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GİRİŞ 

       Baş ağrısı en sık rastlanan nörolojik hastalıklardan biridir. Primer baş 

ağrılarından olan Auralı, Aurasız migren ve Gerilim tipi baş ağrısı mortal 

olmamalarına rağmen erişkin yaş grubunda görülmesi ve hastanın günlük yaşam 

aktivitelerini engellemesi nedeniyle oldukça önemlidir.  

       Migrenin nörovasküler bir sendrom olduğu düşünülmektedir. (1) Migrenin 

vasküler teorisine göre; migren hastalarında kortikal anormal uyarılabilirliliğe 

cevap olarak önce reseptör aktivasyonuna bağlı vazokonstrüksiyon ardından 

salınan nöropeptitlerin ekstravazasyonuna bağlı vazodilatasyon gelişir. Bu teoriye 

göre baş saçlı derisindeki, duradaki, piadaki kranial arterlerin dilate olması bu 

damarları inerve eden trigeminal ağrı liflerini aktive eder. Bu aktivasyonun baş 

ağrısına sebep olabileceği düşünülmektedir.(2)  

       Gerilim tipi baş ağrısı etyopatogenezinde ise vasküler faktörlerin etkili olup 

olmadığı tartışmalıdır. (3) Gerilim tipi baş ağrılı hastalarda kontrol grubu 

hastalarına göre ön, orta ve arka serebral arterlerde kan akım hızlarında artmanın 

izlendiği farklı mekanizmaların süreçte rol aldığını öne süren çalışmalar (4) 

olduğu gibi serebral arterlerde anlamlı vasküler değişikliklerin saptanmadığını 

bildiren çalışmalar da yayınlanmıştır. (5) Gerilim tipi baş ağrısının oluşumunda 

muskuler faktörlerin önemli rol oynadığı düşünülmektedir. (6,7) Bu çalışmada 

Auralı, Aurasız migren ve Gerilim tipi baş ağrılı hastalarda atak dışı dönemde 

serebral kan akım hızları incelendi. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. MĠGREN  

2.1.1. Tanım ve epidemiyoloji 

      Migren, genetik yatkınlığı olan kişilerde tetikleyici ajanlarla ortaya çıkan baş 

ağrısı ataklarıyla karakterize multifaktöriyel nörovasküler bir sendromdur. 

Migrenin vasküler ya da klasik hipotezi Wolff tarafından 1930’lu ve 1940’lı 

yıllarda ortaya atılmıştır. Migren basitçe serebral damarlanmadaki 

vazokonstrüksiyon tarafından başlatılan vazospastik bir hastalıktır. ( 8)  

       Ülkemizde migren prevelansı %16.4 olarak bildirilmiştir. Kadınlarda %12-14 

erkeklerde %6-8 oranında olup kadın dominansı mevcuttur. En sık 2. ve 3. 

dekadlarda görülmektedir. En yüksek atak insidansı ise 35-45 yaşları arasındadır. 

Yaşla birlikte görülme sıklığı azalmaktadır. (9)  

 

 2.1.2. Migren BaĢ ağrısında sınıflama ve Tanı kriterleri 

       Migren baş ağrısı sınıflamasında 1998 yılında yapılan ve 2004 yılında tekrar 

gözden geçirilip düzenlenen International Classification of Headache Disorders 

kriterleri (Uluslar arası Baş ağrısı Topluluğu) kullanılmaktadır. (10)  

       Aurasız migren; 4 – 72 saat süren ataklarla kendini gösteren tekrarlayan baş 

ağrısıdır. Baş ağrısının tipik özellikleri şunlardır; unilateraldir, zonklayıcı 

tarzdadır, orta şiddette ya da şiddetlidir, rutin fiziksel aktiviteyle kötüleşme izlenir 

ve mide bulantısı ve/veya fotofobi ve fonofobi eşlik eder. Uluslar arası baş ağrısı 

topluluğu sınıflamasına göre; 
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Aurasız Migren Tanı Kriterleri   

A. Aşağıdaki kriterleri uyan en az 5 atak olmalıdır.  

B. Tedavisiz ya da etkisiz tedavi altında 4-72 saat süreli baş ağrısı atakları  

C. Aşağıdaki özelliklerden en az ikisinin olması 

  a) Tek taraflı yerleşim 

  b) Zonklayıcı özellik 

  c) Orta ya da ağır şiddette, günlük yaşam aktivitelerini etkileyecek derecede ağrı 

D.Ağrı sırasında aşağıdakilerden en az biri; 

   a) Bulantı ve/veya kusma  

   b) Fotofobi ve fonofobi 

E. Öykü, fizik ve nörolojik muayene ve gerekirse uygun tetkikler ile sekonder baş  

ağrısının dışlanmış olması gerekir.  

Auralı Migren Tanı Kriterleri  

A. B-D kriterlerini dolduran en az iki atak 

B. Aşağıdakilerden en az birini içeren fokal motor kuvvetsizliğin olmadığı aura  

   a) Tam düzelen görsel semptomlar ( pozitif semptomlar; yanıp sönen  

ışıklar, noktalar veya çizgiler ya da görme kaybı şeklinde negatif semptomlar 



4 

 

   b) Tam düzelen duysal semptomlar (iğnelenme gibi pozitif ya da uyuşukluk gibi  

negatif semptomlar ) 

   c) Tam düzelen disfazik konuşma bozuklukları  

C. Aşağıdakilerden en az ikisi; 

   a) Homonim görsel semptomlar ve/veya tek yanlı duysal semptomlar  

   b) En az bir aura semptomunun ≥5 dakikada giderek gelişmesi ve/veya farklı  

aura semptomlarının ≥5 dakikada art arda ortaya çıkması 

   c) Her bir aura semptomunun ≥5 ve ≤60 dakika sürmesi 

D. Aurasız migren için B-D kriterlerini dolduran baş ağrısının aura sırasında veya  

auranın başlamasını takiben 60 dakika içinde başlaması  

E. Başka bir bozukluğa bağlanamaması gerekmektedir. 

       Migren atağı prodrom, aura ( auralı migren için), baş ağrısı ve postdrom 

olmak üzere 4 evreden oluşmaktadır. (11) Atağın prodrom dönemi migren 

hastalarının %60‘ından fazlasında görülür. Baş ağrısından 3 gün öncesine kadarki 

sürede ortaya çıkan belirtilerden oluşmaktadır. Bu belirtiler çok çeşitli ve kişiler 

arasında değişiklik göstermektedir. Duygu ve davranış değişiklikleri, fizyolojik, 

nörolojik, yapısal ya da otonomik değişiklikleri görülmektedir. En sık görülen 

belirtiler; yorgunluk, konsantrasyon güçlüğü, ensede gerginlik, çikolata gibi belirli 

yiyecekleri yeme isteği vs. dir. (12) Birbirinden farklı bu çok çeşitli semptomlar 
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beynin farklı bölgelerinin aktive olduğunu göstermektedir. Aura evresi yaklaşık 

%15 hastada görülmektedir. Baş ağrısından 15-20 dakika önce görülen geçici 

kompleks fokal nörolojik görsel, duysal ya da motor semptomlardır. En sık yanıp 

sönen ışık parlamaları, skotomlar, hemianopsi ya da görsel halüsinasyonlar 

şeklinde görsel semptomlar görülmektedir. Duysal auralar tek taraflı, genellikle 

aynı tarafta parestetik yayılım şeklinde yavaş gelişmektedir. İlk tutulan yerin en 

son düzelmesi oldukça tipiktir. Aura süresi 5-60 dakika arasında sürmektedir. En 

çok geçici iskemik ataklarla (GİA) karışabilmektedir. (12, 13, 14) Baş ağrısı 

dönemininde ise; ağrı unilateraldir, zonklayıcı tarzdadır, orta şiddette ya da 

şiddetli, 4 – 72 saat süren ataklarla karakterizedir. Kafa içi basıncını artıran 

fiziksel aktiviteyle ağrı şiddetinde artma izlenmektedir. Mide bulantısı ve/veya 

fotofobi ve fonofobi eşlik etmektedir. Duyusal uyaranlara artmış cevap söz 

konusudur. Ağrı şiddetlendiği dönemde allodini denilen yüze, kafa derisine 

dokunmakla hissedilen ağrı hissi oluşmaktadır. Bazen otonom semptomlar eşlik 

edebilmektedir. (13, 15) Migren atağının en son evresi olan postdrom evrede ise; 

yorgunluk, sersemlik ve diürez görülebilmektedir. (16)  

 

2.1.3. Migren baĢ ağrısının patofizyolojisi 

       Migren günümüzde nörovasküler bir ağrı sendromudur. Bu sendromda 

serebral kortekste anormal nöral uyarılabilirlik mevcuttur. Bu uyarılabilirliğin en 

muhtemel sebepleri magnezyum seviyesindeki azalma, kalsiyum ve glutamat 

seviyesinde artmadır. Bu olaylar migren hastalarında kortikal spreading 

depresyona (CSD) ve trigeminal vasküler sistemin periferik hassasiyetleşmesine 
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yatkınlık oluşturur. Ağrı duradan ve kan damarlarından başlar ve nöropeptitler 

tarafından nörojenik plazma protein ekstravazasyonu artırılır. (17, 18)  

       Migrenin vasküler teorisine göre baş saçlı derisindeki, duradaki, pia daki 

kranial arterlerin dilate olması bu damarları inerve eden trigeminal ağrı liflerini 

aktive eder ve bu aktivasyon baş ağrısına sebep olur. (19) Her bir trigeminal 

ganglion hücresi tek aksonuyla pia araknoide ve kan damarları ile duramatere 

bağlanır. Merkezi projeksiyonları trigeminal nukleus kaudalisten kaynaklanır. 

Trigeminal sinirlerin presinaptik terminalleri nöropeptitler subtans P, kalsitonin 

gen ilişkili peptit (CGRP) , nörokinin A içerir. Ek olarak 5 HT 1D/1F 

heteroreseptörleri trigeminal sinir sonlarında bulunur. Bu reseptörlerin uyarılması 

substans P ve CGRP yi inhibe eder. Postsinaptik olarak kan damarları 5HT1B 

reseptörleri içerir. Bu reseptörler uyarıldıklarında vazokonstriksiyona sebep 

olurlar. Merkezi sinir sisteminde 5HT 1F/1B heteroreseptörleri içerir. Bunlarda 

5HT nin ve nöroadrenalinin ve asetilkolinin salınımını inhibe eder. Serebral kan 

damarlarını inerve eden trigeminal duyusal C liflerinin depolarizasyonu 

nöropeptitlerin salınımına neden olur. Bu nöropeptitler kan damarlarının duvarları 

ile etkileşirler ve dilatasyona sebep olurlar. Plazma protein ekstravazasyonuna, 

aynı zamanda mast hücrelerinin degranülasyonu ve aktivasyonuna, nörojenik 

inflamasyon fenomenine neden olurlar. Plazma proteinlerinin eksitasyonu Buzzi 

ve Moskowitz tarafından albumin iodin 125 ile işaretlenerek incelenmiş. 

Hayvanlarda ( rat ve guine domuzları) 5HT verilmesi ya da nöropeptit verilmesi 

ya da trigeminal sinirlere direkt elektrik verilmesinin albumin eksitasyonunu 

anlamlı arttırdığı gösterilmiştir. (20)  
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       Migrenin vasküler ya da klasik hipotezini ortaya atan Harold Wolff tarafından 

extrakranial arterlerle ilgili ilk aydınlatıcı çalışma yapılmıştır. Wolff’un 

gözlemlerine göre superfisial temporal arter (STA) genişlediği, ödemlendiği ve 

kısmen migren süresince zarar gördüğü belirtilmiştir. (21,22)  2010 yılında bu 

grup sistemik CGRP alımının sağlıklı bireylerde orta menengial arter (MMA) 

dilatasyonuna sebep olduğunu bildirmiş ve CGRP’nin migren benzeri baş ağrısı 

oluşturma yeteneğini göstermişlerdir. (23)  

       Migren baş ağrısında ağrının oluşum safhalarına bakacak olursak; en erken 

vazokonstrüktif aşama oluşur, bunu takiben menengial kan damarlarında 

dilatasyon, ardından damarların çevresindeki trigeminal sinirler aktive olur ve 

böylece ağrı oluşur. Trigeminal sinirlerdeki aktivasyon aynı zamanda vazoaktif 

nöropeptitlerin salınmasına, vazodilatasyona sebep olur. Ağrıya duyarlı kranial 

bölgelerde nörojenik inflamasyona sebep olur ve ağrı şiddetlenir. (24) Ancak 

lokal hassasiyet ve venöz göllenmeyi tek başına vazodilatasyonun 

açıklamayacağı; sürecin daha karmaşık olduğu düşünülmektedir. (1) 

       Kortikal spreading depresyon( CSD) ilk defa 1940’larda Brezilyalı fizyolog 

Leȃo tarafından tanımlanmıştır. Leȃo ratların serebral korteksine direkt olarak 

potasyum klorid verilmesinin, uygulanan bölgede elektriksel aktiviteyi deprese 

ettiğini ve bu depresyonun dalgalar şeklinde kortexin komşu bölgelerine 

yayıldığını göstermiştir. Bu fenomen Leȃo‘nun CSD’si olarak bilinir. (25,26)  

Bu elektriksel depresyonun serebral kan akımındaki azalma ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür. Bunu göstermek için grisefalik beyindeki CSD’yi saptamak için 



8 

 

difüzyon ağırlıklı MRI kullanan kedi modeli kullanılmıştır. Farelerdeki gibi CSD’ 

nin primer dalgalarının dakikada 3-4 mm hızda ilk başladıkları hemisferin 

tamamına yayıldığı gösterilmiştir. (27) Bazı insanlarda baş ağrısından önce 

görülen görsel auranın oluşmasının insanlarda benzer kortikal reaktivite ile 

açıklanabileceği ifade edilmiştir. 

