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ÖZET 
 Obstrüktif uyku apne sendromu gündüz aşırı uykululuk, konsantrasyonda azalma 

gibi semptomların yanında baş ağrısına yol açabilecek bir hastalıktır. Uluslararası baş 

ağrısı derneği sınıflamasına göre sekonder baş ağrıları içinde sınıflandırılan uyku apnesi 

ilişkili baş ağrısı ve OSAS’a eşlik eden primer baş ağrılarının altında yatan mekanizmanın 

uyku fragmantasyonu gibi nedenler sonucu uyku kalitesinde bozulma ve hipoksi, 

hiperkarbi olabileceği üzerinde durulsa da patofizyolojisi net olarak aydınlatılmamıştır. Bu 

çalışmanın amacı OSAS hastalarında primer baş ağrıları, uyku apnesi ilişkili baş ağrısı 

sıklığı ve klinik özellikleri ile PSG parametreleri ve oksidatif süreçlere sekonder 

inflamatuvar belirteçler arasındaki ilişkiyi araştırmaktır.  

 Haziran 2024 - Haziran 2025 tarihleri arasında Karadeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

nöroloji polikliniğinde değerlendirilen, polisomnografi (PSG) ile OSAS tanısı almış, 18 

yaş üstü 154 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. OSAS dışı uyku bozukluğu ve uyku apnesi 

ilişkili baş ağrısı dışında diğer sekonder baş ağrısı olan hastalar dışlanmıştır. Hastaların baş 

ağrısı özellikleri, PSG bulguları, serum inflamatuvar ve oksidatif belirteçleri, Epworth 

skoru, Beck depresyon ve anksiyete ölçekleri ve laboratuvar verileri değerlendirilmiştir. 

 Hastaların %67,5‘i (n=104) erkek, %32,5‘i (n=50) kadın olup, yaş ortalaması 50,3 

(±12,8 SD)’tü. Tüm hastaların %43,5‘inde (n=67) baş ağrısı, %34,4’ünde (n=53) sabah baş 

ağrısı, %24’ünde uyku apnesi ilişkili baş ağrısı mevcuttu. Baş ağrısı olan 67 hastalanın 

37’si (%55,2) uyku apnesi ilişkili baş ağrısı, 22‘si (%32,8) gerilim tipi baş ağrısı, 10‘u 

(%14,9) migren tanı kriterlerini karşılıyordu. Tüm baş ağrısı gruplarında kadın hasta oranı 

daha yüksekti (p<0,05). Baş ağrısı ve sabah baş ağrısı grubunda Epworth skoru (p=0,002), 

medyan Beck depresyon ve anksiyete skorları (p<0,001)ve LDL (p=0.004) anlamlı 

düzeyde daha yüksek idi. Baş ağrısı sabah olan OSAS hastalarında ise BKI (p=0,004), 

Epworth skoru (p=0,022), oksijen satürasyonunun %90’ın altında kaldığı süre (p=0,028) 

anlamlı oranda daha yüksek, minimum oksijen satürasyonu (p=0,044) anlamlı oranda daha 

düşük bulundu. Baş ağrısı sabah olan OSAS hastalarında medyan Beck depresyon ve 

anksiyete skorları, LDL açısından fark saptanmadı. Hiçbir grupta AHI indeksi açısından 

fark saptanmadı. 

 Sonuç olarak; OSAS hastalarında sabah baş ağrısı sıklığı yaklaşık %34 olup, ağrılar 

literatüre benzer şekilde çoğunlukla hafif-orta şiddette, bilateral, nonpulsatil karakterde idi. 

Yüksek Epworth uykululuk skoru, düşük minimum oksijen satürasyonu ve uzun süreli 

oksijen desatürasyonunun sabah baş ağrısı bulunan hastalarda daha yüksek saptanmış 
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olması OSAS ilişkili sabah baş ağrısının öncelikli olarak hipokseminin derinliği ve 

süresinden etkilendiğini düşündürmektedir.  

Anahtar kelimeler: uyku apnesi, baş ağrısı, sabah baş ağrısı, hipoksi 
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ABSTRACT 

Obstructive sleep apnea syndrome is a condition that causes not only excessive 

daytime sleepiness, decreased concentration, but also headaches. Although the sleep 

disturbance because of sleep fragmentation, hypoxia, hypercapnia are considered to be the 

underlying mechanism of sleep apnea headache classified as a secondary headache 

according to the ICHD and primary headaches concomitant with OSAS, its 

pathophysiology has not been clearly elucidated. The aim of this study is to find out the 

frequency and clinical characteristics of primary headaches and sleep apnea headache and 

to investigate the relationship between PSG findings, and oxidative and inflammatory 

markers that develop secondarily oxidative processes. 

Between June 2024 and June 2025, 154 patients over the age of 18 who were 

diagnosed with OSAS using polysomnography (PSG) and evaluated at the neurology 

outpatient clinic of Karadeniz Teknik University, Faculty of Medicine were included in the 

study. The patients who have sleep disorders other than OSAS, and secondary headaches 

not related to sleep apnea headaches have been excluded. The characteristics of headache, 

PSG findings, CBC, serum oxidative and inflammatory markers, Epworth sleepiness scale, 

Beck’s depression inventory, and Beck’s anxiety inventory have been evaluated. 

Of the 154 patients, 67.5% (n=104) were male, 32.5% (n=50) were female, and the 

mean age was 50.3 years (±12.8 SD). Headache was reported in 43.5% of all patients 

(n=67), morning headache in 34.4% (n=53), and sleep apnea headache in 24%. Of the 67 

patients with headaches, 37 (55.2%) had sleep apnea-related headaches, 22 (32.8%) had 

tension-type headaches, and 10 (14.9%) met the diagnostic criteria for migraine. The rate 

of female patients was higher in all headache groups (p<0,05). Epworth sleepiness scale 

(p=0,002), median Beck’s depression and anxiety scores (p<0,001), and LDL (p=0.004) 

were significantly higher in headache and morning headache groups.  BMI (p=0,004), 

Epworth sleepiness scale (p=0,022), the period during oxygen saturation remains below 

90% were significantly higher, and minimum oxygen saturation was significantly lower in 

patients whose headache were morning headache. In this group there is no difference was 

found in terms of median Beck’s depression and anxiety scores, and LDL. There is no 

significant difference was found with regard to AHI in any groups. 

To sum up; the morning headache frequency is 34% in patients with OSAS, and the 

headaches are bilateral, nonpulsatile, have mostly mild or moderate intensity in accordance 

with literature. The higher Epworth sleepiness score, lower minimum oxygen saturation, 
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and longer duration of oxygen desaturation detected in patients with morning headaches 

suggest that OSAS-related morning headaches are primarily affected by the depth and 

duration of hypoxemia. 

Keyword: sleep apnea, headache, morning headache, hypoxia. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 
 
 Obstrüktif uyku apne sendromu orta-ileri yaşta sık rastlanan, uyku sırasında üst 

solunum yolunun tekrarlayıcı olarak tam ya da parsiyel tıkanması sonucu kanda oksijen 

düzeyinin azalması, apne nedenli hava açlığı ile uyanma ile karakterize bir hastalıktır. 

Hastalar konsantrasyon güçlüğü, gündüz aşırı uykululuk, algılamada azalma gibi bulgular 

yanında sabahları görülen baş ağrısı gelişme riski altındadır. Tüm bu semptomlar kişilerin 

yaşam kalitesini bozmaktadır. Sabah baş ağrısı ve OSAS ile ilişkisi açısından birçok 

araştırma yapılmış, patofizyolojisi net bir şekilde aydınlatılamamıştır. Uyku 

fragmantasyonu, hipoksi, hiperkarbi gibi uyku kalitesinin bozulmasının baş ağrılarına 

neden olabileceği yönünde çalışmalar mevcuttur. CPAP tedavisi sonrası şikayetlerin 

gerilediğini gösteren çalışmalar hipoksiye sekonder baş ağrısı gelişebileceği hipotezini 

desteklemektedir.  Uyku ilişkili baş ağrısı, ICHD-3 sınıflamasında homeostasis 

bozukluğuna sekonder hipoksi ve/veya hiperkapniye bağlı baş ağrıları başlığı altındadır. 

Uykudan uyandıktan sonra meydana gelmesi, OSAS ile zamansal ilişki veya hastalık 

şiddeti ile korelasyon göstermesi şartı aranır. 

 Literatürde OSAS’ın neden olduğu hipoksinin sabah baş ağrısı ile ilişkisini hastalık 

şiddet ve oksijenlenme kalitesi göstergeleri (AHI, minimum SpO₂ ve %90 altı satürasyon 

süresi) üzerinden değerlendiren birçok çalışmaya karşın hipoksinin neden olduğu oksidatif 

hasarın sabah baş ağrısı ile ilişkisini araştıran çalışma bulunmamaktadır. Biz bu çalışmada 

OSAS hastalarında primer baş ağrıları ve uyku apnesi ilişkili baş ağrısı sıklığı ve klinik 

özellikleri ile PSG bulguları ile bağlantısı araştırmanın yanında serumda oksidatif ve 

inflamatuvar belirteçlerle ilişkisi açısından da değerlendirmeyi hedefledik. Çalışmamızda 

hastaların demografik özellikleri, baş ağrıları, PGS bulguları ve CRP, ESR, LDL, albumin, 

NLR, MLR, NMR, SII gibi serum belirteçleri prospektif olarak değerlendirilecektir. 

Çalışmanın hipotezi, OSAS‘lı hastalardan hastalık şiddeti ile korele olarak uyku apnesi 

ilişkili sabah baş ağrıları ile primer baş ağrısı sıklığının daha fazla, baş ağrısı olan grupta 

AHI indeksi, arousal indeksi, oksijen desatürasyonunu gösteren PSG parametreleri ve 

oksidatif süreçlere sekonder serum inflamatuvar belirteçlerinin daha yüksek olduğu 

şeklindedir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

2.1.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

Uluslararası uyku bozuklukları sınıflamasının üçüncü basımına göre (ICSD-

3)uykuda solunum bozuklukları; obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), santral uyku 

apne sendromu ve uyku ilişkili hipoventilasyon sendromları, uyku ile ilişkili hipoksemi 

sendromu ve izole semptom ve varyantlar (horlama, katatreni) olmak üzere beş ana 

kategoriye ayrılmakta olup bunlar arasında en sık karşılaşılan hastalık OSAS’tır[1,2,81].  

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku sırasında üst solunum yolunun tekrarlayıcı 

olarak parsiyel veya tam olarak kollabe olması sonucu kanda oksijen düzeyinin azalması, 

apne nedenli hava açlığı ile uyanma, uyku kalitesinin bozulması, buna bağlı olarak gündüz 

uykululuk ile karakterize bir hastalıktır. OSAS’lı hastalarda horlama ve tanıklı apneler 

olabilir. Gündüz uykululuğa neden olup yaşam kalitesini, odaklanmayı, bilişsel işlevleri 

bozmanın yanı sıra kardiyovasküler hastalıklar, inme, diyabet, hipertansiyon gibi 

hastalıklara da zemin hazırlamaktadır [7,9]. Dünya genelinde yaklaşık 1 milyar kişi 

OSAS’a sahiptir. Erkek dominansı mevcuttur. 50 yaş ve üzerinde daha sık görülmektedir 

[2,11].  

 

2.1.2. Etyopatogenez 

Bu hastalığa zemin oluşturan nedenler arasında; anatomik olan ve olmayan 

faktörler yer almaktadır. Mikrognati, retroganti, mandibular hipoplazi, adenoid ve tonsiller 

hipertrofi, hyoid kemiğin inferiora displaze olması, büyük dil, uzun yüz gibi kranbiofasial 

ve üst solunum yolu anomalileri anatomik nedenler olarak sayılabilir [8]. Obezite, santral 

yağlanma, boyun çevresinin erkeklerde 43 cm, kadınlarda 40 cm üzerinde olması, 

Mallampati skorunun 3-4 olması, gebelik, ileri yaş, erkek cinsiyet, supin pozisyonda 

uyuma, alkol, sigara, sedatif veya hipnotik kullanımı anatomik olmayan faktörlerdendir. 

