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ÖZET 

STROK ÖNCESİ VE STROK SONRASI BAŞAGRILARINDA LEZYONA AİT ÖZELLİKLER 

Şerefnur ÖZTÜRK, Taşkın DUMAN, Serap KAZAK, Şenay ÖZBAKIR 

Ankara Numune Hastanesi Nöroloji Kliniği 

Strok öncesi ve sonrası ortaya çıkan başağrısının oluşum mekanizmaları için ağrıya duyarlı yapıların gerilmesi, 
enflamasyon, vazoaktif maddelerin salınması, psikolojik stres faktörleri ileri sürülmüş ve hangi mekanizmanın ağırlıklı 
olduğu konusu netleşmemiştir. 
Bu çalışma akut strok hastalarında strok öncesi ve sonrası ortaya çıkan başağrısının oluşum mekanizmasında rol 
oynayabilecek klinik özellikleri, lezyona ait özelliklerle başağrısının ilişkisini ve strok risk faktörleri ile ağrı arasında 
bağlantı olup olmadığını araştırmak amacıyla planlandı. 
Hemorajik ve iskemik strok tanısı ile izlenen 200 hasta çalışmaya alındı. Hastalardan 125 i (%62,5) başağrısının varlığı ve 
özellikleri hakkında bilgi veremezken, 75 hastadan bilgi alınabildi. Başağrısı olan 52 hastanın 12 sinde ağrı strok öncesi, 9 
unda strok sonrası, 31 inde ise strok öncesinde ve sonrasında mevcuttu. Ağrı tipi 34 hastada künt ve devamlı, 15 hastada 
zonklayıcı, 3 hastada sıkıştırıcı nitelikteydi. Ağrı lokalizasyonu 28 hastada unifrontal, 10 hastada bifrontal, 3 hastada 
temporal, 10 hastada oksipital, 2 hastada yaygın idi. 
Başağrısı olan (yaş ort. 60,98±12,16) ve olmayan ( yaş ort. 64,47±13,37) hastalar arasında yaş farklılığı yoktu. Başağrısı 
olan ve olmayan grupta lezyonunun arter alanı dağılımı farksızdı. Başağrısı olan grubunda dağılım ACA %4,1, MCA 
%69,3, PCA %15,1, serebellar %4,1, multipl %6,8 şeklinde izlendi. Başağrısı olan grupta lezyonun kitle etkisi ve ödem 
varlığı daha yüksek oranda bulundu (sırasıyla p=0,013 ve p=0,035). Atrofi oranı ağrısı olmayan grupta fazlaydı (P=0,034). 
Lezyon lateralizasyonu ve anterior veya posterior arter sisteminin tutulumu ile ağrı gelişimi arasında bağlantı 
bulunmadı. Başağrısı oranı kadın hastalarda belirgin olarak yüksek bulunurken (p=0,017), HT, kalp hastalığı ve DM ağrı 
ile bağlantısız bulundu. Obezite ise ağrı gelişimi ile bağlantılıydı (p=0,016). Başağrısı strok öncesi ve sonrası olanlarda 
atrofi, cinsiyet, DM, HT, kalp hastalığı, lezyonun kitle etkisi, ödem varlığı, anterior ve posterior sistem tutulumu ile ağrı 
gelişimi bağlantısız bulundu. 
Sonuç olarak başağrısı olan strok hastalarında lezyona ait kitle ve ödem etkisinin daha yüksek, atrofinin daha az oranda 
saptanması ağrıya duyarlı yapıların gerilmesinin stroka ilişkin başağrısı gelişiminde etkili mekanizma olduğunu 
düşündürmektedir. Ağrının oluş sıklığı ve tipi risk faktörleri ve tutulan arter alanlarından bağımsız görünmektedir. 
Strok sırasında oluşan başağrısı tedavisinde de bu durum dikka.~e alınmalıdır. 
Anahtar Sözcükler: Başağrısı, İskemik, 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. 
Keywords: Edema, Headache, Hemorrhage, Ischemia, Mass affect, Stroke. 
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GİRİŞ 