       Auralı migrenlilerde serebral kan akımının görüntülenmesi ile hemisferin 

posteriorundan başlayıp ön bölgeye yayılan (spreading depresyon) kan akımında 

ki azalmanın klasik olarak beyin doku kan akımındaki azalmayı gösterdiği, bu kan 

akımındaki azalmanın migren atağının başında geçici, tipik nörolojik belirtilerin 

görülmesini açıkladığı belirtilmiştir. Karşı hemisferde ise oksijen kullanımında 

artışa bağlı sıklıkla serebral kan akımında azalma olduğu ve baş ağrısı fazında 

geçte olsa yavaş düzelme olduğu belirtilmiştir. (28) Hadjikhani ve arkadaşları 

tarafından görsel auralı migrenlilerde fonksiyonel MRI, BOLD (kan 

oksijenizasyon bağımlı sinyal) kullanılarak CSD ve aura arasında ilişki olduğunu 

gösterilmiştir. Görsel aura olduğunda vazodilatasyonu gösterecek şekilde BOLD 

sinyalleri fokal olarak artmıştır. Extrastriat kortexte başlayıp 3-5 mm/dk hızda 

oksipital kortexe yayılmıştır. Sonrasında BOLD sinyalleri azalmıştır. Bu da 

vazodilatasyonu takiben olan vazokonstrüksiyon olduğu şeklinde yorumlanmıştır. 

(29) CSD (30) potasyum iyonlarının, protonlarının, Nitrik oksitin (NO), 

araşidonik asidin, prostaglandinlerin ve aminoasitlerin pia araknoidden salınımını 

sağlamaktadır. Perivasküler sinir afferentlerini aktive edecek düzeye kadar 

salınırlar. Duraya giden birinci yolda akson refleksi vazodilatasyona, plazma 

protein ekstravazasyonuna sebep olmaktadır. İkinci yolda ise trigeminal 
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gangliaları takip ederek merkezi yoldan trigeminal nukleus kaudalise gitmektedir, 

bu merkezi rota parasempatik outflowa refleks arkı takip etmektedir. Takip edilen 

rota superior salivator nuklues, kranial ganglia, sfenopalatin ganglia en son olarak 

da menenkslere ulaşmakta, vazodilatasyon ve ağrı ile son bulmaktadır. (31)  

Mekanik ya da kimyasal stimulasyonlar sonucunda trigeminal nöronların periferik 

duyarlılaşması migren ağrısını şiddetlendirmekte, intrakranial basıncı 

artırmaktadır. Deriden ve duradan uyarı alan trigeminal nukleus kauldalisin (TNc) 

ikinci sıra nöronlarının merkezi duyarlılaşması kutanöz allodiniye sebep 

olmaktadır. (31, 32, 33) Normalde trigeminal ganglia içindeki C liflerinden uyarı 

alan TNc içindeki wide dinamik range (WDR) nöronlarının da merkezi 

hassasiyetleşme mekanizmasının içinde rol aldıkları gösterilmiştir. Periferik 

hassasiyet ve nörojenik inflamasyonu takiben 5HT, glutamat, substans P, CGRP, 

NO, protonlar gibi mediatörlerin düzeylerindeki artışlar WDR nöronlarına C 

liflerine gelen uyarılar artırmaktadır. Bu olaylar WDR nöronlarının normalde a 

beta liflerinden gelen uyarılara verdikleri cevapları modifiye etmeye başlarlar.      

( Merkezi hassasiyetleşme) Normal şartlarda a beta liflerinden gelen uyarılar 

ağrısızdır. Yalnız allodini sürecinde hassaslaşmış WDR nöronları bu uyarılara ağrı 

cevabı vermektedir. Uyarı ve ağrı sürecindeki değişikliklere bağlı migren ağrısı 

oluşmaktadır. Aura hipersensitif kortex tarafından oluşturulmakta, baş ağrısı ise 

hem nörojenik inflamasyonun hem de periferik hassaslaşmanın sonucunda 

gelişmektedir. Beyin sapı nosiseptörlerinin hassaslaşması ya nörojenik 

inflamasyondan hemen önce ya da aynı anda oluşmaktadır. Migren atağı boyunca 

allodininin oluşma mekanizmasının periferal nosiseptörlerin aktivasyonunu 
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takiben aynı nöronların hassaslaşması, sonrasında ikincil ve üçüncül sıra 

nöronlardan kaynaklanan impulsların kesilmesi, başın kontralateral bölgesine 

yayılma ve ipsilateral kafadan uzak anatomik bölgelere yayılım olduğunu 

düşündürmektedir. (34) Akut migren atağında periferik ağrı lifleri 

hassaslaştığında ağrı hareketle kötüleşmektedir. TNc ikinci sıra nöronların 

hassasiyetine bağlı merkezi hassasiyet olursa kutanöz allodini gelişmektedir. Yüz 

derilerine dokunmaları gereken herhangi bir aktiviteyi yapamaz duruma 

gelinmektedir. (33) Eğer üçüncü sıra nöronlar (talamus) hassaslaşmışsa bazı 

migren hastalarında görülen extrasefalik allodini görülmektedir. (35) Erken triptan 

tedavisi ağrının başında 60 dakikaya kadar yani kutanöz allodiniden önceki safha 

migren atağında etkilidir. Klinik çalışmalarda allodinisi olmayan migren 

hastalarında allodinisi olanlara kıyasla tedavi cevabı daha yüksektir. Merkezi 

hassaslaşma öncesinde alınan triptan hem periferik hem de merkezi sinir 

sonlarında nöropeptit salınımı bloke eder, nöronlar pasif hale gelir, ağrı 

şiddetlenmez, allodini gelişmez. Merkezi hassaslaşma sonrasında alınan triptanın 

hem ağrı tedavisinde hem de allodinide etkinliği düşüktür. (36)  

 

2.2. GERĠLĠM TĠPĠ BAġ AĞRISI  

2.2.1. Tanım ve epidemiyoloji  

 

       Gerilim tipi baş ağrısı toplumda oldukça yaygın görülen en sık primer baş 

ağrısıdır. (37) Baş ağrısının global prevelansı %47 olup bunun %38’i gerilim tipi 
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baş ağrısıdır. Yaşam süresince prevelans daha da artmaktadır. Baş ağrısında 

global prevelans %66 ya GTB için ise bu oran %44’e kadar çıkmaktadır. (38) 

 

2.2.2. Gerilim tipi baĢ ağrısında sınıflama ve tanı kriterleri 

       GTB sınıflamasında uluslar arası baş ağrısı derneği kriterleri 

kullanılmaktadır. Uluslararası baş ağrısı sınıflamasına göre GTB sık epizodik, 

seyrek epizodik ve kronik olmak üzere 3 alt gruba ayrılmıştır.  

-Seyrek epizodik GTB için ayda bir günden seyrek veya yılda <12 gün,  

-Sık epizodik GTB için en az üç aydır, ayda bir gün veya daha sık ancak 15 

günden az veya yılda ≥ 12 gün ve yılda < 180 gün,  

-Kronik GTB için ise en az üç aydır ayda ortalama  ≥ 15 veya yılda  ≥ 180 gün 

baş ağrısının olması gerekmektedir.  

GTB %79-87 sıklıkta, bunun %2-5’i kroniktir. (10)  

       Uluslararası baş ağrısı sınıflamasına göre GTB tanı kriterleri;  

A. B ve D şıklarındaki özellikleri tamamlayan en az 10 ağrı atağının olması  

B. Baş ağrısı ataklarının yarım saat ile 7 gün arasında sürmesi  

C. Aşağıdaki ağrı özelliklerinden en az ikisinin varlığı; 

       1. Bilateral lokalizasyonlu  

       2. Basınç-sıkışma-ağırlık tarzında künt (zonklayıcı değil) karakterde 
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       3. Hafif veya orta şiddette 

       4. Yürüme gibi günlük aktivitelerle artmayan ağrı. 

D. Aşağıdakilerden ikisinin varlığı 

       1. Ağrıya bulantı ve kusmanın eşlik etmemesi (anoreksi olabilir) 

       2. Fotofobi veya fonofobiden birden fazlasının olmaması 

E. Altta yatan sistemik veya nörolojik bir bozukluğun olmaması. 

 

2.2.3. Gerilim tipi baĢ ağrısının patofizyolojisi 

       Gerilim tipi baş ağrısı migren baş ağrısına göre daha sıktır. Buna rağmen 

patofizyolojisi üzerine çalışma oldukça azdır. Çalışma eksikliğinin nedenlerinden 

biri GTB’nın yaygın olması, hayatın bir parçası olarak görülmesidir. Diğer bir 

sebebi ise GTB’sının ağrı şiddetinin migrene göre daha hafif olmasıdır. 

GTB’sının etyopatolojisinde vasküler ve otonomik nedenlerin olup olmadığı 

tartışmalıdır. (3) Gerilim tipi baş ağrılı hastalarda kontrol grubu hastalarına göre 

ön, orta ve arka serebral arterde kan akım hızlarında artmanın gözlendiği ve 

multifaktoriyel patogenezisin rol oynadığını öne süren çalışmalar (4) olduğu gibi 

GTB hastaları ile sağlıklı kontrol grubu arasında serebral damarlarda anlamlı 

vasküler değişikliklerin saptanmadığını bildiren çalışmalar da yayınlanmıştır. (5) 

       Gerilim tipi baş ağrısının gelişiminde muskuler faktörlerin önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir. Kafa çevresindeki kaslarda dokunmayla artma, 
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hassasiyetteki artış hem epizodik hem de kronik GTB hastalarında gösterilmiştir. 

(6,7) GTB için en tipik ve yaygın bulgu olarak görülmektedir. Hassasiyeti 

ölçmenin iki yolu vardır. Manuel palpasyon daha sık ve kolay yapılabilmesine 

karşın, palpometre ile ölçümün duyarlılığı daha yüksektir. Kas hassasiyetindeki 

artış ile basınç ağrı eşiğinde azalma GTB’sının kronikleşme yolunda olduğunu 

göstermektedir. GTB hastalarında myofasyal kas hassasiyeti ilk başta yoktur 

ancak hassasiyet arttıkça baş ağrısı sıklığı da artmaktadır. (39, 40, 41)  

       Seyrek epizodik GTB hastalarında kafa çevresinde hassasiyet nadirdir. 

Bununla beraber sürekli myofasyal ağrı merkezi değişiklikleri artırabilir. Sürekli 

myofasyal ağrı sonucu artmış merkezi uyarılabilirlik artabilir ve merkezi ağrı 

duyarlılığının inhibisyonu azalabilir. Zaman içinde bu kafa çevresinde hassasiyete 

dönmektedir. Kronik ağrı durumunda artmış hassasiyet hem periferik 

nosisepsiyondan hem de santral merkezi hassasiyetten kaynaklanmaktadır. 

Periferik nosisepsiyon santral merkezi hassasiyetten sorumlu tek mekanizma 

değildir. Emosyonel faktörler, stres, anksiyete gibi faktörler GTB’sının 

kronikleşmesini sağlamaktadır. Gerilim tipi baş ağrısının kas hassasiyetinin orijini 

bilinmemekle birlikte tendon girişlerinde, fasyalarda ve çizgili kaslardaki 

damarların çevresinde bulunan ağrı reseptörleri GTB da ağrı kaynakları olarak 

belirtilmiştir. (42,43)  

       GTB da ağrı algılama çalışmaları patofizyolojisinin anlaşılmasında önemli rol 

oynamıştır. Ağrı algılama çalışmaları kronik GTB patofizyolojik mekanizmasını 

oluşturan merkezi ağrı yolaklarının hassasiyetinin anlaşılmasında anahtardır. Ağrı 

algısı temporal toplanma, eşik üstü uyarıma verilen ağrı cevabı, ağrı tolerans 
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eşikleri, ağrı tespit eşikleri, kas hassasiyetinin ölçümleri gibi değişik metodları 

içeren çalışmalar kullanılarak incelenmektedir. Epizodik GTB’sının tersine kronik 

GTB hastalarında sefalik bölgede basınç, ısı ve ağrı eşiklerinin normal kontrollere 

göre daha düşük olduğu belirtilmiştir. (44, 45, 46, 47, 48, 49, 40) GTB hastaları 

ile sağlıklı bireyler arasında extrasefalik ağrı eşikleri arasındaki farklılıklar 

genellikle örnek sayısı yüksek (25-50 kişilik) çalışmalarda bulunmuş, 12-20 kişi 

sayılı çalışmalarda farklılıklar bulunmamıştır. Extrasefalik bölgelerdeki                 

(paravertebral, aşil vs. ) ağrı eşiklerinin de düşük olduğu bunun da 

hipersensitivitenin yaygın olduğunu gösterdiği ancak non spesifik olduğu 

belirtilmiştir. (50,51) Yaşla birlikte perikranial hassasiyet artmaktadır. (39, 52) 

Genel ağrı hissinde merkezi seviyenin etkilenmesine bağlı hiperaljezi ve allodini 

gelişmektedir. Sık epizodik ve kronik GTB hastalarında ağrı eşikleri düşük iken 

seyrek epizodik GTB hastalarında normal olması sık epizodik ve kronik 

GTB’lılarda merkezi ağrı sürecinin değiştiğini göstermektedir. Altta yatan 

mekanizmanın kronik ve sık epizodik GTB hastalarında santral hassasiyetin 

varlığına bağlı olduğu düşünülmektedir. (53)  

 

 

2.3. TRANSKRANĠEL DOPPLER ULTRASOUND        

2.3.1. Tanım ve Tarihçe  

 

       Transkraniel doppler ultrasound (TKD) intrakranial damarlardaki kan 

akımının dolaylı olarak incelenmesi amacıyla kullanılan girişimsel olmayan, 
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tekrarlanabilen, yatak başı uygulanabilir (54) tanı yöntemidir ve invaziv 

yöntemlerle ölçülen serebral kan akımları ile de yakın bir ilişki gösterir. (55) 

Beyni besleyen extrakranial arterlerdeki kan akım hızını kaydeden doppler USG 

1965 yılında Miyazaki ve Kato tarafından kullanılmıştır. (56) Serebral kan 

akımındaki değişikliklerin seri olarak ölçülebilmesine olanak sağlayan ve 

noninvaziv bir yöntem olan TKD özellikle nörolojik sekele yol açabilecek 

serebral kan akımı azalmalarında çok değerli bilgiler verme özelliğine sahiptir. 