Genetik geçişli bir hastalık olmamakla birlikte OSAS’a zemin hazırlayan Down gibi bazı 

sendromlar, çene yapısı gibi durumlar genetik geçiş gösterebilir. Ayrıca gözlemsel 

çalışmalara göre OSAS ile Down Sendromu, Prader-Willi Sendromu, diyabet, metabolik 

sendrom, akromegali, hipotiroidi gibi endokrinolojik bozukluklar, inme, spinal kord 

yaralanamaları, myastenia gravis gibi nörolojik hastalıklar, pulmoner hipertansiyon, 

konjestif kalp yetmezliği ve atrial fibrilasyon gibi hastalıklarla ilişki mevcuttur [2,10,12].  
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OSAS oluşum mekanizması tam anlamıyla aydınlatılamamıştır. İntraluminal 

basıncın üst solunum yolu (ÜSY) dilatatör kas güçlerini aşması durumunda ÜSY 

obstrüksiyonu olduğu düşünülmekteydi. Fiberoptik cihazlarla yapılan görüntüleme 

yöntemleri ile obstrüksiyonun insprium öncesinde meydana geldiği gösterilmiş, 

mekanizmada inspirium ve ekspiriumun ikisinde de olduğu düşünülmüş olup 

subatmosferik intraluminal basınç mekanizmasından daha geniş bir yaklaşıma ihtiyaç 

olmuştur.  Ana patolojinin farenkste lümenin küçük olması ya da ekstraluminal basınca 

bağlı kapanması olduğu düşünülmektedir. Uyku sırasında ventilatuar motor çıktı azalması 

ÜSY dilatatör kas aktivitesinde azalmaya, dolayısıyla farenks tonüsünde azalmaya neden 

olmaktadır. İntarluminal negatif basınç ve ekstraluminal pozitif basınç sonucu oluşan 

transmural basınç farenkste daralmaya neden olmaktadır. Daralma sonucu farenks doku 

kompliyansı ve hava akımında artış olmaktadır. Daha da azalan intraluminal basınç sonucu 

farengeal daralma daha da artıp tam kapanma meydana gelmektedir. Arousal ile tam 

kapanma düzelir. Hiperventilasyon sonucu gelişen hipokapni ventilatuar motor çıktıyı 

azaltır ve obstrüksiyon tekrar başlar [13,14].    

 

2.1.3. Semptom ve Bulgular 

Semptom olarak hastalar daha çok gün boyu uykusuzluk ve yorgunluktan yakınsa 

da gürültülü horlama, apne, nefes açlığı ile uyanma, sık idrara çıkma, ağız kuruluğu, 

gastroözefageal reflü, insomnia, özellikle sabahları olan ve kadınlarda sık görülen baş 

ağrısı, seksüel disfonkiyon, konsantrasyon ve öğrenme güçlüğü, uykululuğa bağlı kazalar 

görülebilir. Bazı OSAS hastaları ise asemptomatiktir [2,15].  

Uykululuğu niceliksel olarak değerlendirmek için Epworth Uykululuk Ölçeği, 

yorgunluğu değerlendirmek için Yorgunluk Şiddet Ölçeği kullanılabilir. Epworth 

Uykululuk Ölçeği; kişinin son dönemlerde belli durumlarda uyuklama olasılığı üzerine 8 

sorudan oluşan, her soruya 0,1,2,3 puan vermek üzere 0-24 arası puanlandırılan bir 

ölçektir. Dokuz ve üzeri puan gündüz aşırı uykululuğu gösterir. Yorgunluk Şiddet Ölçeği 

1-7 puan üzerinden hafiften şiddetliye derecelendirilen 9 sorudan oluşmaktadır; skorun 

artması yorgunluğun şiddetinin yüksek olduğunu göstermektedir [15-17].   
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2.1.4. Tanı 

Tanı için tüm gece polisomnografi (PSG) altın standarttır [2]. Kişinin tipik uyku 

periyodları gece boyunca monitörize edilir. PSG’de özellikle uykunun evreleri ve 

arousalların değerlendirilmesi için EEG, göz hareketlerinin değerlendirilmesi için 

elektrookulogram(EOG), submental ve ekstremite hareketlerinin değerlendirilmesi için 

EMG, EKG, oksijen satürasyonunu ölçen sensörler, oronazal hava akımını ölçen sensörler, 

varsa apnenin tipinin belirlenmesinde yardımcı olan torakoabdominal kemer, horlama için 

trakeal mikrofon, termistör kullanılır. Kayıtlama boyunca uyku evreleri, respiratuar efor, 

oksijen ve karbondioksit satürasyonları, hava akımı, horlama, aritmi varlığı ile vücut 

pozisyonu, ekstremite hareketleri kaydedilir. Total kayıt süresi, total uyku süresi, uyku 

verimi, uyku evrelerinin yüzdesi, dakika cinsinden uyku latansı, saat cinsinden arousal 

miktarı, apne tipleri ve miktarı, hipopne, RERA (respiratory effort-related arousals), 

Cheyne-Stokes solunumunun varlığı, AI (apne indeksi), AHI (apne-hipopne indeksi), RDI 

(solunum bozukluğu indeksi) gibi indeksler, horlama, vücut pozisyonu, oksijen 

satürasyonu, ekstremite hareketleri, EEG anormallikleri hesaplanır ve değerlendirilir. 

OSAS tanısı asıl olarak apne varlığı zemininde konulur. AHI indeksi 5 ve üzerinde ise 

hastaya OSAS tanısı konulur. AHI 5-15 arasında ise hafif OSAS, 15-30 arasında ise orta 

şiddette OSAS, 30 ve üzerinde ise şiddetli OSAS tanısı konulur [18,19].  

PSG çekimi sırasında oronazal termal ya da başka sensörler ile ölçülen bazal hava 

akımında %90 ve üzerinde düşmenin en az 10 saniye sürdüğü solunum olayı apne olarak 

tanımlanmakta olup akımın olmadığı dönemde inspiratuar eforun varlığına göre santral, 

obstrüktif, mikst tip olmak üzere üç grupta toplanmaktadır. Apne sırasında inspiratuar efor 

yoksa santral apne, varsa obstrüktif apne, apne başlangıcında eforun olmadığı ancak 

sonrasında solunum çabası varsa mikst tip apne olarak tanımlanmaktadır. Hipopne tanımı 

için en az 10 saniye süre ile ölçülen bazal hava akımında %30 ve üzeri düşüş olması, %4 

ve daha fazla oksijen desaturasyonu olması ve arousal ile sonuçlanması ya da %50 ve 

üzeri düşüş ile %3 ve daha fazla oksijen desaturasyonu olması ve arousal ile sonuçlanması 

gerekmektedir [3,18].   

Amerika Uyku Tıbbı Akademisi (AASM), iki saat ve üzeri kayıt sırasında orta veya 

ileri derece uyku apnesi ile uyumlu AHI indeksi (AHI>15) elde edilirse ve PAP titrasyonu 

için üç saat ve üzerinde zaman varsa tek gecede tanı ve PAP titrasyonu için bölünmüş uyku 

testini alternatif olarak kullanılabileceğini belirtmiştir [3]. 
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 Tanı koyarken PSG kullanmak şart değildir. AASM son sınıflamasına göre EEG 

içermeyen OCST (out of center sleep) cihazları da tanı da kullanılabilir [4]. 

ICSD-3 sınıflamasına göre OSAS tanı kriterleri aşağıdaki gibidir [1,4,5]: 

A+B kriteri veya C kriteri bulunmalıdır.  

A. Aşağıdakilerden en az biri olmalıdır.  

a. Gündüz uykululuk, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomnia  

b. Uykudan nefes durması veya kesilmesi ile uyanma  

c. Hastanın yatak partneri veya başka bir gözlemci tarafından habitüel 

horlama, uykuda nefes durması veya her ikisinin tanımlanması  

d. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastalığı, konjestif kalp 

yetmezliği, atrial fibrilasyon, inme, tip 2 diyabet, duygudurum bozukluğu veya 

kognitif disfonksiyon bulunması  

B. PSG veya OCST kayıtlaması ile saatte 5 veya daha fazla obstrüktif apne, 

mikst apne, hipopne ya da RERA (respiratory effort-related arousals) saptanmalıdır.  

C. Semptomlara bakılmaksızın PSG veya OCST kayıtlaması ile 15 veya daha 

fazla  obstrüktif apne, mikst apne, hipopne ya da RERA (respiratory effort-related 

arousals) saptanması yeterlidir.  

 

2.1.5. Tedavi 

Tedavide yaşam tarzı değişiklikleri ile altta yatan tıbbi durumun düzeltilmesi, 

CPAP, BiPAP, oral cihazlar ve bazı cerrahi uygulamalar mevcuttur [2]. Yaşam tarzı 

değişikliği olarak kilo vermek, uyku hijyenine dikkat etmek, sırt üstü yatmaktan kaçınmak, 

alkol, benzodiazepin, bazı antidepresanlar ve sedatif maddelerin kötüye kullanımından 

kaçınılması önerilebilir. Astım, kalp yetmezliği gibi pulmoner ve kardiyak hastalıklarla, 

alerjik rinit vb nedenlerin etkin tedavisi önerilebilir [20,21].   

Bir kohort çalışmasında uzun süreli CPAP kullanımının OSAS’a bağlı tüm 

mortalite nedenlerini azalttığı gösterilmiştir [6].   

Sürekli pozitif havayolu basıncı (CPAP) AHI indeksi 15 üzerinde olan orta ve 

şiddetli OSAS’lı hastalarda endikedir. Hafif OSAS öyküsü olan hastalarda HT, DM vb 

komorbid durumlar olması halinde hastalar CPAP kullanabilir. Ancak hafif OSAS 

tedavisinde ön planda hayat tarzı değişiklikleri, oral cihazlar, pozisyon değişikliği 

önerilmektedir. CPAP’ta amaç basıncı sabit tutmaktır. Ekspriumda artan basınca karşı 

akımı azaltır, inspriumda azalan basınca karşı akımı artırır. Böylece üst solunum yolunun 
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kollabe olması engellenir. Teknik destek, cihazı kullanacak kişinin eğitim durumu, 

maskenin uygunluğu, klostrofobi vb psikolojik etmenler, genel rahatsız hissi, nazal 

irritasyon, pnömotoraks gibi komplikasyonlar nedeniyle cihaza uyum sağlamayı ve 

tedaviye devamlı etmeyi engelleyen nedenler bulunmaktadır. PAP titrasyonu 15 cm H2O 

ve üzeri ise BiPAP kullanımı önerilmektedir [2,22,23].  

CPAP kullanmaya uygun olmayan veya bu cihazı kullanmak istemeyen, özellikle 

hafif-orta şiddette hastalığı olan bireylerde oral cihazlar önerilebilir. Mandibular ilerletme 

cihazları (MAD) açısından AASM ve AADSM (American Academy of Dental Sleep 

Medicine) kılavuzuna göre; uyku apnesi olmayıp horlaması olan hastalarda ya da OSAS 

olup CPAP tedavisini tolere edemeyen veya kullanmak istemeyen hastalarda, uyku 

hastalıkları uzmanı oral aparey önermesi halinde bu işte kalifiye diş hekimi tarafından 

yapılan titre edilebilir bir aparey kullanması önerilmektedir ve oral aparey kullanılmaya 

başladıktan sonra hasta dental yan etkiler açısından düzenli olarak diş hekimine muayene 

olmalıdır. Ayrıca tedavi uygunluğu açısından kontrol uyku testleri önerilmektedir [24,25].  

Uvulopalatofarengoplasti, tonsillektomi, adenoidektomi, maksillomandibular 

ilerletme operasyonları cerrahi tedavilerdendir. Uvulopalatofarengoplasti tedavisinde uzun 

zaman etkinliği düşük olup %50 hastada ilk yılda AHI indeksleri yükselebilmektedir. 

Retrognati varsa maksillomandibular ilerletme daha etkilidir [26,27].   

Yeni tedavi yöntemi genellikle tek taraflı implant yerleştirilerek hipoglossal siniri 

stimüle etmeye yönelik hipoglossal sinir simülasyonudur. Bir üst solunum yolu dilatatörü 

olan genioglossus kasını stimüle ederek dilin protrüde olması hedeflenir. Böylece üst 

solunum yolu kapanmayacaktır. Orta-ağır şiddet OSAS olup CPAP tolere edemeyen, ilaçla 

indüklenen uyku endoskopisinde damakta komplet konsentrik kollapsı olmayan, 18 yaş 

üstü hastalarda hipoglossal sinir stimülasyonu alternatif tedavi olarak düşünülebilir. 

Hipoglossal sinir felci, nöromüsküler hastalık, obstrüktif veya restriktif tipte ciddi 

pulmoner hastalık, orta-ağır pulmoner hipertansiyon, ciddi kalp kapak hastalığı, New York 

kalp cemiyetine göre evre 3-4 kalp yetmezliği, son 6 ay içinde MI veya kardiyak aritmi 

öyküsü, medikal tedaviye rağmen kontrol altına alınamayan persistan HT, aktif psikiyatrik 

hastalık ile solunumsal olmayan uyku bozukluğu olan, BKI yüksek olan hastalarda 

önerilmemektedir [2].   