Strok öncesi ortcıya ç ıkcı n başcığ rısının oluşum 
mekcınizmalcırı için ağrıya duycırlı ycıp ıların 
geri lmesi, enflcımasyon, vcızocıkti f mcıddel e rin 
scılınması, psikolojik stres faktörleri ileri sürülmüş 
ve hcıngi mekcın izmanın ağırlı klı olduğu konusu 
netleşmem iştir. Mekcın izmasınd cı olduğu kadar 
insidcınsı ve lezyon-cığrı ilişkilerinde de fa rklı 
veri lerin bildirildiği bu konu hcılen 

cırnştırı lmcı ktad ır. 
Bu çalışma cıkut strok hasta l cı rında strok öncesi 

ve sonrası ortcı ycı çıkcın bcışcığrısının oluşum 
mekanizmasındcı rol oyncıycıbilecek klinik 
özellikleri, lezyon cı ait özelliklerle bcışağrısın ı n 
ilişkisini ve strok risk faktörleri ile bcışcığrısı 
cırnsınd cı bcığlcıntı olup olmcıdığını cırnştırmak 
amacıyla planlcındı. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmcıycı "1994-1 996 Ekim ay la rı arnsındcı cı kut 
s trok tanıs ı ile kl iniği mize kcıbu l edilen 200 hcıstcı 

a lındı. Bütün hastaların strokun 2- lO. günleri 
arasında BT' !eri elde ed ildi. Strok tanısı klinik ve 
13T bulgu l arı ile doğru l cındı. 13T' de tespit ed ilen 
parankima! lezyonlcır henıorajik ve iskemik olnı cı k 
üzere ö nce iki gruba ayrıl dı. Travma, malignite ve 
SAH tespit edilenler ça lışmcı d ış ı b ı rnkıld ı. ls kemik 
s troklar ö nce anterior ve posterioı· sirkülcısyon 
alanlarına göre, dahcı sonra arteriel dağılımına 
göre grupla nd ırıl dı. BT' d e lezyon 
la teralizasyonu ve lezyon büyüklüğü scıp tandı 
(küçük 2cm>, orta :2cm <4cm, büyük: 4cm< ) . 
Lezyona ait ödem ve kitle e tkis i, serebra l a trofi 
va rlığ ı belirlendi. Hastalarda öncelikle afazi ve 
şuur düzeyi mucıyene ed ilerek başağnsının varlığı 
ve niteliği hakkında bilgi verebilen hastalcırda 
ağrının varlığı , Ja teralizasyonu ve loka lizcısyonu 
(ünifrontal, bifrontal, temporal, oksipital, diffüz), 
şiddeti (hafif, orta, şiddetl i) ni teliği (künt ve 
devamlı, zonklayıcı, sıkıştırıcı) saptandı. Ağrmın 
strok öncesi (sen tinel) ve strokla birlikte başlamış 
olması (onset) durumu belirlendi . Tipik m igren, 
gerilim veya miks t vasküler ve kas kontraksiyon 
başağrıları ça lışmadan çıkarıldı. Hastalara ai t HT, 
DM, Kalp hasta lığ ı, obezite durumu kaydedildi. 
Veri lerin ista tis tiksel değerlendirilmesinde 
s tudent's tes tleri kullanı ldı. 

BULGULAR 

Hem orajik ve is kemik s trok tanısı ile izlenen 
200 hasta çalışmaya alınd ı. Hastalardan 125 i 
(%62.5) başağrısı varlığı ve özellikleri hakkında 
bilgi veremezken, 75 hastadan bilgi alınabild i . 
Başağrısı olan 52 has tanın ycış orta laması (60,98± 
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H P : H ipertansiyon 
DB : Diabetes Mellitus 
SAH : Suba raknoid Hemoraji 

12;16) ile ağrı gelişmeyen 23 hastanın yaş 
orta laması (64,47± 13,37) farksız bulundu. 

Başağns ı olan 52 hastanın 12 s inde strok 
öncesi, 9 und a strok sonrası, 31 inde ise strok 
öncesinde ve sonrasında ağrı m evcu ttu. Ağrı tipi 
34 has tada kün t ve devamlı, 15 has tada zonklayıcı , 
3 hastada sıkıştırıcı nitelikteydi. Ağrı 
lokalizasyonu 28 hastada unifrontal, 10 hastada 
bifrontal, 3 hastada temporal, 10 hastada oksipital, 
2 hastada diffüz bulundu. 