Beyin cerrahisi ve nöroloji pratiklerinde rutin olarak kullanılmaktadır. (57, 58, 59, 

60) Açık fontanelleri olan çocuklarda, cerrahi işlemlerde intrakranial 

damarlardaki hızların ölçümü doppler teknikle izlenebilmektedir. (58, 61, 62) 

Erişkinlerde ise kafatası kemiğinin ultrasonik dalgaların geçişini engellemesi 

nedeniyle USG penetrasyonu iyi değildir. 5-10 MHz dalga aralığında çalışan 

geleneksel doppler cihazları ile intrakranial arterlerden kan akım hızının tespitini 

non-invaziv bir şekilde ölçümü imkânsızdır. Daha düşük frekanslarda (1-2 MHz 

gibi) ise kemik ve yumuşak dokunun etkisi daha azdır. Kafatası kemikleri değişik 

kalınlıklarda olup temporal kemik daha ince olduğu için USG penetransı için 

uygun bir bölgedir. Bu metodla orbital akustik pencereden oftalmik ve 

intrakranial karotid arter, temporal akustik pencereden orta serebral arter (OSA), 

anterior serebral arter (ASA), posterior serebral arter (PSA), foramen magnum 

akustik penceresinden intrakranial vertebral arter (VA) ve baziler arter (BA) 

incelenebilmektedir. (Şekil 1) (63) Damar içi hemodinamikleri göstermek için 

transkranial doppler tekniği kullanılırken, doku ve damarların yapılarını 

göstermek için B-mode, dupleks ve renkli doppler uygulamaları geliştirilmiştir. 
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İntrakranial uygulama için genellikle 2 MHz lik prob kullanılarak gönderilen 

ultrasonografik dalgalar, damar içinde ilerleyen kanın şekilli elemanlarından 

yansıyarak bilgisayar yardımı ile dalga ve spektral forma dönüştürülür.  (Şekil 2) 

(64) Bu şekilde kanın damar içindeki akım hızı (V;cm/s cinsinden) ve akım yönü  

belirlenebilmektedir. (64)  

 

 

ġekil 1. Transkranial doppler ultrasound incelenmesinde kullanılan pencereler 

(A:Transtemporal pencere, B: Submandibular C: Transorbital, D: Transforaminal 

pencere) 

 

 

ġekil-2. Transkranial doppler ultrasound ile intraserebral arterlerin incelenmesi 
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       Pulsatilite, insone edilen arterin beslediği serebral dokunun periferik 

rezistansını gösterir. Pulsatilite indexi (PI), pulsatilitenin metamatiksel temsilidir 

ve Gosling denklemi kullanılarak hesaplanır. Sistolik akım hızından diastolik 

akım hızının çıkarılıp ortalama kan akım hızına bölünmesi ile elde edilir. 

         PI= Sistolik hız (Vs) – diastolik hız (Vd) / Ortalama hız (Vm) 

       Pulsatilite indexi 0,8-1,2 arasında ise normal kabul edilir. 1,2 nin üstündeki 

artmış pulsatilite indexi yüksek intrakranial basınç ya da hipokapni gibi artmış 

serebral periferik rezistansa bağlı olarak gelişir. Ayrıca bradikardi ve aort 

yetmezliği gibi kardiyak patolojilere bağlı olarak da izlenebilir. Azalmış 

pulsatilite indexi (< 0,8) ise arteriovenöz malformasyonu besleyen arterde azalmış 

periferik rezistansa ya da yüksek dereceli stenozun distalinde azalmış kan akımına 

bağlı olarak gelişir. (65)  

       Transkranial doppler ultrasound ile ölçüm yapılan yerdeki fokal darlıklarda 

akım hızlarında artış saptanırken, ölçüm yapılan bölgenin proksimalindeki 

darlıklarda ölçüm alanında kan akım hızlarında azalma izlenir. Arteriovenöz 

malformasyon gibi vasküler rezistansta azalma yapan süreçlerde kayıt bölgesinde 

kan akım hızı artarken PI azalır. Darlık ya da stenoz gibi vasküler rezistansı 

arttıran tablolarda ise lezyonun proksimalinde kan akım hızı azalırken, PI artar. 

Total oklüzyonda hiçbir akım sinyali alınmaz. (66) Arteriyel kan akım hızları 

bölgesel kan akımının bire bir göstergesi olmasada perfuzyon alanı ve arterin çapı 

sabit tutulursa bölgesel kan akımı ile çok sıkı bir korelasyonda gösterdiği 

bildirilmiştir. 
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       Yaş, intrakranial basınç, serebral venöz basınç ve kan viskozitesinde artma ile 

vazokonstrüktif özelliği olan ilaçlar serebral kan akım hızını azaltırken, anemi, 

artmış PaCO2 ve vazodilatasyon özelliği olan ilaçlar kan akım hızını 

arttırmaktadır. (Tablo 1) (66) 

Tablo1. TKD’de kan akım hızını etkileyen farklı fizyolojik durumların etkileri  

Fizyolojik Faktörler Etkileri 

Artmış yaş Akım hızında azalma  

Artmış intrakranial basınç Akım hızında azalma 

Artmış santral venöz basınç Akım hızında azalma 

Artmış kan viskozitesi Akım hızında azalma 

Vazokonstrüktif özelliği olan ilaçlar Akım hızında azalma 

Anemi Akım hızında artma 

Artmış PaCO2  Akım hızında artma 

Vazodilatasyon özelliği olan ilaçlar Akım hızında artma 

 

       Noninvasiv ve portable oluşu, kolay uygulanabilirliği, güvenilirliği, hastalar 

tarafından iyi tolere edilebilirliği ve diğer inceleme yöntemlerine göre daha ucuz 

oluşu nedeniyle kullanımı hızla yaygınlaşmıştır. İstenilen serebral arterlerin kan 

akım hızlarının istenilen anda hemen ve istenilen süre boyunca monitörize 

edilebilmesi en büyük avantajlarındandır. Deneyimli kişilerce yapılan TKD’de 

hata payı çok yüksek değildir. Transkranial doppler ultrasound ile hata payının 

gözden geçirildiği bir çalışmada serebral kan akım hızlarının ölçümünde %6’dan 

daha az bir sistematik hata payının olduğu; bunun inceleme açısı ve damar kesit 

alanından kaynaklandığı bildirilmiştir. Ölçümlerin birkaç kez yinelenmesi ve 
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ortalama sonuçların alınmasıyla hata payının kabul edilebilir düzeye 

indirilebileceği gösterilmiştir. (54) 

 

2.3.2. Transkranial Doppler Ultrasound kullanım alanları  

       Transkranial doppler ultrasound ile geniş intrakranial damarların proksimal 

parçalarının kan akımları ölçülebilmektedir. Özellikle serebrovasküler 

hastalıkların değerlendirilmesi ve izleminde kullanılmaktadır. Normal koşullarda 

bazal serebral arterlerin çapları sabittir. Bundan dolayı akım hızı akım hacmi ile 

doğru orantılıdır. Kesin akım miktarı ölçülemese bile akımdaki değişiklikler tespit 

edilebilir. TKD damar direnci hakkında bilgi verdiğinden dolaylı olarak emboli ve 

tirbülans varlığı tespit edilebilir. (67) İntrakranial damarlardaki stenoz tanısı için 

Digital Subtraksiyon Anjiyografisi ( DSA)’ya alternatif oluşturmaktadır. 

Tekrarlanabilir olması, ucuz ve kontrast gerektirmemesi avantajları iken sadece 

geniş intrakranial damarların proksimal parçalarında olan stenozu gösterebilmesi 

de DSA’ya göre dezavantajlarıdır.  

       Transkranial doppler USG arterlerde stenoz, okluzyon gibi serebral kan 

akımını azaltan süreçlerde, subaraknoid kanama gibi vazospazm oluşturan 

tablolarda ya da migren gibi geçici vasküler değişiklik oluşturan hastalıkların tanı 

ve takibinde kullanılmaktadır.  
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       Klinik pratikte; 

1- Çocuklarda orak hücre anemisine bağlı distal internal karotid arter (ICA), OSA 

ve ASA’nın proksimal parçasında okluziv vaskülopatiye bağlı gelişen iskemik 

serebrovasküler hastalıkta 

2- Sağ-sol kardiyak şantların (patent foramen ovale) oluşturduğu paradoksal 

emboliye bağlı gelişen enfarktlarda 

3- İntrakranial steno-okluziv hastalıklarda  

4- Akut serebrovasküler hastalıkta 

5- Ekstrakranial ınternal karotid arter stenozunda 

6- Vazomotor reaktivitenin ölçülmesinde (semptomatik ya da asemptomatik 

extrenal ICA stenozu, travmatik ya da anevrizmatik subaraknoid kanama (SAK), 

serebral küçük arter hastalıklarının değerlendirilmesinde ) 

7- Serebral mikroembolik sinyallerin tespitinde 

8- Perioperatif monitorizasyonda 

9- Koroner arter bypass operasyonu sonrası gelişebilecek serebral enfarkt ya da  

ensefalopati tespitinde 

10-Serebral trombozlarda 

11-Yoğun bakım ünitelerinde spontan ya da travmatik SAK ‘a bağlı vazospazm 

takibinde 
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12- İskemik ya da hemorajik serebral enfarktlarda  

13-Migren baş ağrısında  

14-İntraserebral basıncın arttığı beyin ölümü tanısında kullanılmaktadır. (68)  

       Transkranial doppler ultrasound migren baş ağrılarında atak sırasında ve 

sonrasında ölçülebilmesi, tekrarlanabilmesi, kolay uygulanabilir oluşu, 

semptomatik ve asemptomatik tarafı kıyaslayabilmesi nedeni ile kullanılmaktadır. 

Migrenin vasküler teorisini tespit edebilmek için birçok çalışma yapılmıştır. 

Ancak çalışmalarda çelişkili sonuçlar bulunmuştur. OSA kan akım hızında artma 

(69, 70), azalma (71,72,73,74,75,76,77) veya değişme olmadığını bildiren (78, 

79,80) çalışmalar mevcuttur. Semptomatik ile asemptomatik taraf arasında kan 

akım hızlarında değişiklik olmadığını bildiren çalışmalar (69) olduğu gibi 

semptomatik OSA kan akım hızlarında azalma olduğunu bildiren çalışmalar (72) 

da mevcuttur. Birçok çalışma serebral kan akım değişkenliğinin migrenle ilişkili 

olduğunu GTB da vasküler patolojilerin mekanizmada yer almadığını bildirse de 

gerilim tipi baş ağrılı hastalarda kontrol grubuna oranla ön, orta ve arka serebral 

arterlerde kan akım hızlarında artmanın saptandığı ve multifaktoriyel 

mekanizmaların süreçte rol oynadığını öne süren çalışma (4) da mevcuttur.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

3.1. Hastalar ve Kontrol Grubu 

       Bu çalışmaya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji A.B.D Baş ağrısı 

Polikliniği’ne başvuran International Classification of Headache Disorders 

kriterlerine (Uluslar arası Baş ağrısı Topluluğu) göre klinik olarak tanı alan 30’u 

Aurasız Migren, 10’u Auralı Migren, 10’u Gerilim Tipi Baş ağrısı olan toplam 50 

hasta ile benzer yaş ve demografik özelliklerde 25 sağlıklı kontrol birey alındı. 

Dışlama kriterleri; serebral perfüzyonu bozacak patolojileri bulunan hastalar; 

tümör, geçirilmiş inme, menenjit, ensefalit, kafa travması ve diğer primer baş 

ağrısı hastaları olarak belirlendi. Kontrol grubunu yaşları 18-60 arasında değişen 

sağlıklı gönüllüler oluşturdu. Öyküsünde serebral kan akımını bozacak patolojisi 

bulunmayan (Migren ya da Gerilim tipi baş ağrısı tanısı alma, serebral tümör, 

inme, menenjit, ensefalit, kafa travması gibi serebral perfüzyonu bozacak 

patolojiler geçirme) kişiler arasından seçildi. 50 hastanın 15’i erkek, 35’i kadındı. 

25 kontrol bireyin 8’i erkek, 17 tanesi kadındı. Auralı ve aurasız migren 

gruplarındaki hastaların baş ağrısı süreleri 2 ile 20 yıl arasında, GTB hastalarının 

baş ağrısı süreleri ise 2 ile 15 yıl arasında değişmekteydi. Hastaların hiçbirisinde 

profilaktik ilaç kullanımı öyküsü yoktu. Hastalar baş ağrısız dönemde incelendi. 

