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Basagris1 inmede sik goriilen bir semptomdur. Sik gorilmesine ragmen risk faktorleri, 6zellikleri, patofizyolojisi gibi
bircok faktor yeteri kadar arastirilmamistir. Farkli zamanlarda altta yatan mekanizmalar1 ve o6zellikleri degiskenlik
gosterebilir. Bagagris1 nonspesifik 6nemsiz bir basagrisi olabilecegi gibi, acil tan1 ve tedavi gerektiren hayati tehdit edici
bir sebebin belirtisi de olabilir. Bu derlemede; inme 6ncesi, inme sirasi ve inme sonrasi seklinde farkli zaman dilimlerinde
basagrisi ve inme arasindaki iliskiyi gézden gecirdik.

Anahtar Sézciikler: inme, basagrisi, tanu.

STROKE AND HEADACHE
ABSTRACT

Headache is a common symptom of stroke. Although it is common, many factors such as risk factors, characteristics and
pathophysiology have not been adequately investigated. Its underlying mechanisms and properties may vary at different
times. Headache may be a nonspecific, insignificant headache, or it may be a symptom of a life-threatening cause that
requires urgent diagnosis and treatment. In this review; We reviewed the relationship between headache and stroke In
different time periods such as before stroke, during stroke and after stroke.

GIRIS INME ONCESi BASAGRISI

Basagrisi (BA) inmede sik goriilen bir Basagrisi ve inme riski: Kapsaml arastirmalarin
semptomdur. Inmeye atfedilen basagrisi, hem gosterdigi gibi, birincil basagrisi ile norolojik,
doktorlar hem de hastalar tarafindan ihmal metabolik ve kardiyovaskiiler durumlarin yer
edilmis ve hafife alinmistir. Sik goriilmesine aldig1 cesitli komorbiditeler arasinda bir iliski
ragmen risk faktorleri ve 6zellikleri agisindan ¢ok oldugu gosterilmistir. Primer basagrilarinin
az arastirlmistir. inmenin baslangicinda 6nemli komorbiditeleri iizerine mevcut arastirmalarin
bir semptom olabilecegi gibi ayni zamanda inme ¢ogu migrene odaklanmistir ve gerilim tipi bas
sonras1t siddetli kalict basagrisina yol acarak agrist (GTBA) ve kime bas agrisinin (KBA)
rehabilitasyon ve giinlik yasam aktivitesini komorbiditeleri hakkinda c¢cok az degerlendirme
etkileyebilmektedir. Inmenin farkh bulunmaktadir (1).
donemlerindeki basagrisi farkli mekanizmalardan Toplum temelli bir kohort g¢alismasinda,
kaynaklanir ve farkli klinik 0Ozelliklere sahip Primer basagrili hastalarda iskemik inme riskinin
olabilir. Bu nedenle inme ile basagrisi arasindaki arttify, yas, cinsiyet ve tibbi eslik eden hastaliklara
iliski 6ncelikle tanimlanmaldir. gore dilizeltmeler yapildiktan sonra bile, Primer

Bu derlemede basagrisi ve inme arasindaki basagrili hastalarinin iskemik inme gelistirme
iliski inme oOncesi, inme sirasi ve inme sonrasi olasilig1 eslestirilmis kontrollere gore daha ytiksek
doénem olarak ele alinacaktir. bulunmus. Yine ayni calismanin bir alt grup
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analizinde, hem migren hem de GTBA ‘nin artan
iskemik inme riski ile iligkili oldugu ortaya
cikarilmistir.  Ayrica kadin primer basagrisi
hastalarinin iskemik inme gelistirme olasiliginin
daha yiiksek oldugu, ek olarak, Primer basagrili
orta yas grubunun (45-64 yas arasi) iskemik inme
gelisimine daha duyarli oldugu bulunmustur.
iskemik Primer basagrilarin inme gelisimi
tizerindeki etkisinin en az 2 yillik takip aralig ile
anlamli  oldugunu ve zamanla arttigim
belirtmislerdir (2).

Migren ve inme: Primer basagrisi icinde inme ile
iliskisi en sik arastirilan migrenin ise iskemik inme
icin bagimsiz risk faktorlerinden biri oldugu bir¢ok
calismanin yer aldig1 bir derlemede gosterilmistir
(3). Migrensiz bireylerle karsilastirildiginda aural
migrenli (MA) Kkisilerde iskemik inmenin goreceli
riski iki katina cikmaktadir. Migren ile iskemik
inme arasindaki iliski 45 yas alti ve sigara icen,
oral kontraseptif ilag (OKS) kullanan kadinlarda
daha giglidiir. Migren ataklarinin siddetinin
iskemik inme riskini etkiledigine dair kesin bir
kanit yoktur (4). Hamilelik, OKS kullanim1 gibi
faktorler cinsiyet esitsizligine katkida bulunabilir.
Hamilelik sirasinda aurali aktif migrenler, 6zellikle
iskemik etiyolojiye baghh inme gibi olumsuz
vaskiiler sonuglar agisindan potansiyel bir risk
olusturabilir ve inme agisindan bilinen risk
faktorleri olan migrenliler, yliksek riskli gebelik
takibinden fayda gorebilir (5-8).

Migrenin inme ile baglantih oldugu kesin
mekanizmalar bilinmemektedir ve muhtemelen
altta yatan bir¢ok farkli mekanizmalar yer
almaktadir. Ateroskleroz ve Kkardiyovaskiiler
hastaliga zemin hazirlayan endotel ve arteriyel
fonksiyon degisikliklerinin migren ile damar
hastaliklar1 arasinda 6nemli bir baglanti oldugu
ileri  sirtilmistir. Ancak mevcut Kanitlar
tutarsizdir (9,10). Migren ve inme arasindaki
iliski, migren hastalarinda c¢esitli intravaskiiler
prokoagiilan faktorlerin artan konsantrasyonu ve
aktivasyonu ile de desteklenmektedir. Bunlar
arasinda; Antifosfolipid antikoru, homosistein ve
metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) C677T
genotip, von Willebrand faktori (vWF), endotelin-
1 ve protrombin 1.2 sayilabilir (11-15).

