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STROK ONCESi VE STROK SONRASI BASAGRILARINDA LEZYONA AIT OZELLIKLER
Serefnur OZTURK, Taskin DUMAN, Serap KAZAK, Senay OZBAKIR

Ankara Numune Hastanesi Noéroloji Klinigi
OZET

Strok Oncesi ve sonrasi ortaya ¢ikan bagagrisimin olusum mekanizmalar igin agriya duyarh yapilarn gerilmesi,
enflamasyon, vazoaktif maddelerin salinmasi, psikolojik stres faktorleri ileri stiriilmiis ve hangi mekanizmamnn agirhkh
oldugu konusu netlesmemistir.

Bu galisma akut strok hastalarinda strok Oncesi ve sonrasi ortaya gikan basagrisinin olusum mekanizmasinda rol
oynayabilecek klinik 6zellikleri, lezyona ait ozelliklerle basagrisinin iligkisini ve strok risk faktorleri ile agn arasinda
baglant1 olup olmadigini araghrmak amaciyla planlandi.

Hemorajik ve iskemik strok tamsi ile izlenen 200 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalardan 125 i (%62,5) basagrisinun varligi ve
6zellikleri hakkinda bilgi veremezken, 75 hastadan bilgi alinabildi. Bagagris1 olan 52 hastanin 12 sinde agn strok dncesi, 9
unda strok sonrasi, 31 inde ise strok dncesinde ve sonrasinda mevcuttu. Agn tipi 34 hastada kiint ve devamly, 15 hastada
zonklayici, 3 hastada sikigtiricr nitelikteydi. Agri lokalizasyonu 28 hastada unifrontal, 10 hastada bifrontal, 3 hastada
temporal, 10 hastada oksipital, 2 hastada yaygn idi.

Bagagnisi olan (yas ort. 60,98+12,16) ve olmayan ( yas ort. 64,47+13,37) hastalar arasinda yas farklihg) yoktu. Basagrisi
olan ve olmayan grupta lezyonunun arter alani dagihm farksizdi. Bagagnsi olan grubunda dagihm ACA %4,1, MCA
%69,3, PCA %15,1, serebellar %4,1, multipl %6,8 seklinde izlendi. Basagns: olan grupta lezyonun kitle etkisi ve 6dem
varlig1 daha yiiksek oranda bulundu (sirasiyla p=0,013 ve p=0,035). Atrofi orani agris1 olmayan grupta fazlayd: (P=0,034).
Lezyon lateralizasyonu ve anterior veya posterior arter sisteminin tutulumu ile agn gelisimi arasinda baglant
bulunmadi. Bagagrisi orani kadin hastalarda belirgin olarak yiiksek bulunurken (p=0,017), HT, kalp hastalig: ve DM agr1
ile baglantisiz bulundu. Obezite ise agr1 geligimi ile baglantihyd: (p=0,016). Bagagris: strok 6ncesi ve sonrasi olanlarda
atrofi, cinsiyet, DM, HT, kalp hastahig, lezyonun kitle etkisi, 6dem varlig1, anterior ve posterior sistem tutulumu ile agn
gelisimi baglantisiz bulundu.

Sonug olarak basagris: olan strok hastalarinda lezyona ait kitle ve 6dem etkisinin daha yiiksek, atrofinin daha az oranda
saptanmast agriya duyarh yapilarin gerilmesinin stroka iliskin bagagrisi gelisiminde etkili mekanizma oldugunu
disiindiirmektedir. Agrinin olug sikhg) ve tipi risk faktorleri ve tutulan arter alanlarindan bagimsiz goriinmektedir.
Strok sirasinda olusan bagagris: tedavisinde de bu durum dikkate ahnmalidir.

Anahtar Sozciikler: Bagagnisi, Iskemik, Hemorajik, Kitle etkisi, Odem, Strok.

