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OZET

Akut serebrovaskiiler hastaliklar siklikla bag agrisi ile birliktedir. Hemipleji gibi 6nemli defisitlerin varliginda gézden
kagabilen bu durum, bazen taniya gotlriicii dnemli bir ipucu olabilmektedir. “Ttlirkiye ¢ok Merkezli Strok ¢alismasinda’
(MST) degerlendirmeye alinan hastalarin ézellikleri ve bas agrisimin diger parametrelerle iliskisi asagida incelenmistir.
2588 hastada inme ile birlikte bas agrisi sorgulandi. Calisma grubunun kentrolleri bas agrisi degerlendirme kapsanuina
alinmadi. 1150 hasta bas agnis1 varh@ tarumladi (770 erkek, 668 kadin). Bag agrisi olan ve olmayan kadin ve erkeklerin
vaslar1 benzerdi. Hasta gruplan cins, strokun tipi, ve lokalizasyonu, nedeni, éykiide migren ya da hipertansiyon varligs,
diastolik ve sistolik kan basinc yiiksekligi, Glasgow koma skorlar1 (GKS) agisindan istatistiksel olarak karsilastirild:
(Pearson ki-kare testi). .

Kadnlarda bag agrisi daha sik bulundu (p=0.011). Oykiide migren ve hipertansiyon olmasi da bag agrsi riskini
arttiniyordu (sirastyla p=0.00000 ve p=0.00005). Inme sirasinda diastolik kan basmcmun 90mmHg tizerinde olmasi bag
agrisini iliml arttinirken (p=0.002), sistolik kan basincinin 150mmHg tizerinde olmasi ¢ok fazla arttirmist1 (p=0.00000).
Bas agrisi olan ve olmayan hastalarda ortalama diastolik kan basmna sirasiyla 92.07+21.07mmHg ve 88.23+27.78 mmHg
iken sistolik kan basinci sirayla 158.27+39.37 ve 149.81+37.72 mmHg bulundu. Hipertansif intraserebral kanama (ISK),
ventrikiile agilmis ISK, intraventrikiiler kanama, SAK, AVM kanamalari, bazal ganglion ve parankimattz kanamalar1 da
kapsayan tiim ISK'lar igin bas agris1 goriilme riski yiiksekti. Beyinsapi kanamalari i¢inse anlamli degildi (p=0.78). Iskemik
strok ve alt gruplar: olan TIA, trombotik, embolik ve kardioembolik stroklar ile laktiner stroklar igin de bas agrisi anlamh
degildi. GKS bas agrist riskini etkilememisti. Bag agnis1 olan hastalarda daha ¢ok bulanti ve kusma goriilmiistii.
Lokalizasyona bakildiginda arka dolagimdaki stroklar daha gok bag agrisi ile birlikte iken (p=0.004), 6n dolagim etkisiz
bulundu (p=0.29).

Bu ¢alismada beklendigi gibi intraserebral ve subaraknoidal kanamalarin biliytik oranda bags agrisi ile bagladig, iskemik
infarktlarin ise aymn oramu gostermedigi gozlendi. Kadin olmak 6ykiide migren ve hipertansiyon bu riski belirgin arttirds.
GKS ile ilintili degildi. Bu olasilikla cok diigiik GKS'lart varhigimda bas agris) bilgisi elde edilememesine baghdir. Bas
agris1 bildiren hasta sayis1 (%44) literatiirdekilerden yiiksek olmakla birlikte alt grup &zellikleri literatiir ile uyumlu
bulundu.

Strok ile birlikte bag agris1 mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, baz1 calismacilar agrimn intraserebral damar-
larin nosiseptif innervasyonu ile ilintili oldugunu éne stirmektedirler.

Anahtar Sozciikler: strok, bas agrisi, intraserebral kanamalar, serebral infarkt

STROKE AND HEADACH: RESULTS OF TURKISH MULTICENIRIC STROKE TRIAL

Acute cerebrovascular disease is usually associated with headache. This presentation can easily be missed due to co-exis-
tance with major neurologic deficits like hemiplegia, although it may sometimes carry significant impertance leading to
diagnosis. 1in this study, we analysed the data of "Turkish Multicenter Stroke Trial’ regarding headache.