Başağrısı o lan ve olmayan grupta lezyonun 
arter dağılımı farksızdı (p=0,305). Ağrısı olan 
grupda dağılım ACA %4.l ,MCA %69.3, PCA 
% 15.1, serebellar %4.1 , multipl %6.8 şeklinde 
izlendi (Grafik). Ağrısı olan grupta lezyonun kitle 
etkis i (p=0,013) ve ödem varlığı daha yüksek 
orand cı bul u nd u (p=0,035). Atrofi oranı ağrısı 

olmayan g rupta daha fazlayd ı (p=0,034). 

OMCA 

G rnfik: l3aşaıjrısı o lan hastalarda lezyonların arter a lanına göre 
daıjılıın ı 

Lezyon lateralizasyonu ve anterior veya 
posterior a rter s is teminin tutulumu ile başağrısı 
gelişimi arasında bağlantı bulunmadı (p=0,303 ve 
(p=0,402). Ağrı oranı kadın hasta larda belirg in 
ola rak yüksek bulunurken (p=0,017), HT, Kalp 
hastalığı ve DM ağrı ile bağlantısız bulundu. 
Obezite ise ağrı varlığı ile bağlantılıydı (p=0,016). 
Başağrısı s trok öncesi ve sonrası olanlarda a trofi 
(p=0,760), cins iyet (p=0,437), DM (p=0,774), HT 
(p=0,976), kalp hastalığı (p= 0,926), lezyonun kitle 
e tkisi (p=0,335), öd em va rlığı (p=0,374), anterior ve 
posterior sis tem tu tulumu (p=0, 125) ile ağrı 
bağlantısız bulundu. 

TARTIŞMA 

Stroktcı yaygın bir semptom olan başağrısı, 
s trok subtipi ve hasta seçim metoduyla bcığ lantılı 
olarak farklı insidanslarda bildirilmiştir (1-4). 
İntraparankimal hem orajilerde %23-57 oranında 



bildirilen başağrısı (1) iskemik strokta %17-27 
oranlarında bildirilmiştir. (5,6). Hastalarımızda bu 
oran %26 bulundu. 

Başağrısının natürü ve lokalizasyonu, sıklığı, 
strok semptomlarıyla zamansal ilişkisi de inceleme 
konusu olmuştur. İntraparankimal hemorajilerin 
lokalizasyon ve büyüklüğüne bağlı olarak 
başağrısı sıklığı değişik bulunmuştur (7,8). Ropper 
ve Dausin spesifik lober hematom bölgeleri için 
başağrısının özelliklerini; 
1) Oksipital Lob: şiddetli, ipsilateral periorbital 
ağrı, 
2) Temporal Lob: orta- hafif şiddette kulak önü 
veya kulakda ağrı, 
3) Frontal Lob: orta şidette, bifrontal olarak 
lokalize fakat hemoraji tarafında daha şidetli ağrı 

4) Parietal Lob anterior- temporal bölgeye lokalize 
şiddetli ağrı şeklinde tanımlamışlardır (9). 

Fisher, başağnsının lokalizasyonunun iskemik 
strokta semptomatik vasküler bölge hakkında 
yararlı bilgi sağladığını bildirmiştir. Karotid arter 
okluzyonunda bulunan başağrısı, eğer lateralize 
ise genellikle ipsilateral frontal bölgede lokalize 
olduğunu, orta serebral kök trombozunun 
ağrısının daha arkada olduğunu bildirmiştir (7). 
Ağrı lokalizasyonu ile lezyon lokalizasyonu 
arasındaki ilişki için benzer sonuçlar bildiren 
çalışmalar da mevcuttur (10). 