LESION RELATED FEATURES IN HEADACHE IN PRESTROKE AND POSTSTROKE STAGES

Distortion, deformation or streching of pain sensitive intracranial structures, inflammation, releasing of vasoactive
amines, psychological stress factors were suggested as mechanisms in occurrence of headache before and after stroke, but
it is not clear which mechanism is important. This study was planned to evaluate clinical features which can be
important in the mechanism of headache before and after stroke, relations between features of lesions and headache and
relations between stroke risk factors and headache. Headache of the patients were divided into two subgroups firstly;
sentinel and onset headache. Location, onset, duration, character and severity of the headache were noted. Demographic
features of the patients and associated stroke risk factors were recorded. Lesion features as location, nature, size, atrophy
and edema on CT were evaluated. 200 consecutive patients with acute ischemic and hemorrhagic stroke were included in
the study. 125 of the patients (62.5%) could not inform us about presence of headache and its features because of their
consciousness level and aphasia, 75 patients could inform us about their headache. 12 of 52 patients with headache had
prestroke (sentinel), 9 had poststroke (onset), 31 had both of the stages of headache. The types of headache were boring
and persistent in 34, throbbing in 15, nagging in 3 patients. Location of the headache was unifrontal in 28 patients,
bifrontal in 10 patients, temporal in 3, occipital in 10 and diffused in 2 patients. There was not significant difference for
ages between patients with headache (mean age 60.98+ 12.16) and without headache (mean age 64.47+ 13.37). the arterial
distributions of the lesions were not different in the patients with or without headache. Arterial distributions were
found 41% for ACA, 69.3% for MCA, 15.1% for PCA, 4.1% for cerebellar and 6.8% for multiple distribution in the patient
with headache. The rate of mass effect of the lesion (p=0.013), and the presence of edema (p=0.035) were significantly
higher in the patients with headache. The rate of atrophy was higher in the patients without headache (p=0.034). There
were not any relation between occurrence of headache and whether lesion located in anterior or posterior arterial
distibutions and lesion lateralization. Presence of headache was found higer in the female patients (p=0.016) but no
relation was found with HT, heart diseases and DM. There is a significant relation between presence of headache and
obesity (p=0.016). There was not any difference for atrophy, gender, DM, HT, heart disease, the mass effect of the lesion,
edema, involvement of anterior or posterior system between patients who had sentinel headache and the patients with
onset headache. As a result, the higher incidence of presence of mass effect of the lesion and lesion associated edema
and the lower rate of atrophy in the stroke patients who had headache are thought that distortion of pain sensitive
structures is the most important mechanism of headache in stroke. This must be considered in the management of the
headache during stroke course.
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Oztiirk ve ark.
GiRis

Strok oncesi ortaya ¢ikan basagrisinin olusum
mekanizmalart i¢in  agriya duyarh yapilarin
gerilmesi, enflamasyon, vazoaktif maddelerin
salinmasi, psikolojik stres faktorleri ileri siirtilmiis
ve hangi mekanizmanmn agirhkh oldugu konusu
netlesmemistir.  Mekanizmasinda oldugu kadar
insidanst ve lezyon-agn iligkilerinde de farkh
verilerin bildirildigi bu konu halen
arastinlmaktadir.

Bu calisma akut strok hastalarinda strok oncesi
ve sonrasi ortaya c¢ikan bagagnsimim  olusum
mekanizmasinda  rol  oynayabilecek  klinik
ozellikleri, lezyona ait oOzelliklerle basagrisinin
iliskisini ve strok risk faktorleri ile basagns
arasinda baglanti olup olmadigim1 araghirmak
amaciyla planlandi.

GEREC VE YONTEMLER

Cahgmaya 1994-1996 Ekim aylari arasinda akut
strok tanisi ile klinigimize kabul edilen 200 hasta
alindi. Butin hastalarin strokun  2-10. gunleri
arasinda BT leri elde edildi. Strok tanisi klinik ve
BT bulgulan ile dogrulandi. BT de tespit edilen
parankimal lezyonlar hemorajik ve iskemik olmak
tizere once iki gruba ayrildi. Travma, malignite ve
SAH tesplt edilenler cahsma dis1 birakildi. Iskemik
stroklar 6nce anterior ve posterior sirkiilasyon
alanlarina gore, daha sonra arteriel dagilimina
gore  gruplandinldi BT de lezyon
lateralizasyonu ve lezyon biytkligi saptandi
(ktigiik 2cm>, orta :2em<dem, buytuk: 4em< ) .
Lezyona ait ddem ve kitle etkisi, serebral atrofi
varhigy belirlendi. Hastalarda oncelikle afazi ve
suur dizeyi muayene edilerek basagrsinin varlig
ve niteligi hakkinda bilgi verebilen hastalarda
agrmm varhg, lateralizasyonu ve lokalizasyonu
(Gnifrontal, bifrontal, temporal, oksipital, diffiiz),
siddeti (hafif, orta, siddetli) niteligi (kint ve
devamh, zonklayici, sikistiricl) saptandi.  Agrinin
strok oncesi (sentinel) ve strokla birlikte baglamis
olmast (onset) durumu belirlendi. Tipik migren,
gerilim veya mikst vaskiiler ve kas kontraksiyon
basagrilan ¢caligmadan ¢ikanldi. Hastalara ait HT,
DM, Kalp hastaligi, obezite durumu kaydedildi.
Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde
student's testleri kullanildi.

