldukları sor-
gulanmamıştır. Migrenlilerde kontrol grubuna göre 
saptadığımız yüksek HAM-D puanları, menstru-
al döngünün farklı dönemlerinden de kaynaklanı-
yor olabilir. Hasta grubu kendi içerisinde değerlen-
dirildiğinde HAM-D puanları ile TZP ölçümleri ve 
trombosit serotonin konsantrasyonları arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı bir ilişki görülmemiştir. Bul-
gular göz önüne alındığında migrende depresif be-
lirtiler ile serotonin konsantrasyonları ve bunların 
menstrual döngü ile ilişkilerini inceleyen geniş çaplı 
çalışmalara ihtiyaç olduğu görülmektedir. 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, migrenin %70-80 
oranında kalıtım ile ilişkili olduğu yönünde sonuç-
lar elde edilmiştir. Aile bireylerinden birinde mig-
ren olması, o ailenin diğer fertlerinde migren orta-
ya çıkma olasılığını, ailesinde migreni olmayanlara 
göre 2-4 kat arttırdığı belirtilmektedir.[6,32] Russell 
ve ark.[33] toplum temelli migren-aile çalışmalarında, 
aurasız ve auralı migrenli bireylerin birinci derece-
den akrabalarında auralı migren riskinin 4 kat, aura-
sız migreni bulunan bireylerin akrabalarında ise au-
rasız migren riskinin 1.9 kat daha yüksek olduğunu 
göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda da literatür ile 
uyumlu olarak hasta grubundaki olguların ailelerin-
de migren görülme oranı %56.7, kontrol grubunda 
ise %25 olarak bulunmuştur. Hasta grubunda aile-
de migren görülen olguların TZP’deki serotonin dü-
zeyleri ailede migren görülmeyen olgulardan istatik-
sel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. Bu 
durumun varlığı TFP serotonini ve plazma seroto-
nin konsantrasyonları arasında saptanmamıştır. Bu 

durum hasta grubu içindeki dağılımın yetersizliğin-
den kaynaklanıyor olabilir. Migren aile öyküsü olan 
ve olmayanlarda yapılacak daha geniş çalışmalar ge-
rekmektedir. Serotonerjik işlev bozukluğunun mig-
ren, depresyon, obsesif kompulsif bozukluk ve yeme 
bozuklukları gibi hastalıkların yanı sıra epileptoje-
nezde de rol oynayabileceği düşülmektedir.[34-38] 

Çalışmamızda hastalara herhangi bir tedavi uygu-
lanmadığından sadece bazal serotonin değerleri öl-
çülmüştür. Elde edilen bu sonuçlar migren tedavi-
sinde kullanılan farklı ilaçların, trombosit serotonin 
düzeyi üzerine etkilerini inceleyen geniş kapsamlı 
klinik çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

Sonuç olarak, çalışmamız aurasız migrenlilerde ağ-
rısız dönemde trombositlerde depolanan serotonin 
düzeyini göstermesi açısından ilktir. Migren pato-
fizyolojisinde özellikle ağrı döneminden vazodilatas-
yon ve yetersiz vazokonstriksiyon suçlanmaktadır. 
Sonuçlarımız bunun nedeninin serotonin düşüklü-
ğünden kaynaklanabileceğine işaret etmektedir.

Sonuçlarımız aurasız migrenlilerde düşük serotonin 
düzeyi ile ilişkili subklinik depresyonun varlığına da 
işaret etmektedir. Ancak, hastalarımızı ağrısız dö-
nemde değerlendirmemiz ve adet dönemlerini sor-
gulamamız, patofizyolojiye yönelik yaptığımız atıf-
ları hipotetik kılmaktadır. Bulgularımızın ilerde ya-
pılacak daha geniş ölçekli, hem ağrılı hem de ağrısız 
dönemleri içeren ve serotonin dışındaki belirteçleri 
de kapsayan çalışmalara ışık tutacağı kanısındayız.
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