Migren gruplarında ataktan en az 72 saat sonra inceleme yapıldı. Çalışma 

01.12.2012 ile 01.03.2013 tarihleri arasında yürütüldü. 
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3.2.Transkranial Doppler Ultrasound ile serebral kan akım hızlarının 

ölçülmesi  

       Çalışmada Aaslid’in tanımladığı teknikle hasta supin pozisyonunda iken 2 

MHz’lik sektör prob ile temporal pencereden her iki taraf orta serebral arter 

(OSA), anterior serebral arter (ASA), posterior serebral arter (PSA), hasta oturur 

pozisyonda ve sırtı bize dönük şekilde transforaminal pencereden bilateral 

vertebral arter (VA) ve baziler arterlerin (BA) serebral kan akım hızları, 

Transkranial Doppler tekniği kullanılarak ölçüldü. (Resim 1) Değerlendirmeler 

Viaysis /–Sonara (Cardinal Health –Madison-WI/USA) marka transkranial 

doppler USG aleti kullanılarak yapıldı. (Resim 2) ASA ölçümleri 60-75mm, OSA 

55-65 mm, PSA 65-75 mm, VA 60-80 mm, BA ölçümleri ise 90-110 mm 

derinlikte incelendi. Akım paterninin en net izlendiği dalga üzerinden cihazın 

otomatik ölçüm tekniğiyle elde edilip değerlendirmeye alındı. Yapılan 

transkranial incelemede ön ve arka dolaşım arterlerinin pik sistolik (Vpik), 

ortalama akım hızları (Vmean-M) ve pulsatilite indeksine (PI) bakıldı. Her arter 

için üç derinlikten kayıt alındı. 
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Resim 1. Transtemporal pencereden OSA, ASA ve PSA serebral kan akım 

hızlarının incelenmesi  

 

  

Resim 2 Viaysis/Sonara (Cardinal Health –Madison-WI/USA) marka 

Transkranial doppler USG cihazı 

     Transkranial Doppler USG incelemesinde probunun tam pozisyonunun yeri 

oldukça önemlidir. Kaliteli sinyal için zigomatik arkın üzerinde, kulağın 1-5 cm 
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önündeki ‘Ultrasonik pencere’ diye adlandırılan bölgeden maksimum sinyal 

alınan yeri tespit etmek için bu bölge araştırıldı. Bu bölgede OSA, ASA ve PSA 

kan akım hızları ölçüldü. OSA’daki akım hızının sinyali bulundu. OSA akımı 

zayıflayana kadar derinlik artırıldı. Proksimal ASA’dan gelen sinyaller OSA’ dan 

gelen sinyallere göre ters yönde ve daha derinde olduğu için prob yönü ters 

çevrildi ve ölçüm derinliği en iyi sinyali alana kadar artırıldı. ASA kısa bir 

arterdir, teşhisi zordur. OSA üzerinden olmazsa bulmak neredeyse imkânsızdır. 

Ancak spektrum analizi yapılırken ters yönde ikisi de kaydedilebildiği için verinin 

yorumlanmasında bir sorun oluşturmamaktadır. PSA ölçümü için OSA lokalize 

edilip sinyal zayıflayana ya da tamamen yok olana dek derinlik arttırıldı. Prob 

daha posterior ve hafif kaudale kaydırıldı. Bu bölgede doppler sinyali bulana dek 

derinlik arttırılarak arandı. Transforaminal pencereden bilateral VA ve BA 

serebral kan akım hızları ölçüldü. Baş hafif antefleksiyon pozisyonunda iken prob 

Wills poligonuna dik olacak şekilde tutularak baziler arterden hafif bir dalga elde 

edildi. Baziler arter kranial bölgede oldukça derin yerleşimli olduğu için derinlik 

artırıldı ve en iyi sinyal alınan üç derinlikten kan akım hızları hesaplandı. 

Vertebral arter kan akım hızı ölçümü için prob baziler arterin daha distaline doğru 

kaydırıldı. Bilateral olacak şekilde kayıtlama yapıldı. (Şekil 3,4,5) 
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Şekil 3. TKD yapılan hastanın serebral arter kan akım dalgaları 
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Şekil 4. TKD yapılan hastanın serebral arter kan akım dalgaları 
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Şekil 5. Üç derinlikten ölçülen serebral arter ortalama, tepe kan akım hızları ve PI 

değerleri 



29 

 

       Çalışma, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul tarafından 14.11.2012 

tarihinde 361 sayılı yazı ile onaylandı.  

       Hastalar baş ağrısız dönemde incelemeye alındı. Her iki gruptan katılımcılara 

çalışmaya alınmadan önce çalışma hakkında bilgi verildi ve onam formları 

imzalatıldı.  

 

3.3. İstatistiksel Analiz  

       İstatistiksel analizler SPSS for Windows Version 15.0 paket programında 

yapıldı. İstatistiksel test olarak Ki-Kare testi, Wilcoxon testi, Kruskal Wallis testi 

kullanıldı. Kruskal Wallis testinde fark çıkanların ikili karşılaştırılmasında Man 

Witney U testi yapıldı ve Bonferroni düzeltmesi kullanılarak değerlendirildi. 

Korelasyon testi olarak Kendall’ın tau testi kullanıldı. Sonuçlar ortalama (ort) ± 

standart sapma (SS) ve ortanca ( minimum, maksimum)  olarak ifade edildi. Tüm 

istatistiksel hesaplamalarda anlamlılık sınırı p<0.05 olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

       Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji A.B.D Baş ağrısı Polikliniği’ne 

başvuran International Classification of Headache Disorders kriterlerine (Uluslar 

arası Baş ağrısı Topluluğu) göre tanı alan 18-60 yaş arasında 30’u Aurasız 

Migren, 10’u Auralı Migren, 10’u Gerilim Tipi Baş ağrısı olan toplam 50 hasta ile 

benzer yaş ve demografik özelliklerde 25 sağlıklı kontrol birey alındı. 

       Çalışmaya katılan 50 hastanın 35’i (%70) kadın, 15’i (%30) erkek; kontrol 

grubu olarak seçilen 25 kişinin 17’si (%68) kadın, 8’i (%32) erkek idi. Tüm 

gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (p= 

0,877) (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Çalışma gruplarının demografik özellikleri 
 

 Grup  

 Auralı 
Migren 

Aurasız 
Migren 

Gerilim tipi 

baş ağrısı 
Kontrol  Toplam 

Kadın 7 21 7 17 52 

Erkek 3 9 3 8 23 

      

 

       Auralı migren grubu hastaların yaşları 28 ile 43, aurasız migren hastalarının 

yaşları 19 ile 48, gerilim tipi baş ağrılı hastaların yaşları 28 ile 46, kontrol 

grubunun yaşları ise 25 ile 58 arasındaydı. Auralı migren grubu hastaların 

ortalama yaşı 34,5± 4,45, aurasız migren hastalarının 32,5 ± 8,01, gerilim tipi baş 

ağrılı hastaların 34 ±5,27, kontrol grubunun ise 31 ±8,68 di. Tüm gruplar arasında 
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yaş dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (p= 0,816) (Tablo 3, 

4) 

 

Tablo 3. Çalışma gruplarının yaş ortalamaları 
 

 Yaş 

 Ortalama Standart sapma Minimum  Maksimum 

Auralı Migren 34,5 4,45 28 43 

Aurasız Migren 32,5 8,01 19 48 

Gerilim Tipi Baş ağrısı 34 5,27 28 46 

Kontrol 31 8,68 25 58 

 

 

 

Tablo 4. Çalışma gruplarının ortanca değerleri  
 
 Auralı Migren Aurasız Migren Gerilim Tipi Baş 

ağrısı 
Kontrol P 

Ortanca değer 43,40 36,83 40,15 36,38 0,816 

 

       Auralı ve aurasız migren gruplarındaki hastaların hastalık süreleri 2 ile 20 yıl 

arasında, GTB hastalarının baş ağrısı süreleri ise 2 ile 15 yıl arasında 

değişmekteydi. Hastaların hiçbirisinde profilaktik ilaç kullanımı öyküsü mevcut 

değildi. Baş ağrısının süresine göre incelediğimizde hastalarımızın 40'ında (%80) 

ağrı süresi 4-24 saat, 10 hastada ise (% 20) 24-72 saat idi. 72 saatten uzun baş 

ağrısı süresi olan hasta yoktu. Auralı migren grubunda tüm hastaların görsel 

auraları vardı. Atak sıklığı auralı migren grubunda ayda 1-4, aurasız migrenlilerde 

1-6, gerilim tipi baş ağrısı grubunda ise ayda 15-20 idi. (Tablo 5) Serebral 

perfüzyonu bozacak patolojileri bulunan hastalar; tümör, geçirilmiş inme, 
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menenjit, ensefalit, kafa travması ve diğer primer baş ağrısı kriterlerine uyan 

hastalar çalışma dışı tutuldu. Tüm hastalar baş ağrısız dönemde incelendi. Migren 

gruplarında ataktan en az 72 saat sonra inceleme yapıldı.  

Tablo 5. Auralı, Aurasız migren ve Gerilim tipi baş ağrısı hastalarının 

hastalık süreleri, aylık atak sayıları ve atak süreleri  

  Auralı 
Migren 

Aurasız 
Migren 

Gerilim tipi baş 
ağrısı  

     P 

Hastalık 
süresi 

<5 yıl  1 7 2  

 

0,291  5-10 yıl 2 9 4 

 10-15 yıl 5 7 4 

 15-20 yıl 2 7 - 

Atak 

sayısı/ay 

< 4 10 18 -  

0,000 

 5-10 - 12 - 

 >10  - - 10 

Atak süresi 4-24 saat 6 24 10 0,082 

 24-72 saat 4 6 - 

 

Tablo 6. Auralı Migren grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 OSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 

(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  

(PI) 

1 56 84 0.8 53 75 0.7 

2 76 107 1.1 78 199 2 

3 79 146 1.2 75.5 105 0.8 

4 76 121 1 73.5 122 1.2 

5 69 167 1.2 67 104 1 

6 70 145 1.4 73 141 1.3 

7 66 92 0.7 58 90 0.9 

8 65.5 95 0.8 68.5 102 1.2 

9 65.5 101 0.9 59 95 1 

10 55 92 1.5 52 83 1 
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       Auralı Migren grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım 
hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 6’da 

gösterilmektedir. 

Tablo 7. Auralı Migren grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 ASA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 49 67 0.6 45.5 63 0.7 

2 45 68 0.8 63.5 92 0.8 

3 56 83 0.9 65 90 0.7 

4 49 77 0.9 54 89 1.3 

5 46 83.5 1.2 60 87 0.7 

6 57 83.5 1.3 58 85 0.8 

7 61 86 0.7 58 89 0.9 

8 40 55 0.7 28.5 44 1 

9 48.5 71 0.7 56 78.5 1 

10 50 85.5 1 42 63.5 1.1 

 

       Auralı Migren grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 7’de 
gösterilmektedir.  
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Tablo 8. Auralı Migren grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve tepe 
serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 PSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 21 34 1.1 20 32 1.2 

2 34 57 1.1 27 42 1 

3 18 29 1 28.5 74 2 

4 24 88 3.4 28 96 3 

5 27 46 1.2 22 36 1 

6 25 37 0.9 26 42 1.1 

7 29 73 2 28 41 0.9 

8 18 26 0.8 30 44 0.8 

9 24 47 1.3 22 43.5 1.4 

10 25 90 3 29 99 3 

 

       Auralı Migren grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 8 

’de sunulmaktadır.  

Tablo 9. Auralı Migren grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 VA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 46 60 0.6 27 57 1.4 

2 57 86 1.3 45 77 1.3 

3 38 54 0.8 42 65 1 

4 25 45 1.4 36 56 1 

5 51 84 1 60 87 1 

6 24 35 0.8 39 60 0.9 

7 46 63 0.7 39 59 1.4 

8 38.5 63.5 1.3 27 46 1.5 

9 40 61 1.6 25 40 1 

10 26 50 1.4 38 53 0.8 
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       Auralı Migren grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım 
hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 9’da 

sunulmaktadır. 

Tablo 10. Auralı Migren grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 BA 

 Ortalama Serebral Kan 

Akım Hızı (cm/s) 
Tepe Serebral Kan 

Akım Hızı(cm/s) 
Pulsatil  

İndex (PI) 

1 47 87 1,3 

2 67 101 0,9 

3 49 78 1 

4 47 72 1 

5 65 94 0,8 

6 54 103 1,4 

7 52 97 1,2 

8 31 79 1,9 

9 27 66 1,9 

10 29 52 1,2 

 

       Auralı Migren grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım 
hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 10’da 

sunulmaktadır. 
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Tablo 11. Aurasız Migren grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 OSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 60 83 0.9 70 100 0.9 

2 77 114 0.9 70.5 111 1 

3 58 86 0.9 70.5 100 0.9 

4 57 87 0.9 56 83 0.9 

5 70 111 1 68 105 0.9 

6 65.5 90 0.7 77 104 0.9 

7 61 123 1.4 59 141 1.8 

8 58 87 1 61 89 0.8 

9 88 120 1 92 126 0.8 

10 60 88.5 1 62 88 0.9 

11 85.5 121 1 82 112 0.8 

12 64 94 0.8 73 124 1 

13 60 89 1 56 86 0.9 

14 80 122 0.9 71 106 0.8 

15 68.5 132 1.4 78 110 0.9 

16 73.5 104 0.9 87 171 1.3 

17 53 96 1.3 59 107 1.4 

18 57 93 1.2 60 103 1 

19 61 86 0.9 59 106 1.1 

20 70.5 173 2 68 118 1.2 

21 60 92 0.9 57 89 0.9 

22 48.5 70 1.1 53 88.5 1.1 

23 71 131 1.4 67 119 1.1 

24 61 101 1 66 100 1 

25 71 100 0.8 68.5 94 0.8 

26 85 147 1.2 76 131 1.1 

27 72 126 1.2 65 107 0.9 

28 73 107 0.8 77 122 1.2 

29 43.5 73 1.2 58.5 96 1 

30 53 87 1 59 95 1 

  

       Aurasız migren grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 

11’de gösterilmektedir. 
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Tablo 12. Aurasız Migren grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 ASA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 42 60.4 0.8 48 69 1 