BULGULAR

Hemorajik ve iskemik strok tanisi ile izlenen
200 hasta calismaya alindi. Hastalardan 125 i
(%62.5) bagagns: varhigi ve ozellikleri hakkinda
bilgi veremezken, 75 hastadan bilgi alnabildi.
Bagagnsi olan 52 hastanin yas ortalamasi (60,98+
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HP : Hipertansiyon
DB : Diabetes Mellitus
SAH : Subaraknoid Hemoraji

12,16) ile agn gelismeyen 23 hastanin  yas
ortalamasi (64,47+ 13,37) farksiz bulundu.
Basagris1 olan 52 hastamin 12 sinde  strok

oncesi, 9 unda strok sonrasi, 31 inde ise strok
oncesinde ve sonrasinda agri mevcuttu. Agn tipi
34 hastada kiint ve devamli, 15 hastada zonklayic,
3 hastada sikishirict nitelikteydi. Agn
lokalizasyonu 28 hastada unifrontal, 10 hastada
bifrontal, 3 hastada temporal, 10 hastada oksipital,
2 hastada diffiiz bulundu.

Basagnsi olan ve olmayan grupta
arter dagihmi farksizdi (p=0,305). Agnsi olan
grupda dagihm ACA %4.1 MCA %69.3, PCA
%15.1, serebellar %4.1, multipl %6.8 seklinde
izlendi (Grafik). Agnsi olan grupta lezyonun kitle
etkisi (p=0,013) ve o6dem varhigi daha viksek
oranda bulundu (p=0,035). Atrofi oram agnsi
olmayan grupta daha fazlaydi (p=0,034).

lezyonun

Grafik: Bagagnisi olan hastalarda lezyonlarn arter alanina gore
dagihim

Lezyon lateralizasyonu ve anterior veya
posterior arter sisteminin tutulumu ile basagrisi
gelisimi arasinda baglanti bulunmadi (p=0,303 ve
(p=0,402). Agn orami kadin hastalarda belirgin
olarak yiiksek bulunurken (p=0,017), HT, Kalp
hastahigi ve DM agn ile baglantisiz bulundu.
Obezite ise agr varhigy ile baglantihyd: (p=0,016).
Basagrisi strok oncesi ve sonrasi olanlarda atrofi
(p=0,760), cinsiyet (p=0,437), DM (p=0,774), HT
(p=0,976), kalp hastalig1 (p= 0,926), lezyonun kitle
etkisi (p=0,335), 6dem varhg: (p=0,374), anterior ve
posterior sistem tutulumu (p=0,125) ile agn
baglantisiz bulundu.

TARTISMA

Strokta yaygin bir semptom olan basagrisi,
strok subtipi ve hasta segim metoduyla baglantih
olarak farkh insidanslarda bildirilmistir (1-4).
Intraparankimal hemorajilerde %23-57 oraninda




bildirilen bagagns1 (1) iskemik strokta %17-27
oranlarinda bildirilmistir. (5,6). Hastalarimizda bu
oran %26 bulundu.

Bagagnsimin natiiri ve lokalizasyonu, sikhig,
strok semptomlarnyla zamansal iligkisi de inceleme
konusu olmustur. Intraparankimal hemorajilerin
lokalizasyon ve biiylkligine bagh olarak
basagris1 siklig1 degisik bulunmustur (7,8). Ropper
ve Dausin spesifik lober hematom bélgeleri igin
basagrisinin 6zelliklerini;

1) Oksipital Lob: siddetli, ipsilateral periorbital
agr,

2)g Temporal Lob: orta- hafif siddette kulak &ni
veya kulakda agn,

3) Frontal Lob: orta sidette, bifrontal olarak
lokalize fakat hemoraji tarafinda daha sidetli agn

4) Parietal Lob anterior- temporal bélgeye lokalize
siddetli agn seklinde tanimlamuglardar (9).

Fisher, bagagrisinin lokalizasyonunun iskemik
strokta semptomatik vaskiiler bolge hakkinda
yararh bilgi sagladigimi bildirmistir. Karotid arter
okluzyonunda bulunan basagnsi, eger lateralize
ise genellikle ipsilateral frontal bolgede lokalize
oldugunu, orta serebral koék trombozunun
agnsimin daha arkada oldugunu bildirmigtir (7).
Agn lokalizasyonu ile lezyon lokalizasyonu
arasindaki iligki icin benzer sonuglar bildiren
¢alismalar da mevcuttur (10).