Uyku apnesi olan kişilerde diğer uyku bozukluklarının ve komorbid diğer 

durumların varsa tespiti ve ayırıcı tanısı ile hastaya en uygun tedavi yönteminin 

uygulanması OSAS’ın uzun dönem komplikasyonları da düşünülünce hasta ve yıllık sağlık 
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giderleri açısından önem arz etmektedir. Özellikle CPAP ve benzeri cihazlara uyum ve 

cihaz kullanımının devamı tedavide başarısında önemlidir [23].  

 

2.2. Primer Baş Ağrıları 

Baş ağrısı hemen hemen her kişide yaşamının bir döneminde meydana gelmiş, sık 

görülen, nonspesifik bir şikayet olup oldukça özneldir.  Nadiren gelişen, çevresel stresörler 

ile tetiklenebilen, kendiliğinden gerileyen, hafif, kişinin günlük işlerini yapmasını 

etkilemeyen, klinik önemi görece düşük olan baş ağrılarının yanında hastanın günlük 

yaşam aktivitelerini etkileyecek şiddette, bazen giderek artan, bazen persistans gösteren, 

bazen de altta yatan daha önemli bir patolojinin habercisi olan baş ağrılarının varlığı göz 

önüne alınınca bu şikayetin daha dikkatli değerlendirilmesi önem arz etmektedir [29].   

Baş ağrısı semantik açıdan baş ve yüzde yerleşmiş tüm ağrıları şeklinde 

tanımlanmaktadır. Pratikte intrakranial ağrılar için kullanılmaktadır [29].  Oldukça fazla 

çeşidi olup genel olarak primer ve sekonder olmak üzere iki başlık altında toplanmaktadır. 

Primer baş ağrıları; migren, gerilim tipi baş ağrısı, trigeminal otonomik baş ağrıları ve 

diğer primer baş ağrıları olmak üzere dört bölüme ayrılmıştır. Baş ağrısı bozukluklarının 

uluslararası sınıflamasına (ICHD-3) göre sekonder baş ağrıları 8 bölüme ayrılmıştır; baş 

ve/veya boyunun travma veya hasarına bağlı gelişen baş ağrısı, kranial veya servikal 

vasküler hastalıklara bağlı gelişen baş ağrısı, nonvasküler intrakranial hastalıklara bağlı 

gelişen baş ağrısı, madde kullanımı veya geri çekilmeye bağlı gelişen baş ağrısı, 

enfeksiyona bağlı gelişen baş ağrısı, homoestasise bağlı gelişen baş ağrısı, uranyum, 

boyun, göz, kulak, sinüs, diş, ağız ve diğer fasial veya servikal yapıların bozukluğuna bağlı 

gelişen baş ve yüz ağrısı, psikiyatrik hastalıklara bağlı gelişen baş ağrısı. Primer ve 

sekonder baş ağrıları dışında ICHD-3’e göre üçüncü part ise kranial sinirlerin ağrılı 

lezyonları ve diğer fasial ağrılar ile başka sınıfa konulamayan ya da belirtilmemiş baş 

ağrısı olmak üzere diğer bağ ağrıları şeklinde ikiye ayrılmıştır [30].   

Varolan semptomun lokalizasyonu, tipi, süresi, şiddetli, sıklığı, eşlik eden diğer 

şikayetler ile semptomu artırıp azaltan, tetikleyen faktörlerin belirlenmesi, özgeçmiş ve 

fizik muayenesi tanıya gitmede yardımcı olacaktır. Baş ağrısının öznelliği düşünüldüğünde 

bu durumu elimine etmek amaçlı şiddetinin değerlendirilmesi için daha objektif ölçekler 

geliştirilmiştir. Sayısal derecelendirme ölçeği (NRS- Numeric rating scale), görsel analog 

ölçeği (VAS - Visual analog scale),Wong-Baker yüz ağrı derecelendirme ölçeği, 

davranışsal ağrı ölçeği, McGill ağrı anketi ağrı değerlendirmesi için kullanılabilecek 
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araçlardır. Sayısal derecelendirme ölçeğinde ve görsel analog skalasında hastanın ağrısını 

“0-ağrı yok” ile “10-en şiddetli ağrı” arasında puanlaması istenir; kısa ve pratik bir 

ölçektir. Konuşamayan veya akut gelişen ve hasta ile iletişim kurulamayan durumlarda 

Wong-Baker yüz ağrı derecelendirme ölçeği kullanılabilir. Ayrıca nonverbal ağrı skalası 

da özellikle yoğun bakım ünitesinde sedasyon altında iletişim kurulamayan hastalar için 

kullanılabilmektedir. Sedatif ve bilinci kapalı olan hastalarda yüz ifadesi, üst ekstremite 

hareketi ve mekanik ventilasyon kompliyansının gözlemsel olarak değerlendirildiği 

davranışsal ağrı ölçeği de kullanılabilir [28,29,31].  

Kliniğe baş ağrısı ile gelen hastada ilk olarak altta yatabilecek ciddi nedenleri ve 

sekonder baş ağrılarını dışladıktan sonra hangi tip baş ağrısı olduğu değerlendirilir. Hayati 

risk taşıyabilecek altta yatan nedenleri dışlamak için kırmızı bayraklı bulgulara dikkat 

etmek gerekmektedir. Ateşle birlikte sistemik diğer bulguların varlığı, neoplazi öyküsü, 

ağrı ile birlikte nörolojik defisitin olması, ani başlangıçlı baş ağrısı, 50 yaş üzeri yeni 

başlayan baş ağrısı, yeni gelişen ya da patern değiştiren baş ağrısı, pozisyonel olması, 

hapşırma, öksürme ya da egzersiz ile tetiklenmesi, papil ödem varlığı, progresif, atipik 

prezantasyon göstermesi, gebelik ya da puerperium, otonomi bulgularla birlikte ağrılı göz, 

travma sonrası başlaması, analjezik aşırı kullanımı, immünoloji patolojisinin varlığı ya da 

immunsupresif tedavi almak kırmızı bayraklardandır. Ağrının tanısı konulduğunda uygun 

tedavi ile ağrı palyasyonu sağlanması hedeflenir. Anamnez ve fizik muayene bulgularına 

göre hastalara santral görüntüleme yapılabilir. Akut hemorajiler gibi hızlı tanı konulması 

gereken zamanın kısıtlığı olduğu durumlarda beyin BT de tanıda kullanılan araçlardandır. 

Gerekli durumlarda MR ya da BT kontrast madde verilerek değerlendirilebilir, vasküler 

patolojilerden şüpheleniliyorsa MR venografi, MR anjiyo ya da BT anjiyo çekilebilir 

[29,31].  

   

2.2.1. Migren 

2.2.1.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

 Migren primer baş ağrıları içinde sık görülen, kişinin atak dönemlerinde günlük 

aktivitelerini engelleyen, ciddi iş gücü kaybına neden olan bir hastalıktır. Genel 

popülasyonda prevalansı %12-15 oranındadır. Erkeklere (%6) oranla kadınlarda (%17) 

daha sık görülmektedir. Aurasız migren en sık görülen tipidir ve migren hastalarının 

yaklaşık %75-80’ini oluşturur. Stres, uyku deprivasyonu ve fazla uyumak, uyku 
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bozuklukları, açlık, menstürasyon, alkol, sigara, nitrat, kokular, görsel stimülasyon, iklim 

değişikliği vb nedenler atağı tetikleyebilir. Ayrıca tiraminden zengin yiyecekler, çikolata, 

monosodyum glutamat gibi maddelerin de kanıtlanmamakla birlikte tetikleyici olduğu 

düşünülmektedir [32,37].   

 

2.2.1.2. Etyopatogenez 

Migren patofizyolojisi net bir şekilde aydınlatılamamış olmakla birlikte süreç 

içerisinde farklı teoriler öne sürülmüştür. Etkin tedavilerin geliştirilmesinde yarar 

sağlamıştır. Vasküler teori, nörovasküler teori, kortikal yayılan depolarizasyon, 

trigeminoservikovasküler sistem aktivasyonu şeklinde hipotezler belirtilmiştir. MR Anjiyo 

ile yapılan meningeal damar incelemelerinde baş ağrısının pulsatilitesi ile kardiyak 

atımların senkronize olmadığı, vasokonstriksiyon yapan 5-HT1B/1D reseptör agonisti, 

ergotaminlerin tedavide etkili olduğu gösterildiğinden bu yana patofizyolojide eskiden 

popüler olan vasküler hipotez yerini artık yeni teorilere bırakmıştır [33]. Kortikal yayılan 

depresyon, trigeminovasküler sistem, sensitizasyon mekanizmaları ile serotonin, dopamin, 

noradrenalin, kalsitonin gen ilişkili peptit (CGRP), pitüiter adenilat siklaz aktive edici 

polipeptit (PACAP) gibi monoaminler ve peptidler üzerinde durulmaktadır. Son yıllarda 

fonksiyonel görüntüleme çalışmaları ile beyin sapı dahil santral beyin alanlarında 

aktivasyon nöral teoriyi desteklemektir [34,36]. Dural enflamasyon ile başladığı düşünülen 

ve kortikal-subkortikal disfonksiyon şeklinde ilerleyen bir süreçten bahsedilmektedir. Baş 

ve boyundaki miyelinsiz C lifleri ile myelinli A-delta liflerini içeren periferal sensoriyal 

afferentlerin, ağrıya duyarlı, trigeminal innervasyonlu, intrakranial meningeal ve vasküler 

yapılardaki nosiseptif lifler ile bağlantısı mevcuttur. Bu afferentler de trigeminal ganglion 

aracılığıyla beyin sapındaki trigeminoservikal komplekse projekte olurlar. 

Trigeminoservikal kompleksten; içinde locus cereleus, nucleus raphe magnus, rostral 

ventromedial medullanın olduğu hipotalamus, mesensefalon, pons ve bulbusa giden ve 

talamustan geçen assenden projeksiyonlar bulunmaktadır. Ayrıca parasempatik kranial 

otonomik semptomları düzenleyen, trigeminoservikal kompleks ile - sfenopalatin ganglion 

aracılığıyla - ponstaki superior salivatuar nukleus arasında bağlantılar bulunmaktadır.  Bir 

neden ile ağrı yokken trigeminovasküler aktivasyona bağlı monoaminerjik 

nörotransmisyon sonucu kliniğin geliştiği düşünülmektedir. Hipotalamus ile locus cereleus 

arasındaki norepinefrinerjik bağlantılar prodromal dönemdeki yeme-içme değişiklikleri, 

uyarılma gibi homeostatik değişikliklerle ilişkilendirilmektedir. Somatosensorial, 
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prefrontal ve limbik kortekse projete olan talamokortikal bağlantıların ağrının duyusal, 

kognitif ve limbik modülasyonundan sorumlu olabileceği; ayrıca amigdala, hipokampüs, 

insula gibi alanların prodromal dönemde ve migren atağı sırasında emosyonel ve kognitif 

değişikliklere neden olabileceği, migren ile uyku arasındaki ilişkiden hipotalamus ve 

ponsun sorumlu olabileceği  düşünülmektedir. Perivasküler trigeminal sensörial afferent 

liflerde, serebral vasküler damar duvarında, trigeminal gangliondan salgılanan CGRP, 

PACAP, substant P gibi maddelerin migren sırasındaki vazodilatasyona ve böylece 

ekstravasküler alana plazma proteinlerinin geçişi ile steril inflamasyona neden olduğu ileri 

sürülmektedir.Bu durumun periferal meningeal nosiseptif aktivasyona ve duyarlılaşmaya 

yol açtığı düşünülmektedir. Migrende aura patofizyolojisi hala belirsiz olmakla birlikte 

altta yatan mekanizmanın kortikal yaylıan depolarizsyon olduğu ileri sürülmektedir[35,36].  

 

2.2.1.3. Semptom ve Bulgular, Sınıflandırma ve Tanı Kriterleri 

ICHD-3 klasifikasyonuna göre migren; aurasız migren, auralı migren, kronik 

migren, migren komplikasyonları, olası migren, migren ile ilişkili epizodik sendromlar 

olarak 6 başlık halinde incelenmektedir. Hastaların %75-80 kadarında aurasız migren 

görülmektedir [30, 32].   