Patients and methods: Headache is questioned in 2588 acute stroke patients. Original control group wasn't included into
headache assessment. Of stroke patients, 1150 (770 male, 668 female) reported acute headache.

Ages of male and female patients, with or without headache were similar. Patient groups were compared statistically for
sex, stroke type and location, history of migraine or hypertension, diastolic and systolic hypertension during acute stroke,
and Glasgow Coma Scale (GCS) scores.

Headache was more frequent among females (p=0.011). History of migraine and hypertension had increased the risk of
headache (p=0.00000 and p=0.00005 respectively). Diastolic blood pressure above 90mmHg during acute event had a
moderate effect on headache risk (p=0.002), while systolic blood pressure above 150mmHg increased the risk severely
(p=0.00000).

F%r all intracerebral hemorrhages including hypertensive ones, secondary or primary intraventricular hemorrhages,
SAH, AVM bleedings, hemorrhages located in basal ganglia and cerebral paranchyma showed the highest risk for
headache. For brainstem hemorrhages the risk was not significantly elevated (p=0.78).

Ischemic strokes and TIA’s, including trombotic, embolic, cardioembolic and lacunar stroke subgroups, the increase of
headache risk was not significant. GCS scores did not influence headache risk. Nausea and vomiting was frequent among
patients with headache. Infarcts in posterior circulation was more frequently associated with headache (p=0.004), while
anterior circulation infarcts did not have any influence (p=0.29).

In this sudy, as expected SAH and intracerebral hemorrhages had begun more frequently with headache and ischemic
infarcts did not show a similar trend. To be female, history of migraine or hypertension had increased the risk. GCS did
not have any effect probably due to lack of information in patients with very low GCS points. By comparison to relevant
literature our patients with headache consisted a quite big group {44%of all), but subgroup features were similar.

A possible explanation of headache in stroke patients is injury of nosiseptive receptors of intracranial vessels during
event.
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GIRIS

Akut serebrovaskiiler hastaliklarda bag agnist
siklikla rastlanan bir yakinmadir. Ancak bas
agrisimuin siklign ve oOzellikleri tizerine farkl
bildirimler oldugu gibi, mekanizmas: da agik
degildir. Farkliliklar gerek incelenen orneklerin
birbirinden farkli olmasindan, gerekse hasta
sayilarinin azhigindan kaynaklanmaktadir (1). Bu

calismada “Tirkiye c¢ok Merkezli Strok
calismasmun” (MST) bir pargasi olarak MST hasta
grubunun  bagagrnis1  ile ilgili  ozellikleri
incelenmistir.
GEREC VE YONTEMLER:

1995 Temmuz - 1996 Temmuz arasinda

calismaya katlan 40 merkezden toplanan veriler
caligma merkezinde SPSS formatinda toplandi.
2588 hastanin bas agrisi ile ilintili olan verileri
ayrilarak degerlendirme i¢in merkezimize (85K
Izmir Egitim Hastanesi Néroloji K1. ve Ege Univ.
Tip Fak. Noroloji ABD) gonderildi. galismanm ori-
jinal kontrol grubu bas agrisi1 analizine dahil
edilmedi. Hastalar bas agnsi olan (n=1150) ve
olmayan (n=1438) olarak iki gruba ayrildi ve ista-
tistiksel karsilagtirma bu iki grup arasinda yapildi.
Her iki grubun epidemiyolojik 6zellikleri Tablo
I'de goriilmektedir.

Tablo I:
demiyolojik 6zellikleri.