Olas1 bir diger mekanizma, Migren aurasinin
altinda yatan elektrofizyolojik mekanizmay1
olusturan ilerleyici hipoperfiizyon ve serebral
korteks boyunca yavasca yayilan, néronal ve glial
membranlarin yogun bir depolarize edici dalgasi
olan kortikal yayilan depresyondur (16,17).
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Kortikal yayillan depresyonda, noronal
aktivasyona, 1-2 dakika siiren kisa hiperperfiizyon
eslik eder, Bunu 1-2 saat siiren ndronal baskilama
ve hipoperfiizyon takip eder ve serebral kan
akisinda %?20-30'luk bir azalmaya karsilik gelir
(18). Normal kosullar altinda, serebral kan
akisindaki azalma hiicre hasarina neden olmak i¢cin
yeterli degildir; ancak nadir durumlarda
hipoperfiizyon iskemiye neden olacak kadar
siddetli olabilir. MA, kortikal yayilan depresyon
icin daha diisiik bir tetikleme esigiyle iliskilidir, bu
da migrene duyarl beyni serebral iskemiye karsi
daha savunmasiz hale getirir (4,9,19).

Migreni inme ile iligskilendiren beklenmedik
bir diger risk faktorii patent foramen ovaledir
(PFO). Fetal yapt kapanmadigindan arteriyel ve
vendz kanin karigsmasina izin vermesine bagh
olarak parodoksal embolilere neden olabilir
(8,20). Birgok gozlemsel calisma, MA'll kisilerde
PFO prevalansinin daha yiiksek oldugunu ve
PFO'lu hastalarda migrenin daha yaygin oldugunu
bildirmektedir (21,22). Bu iki durum arasinda
nedensel bir iliski veya bir arada var olup olmadig:
heniiz belirsizdir. Bir¢ok gozlemsel calisma,
PFO'nun kapatilmasinin migren hastalarinda atak
sikhigini dnemli 6l¢lide azalttigini ileri stirmistiir
(23,24), ancak tug¢ prospektif plasebo kontrollii
calisma bu sonuclar1 desteklememistir (25-27).
Kriptojenik iskemik inmeli gen¢ hastalarda mevcut
PFO'nun incelenmesi rutin tanisal
degerlendirmenin  bir  pargasidir.  PFO'nun
kapatilmas1 karari, migren iizerindeki potansiyel
faydali  etkiye degil, felcin  6nlenmesine
dayanmalidir. Asemptomatik PFO'da, hastanin
migreni olup olmadigina bakilmaksizin
antiplatelet ilaclarla birincil korunma endike
degildir. Ataklarla iliskili olagandisi, atipik veya sik
goriilen aura semptomlar1 ve Kkisisel veya ailesel
tromboemboli o6ykiisii olmadig1 siirece migren,

PFO taramasi i¢in bir endikasyon olarak
diistiniilmemelidir (4).
Migrenlilerde  inme riskinin artmasina

katkida bulunan bir diger faktor de akut migren
tedavisinde kullanilan triptanlar ve ergot
alkaloidleridir. Bu ilaglar inme de dahil olmak
tizere ciddi iskemik vaskiiler olay riskini
potansiyel olarak artirabilecek vazokonstriktif
ozelliklere sahiptir (28).  Ote yandan, kalsitonin
geniyle iliskili peptid reseptdr antagonistleri
(CGRP) olarak bilinen ilaglar (fremanezumab,
eptinezumab ve galcanezumab gibi),
vazokonstriksiyona iligkin hi¢bir yan etkiye neden



olmaz ve tedavi i¢in daha iyi ajanlar olabilir (8,29).
Tedavi planlanmasinda hastalarin kardiyovaskiiler
riskleri degerlendirilmelidir.

Tipik olarak derin veya periventrikiiler beyaz

cevherde cok sayida, kigiik noktali
hiperintensiteler olarak tanimlanan Beyaz cevher
hiperintensitelerin (WMH) (30) migren

hastalarinda saglikli kontrollere gére daha yaygin
oldugu, daha sik ve siddetli ataklar gecirenlerde
riskin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (31).
Yine Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) de beyin
omurilik sivisi ile ayni yogunlukta ve semptomsuz,
kitlesel olmayan beyin parankim defektleri olarak
tanimlanan Sessiz enfarktiis benzeri lezyonlar
(32), genel olarak, migren hastalarinda (6zellikle
de MA'da) kontrollere gore, daha yaygin oldugu
rapor edilmektedir (33). MA ile sessiz yapisal

beyin lezyonlar1 arasindaki iliskiye ragmen
mekanizmalar ve pratik sonuglar1 belirsizligini
koruyor. Bu lezyonlarin  varliginin, MA

hastalarinda daha sonraki inme olay1 olasiligini
arttirlp artirmadigl bilinmemektedir. Su anda
migren ve inme hastalarinda yapisal beyin
lezyonlarinin  farkli tedavi veya profilaktik
stratejiler gerektirdigine dair bir kanit yoktur (4).

Basagris1 inmenin hebercisi mi?

Sentinel Basagrisi: Basagrisi inmede dnemli bir
semptomdur. Neredeyse hastalarin dortte birine
eslik  etmektedir (34). Sentinel basagrisi,
yaklasmakta olan bir hastaliga karsi uyarida
bulunan bir basagrisi anlamina gelir. insanlar inme
ile baglantili bir basagrisinda, bunun inmeden mi
yoksa inme aninda rastgele ortaya c¢ikan olagan
basagrilarindan mi kaynaklandigina karar vermek
zordur. Basagrisi inmenin baslangicina ne kadar
yakinsa, normal bir basagrisinin tam o anda ortaya
cilkma sanst o kadar azdir. Benzer sekilde,
basagrist normalden farkliysa veya ozellikleri
onemli Olciide degismisse nedensel bir iligki
olasilig1 artar.