2 51 77 1 51 83 1 

3 42 60 0.9 50 76 0.9 

4 49 71 0.8 35 54 0.8 

5 35 61 1.2 42 72 1.5 

6 53 84 1 57 85.5 1 

7 50 82 1.4 50 76 1.3 

8 38.5 65 1.1 29 48 1 

9 55 73 0.8 68 89 0.7 

10 53 72 0.6 57 78 0.9 

11 49 72 1 53 73 0.9 

12 58 94 0.9 66 92 0.7 

13 48 73 0.9 45 69 1 

14 40 70 1.3 53 95 1.3 

15 58.5 85.5 0.9 42 66 1 

16 58 82 0.7 52 72 0.7 

17 43.5 80 1.2 38 61 1.3 

18 52 70.5 0.8 48 82 1.1 

19 42 61 1 49 71 0.9 

20 45 86 2 43.5 74 1.3 

21 48 72 0.9 36 53 0.8 

22 32 55 1 37 68 1.2 

23 60 99 1.2 60 84 1.1 

24 44 75.5 1.2 53 82 1.1 

25 69 99 0.7 50 75 1 

26 43 66 1.4 40 64 1.1 

27 56 84 1 45 81 1.2 

28 40 63 0.8 49 74 0.8 

29 40 61 0.9 44 80.5 1.2 

30 47 73 1.2 41 67 1 

       Aurasız Migren grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
12’de gösterilmektedir.  
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Tablo 13. Aurasız Migren grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 PSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 17 28 1.1 23 79 3 

2 17 27 1 24 41 1.2 

3 20 32 1 31 79 2.2 

4 23 47 1.5 25 49 1.4 

5 27 52 1.4 22 84 4 

6 27 57 1.6 28 44 1 

7 29 46 1.3 30 66 1.7 

8 26 42 1 30 59 1.3 

9 35 95 2.3 33 59 1.2 

10 25 39 1.2 22 35 1 

11 21 36 1.2 26 70 2.2 

12 31 58.5 1.6 35 52 0.9 

13 21 38.5 1.3 24 35 0.9 

14 28.5 43 0.9 18 33 1.2 

15 21 32 1 24 39 1 

16 36 79 1.6 34 48 0.8 

17 22 43 1.4 27 52 1.4 

18 23.5 78.5 3.7 28 85 2.4 

19 26 37 0.8 19 30 0.9 

20 31 61 1.4 28 76 2.4 

21 23.5 56 2 27 73 2.3 

22 29 46 1 25 50 1.5 

23 22 29 0.5 27 43 1 

24 22 40 1.2 27 65 1.8 

25 20 32 1 22 76 3 

26 25 112 4 27 95 3 

27 23.5 39 1 20 36 1.1 

28 32 46 0.7 26 36 0.7 

29 30 113 4 18.5 63 3 

30 17 40 1.7 26 69 2.2 

       Aurasız migren grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 

13’de sunulmaktadır. 
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Tablo 14. Aurasız Migren grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 VA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 38 58 1.4 40 70.5 1.8 

2 37 51 0.7 43 65 0.8 

3 48 67 0.8 35 55 1 

4 43 58 0.8 44 60 0.9 

5 37 58 1.2 44 66 1.1 

6 42 73 1.3 34 50 0.9 

7 42 73 1.3 36 59 1.8 

8 33.5 51 1 41 64 1 

9 49 70 0.9 43 62 0.9 

10 43 56 0.8 36 52 1.3 

11 54 79 0.8 39 58 1.1 

12 47 77 1 52 80 1 

13 29 44 0.9 40 62 1.1 

14 37 54 0.7 50 80 0.9 

15 35 50 0.9 35 53.5 1 

16 40 60 1 40 63 1 

17 46 74 1 41 58 0.9 

18 36 55 1 37 53 0.9 

19 36 53 0.8 37 58 0.9 

20 43 68 1.4 43.5 70 1.2 

21 42 67 1.2 31 45 0.9 

22 30 51 1 22 43.5 1.3 

23 46 72 0.8 31 49 1 

24 31 55 1.4 42 53 0.7 

25 29 42 0.8 27 70 1.8 

26 44 59 0.7 45 71 0.9 

27 40 62 1.1 30 43.5 1 

28 28.5 42 0.8 22 31 0.6 

29 33 47 0.9 23 35 0.9 

30 31 46 0.8 24 36 1 

        Aurasız migren grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
14’de sunulmaktadır. 
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Tablo 15. Aurasız Migren grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 BA 

 Ortalama Serebral 

Kan Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe Serebral Kan 

Akım Hızı(cm/s) 
Pulsatil  

İndex (PI) 

1 43 89 1,5 

2 57 81 0,8 

3 36 61 1 

4 38 71 1,4 

5 65,5 107 1,2 

6 45 70 1 

7 58 107 1,4 

8 46 64 0,9 

9 44 69 1,2 

10 47 77 1,1 

11 58 87 1,1 

12 55 80 1 

13 26 81 2,8 

14 51 69 0,6 

15 48 70,5 1 

16 51 70 0,7 

17 46 72 1 

18 42 90 1,5 

19 49 71 0,7 

20 48 73,5 1 

21 33,5 55 1 

22 33 55 1 

23 36 63 1 

24 36 51 1 

25 41 61 1,4 

26 47 70 1,5 

27 41 72 1,2 

28 38 57 0,7 

29 35 60 1 

30 25 38,5 0,9 

 

       Aurasız migren grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
15’de sunulmaktadır. 
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Tablo 16. Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve 
tepe serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 OSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 67 102 1 63 99 0.9 

2 77 109 0.8 75 109 0.8 

3 71 135 1.4 72 124 1.3 

4 73 111 1.3 72 108 0.9 

5 83.5 119 0.8 91 141 0.9 

6 82 122 1 82 119 1 

7 47 93 1.5 48 69 0.9 

8 52 73 0.9 60 91 0.9 

9 79 129 1.2 72 115 1 

10 43 67 0.9 32 64 1.2 

 

       Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
16’da gösterilmektedir. 

Tablo 17. Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve 

tepe serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 ASA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 40 68.5 1.2 49 73 0.8 

2 63.5 92 0.8 65.5 96 0.8 

3 45 84 1.5 59 92 1 

4 37 62 1.2 56 82 0.9 

5 65 90 1.1 51 78 0.9 

6 69 100 0.8 68 107 1 

7 32 54 1 40 60 0.8 

8 39 59 0.9 46 73 0.9 

9 47 79 1 55 95 1 

10 34 49 0.7 35 61 1.2 
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       Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
17’de gösterilmektedir.  

Tablo 18. Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve 

tepe serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 PSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 24 40 1 21 34 1 

2 30 46 0.9 25 39 1.2 

3 23 59 2.1 26 42 1.4 

4 27 41 0.9 23.5 48 1.7 

5 33 51 1.4 25 40 1 

6 25 41 1 26 41 1 

7 23 63.5 2.2 26 43 1 

8 21 31 1.1 22 53.5 2 

9 17 32 1.2 25 40 1.3 

10 24 35 0.9 26 80 2.7 

 

       Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
18’de sunulmaktadır.  
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Tablo 19. Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 VA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 38 56 0.9 33 50 0.9 

2 55 74 0.7 53 73 0.8 

3 49 72 0.9 39 63 1.2 

4 38.5 69 1.5 43 58 0.8 

5 43 58.5 0.8 43.5 60 0.8 

6 45 65 1 46 66 0.9 

7 30 45 0.9 30 55 1.2 

8 41 74 1.5 36 52 0.8 

9 36 62 1.2 32 49 0.9 

10 31 45 0.9 47 65 0.7 

 

       Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
19’da sunulmaktadır. 

Tablo 20. Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe 

serebral kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 BA 

 Ortalama Serebral Kan 

Akım Hızı (cm/s) 
Tepe Serebral Kan 

Akım Hızı(cm/s) 
Pulsatil  

İndex (PI) 

1 51 78 0,9 

2 70,5 99 0,8 

3 55 95,5 1,2 

4 68,5 93 0,7 

5 63,5 85 0,7 

6 54 85 0,9 

7 *   

8 56 88 1,2 

9 48,5 73,5 1,3 

10 54 98 1,2 

*:Teknik olarak alınamadı.  
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       Gerilim tipi baş ağrısı grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 
20’de sunulmaktadır. 

Tablo 21. Kontrol grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 OSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 51 80 0.9 65.5 104 0.9 

2 53.5 79 0.8 40 70 1 

3 47 69 0.9 54 84 1 

4 53.5 74 0.8 57 81 0.7 

5 72 104 0.8 81 112 0.7 

6 62 96 0.8 72 108 1 

7 63 109 1.1 72 142 1.3 

8 64 92 0.9 51 80 0.9 

9 65 99 1 52 88 1.1 

10 86 144 1 77 132 1.2 

11 67 104 1.1 68.5 107 1 

12 79 167 1.4 83.5 133 1 

13 62 99 1 72 154 1.3 

14 55 87 1 50 87 1.1 

15 90 160 1.3 80.5 108 0.9 

16 70 126 1.2 69 109 1 

17 77 127 1 77 199 2 

18 54 93 1 60 108 1.4 

19 62 88 0.8 53 88 1 

20 44 82 1.2 48.5 93 1.3 

21 45 100 1.6 51 87 1 

22 47 74 1 48 75 1 

23 53 83 0.8 59 89 0.8 

24 56 93 1 58 87 0.7 

25 43.5 70.5 1 49 77 0.8 

 

       Kontrol grubu hastalarında OSA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım 
hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 21’de 

gösterilmektedir. 
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Tablo 22. Kontrol grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve tepe serebral 

kan akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 ASA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 47 72 0.8 33 61 1.3 

2 48 79 1 35 57 1 

3 45 72 1 38 58 1 

4 43 63.5 0.9 54 78 0.9 

5 67 96 0.7 58.5 80 0.7 

6 43 67 1 52 73 0.9 

7 42 80 1.3 55 87 1 

8 47 70 0.8 51 79 0.9 

9 47 85 1.3 48 80 1.2 

10 45 84 1.4 43 74 1.1 

11 55 82 0.9 50 73 0.8 

12 75 109 0.8 80 124 0.9 

13 43.5 78 1.1 45 74 1 

14 50 78.5 1 42 80.5 1.4 

15 58.5 85 0.9 50 72 0.8 

16 43 78.5 1.5 45 74 1.1 

17 55 95 1.1 61 94 1 

18 35 68 1.4 46 86 1.3 

19 60 90 1 58 87 0.8 

20 42 75.5 1.2 41 72 1.7 

21 38.5 66 1 51 80 0.8 

22 49 75 0.9 43 64 1.1 

23 50 90 1.1 48.5 75 0.9 

24 45 65 0.8 54 84 0.8 

25 35 56 1 45 79 1 

 

       Kontrol grubu hastalarında ASA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım 
hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 22’de 

gösterilmektedir. 
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Tablo 23. Kontrol grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 PSA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 24 43 1.4 26 41 1.3 

2 23 33.5 0.8 27 49 1.3 

3 26 40 0.9 28.5 45 0.9 

4 15 25 1.1 22 44 1.4 

5 28.5 38 0.6 30 43 0.8 

6 29 43.5 0.8 23 38.5 1.1 

7 24 50 1.6 24 50 1.9 

8 20 30 0.8 26 43.5 1.1 

9 22 50 1.7 31 52 1 

10 30 80 2.2 23.5 47 1.6 

11 23.5 63 2.1 28.5 55 1.4 

12 27 77 2.3 27 63.5 1.8 

13 23 39 1.2 28 43 0.8 

14 16 40 2 23 42 1.3 

15 25 73.5 2.5 23 70 2.7 

16 18 29 1 24 46 1.8 

17 26 87 3 25 51 1.5 

18 22 38 1 21 48 1.7 

19 30 43.5 0.8 22 33 1 

20 *      

21 22 37 1 24 38.5 0.9 

22 20 50 1.9 27 50 1.2 

23 29 58 1.4 16 288 1.4 

24 16 27 1 22 33 0.8 

25 16 28 1.1 28.5 49 1 

*Teknik olarak alınamadı.  

       Kontrol grubu hastalarında PSA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım 
hızları ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 23’de 

sunulmaktadır. 
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Tablo 24. Kontrol grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 VA 

 Sağ Sol 

 Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex 
(PI) 

Ortalama 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Tepe 

Serebral 

Kan Akım 
Hızı(cm/s) 

Pulsatil  

İndex  
(PI) 

1 24 48 1.8 28.5 47 1 

2 25 42 1.1 40 54 0.8 

3 21 32 0.9 21 34 0.9 

4 34 49 0.8 28 43 0.8 

5 32 44 0.8 28 45 1 

6 27 42 0.9 37 57 1 

7 35 52 0.8 34 70 1.4 

8 41 55 0.6 22 32 0.8 

9 40 61 1.2 43.5 69 1 

10 43 70.5 1 44 77 1.2 

11 55 74 1 38.5 53 0.7 

12 36 53 0.9 44 69 0.8 

13 47 73 1.2 41 69 1.1 

14 36 55 1 41 65 1 

15 46 66 0.8 44 61 0.7 

16 43 71 1.4 38 53 0.8 

17 36 55 1 37 58.5 0.9 

18 26 45 1 35 51 0.7 

19 25 28 0.8 29 53 0.7 

20 22 38.5 1.1 25 43 1.2 

21 37 65.5 1 28 45 1 

22 30 47 1.3 29 47 0.9 

23 23.5 34 0.8 39 57 0.8 

24 35 61 1 34 58 1 

25 *      

*Teknik olarak alınamadı.  