Bas agris1 olan ve olmayan strok hastalarimin epi-

Hasta  Cins Yas Yas ort.
saylst

Birlikte BA (+) 1150  E=558 1695  60.90+12.73
K=592

Birlikte BA (-) 1438  E=770 1598 63.35+13.0
K=668

BA: bas agrisy, E: erkek, K: kadin

Bag agris1 olan ve olmayan hastalar yas, cins,
bulanti ve kusma varligi, Oykiide migren ve
hipertansiyon varligi, hastaneye bagvuru sirasmnda
sistolik ve diastolik kan basina, GKS puanlari
acilarindan ve her bir taru grubu igin ayr ayr
kargilagtirildilar.  Tami  gruplan  Tablo II'de
verilmigtir. Ek olarak iskemik infarktlar BT
lokalizasyonlarina gore on, orta ve arka dolagim
olarak ve hemorajik stroklar da bazal ganglion,
beyin sapi-serebellum, lober ve ventrikiile agilnus
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kanamalar olarak ayrildilar. Her bir lokalizasyon
icin digerleri ile karsilastirma yapild. Istatistiksel
degerlendirme Pearson chi-square testi
kullanilarak yapildi.

Tablo II: Caligmaya alinan hastalann tani gruplarina dagilim

Birlikte BA (+) Birlikte BA (-)

n % n %

Iskemik strok 631 38.1 1064 62.8
Arteriyel infarkt 406 416 569 58.4
Embolik 147 38.8 232 61.2
Trombotik 259 435 337 56.5
Kardiyoembolik 103 355 187 64.5
Kigiik damar hast. 110 27.1 296 72.9

Diger 12 50 12 50

Hemorajik strok 466 61.7 289 38.3
Intraparankimal K. 424 60.2 280 38.8
Hipertansif ISK 355 626 212 37.4
Intraventrikiiler K 60 80 15 20
Subaraknoidal K. 68 89.5 8 10.5

Anevrizmal 30 96.8 1 3.2

AVM 8 88.9 1 11.1
Bilinmeyen 127 62.9 75 37.1
Gegici iskemik atak 53 376 8 61.6
Karotid sistem 29 333 58 66.7
Amarozis fugax 14 46.6 16 534
Hemisferik 15 26.3 42 737
Vertebrobasiler S. 21 552 17 44.8

Belirlenemeyen 3 2531 10 76.9

Tablo III: Bag agris1 olan strok hastalarmin demografik ve
oyki ozelliklerinin istatistiksel analizi.

% P
Cins:] K 47
42 0.011
3 Yas. | 60y. ¥V 49.1
= 60 y. A 419 0.000
Migren 77.8 0.00000
Hipertansiyon 47.1 0.00005
BULGULAR

2588 hastadan 1150'sinde bag agrist vardi
(944.4). 1438 hastada ise ya bag agris1 yoktu, ya da
biling bozuklugu nedeniyle bilgi edinilememisti
(%55.6). Bas agrisi olan hastalarda strokun
yerlesme zamam daha kisa idi (19.45+22.2 saate
karg1 14.57+18.5 saat). Stroktan once belirgin bir
efor varlig1 bag agrisinin ortaya ¢ikmasi igin dnem-



li bulundu (efor tanimlayanlarda bag agrisi orani %
44.6, tammlamayanlarda bag agris1 orani % 22.6).

Cins: Tum strok grubunda bas agrisi olan
kadinlar % 47’yi ve erkekler % 42'yi olugturuyor-
du. Kadin olmak strok ile birlikte bag agris1 olmasi
i¢in anlamli bulundu (p=0.011).

Yag: Bag agris1 olan hastalarin % 49.1i 60 yagtan
gencti. Bag agris1 olmayanlarin ise % 41.9u 60 yas
altindaydi. 60 yastan geng olmak istatistiksel
olarak anlaml gekilde yiiksek oranda bas agrisi ile
birlikteydi (p=0.000).

Bulanti-kusma: Strok baglangicinda bas agris:
ile birlikte bulanti ve kusma tamumlayan hasta
oran sirasiyla % 73.3 ve %70.3 bulundu. Strok ile
birlikte bas agris1 olmaksizin bulanti- kusmasi olan
hasta oram sirasiyla %27.4 ve % 32.5'ti. Sonugta
bulanti (p=0.00001) ve kusmanin (p=0.00000) bas
agris1 ile birlikte goriilmesi istatistiksel olarak
anlamli ytiksekti.