 Tedavi edilmediğinde ya da başarısız tedavi sonucu 4-72 saat sürebilen, genellikle 

tek taraflı, zonklayıcı karakterde, orta-ağır şiddette, fiziksel aktivite ile artan, bulantı, 

kusma, fotofobi, fonofobi, osmofobi gibi bulguların eşlik ettiği en az 5 atağın olması 

halinde, hasta tüm kriterleri karşılıyorsa migren tanısı konulabilir. Tipik bir migren atağı 

dört aşamadan oluşmaktadır. Bu aşamalar; hastaların yaklaşık dörtte üçlük kısmını 

etkileyen, ağrıdan 24-48 saat önce başlayabilen, ışık ya da sese hassasiyet, yorgunluk, 

irritabilite, öfori, boyun ağrısı gibi şikayetlerin olduğu prodromal evre; hastaların yaklaşık 

dörtte birinde olabilen, 5-60 dakika süren, ağrıdan önce başlayan, görsel, duyusal, motor, 

verbal pozitif veya negatif olabilen geçici nörolojik semptomların olduğu aura fazı; yavaş 

yavaş başlayıp şiddetin arttığı ve tedavisiz 4-72 saat sürebilen ağrı fazı; zonklayıcı baş 

ağrısının çözüldüğü, bitkinlik ile bazı hastalarda öforinin olabildiği, ses ve ışığa 

hassasiyetin devam edebildiği, saatler ve günler sürebilen postdromal faz şeklinde 

sıralanabilir.  Hastaların bir kısmında ağrı ile birlikte ve ağrısız dönemlerde allodini de 

görülebilmektedir. Üç aydan uzun süredir; ayda 15 gün ve daha fazla baş ağrısı (migren 

benzeri veya gerilim tipi baş ağrısı benzeri) olması ve bu ağrıların 8 gün ve daha fazlasının 

auralı veya aurasız migren atağı olması kronik migren olarak tanımlanır [30, 38]. ICHD-
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3’e göremigren komplikasyonları; migren statusu, infarktın eşlik etmediği persistan aura, 

migranöz infarkt ve migren atağının tetiklediği nöbet olarak sıralanmaktadır [30].   

  

Uluslararası Başağrısı Derneği (ICHD-3) sınıflamasına göre aurasız migren tanı 

kriterleri aşağıdaki gibidir:  

A. B ve C kriterlerini karşılayan en az 5 atak  

B. 4-72 saat süren baş ağrısı atağı (tedavi edilmeksizin ya da başarısız tedavi)  

C. Aşağıdaki karakteristik özelliklerden en az 2 tanesi karşılaması  

a. Tek taraflı  

b. Zonklayıcı karakterde  

c. Orta - ağır şiddette  

d. Rutin fiziksel aktivitelerle artma ya da bu aktivitelerden kaçınmaya 

neden olma (yürümek, merdiven çıkmak gibi)  

D. Ağrı sırasında en az birinin olması  

a. Kusma ve/veya kusma  

b. Fotofobi ve fonofobi  

E. ICHD-3’te yer alan başka bir tanı ile daha iyi açıklanamamalıdır.  

  

Aura tipleri görsel, duyusal, lisan, motor, beyin sapı bulguları ve retina bulgular 

olmak üzere 6 başlık altında toplanmaktadır. Tüm auralar 5-60 dakika arası sürebilir. İki 

veya daha fazla farklı aura arka arkaya gelebilir. En az bir aura semptomunun 5 dakika ve 

üzerinde sürmelidir.En az biri tek taraflı olmalıdır. En az biri pozitif semptom olmalıdır. 

Ağrı auraya eşlik edebilir ya da aura bittikten sonra da görülebilir ki bu durumda baş 

ağrısının 60 dakika içinde başlamış olması şartı aranır. Motor semptomlar şeklinde 

auraların eşlik ettiği hemiplejik migren ailesel ve sporadik olabilir. Kuvvet kaybı 

olmaksızın dizartri, ataksi, baş dönmesi, tinnitus, bilinç bozukluğu ile meydana gelen beyin 

sapı auralı migrende bilinç değişikliği yapabilecek diğer nedenlerin ekarte edilmesi 

gerekmektedir. Bir saatte kısa süren monoküler görme kaybı, sintilasyon veya skotomun 

gibi pozitif ve/veya negatif semptomların eşlik ettiği retinal migren çok nadirdir ve 

amorozis fugaks ile ayırıcı tanısının yapılması gerekmektedir. Bazı hastalarda görme kaybı 

kalıcı olabilir. Bu nedenle retinal migrenin migranöz infarktın bir tipi olduğunu düşünen 

araştırmacılar mevcuttur [40-44].  
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Migranöz infarkt migren komplikasyonlarından biri olup auralı migreni olan 

hastada bir veya daha fazla aura semptomunun 60 dakikadan uzun sürmesi ve semptomla 

ilgili alanda nörogörüntüleme ile infarkt saptanması gerekmektedir. Genellikle kadınlarda 

ve genç yaşta görülmektedir. Vasküler risk faktörlerini araştırmak gerekmektedir. Olayın 

tekrarlamaması için antiagregan tedavi ile migren profilaksisi önerilmektedir. Triptan ve 

ergotlar gibi vazoaktif tedavilerden kaçınmak gerekmektedir [40].   

Bir aura 60 dakikadan uzun, 1 haftadan kısa sürüyorsa uzamış auradan 

bahsedilmektedir. Bu tanım ICHD-2 ve ICHD-3 kriterlerinden çıkarılmıştır. Nadir görülen 

bir durumdur. SVO riskini artırmamakla birlikte, uzamış auraya benzeyen prezantasyonlar 

infarkt ile ilişkili olabilir. Ayrıca MELAS gibi mitokondrial hastalıklar ve reversibl 

splenial lezyonlarla ilişkili olabilir.Daha nadir olarak persistan aura görülebilmektedir. 

ICHD-3 kriterlerine göre aura 1 haftadan uzun sürmelidir ve nörogörüntüleme ile infarkt 

dışlanmalıdır [38,39].  

Baş ağrısı atağının 72 saatten uzun sürmesi ve fonksiyonel disabilite yaratmasına 

migren statusu denir. Aurasız veya auralı migren öyküsü olan hastada tipik ağrısının süre 

ve şiddetinde artış mevcuttur. Uygun tedavi ile 12 saatte gerilemesi gerekmektedir. 

Analjezik aşırı kullanımı ve opioid kötüye kullanımını ekarte etmek gerekir. Anksiyete 

bozukluğu, depresyon, posttravmatik stres bozukluğu ile uyku bozuklukları migren 

statusunu artırıcı faktörlerdendir. Tedavide subkutan sumatriptan, dopamin reseptör 

antagonistleri (örneğin; klorpromazin) ile NSAİD, asetaminofen,  magnezyum sülfat 

önerilmektedir [39].   

Auralı migren atağı sırasında veya ataktan 1 saat sonra epileptik nöbet kriterlerini 

karşılayan bir paroksismal olay olması migren atağının tetiklediği nöbet (migralepsi) 

olarak tanımlanmaktadır. İktal baş ağrısından, auralı migren atağının nöbeti tetiklemesi ile 

ayrılır. İktal baş ağrısı epileptik nöbete bağlı gelişen baş ağrısıdır. Ancak ikisinin ayırıcı 

tanısını yapmak çoğu zaman zor olabilmektedir.  Ayrıca epileptik baş ağrılarından sayılan, 

ipsilateral baş ağrısı ve epileptik atağın olduğu hemicrania epilepticadan da ayırt etmek 

gerekmektedir [30,45,46].  

 

2.2.1.4. Tedavi 

Migren baş ağrısı yönetimi atak tedavisi ve profilaktik tedavi olarak iki başlık 

altında değerlendirilmektedir. Tüm hastalara hastalığı ve tedavi hakkında bilgi verilmelidir. 

Ağrıları agreve eden ve yatıştıran etmenler hakkında bilinçlendirilerek internal ve eksternal 
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tetikleyicilerden kaçınması, düzenli uyku, beslenme, egzersiz ve relaksasyon teknikleri 

önerilmelidir [47].   

Atak tedavisinde basit analjezik ilaçlarla başlanılmalıdır. Hafif - orta şiddette 

ağrılarda basit analjezikler ile tedaviye başlanabilir. Fayda görmemesi halinde NSAİD ve 

sonrasında kombine preparatlar denenmelidir. Bunun dışında migrene spesifik olarak 

triptan veya ergot grubu ilaçlar da diğer tedavi seçeneklerindendir. Triptanlar; selektif 

olarak 5HT-1B/1D reseptör agonistidir ve genellikle orta - ağır şiddette ağrılarda kullanılır. 

Oral, nazal, subkutan formları vardır. Baziller ve hemiplejik migren tanısı olanlarda 

triptanlar kontrendikedir. Kontrolsüz HT, prinzmetal angina, serebrovasküler hastalık, 

periferik damar hastalığı, gebelik öyküsü, son 24 saat içinde ergot kullanımı, son iki hafta 

içinde MAO inhibitörü kullanımı olan hastalar triptan kullanmamalıdır. Ergotaminler; 5-

HT reseptörlerinin nonselektif agonistidir. Ayrıca dopaminerjik ve alfa-adrenerjik etki de 

göstermektedir. Oral, parenteral (intravenöz, intramüsküler), nazal formları vardır. 

Triptanlara benzer şekilde kontrolsüz HT, serebrovasküler hastalık, periferik damar 

hastalığı, gebelik öyküsü olan hastalarda önerilmemektedir. Ayrıca mitral darlık, 

arteriovenöz şant, karaciğer ve böbrek yetmezliği durumlarında da kullanılmamalıdır. Hem 

bulantı ile kusmanın tedavisinde hem de gastrointestinal peristaltizmi artırarak ilaçların 

absorbsiyonunu hızlandırmak amacıyla atak sırasında hastaların analjezik tedavilerinin 

yanına metoklopromid veya domperidon eklenmesi önerilmektedir. Atak sırasında bunların 

yanı sıra haloperidol, klorpromazin gibi antipsikotik ilaçlar; tramadol, morfin, meperidin 

gibi opioidler de verilebilir [47.48].  

Migren atakları hastanın günlük aktivitelerini ve yaşam kalitesini önemli ölçüde 

etkiliyorsa, akut tedavi yeterli değilse, ataklar ayda 2 veya daha fazla gün disabiliteye 

neden oluyorsa, ataklar sık geliyor ve uzun sürüyorsa profilaktik tedavi gündeme 

getirilebilir. Profilaktik tedavide amaç atak sıklık, şiddet ve süresinde en az %50 oarnında 

bir iyileşme sağlayarak hastanın işlevselliğini ve hayat kalitesini artırmaktır. Hastanın 

komorbid durumu göz önüne alınarak uygun ilaç seçilir ve profilaksiden fayda görüp 

görmediğini anlamak için en az 2 ay düzenli tedavi önerilir. Propranolol, metoprolol gibi 

selektif/nonselektif beta blokerler; flunarizin, diltiazem, verapamil gibi kalsiyum kanal 

blokerleri; kandesartan, lisinopril gibi ACEİ veya ARB’ler; valproat, topiramad, 

zonisamid, levetirasetam gibi antinöbet ilaçlar; TCA, SNRI, SSRI gibi antidepresanlar; 

metiserjid gibi serotonin agonistleri; NMDA reseptör antagonisti olan memantin; 

Onabotulinum toksin A enjeksiyonu ile CGRP antagonisti olan gepantlar (hem akut tedavi 



14 
 

hem de profilaksi tedavisinde) ve monoklonal antikorlar (erenumab, galcanezumab vb.) 

tedavi seçenekleridir. Oksipital sinir blokajı, transkranial manyetik stimülasyon, 

transkutanöz supraorbital sinir stimülasyonu, noninvaziv vagus sinir stimülasyonu diğer 

tedavi yöntemlerindendir [47-48].   

 

2.2.2. Gerilim Tipi Baş Ağrısı 

2.2.2.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

Primer baş ağrılarından en sık görülen grup gerilim tipi baş ağrısıdır. Yapılan 

prevalans çalışmalarında geniş bir dağılım (%26-86) görülmektedir. Bilateral, hafif-orta 

düzeyde, bazen daha şiddetli olabilen, zonklayıcı olmayan, genellikle sıkıştırıcı 

karakterdedir [49-51]. Migrende olduğu gibi fiziksel aktivite ile şiddetlenme, fotofobi ve 

fonofobinin birlikte olması ile bulantı kusmanın eşlik etmesi genellikle beklenmez 

[30].Kadınlarda daha sık görülmektedir [52,53]. Günlük yaşam aktivitelerine engel, iş gücü 

kaybına neden olmaktadır [54].  

  

2.2.2.2. Etyopatogenez 

Stres, genetik, kas hassasiyeti vb durumlar patogenezde öne srülen 

mekanizmalardandır. Özellikle myofasial nosiseptörlerin periferal uyarılması ile ağrının 

tetiklenediği ve özellikle epizodik gerilim tipi baş ağrısında etkili olduğu düşünülmektedir. 