Transkraniyal = doppler incelemelerinde
hastalarin norolojik olarak sessiz bircok serebral
emboliye sahip oldugu iyi bilinmektedir (35). Bu
embolilerin  bazilarinin  basagrisina  neden
olabilecegi  hipotezine  dayanarak  yapilan
calismada, gecici iskemik atakh (GIA) hastalarin
%18,3'linde GiA'dan onceki son hafta icinde
sentinel basagris1 tespit edildi (36). Iskemik
inmeden oOnce %14,7'sinde sentinel basagrisi
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oldugu ortaya c¢ikarken ayni calismada, inme
hastalarinda inme oncesi aritmi ataklarinin ve
atriyal fibrilasyon oykiistiniin bu basagrisiyla
iligkili oldugu da bulundu (37). Bu veriler
embolinin bu basagrisinin gelisiminde 6énemli bir
rol oynayabilecegini gostermektedir. Ancak
sentinel basagris1 diger Dbircok hastalikta
(diseksiyonlar, serebral vendz siniis trombozu vb.)
da ortaya cikabilecek bir semptomdur. Bu nedenle
tan1 kriterlerini kullanarak bu basagrisinin daha
detayli incelenmesi gerekmektedir. Ancak inme ile
iligkili sentinel basagrisi tani kriteri yoktur. 2022
de Lebedeva ve ark tarafindan yapilan prospektif
kontrolli bir ¢alisma sonrasi sentinal basagrisi i¢in
inmeden bir hafta 6nce ortaya ¢ikan yeni basagrisi
veya daha 6nce var olan basagrisinin 6zelliklerinin
degismesi olarak tanimlanmistir. Bu c¢alismaya
gore sentinel basagrisi icin 6nerilen alt kriterlerin
ozgulligi (83-2)x100/83=%98, Duyarhligi (83-
0)x100/83=%100 idi. (38) (Tablo 1).

Tablo1. Onerilen sentinel basagrisi tani kriterleri.

A. Bve C kriterlerini karsilayan herhangi bir BA

B. Akutiskemik inme tanis1 konulmali

C. Asagidakilerden en az birinin gosterdigi nedensellik kaniti:
1.iskemik felgten 1 hafta énce ortaya ¢ikan, daha énce hi¢
yasanmamis yeni bir BA
2.iskemik felgten énceki bir hafta icinde gelisen, 6zellikleri
degisen (siddetli yogunluk, artan siklik, uzamis siire, yeni
eslik eden semptomlarin gelismesi, agr1 Kesici ilaglarin
etkisinin olmamasi) dnceki bir BA

D. Baska bir ICHD-3 tanisiyla daha iyi aciklanamaz

Basagris1 genel popiilasyonda ¢ok sik
goriildiigiinden dolay1 her ne kadar tam kriterleri
onerilse de sentinel basagrisinin tanisini koymak
kolay olmayacaktir. Bu nedenle doktorlarin
gecmisteki  basagrilarinin  dykiisiinii  ortaya
c¢ikarmaya ve bunlar1 konsiiltasyona yol acan
ayrintili bir basagris1 oykisiiyle karsilastirmaya
daha fazla dikkat etmesi gerekmektedir. Bu,
ozellikle bir¢ok hastanin yeni veya alisilmadik bir
basagrisiyla  basvurdugu acil servislerde
karsilasilabilecek ikincil nedenlerden dolay1 daha
da 6nem arz etmektedir.

Siipheli sentinel basagrisinin tedavisi igin
belirlenmis bir protokol yoktur. Yapilan ¢alismalar
sonucunda; alisilmadik, siddetli basagrisi olan bir
hastada, tiim 6zelliklerin (yogunluk, stire, karakter,
siddetlenme faktorleri ve eslik eden semptomlarin
yani sira ilaglarin etkisi) hastanin daha onceki
basagrisiyla karsilastirilmasi gerekmektedir. Eger
50 yasin tzerindeki bir kiside yeni tip bir basagrisi
veya degisen 6zelliklere sahip bir basagrisi varsa,
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bu duruma sentinel basagrisi ve diger ciddi
patoloji olasilig1 konusunda dikkat edilmelidir. Bu
isaretlere “kirmizi bayraklar” denir. Boyle bir
basagrisi, doktorun derhal bir vaskiiler etyolojik
arastirma yapmayl diisiinmesini saglamalidir.
Arastirmanin kapsami basagrisinin yeniligine ve
siddetine gore degismeli ancak minimum olarak
vaskiiler bir goriintileme (BTA, MRA, karotid
vertebral USG gibi) ve elektrokardiyogram (EKG)
yapilmalidir.

iNME SIRASINDA BASAGRISI

Iskemik inmeye atfedilen akut basagrisina
fokal norolojik  belirtiler ve/veya  biling
degisiklikleri eslik eder ve bu c¢ogu durumda
birincil basagrilarindan kolayca ayirt edilmesini
saglar. Genellikle orta yogunluktadir ve belirli bir
ozelligi yoktur. inme ile ayni tarafta veya iki tarafl
olabilir (39). Iskemik inmeye atfedilen
basagrisinin yayinlanmis prevalanst %?7,4-34
arasinda degismektedir (40). 2021’de Lebedeva ve
arkadaslarinin  yaptiklar1 calismada hastalarin
%56 1nda inme baslangiciyla es zamanl olarak
yeni bir tiir basagrisi (esas olarak migren benzeri
bas agris1) ve %36'sinda o6zellikleri degisen
basagrisi (¢ogunlukla gerilim tipi bas agrisi)
oldugu gozlendi. Ozellikle posterior dolasim
inmelerinde yeni gelisen basagrisinin daha o6n
planda migren karakterinde oldugu, inme ile
iliskili basagrisi olan hastalarin kardiyoembolik
inme grubunda daha sik gelistigi ve iyi norolojik
durumla iliskili oldugunu ve son olarak da yalnizca
15 mm'den biiyiik enfarktlarla veya
serebellumdaki  enfarktlarla iligkili  oldugu
gosterilmistir (37).

inmeye atfedilen basagrilar1 vaka kontrol
calismalarindan  ziyade uzman  goriislerine
dayanarak tanimlanmistir (39) (Tablo 2).