GKS: GKS 8'in altinda ve uistiinde olan hastalar
bas agris1 agisindan karsilagtirildiginda GKS 8'in
altinda olmak bas agnsi ile ilintili bulunmad:
(p=0.09).

Migren: Onceden migreni olanlardan strok
baslangicinda bas agrisi bildiren 70 hasta vardi
(%77.8). Migreni olmayanlarda ise bas agris1 % 43.2
oraninda bildirildi. Oykiide migren varhig strok ile
birlikte bas agris1 ig¢in 6nemli bir risk faktort idi
(p=0.00000).

Hipertansiyon: Hipertansif oldugu bilinen
hastalardan % 47.1’si ve non-hipertansiflerden
%38.7'si bag agris1 bildirmisti. Hipertansif olmak
bas agris1 gelismesi icin 6nemli bir risk faktoriydi
(p=0.00005) (Tablo III).

GIA: Hasta sayilanimn azlig1 nedeniyle tim
alanlardaki GIAlar birlikte degerlendirildi. GIA ile
birlikte bas agris1 tanimlayanlarin orami % 37.6 idi
(p=2.83). Istatistiksel olarak GIA gegirmek bas
agrisi icin anlamli bir risk faktort degildi.

Lakuner strok: Lakiiner strok tanisi alan hasta-
lardan bas agns: olanlarin orari % 34'ti. Diger
stroklardaki bas agnlann (% 46.8) ile
kargilagtinldiginda lakiiner stroklar bagsagrisi icin
onemli bulunmad:

Iskemik Stroklar: Ttiim iskemik stroklar ile bag
agris1 bildiren hasta oram1 % 38.1 idi. Diger strok
bas agrilan ile kargilastinldiginda, iskemik strok
gecirmek bas agris1 olmasi igin énemli bir risk fak-
torii olarak goriilmedi.

Trombotik strok: Trombotik stroklarda
basagnsi oran1 % 43.5 iken, diger stroklar igin %
44.7 bulundu. Istatistiksel degerlendirmede trom-
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botik stroku olmak bas agrisi igin anlamli bulun-
madi (p= 0.61).

Kardiycembolik ve embolik strok: Bunlar igin
bas agris1 gorilme oram sirasiyla % 35.5 ve % 38.8
idi. Diger stroklardaki bag agris1 oram ile istatistik-
sel olarak karsilastirildifinda embolik stroklar bag
agrisi i¢in onemli bir risk olarak goriilmedi,
sirastyla (p=0.048) ve (p=0.016).

Tiim intraserebral kanamalar (ISK) icin bas
agnis1 bidirenler % 61.7 iken, diger stroklar igin bu
oran % 38.1'ti ve ikisinin karsilastirilmasinda
anlamli fark bulundu (p= 0.00000). Yani herhangi

- bir tip ISK olmak, bag agris: icin énemli bir risk

olusturuyordu.

ISK’lardan intraparankimal kanamalar (IPK)
icin basagrisi oraru% 60.2, hipertansif ISK'lar igin
bas agrisi orani ise % % 62.6 bulundu. Diger
stroklar i¢in bu oranlar sirasiyla % 385 ve %
39.3'tii. Istatistiksel analizde IPK ve hipertansif ISK
da bag agrisi igin oOnemli risk faktorleriydi
(p=0.00000).

Subaraknoidal kanamada (SAK) beklendigi gibi
bas agris1 orani c¢ok yiiksektir (% 89.5).
Anevrizmatik ve AVM'e bagh SAK'larda da
benzer oranlar saptanmustir (sirasiyla % 96.8 ve %
88.9). Her ti¢ grupta da diger stroklarla istatistiksel
kargilastirmada SAK olmak bas agris1 gelistirmek
igin ¢ok anlamli bulundu (p=0.00000)

Intraventrikiiler kanama (IVK) bildiren 75 kisi
vardi. Bunlardan 60 kisi bas agris1 tanimlamasti (%
80). Istatistiksel analize gore IVK olmak bag agrist
i¢in ¢ok onemli idi (p=0.00000)

Bazal ganglion kanamalarinda bag agris1 oram
% 48.6 idi. Bu oran anlamli bulundu (p=0.000).