Nosiseptörlerin periferde kronik olarak uyarılmasının santral sensitizasyonu tetiklediği, 

artmış sensitizasyonun spinal trigeminal nukleus düzeyinde ağrı yolağında iletimi 

kolaylaştırdığı, inhibisyonu azalttığı, perikranial kas aktivitesini arttırdığı ve kronik gerilim 

tipi baş ağrısında rol oynayabileceği söylenmektedir [55-58]. IL1b, IL-8, IL-10 gibi bazı 

mediatörlerin sık epizodik ve kronik GTBA hastalarını içeren vaka serilerinde  arttığı 

görülmesi üzerine periferde nörovasküler enflamasyonun GTBA etyolojisinde rol 

alabileceği öne sürülmektedir [59-62]. Kronik gerilim tipi baş ağrılarında multifaktöriyal 

olmakla birlikte genetiğin rolünün epizodik forma göre daha belirleyici bir risk faktörü 

olduğunu düşündüren çalışmalar mevcuttur [63-65]. Perikranial kas hassasiyeti, stres gibi 

nedenler dışında uyku bozuklukları, alkol, dehidratasyon vb diğer tetikleyicilerdendir [66].  
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2.2.2.3. Tanı 

Tanı anamnez ile konur. Hastanın nörolojik muayenesi ve nörogörüntülemesinin 

normal olması beklenir. ICHD-3 kriterlerini karşılaması gerekmektedir. Ataklar ayda bir, 

yılda 12’den az ise seyrek epizodik; ayda 1-14 gün arasında, yılda 12-180 gün arasında 

görülüyorsa sık epizodik; ayda 15 günden, yılda 180 günden sık görülüyorsa kronik GTBA 

olarak adlandırılır [30].  

  

Uluslararası Başağrısı Derneği (ICHD-3) sınıflamasına göre epizodik gerilim tipi 

baş ağrısı tanı kriterleri aşağıdaki gibidir: 

Ayda birden az (yılda 12 ataktan az sayıda) B ve C kriterlerini karşılayan en az 10 

atak  

A. 30 dakika ile 7 gün sürmelidir.  

B. Dört kriterden en az 2 tanesini karşılamalıdır.  

a. İki yanlı yerleşim  

b. Baskı ya da sıkıştırıcı tarzda  

c. Hafif - orta şiddette  

d. Fiziksel aktivite ile şiddetlenmemek  

C. Aşağıdakilerden ikisi de olmalıdır.  

a. Bulantı ya da kusma olmamalıdır.  

b. Fotofobi ya da fonofobiden biri olmamalıdır.  

D. ICHD-3’te yer alan başka bir tanı ile daha iyi açıklanamamalıdır.  

  

GTBA ayırıcı tanısında sekonder baş ağrısı yapabilecek nedenler dışlanmalıdır. 

Primer baş ağrılarından aurasız migren ile sık karışmaktadır. Analjezik aşırı kullanımına 

bağlı baş ağrısı ve günlük süreğen baş ağrısı ile kronik GTBA’nı da ayırmak önemlidir. 

Daha önceden bilinen primer baş ağrılarından birine sahip kişilerin ağrıyı geçirmek için 

kullandığı medikal tedavinin dozunu ve frekansını artırmasından sonra meydana gelmişse 

ve uygun analjezik tedaviye yanıt vermeyen hastalarda analjezik aşırı kullanımını akla 

getirmek gerekmektedir. Günlük süreğen baş ağrılarında ise ağrının başlangıç zamanı 

hatırlanır ve aralıksız devam eder [67,68].  
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2.2.2.4. Tedavi 

Tedavide hastaların bilinçlendirilmesi, tetikleyicilerin anlatılması, analjezik aşırı 

kullanımından kaçınmanın önemlinin vurgulanması, kognitif davranışçı terapi ile 

relaksasyon teknikleri önerilir [69]. Epizodik GTBA’da öncelikle basit analjezikler ve onu 

takiben NSAİİ tedavisi ile kafein ile kombine preparatlar önerilir. Kronikleşen ağrılarda 

profilaktik amaçlı amitriptilin, venlafaksin, mirtazapin gibi antidepresan ilaçlar önerilebilir 

[70].  Ayrıca tetik noktaya lidokain ile enjeksiyon, botulinium enjeksiyonu, TENS, USG 

gibi araçlarla nöromodülasyon teknikleri de seçili hastalarda uygulanabilir [71,72]. 

 

 

2.2.3. Trigeminal Otonomik Baş Ağrıları 

Trigeminal otonomik sefaljiler; küme tipi baş ağrısı, paroksismal hemikrania, kısa 

süreli tek taraflı nevraljiform baş ağrısı atakları (SUNCT/SUNA), hemikrania kontinua ve 

olası trigeminal otonomik sefaljileri kapsayan bir grup hastalık olup hepsinde tek taraflı, 

orbital, supraorbital veya temporal alanda, şiddetli, saplanıcı-zonklayıcı ağrı ve ipsilateral 

konjunktival hiperemi, lakrimasyon, miyozis, pitosis, göz kapağı ödemi, nazal konjesyon, 

rinore, alın ve yüzde terleme, kızarıklık gibi otonomik bulgular gözlenir. Huzursuzluk ve 

ajitasyon hissi olabilir [30,73]. Baş ağrılarının süre ve sıklığı bazen birbiri ile karışabilir. 

Paroksismal hemikrania ile hemikrania kontinua indometazin tedavisine yanıt verirken 

diğer trigeminal sefaljiler yanıt vermez [73]. En sık görülen tipi küme tipi baş ağrısıdır 

[74]. 
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2.2.4. Diğer Primer Baş Ağrıları 

Tablo 1. ICHD-3 sınıflamasına göre diğer primer baş ağrıları 

1. Primer öksürük baş ağrısı  

      1.1. Olası primer öksürük baş ağrısı  

2. Primer egzersiz baş ağrısı   

      2.1. Olası primer egzersiz baş ağrısı  

3. Seksüel aktivite ile ilişkili primer baş ağrısı  

      3.1. Olası seksüel aktivite ile ilişkili primer baş ağrısı  

4. Primer gök gürültüsü baş ağrısı  

5. Soğuk ile stimüle olan baş ağrısı  

      5.1. Eksternal soğuk uygulamaya bağlı gelişen baş ağrısı  

      5.2. Soğuk uyaranın yutulması ya da inhalasyonuna bağlı gelişen baş ağrısı  

      5.3. Olası soğuk ile stimüle olan baş ağrısı  

         5.3.1. Eksternal soğuk uygulamaya bağlı gelişen olası baş ağrısı  

         5.3.2. Soğuk uyaranın yutulması ya da inhalasyonuna bağlı gelişen olası baş 

ağrısı  

6. Eksternal basınç baş ağrısı  

      6.1. Eksternal kompresyon baş ağrısı  

      6.2. Eksternal traksiyon baş ağrısı  

      6.3. Olası eksternal basınç baş ağrısı  

         6.3.1.Olası eksternal kompresyon baş ağrısı  

         6.3.2. Olası eksternal atraksiyon baş ağrısı  

7. Primer saplanıcı baş ağrısı  

      7.1. Olası primer saplanıcı baş ağrısı  

8. Numuler baş ağrısı  

      8.1. Olası numuler baş ağrısı  

9. Hipnik baş ağrısı  

      9.1. Olası hipnik baş ağrısı  

10. Yeni günlük süreğen baş ağrısı  

      10.1. Olası yeni günlük süreğen baş ağrısı  
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Hipnik Baş Ağrısı: Hipnik baş ağrısı, genellikle 50 yaşından sonra görülen, gece 

aynı saatte uykudan uyandıran, orta-ağır şiddette, künt veya zonklayıcı karakterde, 

genellikle iki yanlı bir primer baş ağrısı tipidir. Gece yarısı ve sabah saat 4:00 gibi uykudan 

uyandırdığı için “alarm clock” baş ağrısı ismiyle de anılır. ICHD-3 kriterlerine göre; 

şikayetleri daha iyi açıklayabilecek başka baş ağrısı tipine uymayan, uyku sırasında 

başlayıp uykudan uyandıran, en az 3 aydır, ayda 10 gün ve üzerinde meydana gelen, 15 

dakika ile 4 saat arasında süren, kranial otonomik bir semptom (göz yaşarması, burun 

akıntısı, pitozis, miyozis) veya huzursuzluğun olmaması şeklinde tanımlanmaktadır 

[30,76].   

Patofizyolojisi tam anlamıyla aydınlatılamamış olup uyku ile ilişkisi ve sirkadiyen 

özellik göstermesi nedeniyle hipotalamik disfonksiyona bağlı olabileceği 

düşünülmektedir.  Gece uykudan uyandıran bir ağrı olduğu için ayırıcı tanıda intrakranial 

yapısal lezyonların ekartasyonu için kontrastlı beyin MRI yapılması önerilmektedir. Ayrıca 

50 yaş üstü görülen, atipik ağrıları olan, geçici ya da kalıcı görme bulguları ile gidebilen, 

çenede kladikasyo, temporal arter alanında hassasiyet, açıklanamayan ateş, kilo kaybı gibi 

durumların varlığında fibromyalgia romatica ile birlikteliği yüksek olan orta ve büyük 

çapta arterleri tutan dev hücreli arterit açısından da dikkatli olmak gerekmektedir. Dev 

hücreli arteritte C reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hızında (ESR) artış 

olması beklenmektedir. Temporal arter biyopsisi yapılması önerilmektedir.  Nokturnal 

hipertansiyon ve özellikle feokromasitoma açısından değerlendirilip bu tanıların tespiti 

halinde başlanan uygun antihipertansif tedavinin hem tansiyon yüksekliğini hem de baş 

ağrılarını iyileştirmesi beklenmektedir. Gece meydana gelen nöbetler ve sonrasında gelişen 

nöbete bağlı baş ağrısı da ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Gece uykuların bölünmesi, gün 

içinde uykuluğun olması nedeniyle OSAS’ın dışlanması gerekebilir. OSAS; baş ağrılarının 

sabahları meydana gelmesi, gün içinde ağrıların olması ve uyku apnesi ile uyumlu diğer 

bulguların varlığı ile hipnik baş ağrısından ayrılır [75,77,78].  

Migren, gerilim tipi baş ağrısı, kronik veya epizodik paroksismal hemikrania, 

servikojenik baş ağrısı, analjezik aşırı kullanımı gibi baş ağrısı tipleri de ayırıcı tanıda 

düşünülmelidir. Özellikle migren ve gerilim tipi baş ağrısı ile birlikteliği olduğu için tanıda 

zorlanmalara neden olabilir. Gün içinde baş ağrısının olmaması, atakların uyku sırasında 

ve hep aynı saatler olması hipnik baş ağrılarında önemli bir bulgudur [75].   

Akut tedavide kafein ve indometazin etkilidir. Genellikle profilaktik tedavi ihtiyacı 

olur. Yatmadan önce kafein (65- 200 mg/gün) ya da indometazin (150 mg/gün) 
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önerilmektedir. Kahve uykuyu bozabilir. Bu gibi durumlarda indometazin iyi bir 

alternatiftir. Gastrointestinal kanama riski nedeniyle PPI ile verilir. Bu tedavilere cevap 

vermeyen ya da kullanamayan hastalarda lityum önerilmektedir. Plazma konsantrasyonu 

0,5-1 mmol/L olacak şekilde, 150-600 mg/gün, doz titrasyonu yapılarak verilir. Terapötik 

indeksi düşük bir madde olduğundan dikkati olunmalıdır. Tamamı böbreklerden atılır. 

Böbrek ve tiroid fonksiyon testleri ile elektrolitler takip edilmelidir. Kafein, indometazin 

ve lityum dışında etkinliği çok iyi olmasa da melatonin, amitriptilin, topiramate, flunarizin 

ve pregabalin, gabapentin denenebilir [75].  

 

2.3. Uyku ve Baş Ağrısı Arasındaki İlişki 

Geçici olarak algı eşiğinin yükselmesine bağlı olarak dış uyaranlara karşı 

yanıtsızlığa uyku denir. REM ve NREM olmak üzere iki faza ayrılabilir.Uyku NREM ile 

başlar. Ardından REM gelir ve dönüşümlü olarak birbiri ardına gelecek şekilde sikluslar 

oluştururlar. AASM’ye göre NREM uyku derinliğini yansıtan üç evreye ayrılır (NREM 

evre1, 2, 3)[19,79].  