Baziler sulama alanında özellikle posterior 
serebral sirkülasyonda başağrısı, karotid 
dağılımına göre daha sık bulunmuştur (3,10,11). 
Biz çalışmamızda başağrısı olan ve olmayan grup 
arasında, lezyonların arter dağılım alanına göre 
fark göstermediğini izledik. MCA lezyonu en 
yaygın görülen lezyon grubuydu. Lezyon 
lateralizasyonu ile anterior ve posterior sistemin 
tutulumu ile ağrı gelişimi arasında fark 
gözlemedik. Başağrısı karakteristiklerinin lezyon 
ve lokalizasyonuyla bağlantılı olmadığını gösteren 
çalışmalarda vardır. 

Akut strokta başağrısı patofizyolojisi 
incelendiğinde, hemorajik strokta başağrısı direkt 
olarak hemorajik sızıntıya, lokal distansiyon, 
distorsiyon, deformasyon veya ağrıya duyarlı 
yapıların gerilmesine bağlanmıştır (7). Infarktlarda 
ise traksiyon veya ağrıya duyarlı yapıların 
gerilmesine yetecek kadar hemoraji nadiren 
olduğundan, infarkt büyüklüğünün de yakın 
ağrıya duyarlı yapıları germeye yeterli olamadığı 
durumlarda başka hipotezler gerektiği 
düşünülmüştür. Okluzif serebrovasküler 
hastalıklarda başağrısının ağrıya duyarlı kollateral 
kanallarının dilatasyonu nedeniyle olduğunu ileri 
sürmüştür. Serebral arterlerin emboli ve trombüsle 
dilatasyonu, ateromla, refleks veya refleks 
olmayan yolla ağrıya duyarlı arteriel duvarın 
irritasyonu akut hastalığın sonucu psikolojik 
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stresin başağrısını tetiklemesi ile de oluşabileceği 
hipotezleri ileri sürülmüştür (12-14). 

Son yıllarda dikkatler bazı provokatif 
biokimyasal maddeler üzerinde yoğunlaşmıştır. 
Migren başağrısında rol oynayan serotonin ve 
prostaglandinler gibi platelet salınım ürünlerinin 
iskemik strok patogenezinde rol oynayabileceği 
ileri sürülmüştür (14,15). Klinik strok 
çalışmalarında artmış platelet aktivitesi 
doğrulanmıştır (8,16,17,18). 

Serebral infarktlı hastalarda ve migrende BOS 
bulgularının benzerliği, serebral iskemiye 
bağlanmıştır (12) ve bu serebral iskeminin 
migrenöz fenomeni tetikleyebileceğini 
düşündürmüştür (3). Son yıllarda ise aminoasit 
nörotransmitterlerin strok başlangıcında oluşan 
baş ağrısı patofizyolojisinde rol oynayabileceği 
düşünülmüştür. Glutamat düzeyleri sefaljide 
yüksek, Taurin düşük , Aspartat farksız düzeyde 
bulunmuştur (19). 

Başağrısının nosiseptif trigeminovasküler 
afferentlerin aktivasyonuna bağlı olduğu ileri 
sürülmüştür. Bunun baziller yerleşimli 
stroklardaki ağrıyı da açıklayabileceği 
düşünülmektedir (20). 

Başağrısı olan hasta grubumuzda ödem ve kitle 
etkisinin belirgin olarak daha fazla görülmesi, 
kortikal atrofi oranının daha az olması, ağrı 
mekanizmasında ödem ve kitle etkisine bağlı 
olarak ağrıya duyarlı yapıların gerilmesinin strokta 
akut dönemde görülen başağrısında primer 
neden olduğunu düşündürmektedir. 

Strok risk faktörleriyle başağrısı ilişkisine 
baktığımızda sadece obezitenin farklılık yarattığını 
izledik. 

Başağrısı iskemik kalp hastalığı bulunanlar ve 
kadınlarda daha sık bulunmuştur (21). Bizim de 
kadın hastalarımızda ağrı oranı daha yüksekti. 

Sonuç olarak strok sırasında oluşan 
başağrısının serebral lezyonun kitle ve ödem 
etkisiyle yakın ilişkisinin olduğu, strok 
semptomlarından biri olan başağrısının takip ve 
tedavisinde bu durumun dikkate alınmasının 
gerektiği düşünüldü. 
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