Tablo 2. Inmeye atfedilen basagrisi tani kriterleri.
A. Cve D kriterlerini karsilayan herhangi bir yeni BA
B. Akutiskemik inme tanisi konulmali
C. Asagidakilerden biri veya her
nedensellik kaniti:
1. BA, iskemik inmenin diger semptomlar1 ve/veya
Klinik belirtileri ile ¢ok yakin zamansal iliski icinde
gelismis/ iskemik inme tanisina yol agmis
2. BA nin, iskemik inmenin diger semptomlarinin veya
klinik veya radyolojik belirtilerinin stabilizasyonu /
iyilesmesine paralel olarak iyilesmesi
D. Asagidakilerden herhangi biri:
1. BA ti¢ ay icinde diizeldi
2. BA heniiz ge¢gmedi ancak heniiz ii¢ ay gegmedi
E. Bagka bir ICHD-3 tanisiyla agiklanmamali (39)

ikisinin ~ gosterdigi

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2024; 30(3): 129-138

132

Inme baslangicindaki akut basagrilarinin
yalnizca %601t mevcut ICHD-3 tani Kkriterlerini
karsilamaktadir. Bu nedenle yapilmis prospektif
vaka kontrol ¢alismasinda yeni tani kriterleri éne
sliriilmiis, buna goére inmeye atfedilen basagrsi
inmeden sonraki 24 saat icinde yeni gelisen veya
ozellikleri degisen basagrisi olarak tanimlanmistir
(38) (Tablo 3). Inme etiyolojisini belirlemede
pratik degeri ¢cok azdir.

Tablo 3. Inmeye atfedilen basagrisi aternatif tani
kriterleri.
A. Bve Ckriterlerini karsilayan herhangi bir BA
B. Akutiskemik inme tanisi konulmal
C. Asagidakilerle gosterilen nedensellik kaniti:
1. iskemik inmenin diger semptomlar1 ve/veya klinik
belirtilerinden sonraki 24 saat iginde yeni bir BA
gelismesi
2. iskemik inmenin diger semptomlari ve/veya klinik
belirtilerinden sonraki 24 saat i¢inde, 6zellikleri degisen
bir dnceki BA gelismesi
D. Asagidakilerden herhangi biri:
1.BA ii¢ ay i¢inde diizeldi
2.BA heniiz gegmedi ama heniiz li¢ ay gegmedi
E. Baska bir ICHD-3 tanisiyla daha iyi aciklanamaz

Basagrist  diger norolojik  belirti  ve
semptomlarla iliskili oldugunda inme ile
iliskilendirilmesi daha kolaydir. Ancak bir¢ok
serebrovaskiiler hastalikta basagris1 baslangicta
tek semptom veya diger norolojik bulgulara goére
daha baskin olabilmektedir.

Norogoriintilemede yeni bir enfarktiis
olmaksizin 24 saatten kisa sliren yeni
semptomatik norolojik bozulma olarak tanimlanan
GIA beyin enfarktiisiiniin bir uyar isaretidir ve
tedavi edilmezse kiimiilatif risk ii¢ ayda %20'ye
kadar c¢ikabilir (41,42). Bu nedenle acil tedavi
gerektirir. Sadece GIA'l hastalarin dahil edildigi
prospektif bir calismada bu hastalarin %29'unda
baslangicta basagrisina sahip oldugu gosterilmis
(43). Hatta bu hastalarda kontrollere kiyasla daha
stk olarak son bir yil iginde migren atak
sikliklarinin arttigy, 6zellikle GIA'dan onceki bir
hafta icinde ve GIA sirasinda 6zellikle de posterior
sirkiilasyon GiA’larinda daha sik basagrisi
yasadiklar1 gosterilmistir (36). GIA ile iliskili
basagrist icin ICHD-3 tanmi kriterleri mevcut
olmasina ragmen 2019’da yapilan prospektif bir
calismada tam kriterlerinin ¢ok duyarsiz oldugu
vurgulanmis ve revize edilmis tami kriterleri
onerilmistir (44). GIA ile en sik karisan durumlar
arasinda migren atagl oncesinde veya sirasinda
cogunlukla goérme sistemini ilgilendiren gecici



norolojik semptomlar olarak tanimlanan aura yer
almaktadir (45,46). MA ile GIA'in ayiria tanisi acil
serviste sik Kkarsilasilan bir sorundur. Taninin
hastalarin belirtilerine gore yapilmasi énemlidir.
Bu nedenle MA ve alt formlarinin acik tani
kriterleri oldukca 6nemlidir. GIA ile en sik
karisabilen migren aurasimin GiA’dan klinik olarak
ayirilabilmesini saglamak amaciyla dne siirtilen
GIA  tam1  kriterlerinin  duyarhliginin  ve
ozgulligiiniin, klasik kriterlerle karsilastirildiginda
¢ok daha iyi oldugu bildirilmistir (Tablo 4).

Tablo 4. GIA icin dnerilen tani kriterleri.