 Uykunun düzenlenmesi, uyku ve baş ağrıların patofizyolojisinde beyin sapı, 

talamus, hipotalamus ve korteksin etkisi mevcuttur. Multinöronal sinaptik bir sisteme sahip 

olan ve talamusa ile bazal ön beyine lifler gönderen asendan retiküle edici sistem (ARAS) 

beyin sapına lokalizedir ve uyanıklıkta görev alır. Ventrolateral preoptik çekirdeği inhibe 

eden eksitatör oreksinerjik projeksiyonlar uyanık kalmamızı sağlar. Uyanıklığın 

regülasyonunda ve sürdürülmesinde hipotalamus ve bazal ön beyine asendan input 

gönderen korteks ile talamus da etkilidir. nREM uyku GABA salınımı ile bazal ön 

beyinde, REM asetilkolin salınımı ile dorsolateral potin tegmentumda kontrol edilir. Uyku 

uyanıklık siklusu hipotalamusta düzenlenir. Ayrıca hipotalamusun melatoninin nöronal 

kaynağı olan pineal bez, limbik sistem, ve uykuda motor kontrolü sağlayan locus sereleus 

ile ağrı modülasyonunda görev alan periaduktal gri madde ile bağlantıları mevcuttur [79-

82]. 

 Baş ağrısı ve uyku bozuklukları yıllardır ilişkilendirilmektedir. İlk olarak 19. 

yüzyılın son yarısında yirmi yıl ara ile Romberg ve Living migren atağının uyku ile 

sonlandığı ifade etmiştir [79]. Uyku ve baş ağrısı arasında resiprokal bir ilişki mevcuttur. 

Baş ağrısı uyku bozuklukları için bir risk faktörü olabileceği gibi uyku bozukluğu da baş 

ağrısının nedeni olabilir [83]. Ayrıca uykunun baş ağrısını hafifletebildiği ya da 

tetikleyebildiği de bilinmektedir [80]. Hipnik baş ağrısı, bazı trigeminal otonomik sefaljiler 
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gibi primer baş ağrıları gece uykudan uyandırırken, migren, gerilim tipi baş ağrısı gibi 

ağrılar gece boyunca gelişmekle birlikte sabah uyanıldığında baş ağrısı ile kendini belli 

etmektedir [84]. Uyku apnesi ilişkili baş ağrısı da sabah baş ağrısı şeklinde prezente 

olmaktadır. Bu ağrıların bir diğer özelliği de kronik olmasıdır ki kronik baş ağrısı sadece 

OSAS ile ilişkili olmayıp uyku bozukluğunun da bir belirtisi olabilir [85]. Ayrıca birçok 

primer baş ağrısı da çeşitli nedenlerle kronik karakter kazanabilmektedir. Ancak ister 

primer olsun ister sekonder birçok kronik baş ağrısının tedavisinde davranışsal ve/veya 

farmakolojik tedavi ile uyku hijyeninin sağlanıp kalitesinin yükseltilmesi önerilmektedir 

[86].  

Ters nedensellik göz önünde bulundurulduğunda migren ve gerilim tipi baş ağrısı 

ile uyku bozuklukları arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır [87]. Migren hastalarında 

insomnia, horlama, OSAS, sirkadiyen ritm bozukluğu, huzursuz bacak sendromu, 

hipersomnolans görülebilmektedir. Özellikle insomnianın migren ile yakından ilişkili 

olabileceği ve depresyon ve anksiyeteden bağımsız olarak bu ilişkinin çift yönlü olduğunu 

dair çalışmalar mevcuttur. Çalışmalar heterojen olmakla birlikte migren ile güçlü ilişkisi 

olan bir diğer uyku bozukluğu huzursuz bacak sendromudur. HBS daha yüksek atak sıklığı 

ile ilişkilendirilmiştir. OSAS ve migren arasında nedensel bir bağ kurulamasa da bazı 

kanıtlar OSAS’ın migreni tetikleyebileceği ve ilerlemesini kolaylaştırabileceğini 

göstermektedir. Hipersomnolans, parasomni, sirkadiyen ritm bozuklukları ile bağ 

olabileceği ileri sürülse de daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır [79,81].Gerilim tipi baş 

ağrısı uyku düzensizliği ile sık görülmektedir. HUNT-3 çalışmasında GTBA hastalarında 

uyku bozukluğu görülme oranının yüksek olduğu ve insomnianın GTBA için risk faktörü 

belirtilmiştir. GTBA, OSAS hastalarında görülebilmekle birlikte aralarında anlamlı ilişki 

bulunamamıştır [79,88]. Küme baş ağrısında; gün ışığı miktarı ile ilişkili düşük uyku 

kalitesi ve atak tedavide melatonin kullanılması küme baş ağrısı ile uyku arasında bağlantı 

olduğunu düşündürmektedir. Bazı çalışmalar bu hasta grubunda OSAS prevalansının 

arttığını vurgulamaktadır. Ancak bulgular yeteli değildir [79].  

Migrende hipotalamus ve korteks aktivitesinin etkili olabildiği, küme baş ağrısında 

yine hipotalamusun etkili olabileceği ve melatonin tedavisine yanıt verebildiği dikkat 

çekmektedir[80,81]. Genel olarak baş ağrısı ve uyku bozuklukları arasındaki anatomik 

bağlantı hipotalamus, talamus ve beyin sapına atfedilmektedir [79,82].  

Sabah baş ağrısı; sabah baş ağrısı ile uyanmayı veya uyandıktan bir süre sonra 

başlayan baş ağrısını tanımlamakta olup birçok kaynakta uyku bozuklukları, horlama ve 
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OSAS ile ilişkilendirilmiştir. OSAS ve insomniadan muzdarip hastalarda yapılan 

karşılaştırılmalı bir çalışmada sabah baş ağrılarının her iki grupta da görüldüğü, klinik 

olarak anlamlı farklılıklarının bulunmadığı, fakat sabah baş ağrılarının OSAS grubunda 

daha yüksek oranda görüldüğü ifade edilmiştir [89].  

 Ancak sabah baş ağrılarının farklı nedenleri de vardır. Hatta normal popülasyonda 

sabah baş ağrısı olabileceği görülmüş ve prevalansı yaklaşık %5 ile %7,6 arasında olduğu 

hesaplanmıştır [85,90]. Yapılan çalışmalarda sabah baş ağrıları kadınlarda erkeklere oranla 

daha fazla görülmektedir. İnsomnia, uyku apnesi, bruksizm, uykuda periyodik bacak 

hareketleri, majör depresyon ve anksiyete, nokturnal HT, kardiyak aritmi, gece gelişen 

hipoglisemik ataklar, iskelet-kas hastalığı olanlar, migren, gerilim tipi baş ağrısı ile küme 

baş ağrısı gibi baş ağrıları olan kişiler de sabah baş ağrısı ile uyanabilir [85]. Yoğun alkol 

kullanımı olanlarla antidepresan, anksiyolitik, hipnotik ve antipsikotik kullanan kişilerde 

sabah baş ağrısının daha sık görülmektedir. Ayrıca kahve içmeyen kişilerde gün içinde en 

az bir kupa kahve içenlere göre daha yüksek oranda sabah baş ağrısı görülmüştür. Tütün 

ürünü kullanımı ile sabah baş ağrısı arasında bir bağlantı bulunmamıştır [90].   

Sabah baş ağrıları ile uykudan uyandıran şiddetli baş ağrıları birbirinden ayırt 

edilmeli, şikayetleri açıklayacak kafa içi basınç artışına neden olabilecek kitle vb durumlar 

ile hipnik baş ağrıları gibi nedenler dışlanmalıdır [75].  

  

Tablo 2. Sabah baş ağrısında etyolojik nedenler 

Uyku bozuklukları Baş ağrı tipleri Psikiyatrik 

nedenler 

Organik diğer 

nedenler 

Horlama Migren Majör depresyon Hipertansiyon 

Bruksizm Gerilim tipi baş 

ağrısı 

Anksiyete 

bozukluğu 

Kardiyak aritmiler 

OSAS Küme baş ağrısı Emosyonel stres Gece hipoglisemi 

atakları 

HBS, periodik bacak 

hareketleri 

Servikojenik baş 

ağrısı 

Ağır alkolizm (>6 

kadeh/gün) 

Kas – iskelet 

hastalıkları 

İnsomnia    Tiroid bozuklukları 
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2.4. Uyku Apnesi İlişkili Baş Ağrısı 

2.4.1. Tanım ve Tanı Kriterleri 

Uluslararası Baş Ağrısı Derneği’nin sınıflamasında uyku apnesi ilişkili baş ağrısı, 

sekonder baş ağrıları başlığı altındaki hemostaz bozuklukları ile ilgili baş ağrıları içinde 

yer almaktadır. Uluslararası Baş Ağrısı sınıflamasında hipoksi ve/veya hiperkapniye bağlı 

baş ağrısı şeklinde tanımlanmaktadır. Uyku apnesi ilişkili baş ağrısı diyebilmek için 

sınıflamaya göre ağrılar ile OSAS başlangıcı ya da şiddetlenmesi ile zamansal ilişkinin 

gösterilmesi gerekmektedir. Bu ilişkinin gösterilmesi için tüm gece polisomnografi (PSG) 

tetkiki gibi tanı koyma araçları ve CPAP gibi tedavi sonrası şikayetlerin değerlendirilmesi 

tanıda kullanılabilir. Polisomnografi ile AHI indeksi beş ve üzerinde ise kişi OSAS tanısı 

alır [30].   

 Uluslararası baş ağrısı sınıflamasına göre; PSG’de AHI indeksi 5 ve üzeri olup 

uyku apnesi tanısı almak ve ağrıların OSAS bulgularının kötüleşmesine paralel olarak 

artması ve apne tedavisi ile azalması gerekmektedir. Ayrıca kriterlere göre baş ağrısı ayda 

15 gün ve daha fazla görülmelidir; bulantı, fonofobi, fotofobinin eşlik etmediği, bilateral 

baskı tarzında, dört saatten kısa süren baş ağrısı olmalı ve ICH sınıflamasında yer alan 

başka bir baş ağrısı türü ile açıklanamamalıdır [30].  

  

Uluslararası Baş Ağrısı Derneği (ICHD-3) sınıflamasına göre uyku apnesi ilişkili 

baş ağrısı tanı kriterleri aşağıdaki gibidir: 

A. Uyku sonrası uyanıklık döneminde görülen ve C maddesinde yer alan 

kriterler ile uyumlu olan baş ağrısıdır. 

B. Apne-Hipopne indeksi 5 veya üzeri olduğu uyku apnesi varlığı saptanmış 

olmalıdır. 

C. Aşağıdaki kriterlerden en az ikisi bulunmalıdır. 

a. Tanımlanan baş ağrısı uyku apnesinin başlangıcı ile zamansal ilişki 

içinde olmalı 

b. Aşağıdaki kriterlerin bir veya her ikisi bulunmalıdır. 

i. Tanımlanan baş ağrısı uyku apnesinin kötüleşmesi ile uyumlu 

olarak kötüleşmelidir. 

ii. Tanımlanan baş ağrısı uyku apnesinin tedavisi ile uyumlu 

olarak iyileşmelidir. 
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c. Tanımlanan baş ağrısında aşağıdaki yer alan 3 kriterden en az biri 

olmalıdır. 

i. Tanımlanan baş ağrısı bir ayda 15 gün veya daha fazla 

tekrarlamalıdır. 

ii. Tanımlanan baş ağrısı aşağıda yer alan özelliklerin tümünü 

karşılamalıdır. 

1. Bilateral lokalizasyon 

2. Basınç ya da sıkıştırıcı karakterde olması 

3. Bulantı ve foto-fonofobinin eşlik etmemesi 

iii. Dört saat içinde ağrı geçmelidir. 

D. Tanımlanan başarısının sınıflamada yer alan başka bir tanı ile uyumlu 

olmamalıdır. 

 

2.4.2. Epidemiyoloji  

 2024 yılında OSAS’ta baş ağrısı prevalansı ve ilişkisi açısından yapılan meta 

analizde OSAS hastalarında normal popülasyona göre istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte baş ağrısı daha yüksek olduğu ve OSAS grubunda baş ağrısı görülme 

oranı %33 olduğu gösterilmiştir (RR =1.43, 95% CI: 0.92–2.25). En sık %33 prevalans 

oranı ile sabah baş ağrısı görüldüğü, bunu takiben ikinci sıklıkla OSAS ilişkili baş ağrısı 

(%25) görüldüğü belirtilmiştir. GTBA prevalansı %19, migrende ise %16 olarak 

bulunmuştur [82].   