       Kontrol grubu hastalarında VA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım hızları 
ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 24’de 

sunulmaktadır.  
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Tablo 25. Kontrol grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe serebral kan 

akım hızları ile pulsatil index değerleri 

 BA 

 Ortalama Serebral 

Kan Akım Hızı 
(cm/s) 

Tepe Serebral Kan 

Akım Hızı(cm/s) 
Pulsatil  

İndex (PI) 

1 43 106 2 

2 40 62 0,9 

3 34 53 0,9 

4 51 84 1 

5 48 69 0,8 

6 56 87 0,9 

7 26 45 1,3 

8 40 58 0,8 

9 39 58 0,9 

10 35 53 1 

11 46 71 0,9 

12 48 75,5 0,9 

13 45 67 0,8 

14 42 62 1 

15 52 70 0,8 

16 28 49 1,2 

17 45 74 0,9 

18 47 88 1,3 

19 34 54 0,9 

20 44 85 1,6 

21 45 85 1,3 

22 29 48 0,9 

23 39 65 1 

24 28 40 0,7 

25 28 52 1,1 

 

       Kontrol grubu hastalarında BA’nın ortalama ve tepe serebral kan akım hızları 
ile pulsatil index değerlerinin tanımlayıcı istatistik bilgileri tablo 25’de 

sunulmaktadır.  
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Tablo 26. Tüm grupların sağ ve sol OSA, ASA, PSA, VA ortalama, tepe 

serebral kan akım hızları ve pulsatil index değerlerinin ortalamaları  

ARTER Ortalama 

(cm/s) 

Ortanca Değer 
(cm/s) 

Standart Sapma Minimum 

(cm/s) 

Maksimum 

(cm/s) 

Sağ OSA ortalama kan akım hızı  64,52 64 11,91 43 90 

Sağ OSA tepe kan akım hızı  104,57 99 24,7 67 173 

Sağ OSA pulsatil index (PI) 1,04 1 0,23 0,7 2 

Sol OSA ortalama kan akım hızı  65,32 67 11,8 32 92 

Sol OSA tepe kan akım hızı  106,51 104 25,4 64 199 

Sol OSA pulsatil index (PI) 1,03 1 0,25 0,7 2 

Sağ ASA ortalama kan akım hızı  48,3 47 9,1 32 75 

Sağ ASA tepe kan akım hızı  75,78 75,5 12,3 49 109 

Sağ ASA pulsatil index (PI) 1 1 0,24 0,6 2 

Sol ASA ortalama kan akım hızı  49,51 50 9,66 28,5 80 

Sol ASA tepe kan akım hızı  76,76 76 13,12 44 124 

Sol ASA pulsatil index (PI) 0,99 11 0,2 0,7 1,7 

Sağ PSA ortalama kan akım hızı  24,29 24 4,81 15 36 

Sağ PSA tepe kan akım hızı  48,83 43 20,01 25 113 

Sağ PSA pulsatil index (PI)  1,46 1,2 0,76 0,5 4 

Sol PSA ortalama kan akım hızı  25,43 26 3,63 16 35 

Sol PSA tepe kan akım hızı  51,81 46,5 16,97 28 99 

Sol PSA pulsatil index (PI) 1,52 1,3 0,71 0,7 4 

Sağ VA ortalama kan akım hızı  37,66 37,5 8,52 21 57 

Sağ VA tepe kan akım hızı  57,5 57 12,63 28 86 

Sağ VA pulsatil index (PI) 1 1 0,25 0,6 1,8 

Sol VA ortalama kan akım hızı  36,7 37,5 8,03 21 60 

Sol VA tepe kan akım hızı  56,99 57,5 11,68 31 87 

Sol VA pulsatil index (PI) 1 1 0,24 0,6 1,8 
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Tablo 27. Tüm grupların sağ ve sol OSA, ASA, PSA, VA ortalama, tepe 

serebral kan akım hızları ve pulsatil index değerlerinin karşılaştırılması 

ARTER P 

Sağ-Sol OSA ortalama serebral kan akım hızı (cm/s) 0,30 

Sağ-Sol OSA tepe serebral kan akım hızı (cm/s) 0,63 

Sağ-Sol OSA pulsatil index (PI) 0,53 

Sağ-Sol ASA ortalama serebral kan akım hızı (cm/s) 0,20 

Sağ-Sol ASA tepe serebral kan akım hızı (cm/s) 0,46 

Sağ-Sol ASA pulsatil index (PI) 0,74 

Sağ-Sol PSA ortalama serebral kan akım hızı (cm/s) 0,06 

Sağ-Sol PSA tepe serebral kan akım hızı (cm/s) 0,20 

Sağ-Sol PSA pulsatil index (PI) 0,64 

Sağ-Sol VA ortalama serebral kan akım hızı (cm/s) 0,34 

Sağ-Sol VA tepe serebral kan akım hızı (cm/s) 0,75 

Sağ-Sol VA pulsatil index (PI) 0,93 

 

       Tüm gruplar arasında OSA, ASA, PSA, VA ortalama serebral kan akım 

hızlarında, tepe serebral kan akım hızlarında ve pulsatil index değerlerinde sağ ve 

sol taraf arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. (p>0.05) (Tablo 27) 
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Tablo 28. Tüm gruplar arasında ön dolaşım ortalama, tepe serebral kan 

akım hızları ve pulsatil index istatistiksel analiz değerleri  

 Grup Sayı Ortanca değer Ortalama  P 

OSA Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Auralı Migren   10 67,50 66,77±8,64 

0,21* 

Aurasız 
Migren 

30 66,75 66,52±9,71 

Gerilim tipi 

baş ağrısı 
10 72,00 67,07±15,58 

Kontrol grubu  25 57,50 61,40±11,97 

OSA Tepe 

Serebral Kan 

Akım 
Hızı(cm/s) 

Auralı Migren   10 110,00 113±25,6 

0,50* 

Aurasız 
Migren 

30 101,00 106,08±18,02 

Gerilim tipi 

baş ağrısı 
10 109,25 104,95±22,30 

Kontrol grubu  25 93,50 102,03±24,90 

OSA Pulsatil 

 İndex (PI) 

Auralı Migren   10 1,05 1,08±0,24 

0,90* 

Aurasız 
Migren 

30 0,97 1,03±0,19 

Gerilim tipi 

baş ağrısı 
10 1,02 1,03±0,16 

Kontrol grubu  25 1,05 1,03±0,18 

ASA Ortalama 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Auralı Migren   10 52,62 56,1±7,72 

0,38* 

Aurasız 
Migren 

30 46,50 47,88±7,38 

Gerilim tipi 

baş ağrısı 
10 48,75 49,80±11,33 

Kontrol grubu  25 47,50 48,71±8,50 

ASA Tepe 

Serebral Kan 

Akım Hızı 
(cm/s) 

Auralı Migren   10 81,50 77,02±11,91 

0,48* 

Aurasız 
Migren 

30 73,75 74,01±9,12 

Gerilim tipi 

baş ağrısı 
10 78,00 77,72±16,07 

Kontrol grubu  25 76,25 78,11±10,82 

ASA Pulsatil 

 İndex (PI) 

Auralı Migren   10 0,85 0,89±0,14 

0,26* 

Aurasız 
Migren 

30 0,97 1,02±0,21 

Gerilim tipi 

baş ağrısı 
10 0,97 0,97±0,12 

Kontrol grubu  25 1,00 1,02±0,18 

     *: Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Bonferroni düzeltmeli Man Witney U 

testi uygulanmıştır.  
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Tablo 29. Tüm gruplar arasında arka dolaşım ortalama, tepe serebral kan 

akım hızları ve pulsatil index istatistiksel analiz değerleri 

 Grup Sayı Ortanca 

değer 

Ortalama 
P 

PSA Ortalama 

Serebral Kan Akım 
Hızı (cm/s) 

Auralı Migren   10 25,00 25,27±2,89 

0,78* 
Aurasız Migren 30 24,50 25,45±3,04 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 24,75 24,62±2,49 

Kontrol grubu  25 24,50 24,06±2,77 

PSA Tepe Serebral 

Kan Akım  
        Hızı (cm/s) 

Auralı Migren   10 47,37 53,82±22,05 

0,38* 
Aurasız Migren 30 52,75 54,09±17,05 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 43,50 45,00±6,91 

Kontrol grubu  25 41,62 46,37±11,82 

PSA Pulsatil 

 İndex (PI) 

Auralı Migren   10 1,25 1,56±0,84 

0,63* 
Aurasız Migren 30 1,42 1,61±0,74 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 1,27 1,35±0,30 

Kontrol grubu  25 1,35 1,37±0,48 

VA Ortalama 

Serebral 

Kan Akım Hızı 
(cm/s) 

Auralı Migren   10 34,62 38,47±8,76 

0,11* 
Aurasız Migren 30 38,75 37,95±6,20 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 39,87 40,45±6,75 

Kontrol grubu  25 32,50 34,33±6,93 

VA Tepe Serebral 

Kan Akım Hızı 
(cm/s) 

Auralı Migren   10 56,62 60,07±13,13 

0,20* 
Aurasız Migren 30 58,50 58,13±9,05 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 61,12 60,57±7,31 

Kontrol grubu  25 52,37 53,58±10,49 

VA Pulsatil 

 İndex (PI) 

Auralı Migren   10 1,07 1,11±0,18 

0,24* 
Aurasız Migren 30 0,97 1,01±0,20 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 1,00 0,96±0,14 

Kontrol grubu  25 0,95 0,96±0,16 

BA Ortalama 

Serebral 

Kan Akım Hızı 
(cm/s) 

Auralı Migren   10 48,00 46,80±14,06 

0,001* 
Aurasız Migren 30 44,50 43,96±9,48 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 55,00 57,88±7,75 

Kontrol grubu  25 42,00 40,48±8,36 

BA Tepe Serebral 

Kan Akım Hızı 
(cm/s) 

Auralı Migren   10 83,00 82,90±16,56 

0,001* 
Aurasız Migren 30 70,25 71,41±14,92 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 88,00 88,33±8,87 

Kontrol grubu  25 65,00 66,42±16,25 

BA Pulsatil 

 İndex (PI) 
 

Auralı Migren   10 1,20 1,26±0,38 

0,17* 
Aurasız Migren 30 1,00 1,12±0,40 

Gerilim tipi baş ağrısı 10 0,90 0,98±0,23 

Kontrol grubu  25 0,90 1,03±0,28 

     *: Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Bonferroni düzeltmeli Man Witney U 

testi uygulanmıştır.  
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       Çalışmamızda gruplar arasında ön dolaşımda ortalama, tepe serebral kan 

akım hızları ve pulsatil index değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. (Tablo 28) Auralı, aurasız migren, GTB ve kontrol grupları arasında 

baziler arter ortalama serebral kan akım hızları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı. (p<0,05) (Tablo 29) Bu farkın hangi gruplardan kaynaklandığı 

yönünde yapılan ikili karşılaştırmalarda ise; farkın Aurasız migren-GTB grubu ve 

GTB-Kontrol grubu arasında baziler arter ortalama serebral kan akım hızlarından 

kaynaklandığı saptanmıştır. (sırasıyla p=0,001, p=0,0001) Auralı, aurasız migren, 

GTB ve kontrol grupları arasında baziler arter tepe serebral kan akım hızları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. (p<0,05) Bu farkın hangi 

gruplardan kaynaklandığı yönünde yapılan ikili karşılaştırmalarda ise farkın 

Aurasız-GTB grubu ve GTB-Kontrol grubu arasında baziler arter tepe serebral 

kan akım hızlarından kaynaklandığı saptanmıştır. ( her ikisinde de p=0,001) 

       Gruplar arasında hastalık süreleri ve atak süreleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. (p>0,05) Hastalık süresi ile kan akım hızları arasında ve 

atak süresi ile kan akım hızları arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. (p>0,05) Atak sayısı arttıkça baziler arter ortalama kan akım 

hızlarında artma olduğu  ( p=0,04) ve bu ilişkinin zayıf korelasyon değeri olduğu 

saptandı. (korelasyon katsayısı 0,23) 
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TARTIŞMA  

       Baş ağrısının vasküler patogenezi son yıllarda değişik şekillerde tanımlanmış 

olan iyi araştırılmış bir konudur. Kantitatif ve kalitatif intrakranial vasküler 

değişiklikler migren ve diğer primer baş ağrıları süresince incelense bile hala ana 

konular netlik kazanmamıştır. (28) Doğal olarak meydana gelen ve kimyasal 

olarak indüklenen migren baş ağrısı süresince meydana gelen vasküler 

değişiklikleri inceleyen görüntüleme çalışmaları çelişkili sonuçlar verdiği için 

vasküler teori tam olarak anlaşılamamıştır. (2) Migrenin patofizyolojisi halen tam 

olarak anlaşılamamış olsa bile bir çok çalışma göstermiştir ki intrakranial 

damarların çapındaki değişiklikler migren tipi baş ağrısında önemli bir rol 

oynamaktadır.(81) 

       Transkranial doppler ultrasound (TKD) baş ağrıları ve fonksiyonel 

bozukluklara sebep olan patofizyolojik mekanizmaların bilinmeyen yönlerinin 

anlaşılmasında büyük olanaklar sağlamaktadır. Transkranial doppler ultrasound 

incelemeleri vasküler baş ağrılarının değişik klinik formlarının teşhis ve tedavi 

yaklaşımlarının oluşturulmasında güvenilir bir yöntemdir. (28) Çalışmamızda 

auralı, aurasız migren ve GTB hastaları ile benzer yaş ve demografik özelliklerde 

kontrol grubu hastaları TKD kullanılarak atak dışı dönemde incelendi. Gerilim 

tipi baş ağrısı grubunun tüm hastaları kronik tipte gerilim tipi baş ağrısı olan 

hastalardı. Serebral perfüzyonun etkilenmemesi için migren hastaları migren 

atağından en az 72 saat sonra incelemeye alındı. İlaçların serebral kan akım hızları 
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üzerine etki oluşturabileceği göz önüne alınarak profilaktik ilaç kullanan hastalar 

çalışmaya dâhil edilmedi. 