A. Tamamen geri doniisimlii norolojik veya retinal
semptomlarin ani baslangic1 (tipik olarak hemiparezi,
hemihipestezi, afazi, ihmal, amorosis fugaks, hemianopsi veya
hemiataksi)

B. Siire < 24 saat

C. Asagidakilerden en az ikisi:

1. En az bir semptom < 1 dakika icinde maksimuma
ulasiyor (kademeli yayilma yok)

2. iki veya daha fazla semptomun ayni anda ortaya
¢ikmasi

3. Negatif semptomlar (fotopsi, karincalanma vb. gibi
tahris edici semptomlarin olmamast)

4. Bir saat i¢cinde norolojik semptomlara eslik eden

veya takip eden bir bas agris1 yok

D. Asagidaki izole semptomlarin
semptomlarla birlikte ortaya ¢ikamaz):

Titreme nobetleri

Diplopi

Vertigo

Senkop

Biling diizeyinde azalma

Konfiizyon

Hiperventilasyonla iligkili paresteziler

Aciklanamayan diismeler

Amnezi
E. Norogoriintillemede ilgili bolgede akut enfarktiis bulgusu
yok

higbiri (daha tipik

Tani kriterlerinde migren aurasini dislamak
amacgh en az bir semptomun < 1 dk iginde
maksimuma  ulagsmasi (kademeli yayilimin
olmamasi)”, iki veya daha fazla semptomun ayni
anda ortaya c¢ikmasi yer almaktadir. GIA
semptomlarinin neredeyse her zaman negatif
oldugu, buna karsiik migren aurasinin siklikla

karincalanma veya titreyen 1sik gibi pozitif
semptomlarin oldugu gerceginden
yararlanilmistir. Ayrica norolojik defisitlerin

hemen ardindan bas agrisinin olmamasi da
kullanilmistir.

izole titreme nébetleri, diplopi, bas donmesi,
vertigo, senkop, biling diizeyinde azalma,
konfiizyon, hiperventilasyonla iliskili paresteziler,
aciklanamayan diismeler ve amnezi seklindeki
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izole semptomlar olarak ¢ok nadiren GiA'y:1 temsil
ettiginden Onerilen tani kriterlerinde D Kkriterine
gore GIA'y1 dislamaktadir (47).

GIA ve aura arasindaki tanida yasanabilecek
zorluklar hastaya gereksiz tetkiklere neden
olabilmektedir. Yanlis tam ise hastalarda GIA
hastalar1 i¢in yetersiz antiagregan kullanimina
baglh inme gecirme ve sekel kalma riski
dogururken, migren hastalarinda  gereksiz
antiagregan kullanimi kanama risklerine neden
olabilir. Bu hastalarin 6ykiilerinin, semptomlarinin
ve ndrolojik bulgularinin iyi degerlendirilmesi

gerekmektedir.

Serebral kaynakli basagrilar1 ICHD-3'in 6.
maddesi kranial ve/veya servikal vaskiiler
bozukluga atfedilen basagrisi olarak

siniflandirilmistir (39) (Tablo 5).

Tablo 5. Kranial ve/veya servikal bozukluga

atfedilen basagrilar.

6.1 Serebral iskemik inmeye atfedilen akut BA

6.2 Non-travmatik intrakranial kanamaya atfedilen BA

6.3 Riiptiire olmamis vaskiiler malformasyonlara atfedilen BA
6.4 Arteritlere atfedilen BA

6.5 Servikal karotis ve vertebral arter hastaliklarina atfedilen
BA

6.6 Kraniyal venoz bozukluklara atfedilen BA

6.7 Diger akut intrakraniyal arteryel bozukluklara atfedilen BA
6.8 Kronik intrakraniyal vaskiilopatiye atfedilen BA veya
migren benzeri aura

6.9 Pitiiter apopleksiye atfedilen BA

Basagrisiyla iligkili olabilecek sik goriilen
serebrovaskiiler hastaliklarin klinik 6zelliklerini
inceleyecek olursak;

Subaraknoid kanama (SAK): Travmatik olmayan
SAK'1n en sik nedeni anevrizma riptiiriidiir. Diger
nedenler arasinda idyopatik perimezensefalik
kanama, intrakraniyal arter diseksiyonu, vaskiiler
malformasyon, SVT ve geri doniisimli serebral
vazokonstriksiyon sendromu (RCVS) yer alir
(48,49). Mortalitenin %30-40 oldugu SAK'In en
sik goriilen semptomu ‘gok gliriiltiisii basagrist’ dir
(50), Gok guriltisi basagrisi terimi, en fazla bir
dakika icinde aniden baslayan siddetli bir
basagrisini tanimlamak icin kullanilir (51). Bu
hastalarda en sik konulan hatali tan1 Migrendir. Bu
nedenle ani baslangigly, yiiksek siddetli ve asir
agrinin tanimina ¢ok dikkat edilmelidir. BBT ve
lomber ponksiyon (LP) sonuglari normal olsa bile
altta yatan neden ciddi olabilir. Gok guriiltiisi
basagrisi atagl ayni zamanda bulanti veya kusma
(vakalarin %77'si), gecici biling kayb1 (vakalarin
%53'li) ve ense sertligi (vakalarin %35'i) ile de
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iliskili olabilir (52). Yiiksek hacimli ve klinik olarak
yikict anevrizmal SAK'in 6nemli bir kismindan
once, iskemik inmenin GIA’a benzeyen ‘nébetci
basagrisi’ ad1 verilen bir basagrisi gelir. Bu sentinel
basagrilari, genellikle klinik olarak yalnizca ani,
siddetli basagrisiyla, bilingte veya diger norolojik
belirtilerde herhangi bir degisiklik olmaksizin
ortaya ¢ikan nispeten diisiik hacimli SAK"1 yansitir.
Sentinel SAK basagris1 yakin gelecekte yliksek
hacimli bir kanama tekrarinin habercisi olabilir.
Yeniden kanama riski, sentinel basagrisini takip
eden 72 saat icinde en yiiksek diizeydedir ve
yeniden kanamalar karakteristik olarak ¢ok koti
bir klinik prognoza isaret eder (53).