Baziler sulama alaninda Ozellikle posterior
serebral  sirkiilasyonda  basagnsi,  karotid
dagilimina goére daha sik bulunmugtur (3,10,11).
Biz ¢alismamizda basagnsi olan ve olmayan grup
arasinda, lezyonlarin arter dagihm alanina gore
fark gostermedigini izledik. MCA lezyonu en
yaygin goériillen lezyon grubuydu. Lezyon
lateralizasyonu ile anterior ve posterior sistemin
tutulumu ile agn gelisimi arasinda fark
gozlemedik. Basagns: karakteristiklerinin lezyon
ve lokalizasyonuyla baglantili olmadigini gosteren
galismalarda vardir.

Akut  strokta  basagrisi  patofizyolojisi
incelendiginde, hemorajik strokta bagagrisi direkt
olarak hemorajik sizintiya, lokal distansiyon,
distorsiyon, deformasyon veya agriya duyarh
yapilann gerilmesine baglanmustir (7). Infarktlarda
ise traksiyon veya agnya duyarh yapilarn
gerilmesine yetecek kadar hemoraji nadiren
oldugundan, infarkt biyiklaginin de yakin
agniya duyarh yapilan germeye yeterli olamadigi
durumlarda bagka hipotezler gerektigi
distinilmiigtiir. Okluzif serebrovaskiiler
hastaliklarda bagagrisinin agriya duyarh kollateral
kanallarimin dilatasyonu nedeniyle oldugunu ileri
stirmiistiir. Serebral arterlerin emboli ve trombiisle
dilatasyonu, ateromla, refleks veya refleks
olmayan yolla agrniya duyarh arteriel duvarin
irritasyonu akut hastaligin sonucu psikolojik
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stresin basagrisini tetiklemesi ile de olusabilecegi
hipotezleri ileri siiriilmiistiir (12-14).

Son yilarda dikkatler baz1 provokatif
biokimyasal maddeler iizerinde yogunlagmstir.
Migren basagrisinda rol oynayan serotonin ve
prostaglandinler gibi platelet salimim tiriinlerinin
iskemik strok patogenezinde rol oynayabilecegi
ileri  strilmiistiir  (14,15).  Klinik  strok
galigmalarinda artmig platelet aktivitesi
dogrulanmustir (8,16,17,18).

Serebral infarkth hastalarda ve migrende BOS

bulgularinin  benzerligi, serebral iskemiye
baglanmigtr (12) ve bu serebral iskeminin
migrendz fenomeni tetikleyebilecegini

disiindiirmiigtiir (3). Son yillarda ise aminoasit
ndrotransmitterlerin strok baglangicinda olugan
bas agnsi patofizyolojisinde rol oynayabilecegi
diglintilmiistiir. Glutamat diizeyleri sefaljide
yiiksek, Taurin diisiik , Aspartat farksiz diizeyde
bulunmugtur (19).

Bagagnsinin  nosiseptif  trigeminovaskiiler
afferentlerin aktivasyonuna bagh oldugu ileri
sirilmistiir.  Bunun  baziller yerlesimli
stroklardaki agriy1 da aciklayabilecegi
diigliniilmektedir (20).

Bagagrisi olan hasta grubumuzda 6dem ve kitle
etkisinin belirgin olarak daha fazla goriilmesi,
kortikal atrofi oraninin daha az olmasi, agn
mekanizmasinda 6dem ve kitle etkisine bagh
olarak agnya duyarh yapilarin gerilmesinin strokta
akut donemde goriilen basagrisinda primer
neden oldugunu diiglindiirmektedir.

Strok risk faktdrleriyle bagagns: iligkisine
baktigimizda sadece obezitenin farklilik yarattigin
izledik.

Basagnsi iskemik kalp hastaligi bulunanlar ve
kadinlarda daha sik bulunmustur (21). Bizim de
kadin hastalarimizda agr1 oram daha yiiksekti.

Sonug¢ olarak strok swasinda  olusan
bagagrisinin serebral lezyonun kitle ve &dem
etkisiyle yakin iligkisinin oldugu, strok

semptomlarindan biri olan basagnsimin takip ve
tedavisinde bu durumun dikkate alinmasinn
gerektigi diiglintild.
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