Beyin sapi- serebellum yerlesimli ve lober kana-
malar diger yerlesimli kanamalarla
kargilagtirldiginda bag agrisi olmasi igin anlaml
bulunmadi. Sirasiyla p= 0.78 ve p=0.51.

Ventrikiile acilmis kanamalarda bas agrisi
oldukca ytiiksek bir oranda bulundu (% 71.5) ve
kanamanin ventrikiile agilmig olmasi bag agris1 igin
onemli bir risk faktoriiydii (p=0.000).

Posterior dolagim infarktlarinda bas agris1 orani
% 46 idi ve bu oran diger infarktlarla
karsilagtimldiginda istatistiksel olarak bas agris:
riskini anlaml1 olarak arttirdigy goraldii (p=0.004).

Media infarktlarinda bu oran % 34.6 ve istatis-
tiksel olarak da bas agrisi igin zayif etkili (p=0.01)
iken, anterior serebral arter infarktlari bas agrisi
icin risk faktorti degildi (p=0.29).

Hastaneye bagvuru aninda sistolik kan basinc
150 mm Hg nin tzerinde olan ve altinda olan
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hastalar bas agrsi agisindan karsilastirddilar. %
47.7 hastada sistolik hipertansiyon ve bag agrisi
vardi. Sistolik hipertansiyon strok ile birlikte bas
agrist olmasi icin anlaml bir risk faktorii olarak
bulundu (p=0.000).

Diastolik kan basinc: 90 mm Hg tizerinde olan-
larda bas agris1 oram1 % 47.0 idi. Dusiik diastolik
kan basinci ile bag agris1 oran1 % 40.4 idi ve bu oran
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde, yiiksek dias-
tolik kan basincinin bas agrisi riski olusturdugunu
gosterdi (p=0.002).
TARTISMA

Intrakranial kanamalar  ve  dzellikle
anevrizmatik ~ SAK  igin bag agnsi oOnde
gelen semptomdur ve ¢ok zaman taniya
gotiirticidiir. Iskemik serebrovaskiiler olaylarla
birlikte gortlen bas agrilarn  hakkindaki
bilgilerimiz daha belirsizdir. Boyle bir agr strok
onciisit olarak tanmabildiginde oOnleyici tedavi
sansi olabilir (1).

Akut strok ile basvuran  hastalarin
degerlendirmeye alindig: bu calismada 1150 hasta-
da (% 44.44) strok ile ilintili bas agrisi vardi.
Hemorajik ve iskemik stroklarda bas agris: insid-
ensi degisik calismalarda farkli oranlarda bildiril-
mistir. Tim stroklar icin literattirdeki oranlar % 15-
25 arasinda degismektedir (2). Iskemik stroklar igin
% 14-38 (3,5) ve hemorajik stroklar i¢in % 36-68
(3,2,4) oranlar bulunmustur. Bizim ¢aligmarmizda
tiim stroklar i¢in bas agris1 oran literatiire kiyasla
bir hayli yiiksek goranmektedir. Bunun bir nedeni
bir ¢cok calismadakinin aksine anevrizma ve AVM
kaynakli olanlar da dahil olmak tGizere tiim pirimer
ve sekonder SAK'larin gruba alinmis olmas: ola-
bilir. Serimizde iskemik stroklar i¢in bag agrsi
orant %38.1, ISK'larda %61.7 ve GIA icin % %37.6
bulundu. Buna gore iskemik strok ve GIA bag
agnsiun ortaya ¢ikmasi igin risk faktori olustur-
muyorken, [SKlarin bas agrs1 igin anlamh risk
faktorii oldugu goruldia (p=0.000). Diger
caligmacilar da GIA ile strok ilintili bag agns:
arasinda bir bagmt bildirmemislerdi (5,6).