Anevrizmal SAK'1 takiben ilk 6 saat icinde

yapilan kontrastsiz BBT'nin duyarhilignt %100'e
yaklagsmaktadir; bu, BBT'nin MRG'den iistiin
oldugu birka¢ noérolojik durumdan birini temsil
etmektedir. Bu yiiksek hassasiyet, takip eden 18
saat icinde giderek azalir. Beyin goriintiileme
negatif olmasina ragmen SAK siiphesinin ytiksek
oldugu “gok giriiltiisii” basagris1 vakalarinda
mutlaka LP yapilmahdir. ICHD-3'te siralanan
bircok serebrovaskiiler bozuklukta oldugu gibi,
travmatik olmayan SAK (6.2.2) tani kriterlerine
eslik eden notlar, kriterlerin kendisinden daha
fazla klinik faydaya sahip gibi goriinmektedir. Bu
notlar, kontrastsiz BBT'nin yiiksek tanisal
duyarliligin1 vurgulamakta ancak BBT sonuglari
tanisal olmadiginda "LP'un gerekli oldugunu"”
tavsiye etmeye devam etmektedir (39).
Servikal arter diseksiyonu (SAD): Internal
karotis arter veya vertebral arteri iceren servikal
arter diseksiyonu (SAD), 50 yasin altindaki
kisilerde en sik gorillen inme nedenlerinden
biridir. Basagris1 hastalarin yarisinda fokal
norolojik semptomlarin gelismesinden 6nce ortaya
cikabilir veya tek basina ortaya ¢ikabilir (54).

SAD ile iligkili basagrisinin 6zel bir belirtisi
yoktur ve bazen migren, KBA veya gok giirtiltiisii
basagrisi gibi diger basagrilarini taklit edebilir.
Agn genellikle akut ve glinlerce veya daha uzun
siire devam eder. Hasta sadece boyun agrisindan
yakiniyorsa derecesi genellikle hafif ila orta
siddette, boyun agrisiyla birlikte veya boyun agrisi
olmadan basagrisi varsa yogunluk genellikle orta
siddetlidir (55). Bu hastalarda arka dolasimin 6n
dolasima gore agriya daha yatkin oldugu ve
vertebral arterin intrakranyal segmentinde (V4)
basagris1 ve boyun agrisinin daha sik oldugu
gosterilmistir. Vertebral arter diseksiyonunda
boyun ve oksipital bolgede agr1 daha sik
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goriiliirken, internal karotid arterde temporal ve
yuz agrist boyun agrisindan daha sik gordlir.
Ancak agr1 her zaman tipik agr1 bolgesinde
bulunmayabilir (56).

Bu kadar degisken bir klinik tabloya sahip bir
vaskiiler hastalik icin servikal karotis veya
vertebral arter diseksiyonuna atfedilen” (6.5.1.1)
basagrisi olarak tanimlanan ICHD-3 tam kriterleri
(39), spesifik olmamalarindan dolayr sinirh
faydaya sahiptir.

SAD, BT anjiyografi (BTA), MRG ve DSA dahil

olmak  tlizere c¢esitli farkhh  goriintiileme
yontemleriyle tanimlanabilir. Her biri klinik
senaryoya gore kendi avantaj ve dezavantajlarinm
sunar. Bu nedenle kesin tanisi tibbi oyki, Kklinik
belirtiler ve dinamik goriintiileme bulgular
birlestirilerek konulmalidir.
Serebral ven6z tromboz (SVT): Serebral venoz
tromboz serebral venlerin ve siniislerin trombiisii
ile  karakterize edilen ve intrakraniyal
hipertansiyonun eslik ettigi, nadir goriilen 6zel bir
serebrovaskiiler hastalik tiridiir. Genglerde
serebrovaskiiler hastaliklarin sik goriilen bir
nedenidir (57). Her yasta ortaya cikabilir ve ¢cok
cesiti  nedenlerden  kaynaklanabilir.  Klinik
goriinim de benzer sekilde degiskendir ancak
basagrisi siklikla belirgindir (53).

Arteriyel inmeden farkli olarak SVT'de
basagrisi en sik goriilen semptomdur. Muhtemelen
iki ana faktdrden kaynaklanmaktadir: artan kafa
ici basinci ve sinlis duvarinin genislemesi, lokal
inflamasyon veya beyin ylizeyinde kan sizintisi
nedeniyle dura mater'in agriya duyarlh liflerinin
lokal tutulumu (58). Vakalarin yaklasik %87'inda
ve daha siklikla kadinlarda ve geng hastalarda ve
vakalarin dortte birinde tek basina ortaya ¢ikabilir
veya diger norolojik belirti ve semptomlarin
gelisiminin habercisi olabilir (59). Basagrisinin
spesifik bir 6zelligi yoktur: Siddeti hafiften ¢ok
siddetliye kadar degisebilir ve lokalize (%42) veya
jeneralize (%58) olarak hissedilebilir. Baslangici
genellikle birkac giin icinde subakuttur, ancak bazi
serilerde vakalarin sirasiyla %16 ve %13'linde
akut veya kronik de olabilir. Agri c¢ogunlukla
kalicidir ancak ara sira aralikli da olabilir; tipik
olarak yatarken daha koétiidiir ve uyanirken ortaya
cikar, egilme veya okslirme gibi venoz basincta
kisa siireli bir artis neden olan durumlarda
siddetlenir (60-62). Bu nedenle, SVT
basagrisina iliskin mevcut kriterlerin, o6zellikle
basagrisinin tek semptom oldugu durumlarda,
erken taniya yardimci olma agisindan pek faydasi