 

2.4.3. Semptom ve Bulgular 

 Obstrüktif uyku apnesi öyküsü olan hastalarda baş ağrıları özellikle sabahları olan, 

kronik seyirli baş ağrıları şeklindedir [84,91,92]. Ayrıca genellikle bilateral frontal bölgede 

ya da yaygın, hafif-orta şiddette, gerilim tipi baş ağrısına benzeyen, nonpulsatil tarzda baş 

ağrılarıdır [92,93]. OSAS hastalarında sabah baş ağrıları kadınlarda daha sık görülmektedir 

[94].  

 

2.4.4. Etyopatogenez 

 Uyku apnesine bağlı gelişen baş ağrılarının patofiyolojisi açıklayan net bir bilgi 

veya görüş birliği yoktur. Yapılan çalışmalarda gece uykunun sık bölünmesi nedenli uyku 

kalitesinin bozuk olması; apne nedenli gelişen hipoksi, hiperkapni, hiperkapnik 
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vasodilatasyon ve beyin kan akımı otoregülasyonunda bozulma ile kafa içi basınç artışı; 

apne nedenli oksidatif ve inflamatuvar süreçler; zorlu boyun hareketi; uykuda solunum 

güçlüğüne eşlik eden çene hareketleri ve diş sıkma gibi nedenler ileri sürülmüştür 

[85,89,91,93].  

 Norveçte yapılan popülasyon tabanlı çalışmalarda OSAS varlığı ve şiddeti ile 

gerilim tipi baş ağrısı veya migren arasında ilişki bulunmamıştır [84,95,96]. OSAS öyküsü 

olan ve olmayan grupları karşılaştıran bir çalışmada sabah baş ağrısının OSAS öyküsü olan 

grupta daha yüksek olduğu saptanmıştır. Ayrıca sabah baş ağrısı olan ve uyku apnesi 

ilişkili baş ağrısı olan hastaların baskın ağrı klinikleri baskı/sıkıştırıcı karakterde, bilateral 

yerleşimli, hafif-orta şiddette şeklinde bulunmuştur [92].   

Polisomnografide hipoksiyi telkin eden ortalama oksijen desatürasyonu ya da en 

düşük oksijen satürasyonları açısından anlamlı bulguya rastlanmamıştır [92]. Başka bir 

araştırmada sabah baş ağrısının AHI indeksi, oksijen satürasyon parametreleri veya arousal 

indeksi ile ilişki saptanamamıştır [85]. Bu çalışmaların aksine 2009 yılında Göksan ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada sabah baş ağrısı olan OSAS hastalarının AHI 

indeksinin daha yüksek, REM ve NREM uykuda minimum oksijen satürasyonu ve total 

uykuda ortalama oksijen satürasyonunun düşük olduğuna dair bulgular saptamıştır. Lojistik 

regresyon analizi ile sabah baş ağrısı için belirleyici faktör ortaya koyamamış olsa da sabah 

baş ağrısının patofizyolojisinde hipokseminin rolünü destekleyen bir çalışmadır [91].  Gece 

REM süresinin kısalması ile uyku mimarisinin bozulması, böylece sabah baş ağrısına 

neden olabileceği önermesini destekleyen ve desteklemeyen araştırmalar da mevcuttur 

[91,93,97,98,99]. Daha derine inilecek olursa sabah baş ağrısı olan OSAS grubunda REM 

süresince AHI indeksinin daha yüksek ve oksijen satürasyonunun daha düşük olduğunu 

gösteren bir çalışma da mevcuttur [100].  

 

2.4.5. Tedavi 

 Sabah baş ağrısı ile gelen uyku apnesi hastası, kriterleri karşılıyorsa, OSAS ilişkili 

baş ağrısı tanısı alır ve tedavide ana prensip baş ağrısına neden olan şeyin ortadan 

kaldırılmasıdır. Bu nedenle uyku apnesi ilişkili baş ağrısında tedavi apne tedavisidir. 

Bunun için yaşam tarzı değişiklikleri, kilo verme, gerekli olan hastalarda pozitif hava yolu 

basınç uygulamaları, cerrahi müdahaleler şeklinde tedavi seçenekleri mevcuttur. Başarılı 

bir apne tedavisi ile OSAS ilişkili baş ağrılarının ilk ay içinde %90’dan fazla iyileştiği 
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gösterilmiştir. Pozitif havayolu basıncı tedavisi sonrası baş ağrılarının gerilemesi OSAS’ın 

baş ağrısı için tetikleyici ve şiddetlendirici olduğunu göstermektedir [79].   

 

2.5. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu ve Baş Ağrısı ile Oksidatif ve İnflamatuvar 

Belirteçler Arasındaki İlişki 

Apne sırasında meydana gelen alveolar hipoventilasyona bağlı refleks 

vazodilatasyon ve parsiyel karbondioksit basıncında artma meydana gelir. İntermittant 

hipoksi arterial kemoreseptörleri uyararak vasküler dilatasyon, kontraksiyonu etkileyerek 

ve hipoksi-deoksijenizasyon siklusuna bağlı oksidatif dengeyi değiştirerek serbest radikal 

oluşumuna katkıda bulunmaktadır. Serbest oksijen radikalleri de lipitler, proteinlerlerin 

serbest amin grupları, nükleik asitlerle reaksiyona girerek hücre hasarına neden olmaktadır 

[101,102].  İntermittant hipoksi sonucu artan serbest oksijen radikalleri ve azalan 

antioksidan kapasite; sistemik inflamasyon, endotelial disfonksiyon, artmış 

kardiyovasküler risk, pulmoner remodeling, osteoporoz, nöron hasarı ile nörokognitif 

etkilere yol açmaktadır [103].  

 2021 yılında Maniaci ve arkadaşları ile 2022 yılında Mai ve arkadaşlarının yaptığı 

meta analizlerde OSAS hastalarında TNF-alfa, IL 6, IL 8, IL 10, CRP gibi sistemik 

inflamatuar markerların; NO, dimetilarginin gibi endotel ilişkili markerların; 8-OHdG (8-

hidroksi-2-deoksiguanosin), dsDNA, cell free serum DNA gibi DNA derivelerinin; 

malonaldehit, thiobarbituric asit, serum ve idrarda isoprostan gibi peroksidasyon 

derivelerinin; advanced oxidation protein ürünlerinin (AOPP), tioredoksin gibi belirteçlerin 

(NO, thiol grubu dışında) kanda yükselebildiği gösterilmiştir [104]. Yine, superoksid 

dismutaz, FRAP (reduced iron) gibi belirteçler OSAS ve oksidatif stres ile ilişkili olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur [102]. Malondialdehit (MDA), asimetrik dimetilarginin 

(ADMA), total oksidan kapasite (TOC), ileri oksidan protein ürünleri (AOPP), 

tiobarbitürik asitin reaktif substratlarının kontrol grupları ile karşılaştırıldığında OSAS 

hastalarında daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Antioksidan olarak tiol gruplarının ve NO 

seviyelerinin OSAS hastalarında daha düşük bulunmuştur. CPAP tedavisi sonrası MDA, 

AOPP değerlerinin düştüğü ve NO, tiol ve SOD değerlerinin yükseldiği saptanmıştır [104]. 

  

 Uyku apnesi olan bireylerde TNF-alfa, CPR, IL-6, IL-8, NK-kB düzeylerinde artış 

değerlendirilip NK-kB ve TNF-alfa yüksekliğinin gün içi uykululuk hissi ile 
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ilişkilendirilmiştir. CRP ve TNF-alfa’nın sağlıklı gruplar kadar olmasa da, OSAS nedenli 

cerrahi sonrasında düştüğü gösterilmiştir [103].  

 Nöron büyüme, gelişme ve plastisitesinden sorumlu olan BDNF (Brain 

neurotrophic factor) düzeyinin düşüklüğü depresyon ve bilişsel yıkım ile ilişkilidir. OSAS 

hastalarında kan seviyesinde anlamlı değişiklik gösterilmemiştir. Ancak oksijen 

desatürasyou ile pozitif, AHI indeksi ile negatif korelasyonu bulunmuştur; OSAS kaynaklı 

kognitif yıkım ve psikiyatrik değişikliklerle ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca 

nosiseption ile ilişkili olduğu için OSAS hastalarının ağrıya daha duyarlı olmasında 

BDNF’nin rolü olduğu düşünülmektedir [103].  Hipoksi ve oksidatif strese en duyarlı 

beyin alanlarının hipokampüs ve serebral kortekste nöral hasar sonucu bilişsel bozukluk 

geliştiği düşünülmektedir. Bu hasta gruplarında BOS NfL düzeylerinin yüksek olduğu ve 

OSAS şiddeti ile korele olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur [105].   

 Sistemik inflamatuar indeks (platelet x nötrofil / lenfosit), nötrofil/lenfosit (NLR), 

platelet/lenfosit (PLR) oranı gibi belirteçlerin inflamasyon göstergesi olarak OSAS 

hastalarında kullanılabileceği ve uyku apnesinde hastalığın şiddeti ile korele olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Cerrahi tedavi sonrası PLR oranında düşüşün anlamlı 

bulunmuştur [106].  SII ile en düşük oksijen satürasyonu ve NLR ile en düşük oksijen 

satürasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde negatif korelasyon 

saptanmıştır [107]. AHI indeksi yükselip hastalık şiddeti arttıkça SII, NLR, PLR 

oranlarında da artış saptanmış. NLR ve PLR ile karşılaştırıldığında SII yüksekliğinin 

hastalık şiddetini ile daha korele olduğu gösterilmiştir [108].  Hastalığın şiddeti ve 

inflamatuar yükün tahmin edilmesinde basit, kolay uygulanabilir bir metod olarak SII, 

NLR, PLR gibi belirteçlerin kullanılabileceği önerilmektedir [106-108].   

Migren ve gerilim tipi baş ağrılarında oksidatif stresin rolüne yönelik son yıllarda 

birçok çalışma mevcuttur. Bir çalışmada aurasız migren hastalarında serum paraoxonase ve 

arylesterase aktivitelerinin düştüğü görülmüştür[118].  Migren hastalarıyla yapılan başka 

bir çalışmada ise plazma 8-hydroxy-2′-deoxyguanosine (8-OHdG) değeri yüksek bulunmuş 

ve bunun nedeninin migrende oksidatif stres ilişkili DNA hasarın olduğu öne 

sürülmüştür.[119]. Ayrıca MDA, TOS, TAS, OSI, TBA,TBARS vb birçok antioksidan 

üzerinde yapılan çalışmalar mevcuttur [120].Çalışmalarda migren atakları sırasında 

malondialdehit (MDA), nitrit/nitrat düzeyleri ve total oksidatif stres (TOS) artışı; buna 

karşılık total antioksidan kapasite (TAK), süperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon 

peroksidaz (GPx) aktivitelerinde azalma bildirilmiştir.Gerilim tipi baş ağrısında ise 
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oksidatif stres düzeylerinin migrene kıyasla daha düşük olduğu, ancak kronik olgularda 

belirgin artış gösterebildiği rapor edilmiştir [124,125]. Özellikle kronik GTBA hastalarında 

MDA ve TOS düzeylerinde yükselme, antioksidan enzim aktivitelerinde azalma 

saptanmıştır.Gerilim tipi baş ağrısı ve fibromiyalji hastlarında oksidatif stresin kronik ağrı 

üzerindeki etkisini araştırmak amaçlı yapılan bir çalışmada fibromiyalji ve GTBA 

grubunda plazma nitrit ve TAS değerlerinin daha düşük, OSI değerinin daha yüksek,TOS 

değeri ise sadece fibromyalji hastalarında anlamlı yüksek bulunmuştur. Bu bulgular ile 

oksidatif stres ile giden süreçlerin kronik ağrıda rolü olabileceği belirtilmiştir[121]. Migren 

ve gerilim tipi baş ağrısı hastalarında plazma MDA ve FRAP (ferric reducing activity of 

plasma) ile birçalışmada migren hastalarında belirteçlerin anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu ancak gerilim tipi baş ağrısında anlamlı fark bulunmadığı belirtilmiştir. 

Araştırmada epizodik ve kronik GTBA hastaları kendi içinde değerlendirildiğinde MDA ve 

FRAP değerleri daha yüksek saptanmıştır [122]. Kronik baş ağrısı patogenezinde oksidatif 

stresin rolü olduğu, auralı ve aurasız migrende oksidatif stresi gösteren belirteçlerde 

anlamlı farklılıklar olmadığı, migren ve GTBAöyküsü olup bu belirteçlerin anlamlı 

olmadığı bireylerde farklı patofizyolojinin olduğunu savunan araştırmalar da mevcuttur 

[123]. 