Kadinlarda strok ilintili bag agrisinin daha sik
oldugu gogu calismacilarin  vurguladig: bir bul-
gudur (3). Bu durumun nedeni agiklanamamak-
taduir. Bizim calismamizda da ayni bulgu yinelen-
mistir. Ancak strok ilintili bag agrisinin erkeklerde
daha sik oldugu bildiren ¢calismalar da vardir (2).

Bas agns1 agikga geng yas ile artmaktadir. (3,5).
Calismamizda 60 yasin altindaki hastalarda bas-
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agrisi oran1 % 49.1 olup, daha yash hastalara gore
yiiksek bulunmusgtur. Bir ¢alismada ¢ocukluk ¢ag
stroklarinda bas agrisinin egemen bulgulardan biri
oldugu (% 11) bildirilmistir (7). Tleri yastaki hasta-
larda yapilan bir ¢alismada ise intrakranial kana-
ma ile birlikte bas agnis1 goriilme sikligas % 30
olarak bulunmustur, ancak burada hasta says:
oldukga azdir (8).

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak strok
baslangicinda bulanti ve kusma olmasi ile bag
agris1 arasinda istatistiksel anlaml iliski bulundu.
Bu bulgu SAK i¢in en belirli, ISK i¢in daha az belir-
li ve iskemik strok igin en az belirli olarak bildiril-
misti (3).

Premorbid evrede migrenin strok ilintili bas
agris1 ile iliskisi ¢ok tartisilan bir konudur.
Migrenin strok igin bir risk faktori oldugu, ancak
etkisinin zayif oldugu bildirilmistir. 45 yas
altindaki kadinlarda bu iligki daha belirgindir (9).
Vaskiiler ve gerilim bas agrisimi  birlikte
degerlendiren bir ¢alismada strok ilintili bas agris,
onceden bag agrisi olanlarda % 40 ve olmayanlarda
% 23 oraninda bulunmustur. Jorgensen migrenli
hastalarda strok ilintili bas agrisimin sk
gorildiginii, ancak bagimsiz bir risk faktora
olmadigim bildirdi. Kumral ve ark. Ise oykiide
migren varligini gii¢lii bir bas agnsi belirleyici risk
faktorti olarak buldular (2).

Hastanin onceden hipertansif olmasini strok
ilintili bag agns1 gorilme oramn kuvvetle arttirict
bulduk. Diger calismacilar ise boyle bir iliski bula-
manuglardi (6). Ayni calismaci emboli kaynag: ola-
bilecek kardiyak hastaliklar ile bas agris: arasinda
baglanti bulunmadigini bildirdi. (6). Damar
liimenini tikayan ve ceperlerini geren pihti
kitlesinin de kendi basina agr1 yaratici olmadif:
bildirilmistir (3). Calismamizda emboli ile birlikte
bag agris1 oran1 % 39 olup, literatiirdekinden hayli
yliksektir. Bag agrisinun gorilme siklig: tizerine de
zayif, fakat anlamli etki yapmaktadir.
Serimizdekine benzer oranlar bildiren calismaalar
da vardir (5).

Beklendigi gibi anevrizmatik ve AVM kaynakl
SAK larda bas agnsi bildiren hasta oram1 % 90'a
yaklasmaktadir. Tim ISK lar ve hipertansif ISK lar
icin bas agrisi bildiren hasta orami % 60 tan goktur
ve istatistiksel analizde de hemorajik stroklar bas
agris1 icin gok giigli risk faktorii olusturmaktadir.
Literatiirdeki ¢alismalarda genellikle SAK olgular:
calisma dist tutulmakta ve SAK ile birlikte bas
agrisi sabit bir bulgu olarak kabul edilmektedir (3).
Calismamizdakine benzer sekilde diger 1SKlar igin



de bag agrisi yiiksek oranda goriilmektedir (2,5,6).
Benzer sekilde, literatiirle de uyumlu olarak IVK
ve ventrikiile agilmus ISK igin bag agris1 goriilme
orani yiiksektir ve istatistiksel analizde anlaml
risk faktorii olarak bulundu.