yoktur. Ayrica bu kriterlere uyulmasi tanida ve
uygun tedavinin baslatilmasinda ciddi gecikmelere
neden olabilir. SVT'ye atfedilen basagrisi, tek
tarafli olmasi, aralikli seyretmesi ve buna eslik
eden aurayr taklit eden gorsel fenomenler
nedeniyle migrenle karistirilabilmektedir (63).
Ayrica, %10 wunda basagris1i gok guriltiisi
basagrisi seklinde ani ve siddetli baslangi¢ gosterir
(58). Basagris1 tek klinik belirti oldugu
donemlerde, SVT ile iliskili basagrisinin herhangi
bir ayirt edici 6zelligi olmasa da, Yakin zamanda
baslayan kalici basagrisi, 6zellikle altta yatan bir
protrombotik durumun varliginda, SVT tanisi i¢in
endise uyandirmalidir.

SVT tanis1 daha ¢ok noérogoriintilleme ile

konur. Manyetik rezonans venografi (MRV) ve BT
venografinin (BTV) her ikisi de SVT tanisi icin
uygundur, ancak birincisi beyin parankimal
lezyonlarinin ~ goriintiilenmesinde daha fazla
avantaja sahiptir. Teorik olarak DSA, SVT tanisi
icin hala altin standarttir. Ancak invaziv olmasi ve
yanlis operasyona baglh kafa ici basincinin artmasi
riski nedeniyle rutin olarak kullanilmamaktadir.
Serebral vendz sistem hastaliklarinda BTV ve
MRV'nin tanisal dogrulugu daha ytiksektir. GRE
(gradyan geri ¢agrilan eko) veya SWI (duyarhlik
agirlikl goriintiilleme) sekanslari ile MRV, 6zellikle
akut SVT'li ve izole kortikal vendéz tromboz
sliphesi olan hastalarda tanisal dogrulugu en ist
diizeye cikarabilir (48).
Geri doniisiimlii serebral vazokonstriksiyon
sendromu (RSVS): Geri doniisimli serebral
vazokonstriksiyon sendromu (RSVS), ani, siddetli
basagrilari, yani gok giriltisii basagrilar1 ve
serebral arterlerin yaygin segmental daralmasi ile
karakterize edilen karmasik bir noérovaskiiler
sendromdur (64). RSVS idiyopatik olabilir veya
cesitli faktorlere sekonder olabilir. RCVS'nin olasi
etiyolojilerinin genisleyen bir listesi
tanimlanmistir.

RSVS'nin klinik 6zelligi, yani tekrarlayan gok
gliriiltisii basagrilari, genellikle diskilama, efor,
cinsel aktivite, idrara ¢ikma veya oOksiiriik, banyo
yapma veya ani duygusal patlamalar gibi giinliik
yasamda yaygin karsilasilan durumlar tarafindan
tetiklenir. Hastalar genellikle bu korkung
basagrilarinin  gelmemesi icin bu  giinlik
aktivitelerden kaginirlar. Bu basagrisi ataklari
saatlerce siirebilir ve hastalifin baslangicindan
sonraki 2-3 hafta igcinde bir¢ok kez tekrarlayabilir.
Basagris1 ataklarina eslik eden ani kan basinci
dalgalanmalari hastalarin ti¢te birinden fazlasinda
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goriilebilmektedir (65).

Gok giirtltisit basagrisi, RSVS ve SAK'a
benzese de, birka¢ ayrinti aralarinda ayrim
yapilmasina yardimci olur: ortak baslangic ve
lokalizasyona sahiptirler, ancak RSVS'de basagrisi
3 saate kadar stirer ve SAK'da gilinlerce veya
haftalarca siirebilir; ¢ok sayida RCVS epizodunun
aksine, SAK'da genellikle tek epizodlar tanimlanir.

DSA halen tanisinda altin standarttir. BTA
/MRA'nin RSVS tanisinda duyarlilign %80
civarindadir. Tipik goériiniim, ¢ogu basagrisi

atagindan sonra 1-2 hafta siliren intrakranyal
damarlarda ¢ok sayida boncuk seklinde
darhiklardir (48). Kalsiyum kanal blokerleri,
ozellikle nimodipin, basagrilarinin
durdurulmasinda faydali olabilir (66).

RSVS'li  hastalarin neredeyse yarisinda,
vazokonstriksiyonun remisyonundan sonra 1
yildan fazla siirebilen RSVS sonrasi basagrisi
gelisebilir. Ustelik vakalarin %5-10"u uzun siireli
takip sirasinda tekrarlayabilir. Bu nedenle hastalik
gerilese bile uzun vadede RSVS'nin tekrarlama
riski goz ard1 edilmemelidir (67).