       Transkranial doppler ultrasound baş ağrısı sırasında, öncesinde ve sonrasında 

meydana gelen serebral kan akımında değişiklikleri incelemek için 

kullanılmaktadır. Norris JW ve arkadaşlarının (82) yaptığı çalışmada auralı 

migren hastaları transkranial doppler ultrasound kullanılarak aura dönemlerinde 

incelenmiş, serebral hipoperfüzyonun auradan daha uzun sürmekte olduğu, bu 

sürenin 6 saate kadar uzayabildiği, bazen hiperperfüzyon da izlenebileceği 

belirtilmiştir. Auralı ve aurasız migren hastalarını atak sırasında inceleyen bir 

diğer çalışmada (28) atak tarafı ile karşı hemisfer arasında anlamlı fark 

görülmediği bildirilmiştir. Çalışmamızda hastalar atak döneminde 

incelenmemesine rağmen semptomatik ve asemptomatik taraf arasında pulsatil 

index ve kan akım hızlarında fark saptanmadı. Auralı ve aurasız migrenli 

hastaların baş ağrılı ve baş ağrısız dönemlerinde incelendiği Zanette‘nin 

çalışmasında, auralı migrenlilerde semptomatik tarafta OSA diastolik kan 

akımında anlamlı azalma, aurasız migrenlilerde ise; baş ağrısız döneme kıyasla 

atak sırasında her iki taraf tüm arterlerinde akım hızlarında anlamlı artma ve 

pulsatil indexte azalma gösterilmiştir. Thie ve arkadaşlarının çalışmasında (69) ise 

tersine auralı migren hastalarında pulsatil indexte azalma, ortalama kan akım 

hızında artma, aurasız migren hastalarında ise pulsatil indexte artma, ortalama kan 

akım hızında azalma şeklinde fark bulunmuştur. Zanette’nin çalışmasındaki 

bulgular auralı migrende arterlerin vazokonstrüksiyona bağlı rezistansının artması, 
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aurasız migrende ise dilatasyon olması ile açıklanabileceği ve bu farklılığın iki tip 

migrendeki farklılığın nedeni olabileceği şeklinde yorumlanmıştır. Thie ve 

arkadaşlarının çalışmasındaki fark ise incelemenin ataktan 24 saat sonra 

yapılmasına bağlanmıştır. Auralı migrenlilerde ataktan 1.7 ile 3.4 saat sonra 

olmak üzere iki kez yapılan TKD ölçümünde ise anlamlı fark saptanmamıştır. (72) 

Anlamlı serebral kan akım hızı artışının auralı ve aurasız migrenlilerin her iki 

grubunda gözlendiği çalışmalar da vardır.(28) Aurasız migrenlileri baş ağrısız 

dönemde ve atak sırasında inceleyen ve fark saptamayan çalışmalar da 

yayınlanmıştır. (82,83) Nitrogliserinle oluşturulmuş deneysel migren 

modellerinde. pulsatil index ve akım hızları baş ağrısı atakları süresince ve baş 

ağrısız dönemlerde ölçülmüştür. Migren hastalarında atak sırasında sol vertebral 

arterde ortalama kan akım hızında, sağ vertebral arterde de pulsatilite indexte 

anlamlı artış izlenmiştir. Kontrol grubunda ise nitrogliserin sonrasında incelenen 

tüm arterlerde akım hızlarında azalma şeklinde net etkiler gözlenmiştir.(84) Doğal 

olarak meydana gelen ve kimyasal olarak indüklenen migren baş ağrısı süresince 

meydana gelen vasküler değişiklikleri inceleyen görüntüleme çalışmaları çelişkili 

sonuçlar verdiği için vasküler teori tam olarak anlaşılamamıştır.(2) 

       Baş ağrısının öncesinde ve atak sırasında yürütülen TKD çalışmalarında Thie 

ve arkadaşları ( 69,85) serebral kan akımında atakta azalma, öncesinde ise artma 

tespit etmişken, tam ters sonuçlar bildiren çalışmalar da vardır. ( 72,78) Bu 

çelişkili sonuçların hastaların kendilerine has serebral hemodinamilerine ( TKD 

monitörizasyon zamanı, baş ağrısı ataklarının aralığı, ilaç tedavisi, ağrının gün 
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içindeki zamanı, menstruasyon, hafta sonu, dinlenme vs. ) bağlı olabileceği 

belirtilmiştir. (28) Çalışmamızda hastalar baş ağrısız dönemde incelenmiş olup 

migren baş ağrısının öncesindeki ya da sırasındaki değişikliklerden ayırt edilmesi 

amacıyla ataktan en az 3 gün sonra incelenmeye alınmışlardır.  

       Migren hastaları ile kontrol grubunu baş ağrısız dönemde inceleyen bazı 

çalışmalarda (85, 86, 87, 88) migren hastalarında kontrol grubuna göre bazal 

serebral arterlerde ortalamanın üzerinde kan akım hızının olduğu tespit edilmiştir. 

Zanette’nin çalışmasında ise auralı ve aurasız migren hastalarının ataksız 

dönemleri ile kontrol grubu arasında bizim çalışmamız ile benzer sonuçlar elde 

edilmiş, fark bulunmamıştır. Bu (85, 86, 87, 88) çalışmalarda migren 

hastalarındaki bu akım hızındaki artmanın nedeninin ya vazodilatasyon ya da 

incelenen OSA parçasının lümeninin dar olmasına bağlı olabileceği ifade 

edilmiştir.  

       Friberg ve arkadaşlarının (71) 4’ü auralı migren toplam 7 migren hastası 

üzerinde yaptıkları çalışmada baş ağrısı tarafındaki OSA’nın migren atağı 

sırasında kan akım hızında baş ağrısız tarafa ve ataksız safhaya göre azalma 

olduğu saptanmış. Bölgesel serebral kan akımının değişmediği, ipsilateral 

OSA’nın tek taraflı baş ağrısında atak sırasında dilate olduğu düşünülmüştür. 

Ancak daha büyük sayıda hasta ile yürütülen farklı çalışmalarda (69, 72, 79, 80) 

atak sırasında, ataksız dönemde baş ağrısı tarafında ve baş ağrısız tarafta 

incelenen OSA kan akımları benzer saptanmış ve OSA dışındaki intrakranial 

arterlerinde incelenmesinin önemli olduğu vurgulanmıştır. Çalışmamızda ataksız 
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dönemde baş ağrısı olan ve olmayan taraflarda OSA kan akım hızlarında 

değişiklik saptanmamıştır. Bu çalışmalardan esinlenerek yapılan incelemelerde 

migren hastalarında sadece OSA kan akımında değil baş saçlı derisindeki, 

duradaki, pia daki kranial arterlerde, menengial kan damarlarında da dilatasyon 

meydana geldiği saptanmış. Orta serebral arter (OSA)‘nın balon dilatasyonu 

sonucunda oluşturulan frontotemporal baş ağrısının migrenlilerde pial arterlerin 

genişlemesi ile ilgili kanıt oluşturduğu belirtilmiştir. Superfisial temporal arter 

(STA) dilatasyonunun migren patofizyolojisine olan katkısını sorgulayan son 

zamanlarda yürütülen bir çalışmada sildenafil verilmesi sonrası migren baş ağrısı 

oluşturulmuş ancak STA’da kan akım hızında değişiklik saptanmamıştr. Bu 

nedenle STA dilatasyonu ile migren baş ağrısı arasında ilişki olmadığı 

düşünülmüştür.(89) Nitrogliserin infüzyonu ile oluşturulan migren atağı 

çalışmasında da orta menengeal arter (MMA) çapında değişiklik saptanmamış ve 

aynı çalışmada pial arterlerde ve OSA da dilatasyona yönelik kanıt 

bulunmamıştır. (78) Vazoaktif intestinal polipeptit (90) ve adrenomedullin (91) 

verilerek OSA’ nın dilate edildiği çalışmalarda ise baş ağrısı gözlenmemiştir. Orta 

serebral arter (OSA)’nın dilate olmasına rağmen baş ağrısının oluşmadığı bu 

çalışmalarda OSA vazodilatasyonu ile migren arasında bir ilişki olmadığını 

desteklemektedir. Ortaya çıkan bu kanıtlar migrenin vasküler teorisini 

zayıflatmaktadır. Buna karşın Asghar ve arkadaşlarının yaptığı intravenöz 

kalsitonin gen ilişkili peptit (CGRP) uygulaması ile migren benzeri baş ağrısı 

oluşturması çalışmasında; geçen süre boyunca menengial arterlerdeki dilatasyonu 

tespit etmek amacıyla yüksek çözünürlüklü MR Anjiografi tekniğini kullanılmış 
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(92) ve MMA ile OSA’ nın selektif dilatasyonu tespit edilmiştir. Çalışmada ağrı 

tek taraflı ise tek taraflı, çift ise çift taraflı dilatasyon izlenmiştir. Sumatriptan ile 

ağrının sonlanması sonrasında ise vazokonstrüksiyon OSA da görülmezken MMA 

da görülmüştür. Bu veriler ışığında araştırmacılar migrenin vasküler teorisinin 

tekrar gözden geçirilmesi gereğini vurgulamışlardır. (92) Ayrıca yapılan PET ve 

nörogörüntüleme çalışmaları migren atak başlangıcının extrakranial derin beyin 

yapılarından kaynaklandığını göstermiştir. Klinik bulgular göstermektedir ki; baş 

ağrısı safhası perivasküler duyusal sinir terminallerden kaynaklanan nosiseptif 

uyarılara bağlıdır. Migrenin bir beyin hastalığı olduğu, baş ağrısının duyusal 

liflerden kaynaklandığı ve bu liflerin intrakranial ve extrakranial kan 

damarlarından ağrı sinyallerini taşıdığı belirtilmiştir. (93) PET kullanarak spontan 

migren atağı süresince beyin sapının aktivasyonu izlenmiş, başarılı migren 

tedavisi sonrası bile aktive olduğu görülmüştür. (94) Merkezi ağrı kontrolünde rol 

oynayan beyin sapı nuklei nosiseptörlerinin migren hastalarında bozuk olabileceği 

ya da trigeminal nöral hipereksitabilite toleransında artma olabileceği de 

düşünülmüştür. Ancak PET ve fonksiyonel MRI çalışmalarında aurasız migrende 

ne ağrının prodrom döneminde ne de interiktal fazında değişiklik gözlenmemiştir. 

(28) Bu bilgiler ışığında çalışmamızda sadece OSA değil ASA, PSA, VA ve BA 

incelenmiştir.  

       Migrenin vasküler teorisine göre; migren atağının ilk evresi erken 

vazokonstrüktif aşamadır. Bu aşamadan sonra baş saçlı derisindeki, duradaki, pia 

daki kranial arterlerde, menengial kan damarlarında dilatasyon meydana 
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gelmektedir. Auralı migrende atak esnasında serebral kan akımının hemisferin 

posteriorundan azalmaya başladığı ve anterior bölgelere yayıldığı, migren baş 

ağrısının başlangıcındaki geçici nörolojik defisitlerin görülmesininde bu durumla 

açıklanabileceği belirtilmiştir. (28) Dilatasyon sonrasında arterlerin çevresindeki 

trigeminal sinirler aktive olmaktadır. (2) Serebral kan damarlarını inerve eden 

trigeminal duyusal C liflerinin depolarizasyonu vazoaktif nöropeptitlerin 

salınımına neden olmaktadır. Bu salınan nöropeptitler kan damarlarının duvarları 

ile etkileşip vazodilatasyona ve plazma protein ekstavazasyonuna sebep olurlar. 

Bunun yanı sıra mast hücrelerinin degranülasyonu ve aktivasyonuna, ağrıya 

duyarlı kranial bölgelerde nörojenik inflamasyon fenomenine de neden 

olmaktadırlar. Böylece ağrı şiddetlenmektedir. (24) Plazma proteinlerinin 

eksitasyonu Buzzi ve Moskowitz tarafından yapılan hayvan çalışmasında albumin 

iodin 125 ile işaretlenerek incelenmiş, 5HT ya da nöropeptit verilmesi ya da 

trigeminal sinirlere direkt elektrik uygulamasının albumin eksitasyonunu anlamlı 

derecede artırdığı tespit edilmiştir. (20) Menengial nosiseptörlerin aktivasyonu 

vazodilatasyon sonucu genişlemiş damarların duvarlarında bulunan 

mekanosensitif gerilim reseptörlerinin stimulasyonu sonucunda oluşmaktadır. 

Ancak Asghar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada damar dilatasyonun bu 

reseptörlerin aktivasyonu için gereken dilatasyona göre çok daha az olduğunu, 

lokal sensitif ajanların (TNF alfa, serotonin ve PGI2 vs. ) meningeal 

nosiseptörlerin mekanik aktivasyon eşiğini düşürebildiğini ve nosiseptörlerin 

supersensitif hale gelebildiğini belirtilmişlerdir. Böylece olduğundan daha düşük 

miktarda damar dilatasyonları bu reseptörleri aktive edebilmektedir. (2) 
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Çalışmamızda auralı ve aurasız migren gruplarında ön ve arka dolaşım serebral 

arterlerinde vazodilatasyon saptanmadı. Bu durum reseptörlerin aktivasyonu için 

gereken dilatasyon miktarının az olmasından kaynaklanabileceğini 

düşündürmektedir.  

       Migren atak tedavisinde kullanılan triptanlar ve dihidroergotamin preperatları 

trigeminal sinirlerin tek taraflı stimulasyonunu takiben dura da meydana gelen 

plazma ekstravazasyonunu bloke etmektedir. Aktive olmuş mast hücre sayısı 

anlamlı miktarda azalıp trigeminal stimulusu takiben CGRP artmaktadır. ( 95, 96, 

97) Nörokinin A ve substans P verilmesi ise aynı etkiyi yapmamaktadır. 5-

HT1B/1D agonisti olarak bilinen triptanlar presinaptik trigeminal sonlarında 

inhibe edici heteroreseptör olarak çalışmaktadırlar. Aynı zamanda postsinaptik 

olarak serebral kan damarlarında ve merkezi sinir sisteminde de çalışmaktadırlar. 