Iskemik infarktlarin yerlesimine bakildiginda
bas agris1 oranmna en etkili olan vertebrobasiler
alandakilerdi. Media alanindakilerde ilimli bir etki
saptanirken, anterior serebral arter infarktlar: etk-
isiz bulundu. Bu bulgular genel olarak literatiirle
uyumlu idi (2,5,6).

ISKlar yerlesimlerine gore bas agrisi riski
acisindan degerlendirildiginde bazal ganglion
kanamalar1 bas agris1 goriilme riskine ok etkili,
lober ve infratentoriyel kanamalarsa etkisizdi.
Hipertansif kanamalarin ¢oklukla bazal ganglion
yerlesimli oldugu diisiiniiliirse, hem hipertansif
kanamalarin ve hem de bazal ganglion kana-
malarimnin aym risk oranini gostermesi mantiklidir.
Infratentoriyel kanamalar ile strok ilintili bas agris1
arasinda bir iliski bulamamamiz ise oldukga
ilginctir. Vertebrobaziler infarktlarda oldugu gibi,
beyin sapi-serebellum kanamalarinda da bas agris:
ile yuksek birliktelik bildirilmistir  (3,2,5).
Sonuglardaki farkliligin hastalarin biling diizeyi
ile, ya da bu calismada degerlendirilmeye
alinmayan lezyon boyutu ile ilgili olabilecegini
dugtiniiyoruz.

Gelisteki kan basinci degerleri incelendiginde
sistolik hipertansiyon yiiksek, diastolik hipertan-
siyon daha zayif bir sekilde bas agris1 goriilme
riskini arttirmaktaydi. Diger ¢alismacilar ise gelis
tansiyonu ile bas agris1 arasinda bir bagint: bula-
mamuslardi (6).

Strok aminda bas agris1 olmasina neyin yol
actign  iyi bilinmemektedir. Kollaterallerin
genislemesi, salinan lokal sitokinler, stres faktor-
leri, uyarilan vaskiiler bas agrisi, yansiyan agri,
meningeal arterlerin uyarilmas1 ya da biytk
intrakranial venlerin gerilmesi gibi, bazilar
terkedilmis cesitli teoriler dne stirtilmuistiir (10,11).
Internal karotid ve proksimal medial serebral
arterlerin yogun trigeminal innervasyonu ve bazil-
er sistemin servikal sinirler yamsira trigeminal
sinirden de innerve olmasi strok ilintili bas
agrilarinin trigeminovaskiiler sistemin irritasyonu
ile ortaya ¢ktigini diisiindiirmektedir (10,12).
Intrakranial kanamalarin trigeminal néronlarin
yanitlarim degistirerek onceden var olan migren ve
gerilim tipi bas agnilarimin ortaya ¢ikmasina yol
acabilecegi one stiriilmiistiir (13). Balon inflasyon
calismalar sirasinda bu agrmin kismen yansiyan
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agrioldugu ve yerlesiminin lezyona gére oldukca
sabit oldugu bildirilmistir (10). Spontan stroklarda
ise lezyonun yerlesimi ile basagris1 lokalizasyonu
arasindaki iliski bu kadar siki degildir (13).

Sonug olarak bu galismada; kadin olmak, 60
yasindan geng olmak, dykiide migren veya hiper-
tansiyonu olmak, strok baglangicinda bulanti ve
kusma olmak, geliste sistolik ve/veya diastolik
hipertansiyonu olmak, arka veya daha az oranda
orta dolasim infarkt: olmak, ISK olmak, IPK, bazal
ganglion kanamasi, IVK, SAK (anevrizma veya
AVM) olmak Ile bas agnsi arasinda istatistiksel
anlamli diizeyde bas agrisi riskini arttiric1 yénde
iligki oldugu gozlenmistir.
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