iNME SONRASI BASAGRISI

Inme sonrasi kalica basagrisi  (ISKBA),
inmenin sik gorilen bir komplikasyonudur ancak
spesifik dzellikleri veya optimal yonetimi hakkinda
cok az sey bilinmektedir. ICHD-3 smiflandirma
sistemine gore, bu tami i¢in inmenin Kklinik
stabilizasyonu takiben basagrisinin 3 aydan daha
uzun siire devam etmesini gerektirir (39). Yakin
zamanda yapilan bir meta-analize gore, iskemik
inmede kronik olarak komplikasyona ugratan
basagrisinin bildirilen prevalanst %1 ile %23
arasinda degisen genis bir aralikta degismektedir
(68). Baska bir grupta, hastalarin yaklasik
%Z2'sinde inmeden 3 yil sonra giinlilk basagrisi
bildirmistir (69). Akut iskemik inme sirasinda
ortaya ¢ikan yeni baslayan basagrisi, inmeden 6 ay
sonra kalic1 basagrisinin habercisidir. Onceden var
olan bir migren o6ykiisiiniin, hastanin inme
sonrasinda kalici basagrisi gelistirme olasiligini
artirip artirmadign bilinmemektedir. iskemik inme
ile iliskili akut basagrisina zemin hazirlayan
degiskenler hakkinda bilinenlerden yola ¢ikarak,
posterior sirkiilasyon inmesi, kortikal enfarktiis,
geng yas, kadin cinsiyet ve belki de
kardiyoembolik etiyolojinin her birinin kalic
basagris1  gelistirme riskinin daha yiiksek
olabilecegi hipotezi ileri siiriilebilir. Benzer
sekilde, kisa siireli takip verilerinden yola ¢cikarak
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kalic1 basagrisinin klinik fenotipinin migrenden
daha ¢ok kronik GTBA'na benzemesi beklenebilir
(70,71). Ancak son donemde yapilan bir
calismada; en sik goriilen fenotipi migren benzeri
bir yapiya sahip oldugu ve etkilenen hastalarin
licte birinin yasamlar: lizerinde 6nemli bir etkisi
oldu gosterilmistir. inmenin akut fazindaki énceki
migren ve basagrisi yogunlugu, bu basagrisinin
ortaya ¢ikmasiyla iligkilendirilmistir (72).

ISKBA'nin patofizyolojisi hala
bilinmemektedir. Migrene veya GTBA
patofizyolojisine benzer mi oldugu, yoksa inme
sonrast  basagrisinin  tamamen farkli  bir
patofizyolojik mekanizmayr mi1 temsil ettigi acik
degildir. Bir hipotez, iskeminin agrinin iletilmesi
ve islenmesiyle ilgili yollar1 bozabilecegini 6ne
siirmektedir. Baska bir hipotez, agrinin merkezi
duyarlilagsmasina odaklanir. inme sonrasi yapisal
degisiklik, agriya duyarh yapilar1 gerebilir ve
merkezi agr1 yollarini bozabilir (40). inme sonrasi
basagrilari, inme sonrasi kalic1 olarak koétii durus
veya fiziksel aktivite eksikliginin uyardigi
miyofasyal agri jeneratorlerinden de
kaynaklanabilir (73). Baz1 yazarlar ise, inmenin
bizzat Kkendisinin, basagrilarin1 tetikleyebilen,
nosisepsiyonda yer alan inflamatuar maddelerin
ve/veya diger kii¢clik molekiillerin salinmasina yol
acan biyokimyasal bir degisikligi
tetikleyebilecegini 6ne siirmektedir (40,74). Ek
olarak, depresyon ve uyku bozukluklar1 gibi
basagrilariyla giicli bir sekilde iliskili olan
komorbiditeler de inme sonrasinda siklikla
goriilir ve inme sonrasi basagrilarini tetikleyebilir
veya siddetlendirebilir (75).

ISKBA tedavisine iliskin kamita dayali
kilavuzlar mevcut degildir ve hi¢bir randomize
klinik ¢alisma yapilmamistir. Klinik uygulamada
tipik olarak en c¢ok benzedikleri basagrisi
fenotipine gore tedavi edilir. Amerikan Basagrisi
Dernegi'nin migren tedavisine iliskin 2021
konsensiis  beyanina  gore, akut tedavi
seceneklerine ragmen sik basagrisi veya seyrek
olarak hastay1 ciddi etkileyen basagris1 olan
hastalara koruyucu tedavi &nermektedir. Inme
oykiisii olan hastalarda siklikla hipertansiyon eslik
ettiginden, migrende etkinligi  kanitlanmis
metoprolol veya kandesartan gibi
antihipertansifler dikkate alinmasi gereken iyi
secenekler olabilir. Kronik migren kriterlerini
karsilayan  hastalar ve  oOzellikle  ¢oklu
komorbiditeleri ve polifarmasisi olan hastalar i¢in
onabotulinumtoxinA enjeksiyonlari iyi bir segenek
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olabilir (76). 2019 Avrupa Basagrisi1 Federasyonu

kilavuzlari,  serebrovaskiiler  hastaligi  olan
hastalarda CGRP  monoklonal antikorlarin
kullanimindan  kag¢inilmasini  6nerirken (77)

Amerikan Basagrisi Dernegi konsensiis bildirisi,
kiiciik molekiillii CGRP antagonistlerinin 6nceden
var olan vaskiler hastalifi olan hastalar igin
yararl olabilecegini belirtmektedir (76).

Son olarak, farmakolojik olmayan basagrisi
tedavi secenekleri 6zellikle ISKBA 'li hastalarda
faydali olabilir. Bunlar arasinda néromodiilasyon
cihazlari, biyogeribildirim, akupunktur, bilissel
davranisci terapi ve diyet ve egzersiz degisiklikleri
dahil yasam tarz1 degisiklikleri yer alir (75).

SONUC

Inme ve basagnisi arasindaki iliski
karmasiktir; basagrisi nonspesifik 6nemsiz bir
basagrisi olabilecegi gibi, acil tani ve tedavi
gerektiren hayati tehdit edici bir sebebin belirtisi
de olabilir. Basagrisinin fokal ndrolojik defisitlerle
birlikte olmasi acil tam1 ve tedaviyi gerektirir.
Ancak bazi inmelerde izole basagrisi tek semptom
olabileceginden 1iyi bir anamnez alinmali ve
gerekiyorsa ileri tetkikler yapilmaldir.

inme ©6ncesinde, inme sirasinda ve inme
sonrasinda  hastalarda  basagris1  mutlaka
sorgulanmali, varsa onceki basagrilart mutlaka
sorgulanmaly, giinliik yasam aktivlerinde olumsuz
etkiye sebep olan basagrilarinin  tedavisi
yapilmalidir.
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