Moskowitz ve arkadaşları tarafından aura ve baş ağrısı arasında bir bağlantı 

olduğu, auranın primer görsel, primer duyusal ve primer motor kortexte oluştuğu 

saptanmıştır. Bu bölgelerin önemi ise beyin yüzeyini inerve eden trigeminal 

vasküler sistemin yakın komşuluğundaki gri cevher yapıları olmalarıdır. CSD ile 

baş ağrısı arasındaki bağlantı hala tam olarak bilinmemektedir. Beyin sapının 

migren modülatörü mü yoksa jenaratör mü olduğu netlik kazanmamıştır. (97) 

Çalışmamızda hastalar atak dönemlerinde incelemeye alınmadıkları için triptan ya 

da dihidroergotaminin serebral arterler üzerinde etki oluşturup oluşturmadıkları 

değerlendirilememiştir. 
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      Vazokonstrüktörlere cevap migren hastalarında kontrol grubuna göre daha 

yüksektir. Bazı çalışmalar bunun sadece auralı migrende olduğunu bildirmektedir. 

Vazodilatör ajan kullanılan çalışmalarda farklı metodoloji kullanmalarına bağlı 

çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Migren hastalarında hipersensitivitede artma ya 

da hem vazodilatasyona hem de vazokonstrüksiyona cevapta yetersizlik olduğunu 

belirtilmiştir. (81, 99, 100) Nitrat alımı sonrasında oluşturulan vazodilatasyona 

bağlı görülen baş ağrısını inceleyen bir çalışmada; migrenlilerde kontrol grubuna 

göre etkinin daha uzun sürede ortaya çıktığı, bu sürenin kontrollerde 15-45 dakika 

iken migrenlilerde 3-5 saate kadar uzayabildiği saptanmıştır. Bu durumun 

migrenlilerde vazodilatasyon cevabında yetersizlikle ilişkili olduğu belirtilmiştir. 

(28) Ayrıca arterlerdeki vazodilatasyonun vazomotor stimuluslara verilen cevabın 

bozulmasından kaynaklandığı aurasız migrenlilerin ortalama kan akım hızının 

GTB hastalarına göre 8 cm/saniye fazla olduğunun tespit edildiği (5) çalışmayla 

da desteklenmiştir. Ashina kronik GTB hastalarında merkezi sensitizasyon 

sonucunda santral sinir sisteminde nöron uyarılabilirliklerinin arttığını ve nitrik 

oksit (NO), kalsitonin-gen ilişikili peptit (CGRP), substans P (SP), nöropeptit Y 

(NPY) ve vazoaktif intestinal polipeptit (VIP) gibi nörotransmitterlerin kronik 

ağrı oluşumundan sorumlu olduğunu belirtmiştir. Çalışmada kronik GTB 

hastalarında NO ve CGRP salınımına bağlı vazodilatasyona duyarlılık 

saptanmıştır. (43) Bu çalışmaların sonucunda hem migren hem de kronik gerilim 

tipi baş ağrısında merkezi sensitizasyon sorumlu tutulmuştur. Çalışmamızda 

saptanan diğer gruplara kıyasla kronik GTB hastalarının baziler arterlerindeki 

ortalama ve tepe kan akım hızındaki istatistiksel olarak anlamlı artış merkezi 
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sensitizasyon sonucu oluşan NO ve CGRP salınımı ve bu nörotransmitterlerin 

vazodilatasyona duyarlılığı artırması ile ilişkili olabilir. 

       Migren günümüzde nörovasküler bir ağrı sendromudur. Bu sendromda 

serebral kortekste anormal nöral uyarılabilirlik mevcuttur. Bu uyarılabilirliğin en 

muhtemel sebepleri magnezyum seviyesindeki azalma ile kalsiyum ve glutamat 

seviyesindeki artmadır. Bu olaylar migren hastalarında CSD ye ve trigeminal 

vasküler sistemin periferik hassasiyetleşmesine yatkınlık oluşturmaktadır. (17, 

18,101) Periferik hassasiyet ve nörojenik inflamasyonu takiben 5HT, glutamat, 

substans P, CGRP, NO, protonlar gibi mediatörlerin düzeylerindeki artışlar WDR 

nöronlarına C liflerinden gelen uyarıları artırmaktadır. Normal şartlarda a beta 

liflerinden gelen uyarılar ağrısızdır. Yalnız allodini sürecinde hassaslaşmış WDR 

nöronları bu uyarılara ağrı cevabı vermektedir. WDR nöronları normalde a beta 

liflerinden gelen uyarılara verdikleri cevapları modifiye etmeye başlamaktadır. 

Böylece merkezi hassasiyetleşme gerçekleşmektedir. (1) Uyarı ve ağrı sürecindeki 

değişikliklere bağlı migren baş ağrısı oluşmaktadır. Aura hipersensitif kortex 

tarafından oluşturulurken, baş ağrısı ise hem nörojenik inflamasyonun hem de 

periferik hassaslaşmanın sonucunda gelişmektedir. Beyin sapı nosiseptörlerinin 

hassaslaşması ya nörojenik inflamasyondan hemen önce ya da aynı anda 

olmaktadır. (1 ) PET kullanarak spontan migren atağı süresince beyin sapının 

aktivasyonunun izlendiği çalışmalarda başarılı migren tedavisi sonrası bile beyin 

sapının aktive olduğu gösterilmiştir. (94) Merkezi ağrı kontrolünde rol oynayan 

beyin sapı nuklei nosiseptörlerinin migren hastalarında bozuk olabileceği ve 

trigeminal nöral hipereksitabilite toleransında artma olabileceği belirtilmiştir. 
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Çalışmamızda hem auralı hem de aurasız migren hastalarında serebral dolaşımda 

ne ortalama kan akım hızlarında ne de pulsatil indexte farklılık izlenmemesi 

migren patogenezinde vasküler teoriden ziyade nöral teorinin daha etkin olduğunu 

düşündürmektedir. 

       Baş ağrısı tiplerinde akım hızının rolü, zamanlaması ve doğasındaki 

farklılıklar migren patofizyolojisindeki vasküler anormalliklerin rolünün tespitini 

güçleştirmektedir. (102, 103) 

       Wallasch TM’nin yaptığı çalışmada GTB ile vasküler patogenez ilişkisi 

tanımlanmasına rağmen Antonio Arjona ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (5) 

kontrol grubu ile GTB hastaları arasında fark saptanmamıştır. Gerilim tipi baş 

ağrısının toplumda sık görülmesine rağmen hastaneye başvuru sayısının düşük 

olması, migren baş ağrısına göre ağrının daha hafif oluşu ve hayatın bir parçası 

olarak görülmesi nedeniyle bu konuda yapılan çalışma sayısı yetersizdir.(104) 

Gerilim tipi baş ağrısı patogenezinde vasküler değişikliklerin olup olmadığı 

oldukça çelişkilidir. (4) Çalışmamızdaki GTB grubu hastaları ile diğer gruplar 

arasında baziler arterdeki ortalama ve tepe kan akım hızlarında istatistiksel 

anlamlılığın GTB grubu hastalarımızın hepsinin kronik GTB hastaları olmaları ile 

ilişkili olabilir. Pulsatil indexte gruplar arasında fark olmaması da vasküler direnç 

ile ilgili bir patolojiden ziyade artmış vazodilatasyona sekonder gelişen yanıtı 

desteklemekteydi. Kronik gerilim tipi baş ağrısında da migren gibi merkezi 

sensitizasyonun olduğu ve NO salınımına bağlı vazodilatasyon olduğunu 

desteklemek için daha fazla ve geniş populasyonlu çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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SONUÇ 

       Bu çalışmada auralı, aurasız migren ve gerilim tipi baş ağrısı tanısı ile izlenen 

hastalar transkranial doppler ultrasound kulanılarak serebral kan akım hızlarında 

atak dışı dönemde normal bireylere oranla bir farklılığın mevcut olup olmadığını 

belirlemek amacıyla değerlendirildi. Benzer yaş ve demografik özellikleri olan 30 

aurasız, 10 auralı migren hastası, 10 kronik GTB ve 25 kontrol vaka incelenmiştir. 

Migren hastaları ataktan en az 72 saat sonra incelemeye alınmıştır. Hastaların 

hiçbiri profilaktik ilaç kullanmamaktaydı. Tüm hastaların bilateral orta (OSA), 

anterior (ASA) ve posterior (PSA) serebral ve vertebral arterleri (VA) ile baziler 

arterleri (BA) incelendi. Hastalarda ağrılı ve ağrısız taraflar arasında serebral kan 

akım hızları açısından bir farklılık olmadığı izlendi. (p= 0,816) 

       Gruplar arasında ön dolaşım arterlerinde kan akım hızlarında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmazken gerilim tipi baş ağrısı grubu ile diğer gruplar 

arasında baziler arterde ortalama ve tepe kan akım hızlarında istatistiksel olarak 

anlamlı farkın mevcut olduğu görüldü.(p<0.005) Bu durumun kronik GTB 

hastalarındaki merkezi sensitizasyona bağlı nitrik oksit (NO) ve kalsitonin gen 

ilişkili peptit (CGRP) seviyelerinin artması ve vazodilatasyona duyarlılık 

oluşturması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür.  

       Auralı ve aurasız migren hastalarında incelenen serebral arterlerde kan akım 

hızlarında farklılık saptanmaması migren etyopatogenezinde vasküler teoriden 

ziyade nöral teorinin daha etkin olabileceğini düşündürmektedir.  
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ÖZET 

       Migrenin vasküler teorisine göre; migren hastalarında kortikal anormal 

uyarılabilirliliğe cevap olarak önce reseptör aktivasyonuna bağlı 

vazokonstrüksiyon ardından salınan nöropeptitlerin ekstravazasyonuna bağlı 

vazodilatasyon oluşur. Gerilim tipi baş ağrısı etyopatogenezinde ise vasküler 

faktörlerin etkili olup olmadığı tartışmalıdır. Gerilim tipi baş ağrısının gelişiminde  

muskuler faktörlerin ön planda rol oynadığı düşünülmektedir. Bu çalışmada 

auralı, aurasız migren ve GTB hastalarında atak dışı dönemde serebral kan akım 

hızları incelendi.  

       Çalışmada 30’u aurasız, 10’u auralı migren, 10’u gerilim tipi baş ağrısı olan 

toplam 50 hasta ile 25 sağlıklı kontrol grubu baş ağrısız dönemde incelemeye 

alındı. TKD ile bilateral OSA, ASA, PSA, VA ve BA ortalama, tepe serebral kan 

akım hızları ve pulsatil index değerleri ölçüldü. 

       Hasta ve kontrol grupları arasında ağrılı ve ağrısız taraflar arasında serebral 

kan akım hızları arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı. (p>0,05) 

Çalışmamızda gruplar arasında ön dolaşımda ortalama, tepe serebral kan akım 

hızları ve pulsatil index değerlerinde istatistiksel anlamlı farklılık bulunmazken, 

baziler arter ortalama ve tepe serebral kan akım hızlarında anlamlı artış saptandı. 

(p<0,05) Diğer gruplara kıyasla kronik GTB hastalarının baziler arterlerindeki 

ortalama ve tepe serebral kan akım hızındaki istatistiksel olarak anlamlı artmanın 

merkezi sensitizasyon sonucu oluşan NO ve CGRP salınımı ve bu 
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nörotransmitterlerin vazodilatasyona duyarlılığının artması ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür. 

       Çalışmamızda auralı ve aurasız migren hastalarında serebral kan akım hızları 

ve pulsatil indexlerinde farklılık saptanmaması migren patogenezinde vasküler 

teoriden ziyade nöral teorinin daha etkin olabileceğini düşündürmektedir.  

        

Anahtar Kelimeler: Migren, Gerilim tipi baş ağrısı (GTB),Transkranial doppler 

ultrasound (TKD), Serebral kan akım hızı 
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SUMMARY 

 

       According to the vascular theory of migraine, as a response to cortical 

abnormal arausability; initially there is vasoconstriction due to receptor activation 

followed by vasodilatation due to extravasations of neuropeptids. It is debated 

whether vascular factors have a role in the ethiopathogenesis of tension-type of 

headache and it’s believed that muscular factors are more prominent and plays a 

leading role in tension-type of headache. In this study cerebral blood flow 

velocities in patients with migraine (with and without aura) as well as in patients 

with tension-type of headache were evaluated. 

       A Total of 50 patients; 30 migraine patients with-out aura, 10 migraine 

patients with aura and 10 patients with tension-type of headache were evaluated 

during a head-ache free episode. Mean, peak cerebral blood flow velocities and 

pulsatility indexes of bilateral anterior, middle, posterior cerebral as well as 

vertebral and basilar arteries were determined. 

       There were no statistically significant differences in between cerebral blood 

flow velocities on headache side and nonheadache side as well as in normal 

controls. In this study no statistically significant differences were present in 

between groups on mean, peak  and PI indexes on anterior circulation arteries 

however a statistically significant increases in mean and peak velocities of basilar 

artery was present (p<0.05) When compared to other groups , the increases in 

mean and peak cerebral blood flow velocities in patients with tension-type of 

headache may be due to the release of NO and CGRP following the central 



83 

 

sensitization as well as to the increases in vazodilating responses of 

neurotransmitters. 

       Lack of difference in cerebral blood flow and pulsatility indexes in migraine 

patients with and without aura may be due to more prominent affects of neural 

than vascular factors in migraine pathogenesis.  

 

Key Words: Migraine, Tension-type of headache, Transcranial Doppler  

Sonography (TCD), Cerebral blood flow velocity.  

 