Hem migren hem de gerilim tipi baş ağrısında ve kronik ağrılarda oksidatif stres ile 

ilişkiyi gösteren çalışmalar oksidatif stresin de baş ağrılarının patofizyolojik sürecinde 

rolünün olduğunu düşündürmektedir[120]. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Yapısı  

Bu araştırma, hastane bazlı, tek merkezli,  prospektif,kesitsel ve tanımlayıcı bir 

çalışmadır. Haziran 2024 - Haziran 2025 tarihleri arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Farabi Hastanesi Uyku Ünitesine tüm gecepolisomnografi (PSG) yapılmış e OSAS tanısı 

almış olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Tüm testler ve nörolojik değerlendirmeler 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı’nda 

gerçekleştirilmiştir. 

 

3.2. Örneklem  

Örneklem G power 3.1.9.7 programı kullanılarak hesaplanmıştır. “Prevalence of 

headache and their relationship with obstructive sleep apnea (OSA) - Systematic review 

and meta-analysis" çalışması   referans alınmıştır. OSAS hastalarında baş ağrısı 

prevalansının %20 olduğu varsayımıyla, çalışma gücü %95, alfa değeri 0,05 ve etki 

büyüklüğü (effect size) 0,15 alınarak minimum örneklem büyüklüğü 114 olarak 

hesaplanmıştır. %40 olası veri kaybı eklenerek hedef örneklem 160 kişi olarak 

belirlenmiştir. Bu kapsamda belirlenen dönemde Karadeniz Teknik Üniversitesi Uyku 

Ünitesine yatırılan ve OSAS tanısı alan 154 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Tüm 

katılımcılara çalışma hakkında bilgilendirme yapılmış ve katılımcılardan yazılı onamları 

alınmıştır. 

  

3.3. Çalışmaya Kabul Edilme Ve Dışlama Ölçütleri  

Dahil edilme kriterleri:  

1. 18 yaş ve üzeri olmak  

2. Karadeniz Teknik Üniversitesi Uyku Ünitesinde tüm gece PSG çekilip 

OSAS tanısı almış olmak  

3. Tam kan, CRP, albumin, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), ESR 

tetkiklerinin yapılmış olması  

Dışlama kriterleri:  

1. Uyku apnesi ilişkili baş ağrısı dışında sekonder baş ağrısı tanısı olması  

2. Primer baş ağrısı nedenli profilaksi tedavisi alması  

3. OSAS dışında uyku bozukluğu olması  
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4. İntrakranial kitle, vasküler malformasyon, geçirilmiş vasküler hadise öyküsü 

olması  

5. Sorulara ve muayeneye koopere olamayacak düzeyde bilişsel yıkımı olan 

ve/veya tedavi gerektirecek ve iletişimi etkileyecek psikiyatrik hastalık öyküsü olması  

 

3.4. Etik Kurul  

Bu çalışma Karadeniz Teknik Üniversitesi Klinik Araştırma Etik Kurulu’ndan 

2024/138 numarası ile 26.09.2024 tarihinde onay almıştır.  

 

3.5. Veri Toplama Yöntemleri  

Karadeniz Teknik Üniversitesi Uyku Ünitesinde tüm gece PSG çekilip OSAS tanısı 

almış hastaların demografik özellikleri, boy, kilo, beden kitle indeksi, komorbid 

hastalıkları, alışkanlıkları, baş ağrısı özellikleri, depresyon, anksiyete ve gündüz uykululuk 

düzeyleri değerlendirilmiştir.   

PSG’de AHI indeksi 5 ve üzeri olan hastalar OSAS olarak kabul edilmiştir. AHI 

indeksi 5-15 arasında ise hafif OSAS, 15-30 arasında ise orta şiddette OSAS, 30 ve üzeri 

ağır OSAS olarak kabul edilmiştir. Polisomnografi kayıtlarından hastaların total uyku 

süresi (dakika),arousal indeksi (saat), bazal ve en düşük oksijen satürasyonu (%),oksijen 

satürasyonunun %90’ın altında olduğu toplam süre (dakika) verileri kaydedilmiştir. 

Hastaların baş ağrılarını değerlendirmek için kullanılan açık ve kapalı uçlu 

sorulardan oluşan, aynı hekim tarafından yüz yüze uygulanan anket ilebaş ağrısının varlığı, 

sabah baş ağrısının varlığı, varolan baş ağrısının süresi, sıklığı, şiddeti, karakteri, 

lokalizasyonu, eşlik eden bulgular, semptomatik tedaviye cevabı, eşlik eden diğer baş 

ağrıları ve özellikleri kayıt edilmiştir.  

Gündüz uyku durumunu değerlendirmek için her biri 0 ile 3 puan arasında 

derecelendirilen 8 maddeden oluşan Epworth Uykululuk Ölçeği yapılmıştır. En yüksek 

puan 24 puandır. Puan yükseldikçe gündüz uykululuğu daha fazla olduğunu 

göstermektedir. Bu çalışmada 10 puan ve üzeri gündüz aşırı uykululuk için sınır değer 

olarak kullanılmıştır.  

Beck Depresyon Ölçeği 0 ile 3 puan arasında derecelendirilen, 21 sorudan oluşan 

ve hasta tarafından yapılan bir testtir. Maksimum puan 63’tür. Puan 0-9 arasında ise 

normal, 10-19 puan hafif depresyon, 19-29 puan orta şiddette depresyon, 30 ve üzeri ağır 

şiddette depresyon olarak değerlendirilmiştir.  
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Beck Anksiyete Ölçeği 0 ile 3 puan arasında derecelendirilen, 21 sorudan oluşan, 

hastaların kendisi tarafından yapılan bir testtir. Maksimum puan 63’tür. Puan 0-8 arasında 

ise normal, 9-15 puan hafif anksiyete, 16-25 puan orta şiddette anksiyete, 26 ve üzeri ağır 

anksiyete olarak değerlendirilmiştir.  

Tüm katılımcıların albümin, CRP, ESR, LDL verileri kayıt edilmiş ve laboratuvar 

tetkiklerinden elde edilen verilerle, nötrofil/lenfosit oranı, monosit/lenfosit oranı, 

notrofil/monosit oranı ve sistemik inflamatuvar indeks (SII=plateletXnötrofil/lenfosit) 

değerleri hesaplanmıştır. Albümin 40 g/L altında olanlar patolojik, üstünde olanlar normal 

kabul edildi. CRP değeri 5 mg/L altında olanlar normal, üstünde olanlar patolojik olarak 

kabul edildi. ESR değeri 20 mm/saat altında olanlar normal, üstünde olanlar patolojik 

olarak kabul edildi.  

 

3.6. İstatistiksel Analiz  

Sürekli değişkenlerin normale yakın dağılım gösterip göstermediği Kolmogorov–

Smirnov testi ile değerlendirilmiş, varyansların homojenliği ise Levene testi ile 

incelenmiştir. Tanımlayıcı istatistikler; normal dağılıma uyan sürekli değişkenler için 

ortalama ± standart sapma, normal dağılıma uymayanlar için medyan (25.yüzdelik- 

75.yüzdelik) şeklinde, kategorik değişkenler ise olgu sayısı ve yüzde (%) olarak 

sunulmuştur. Parametrik test varsayımlarını karşılayan süreklideğişkenlerde gruplar arası 

farklılıklar Student’s t testi ile varsayımları karşılamayan sürekli veya sıralı değişkenlerde 

ise Mann–Whitney U testi ile analiz edilmiştir. Kategorik verilerde, aksi belirtilmedikçe 

Pearson χ 2 testi uygulanmıştır. Ancak 2x2 çapraz tablolarda hücrelerin en az dörtte birinde 

beklenen frekansın 5’in altında olması durumunda Fisher’in Kesin Olasılık testi; beklenen 

frekansın 5–25 aralığında olduğu durumlarda Süreklilik Düzeltmeli χ 2 testi kullanılmıştır. 

Satır veya sütun sayısının ikiden fazla olduğu (RxC) tablolarda hücrelerin en az dörtte 

birinde beklenen frekansın 5’in altında olması halinde ise Fisher–Freeman–Halton testi 

tercih edilmiştir. OSAS tanılı olgular arasında baş ağrısı varlığı, sabah baş ağrısı varlığı, 

OSAS ile ilişkili baş ağrısı varlığı gibi alt gruplar; ayrıca bu grupların kendi iç alt ayrımları 

NLR, MLR, NMR ve SII ölçümleri açısından karşılaştırılmıştır. Bu biyokimyasal 

ölçümlerin ayırt edici gücü, ROC eğrisi altında kalan alan (AUC) değerleri ve %95 güven 

aralıkları hesaplanarak değerlendirilmiştir. Tüm analizler IBM SPSS Statistics v25.0 (IBM 

Corp., Armonk, NY, USA) yazılımı kullanılarak gerçekleştirilmiş olup iki yönlü tüm 

hipotez testleri için p<0,05 istatistiksel anlamlılık sınırı olarak kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

 Çalışmaya dahil edilen 154 OSAS hastanınyaş ortalaması 50,3(±12,8SD)’tür. 

Hastaların %67,5’i (n=104) erkek, %32,5’i (n=50) kadın idi. 

Tüm hastaların %43,5’inde (n=67) baş ağrısı, %34,4’ünde (n=53) sabah baş 

ağrısımevcuttu. Baş ağrısı olan 67 hastalanın 22’si (%32,8) gerilim tipi baş ağrısı, 10’u 

(%14,9) migren tanı kriterlerini karşılıyordu.Baş ağrısı olan 67 hastanın %79,1’i (n=53) 

sabah baş ağrısına sahipti.Baş ağrısı olanhastaların %55,2’si (n=37) uyku apnesi ilişkili baş 

ağrısı tanı kriterlerini karşılıyordu ve bu grup tüm OSAS hastalarının %24’üne denk 

gelmektedir.Tablo 3’de çalışmaya dahil edilen OSAS tanılı olguların baş ağrısı 

durumlarına göre frekans dağılımları gösterilmiştir. 

Tablo 3. Çalışmaya dahil edilen OSAS tanılı olguların baş ağrısı durumlarına göre frekans 

dağılımları  

 Olgu sayısı Yüzde (%) 

Baş agrısı   

Yok  87 56,5 

Var  67 43,5 

Sabah baş ağrısı  53 34,4 

OSAS ilişkili baş ağrısı 37 24,0 

Kesin baş ağrısı tanısı   

OSAS 35 22,7 

GTBA 21 13,6 

Migren  9 5,8 

Migren + OSAS 1 0,6 

GTBA + OSAS  1 0,6 

OSAS baş ağrısı dışı baş ağrısı 32 20,8 
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4.1. Baş Ağrısı Olan ve Olmayan OSAS Hastalarının Karşılaştırılması 

Baş ağrısı olan (n=67) ve olmayan (n=87)hastaların yaş ortalamaları, BKİ, alkol 

öyküsü, AHI şiddeti ve eşlik eden hastalıklarıbenzerdi (p>0,05). Baş ağrısı olan grupta 

kadın hasta oranı anlamlı oranda yüksekti (p=0,007). Aynı zamandabaş ağrısı olmayan 

gruba göre baş ağrı olan grupta sigara öyküsü de istatistiksel olarakanlamlı 

düzeydeyüksekti (p=0,038). Baş ağrısı olan ve olmayan hastaların demografik özellikleri 

Tablo 4’te karşılaştırmalı olarak gösterilmiştir. 

Tablo 4. OSAS hastalarında baş ağrısı olup olmamasına göre olguların demografik ve 

klinik özellikleri  

 Baş ağrısı 

yok (n=87) 

Baş ağrısı 

var (n=67) 
p-değeri 

Toplam 

(n=154) 

Yaş (yıl) * 50,9±13,5 49,6±11,8 0,548A 50,3±12,8 

Cinsiyet    0,007B  

Erkek  67 (%77,0) 37 (%55,2)  104 (%67,5) 

Kadın  20 (%23,0) 30 (%44,8)  50 (%32,5) 

BKİ (kg/m2) ** 30,5 (27,5-36,3) 31,6 (29,2-35,1) 0,445C 31,2 (28,1-35,6) 

Sigara öyküsü 25 (%28,7) 31 (%46,3) 0,038B 56 (%36,4) 

Alkol öyküsü 9 (%10,3) 6 (%9,0) 0,989B 15 (%9,7) 

AHI   0,464D  

Hafif  18 (%20,7) 19 (%28,4)  37 (%24,0) 

Orta  21 (%24,1) 17 (%25,4)  38 (%24,7) 

Ağır  48 (%55,2) 31 (%46,3)  79 (%51,3) 

Eşlik eden hastalık      

HT 37 (%42,5) 34 (%50,7) 0,310D 71 (%46,1) 

DM 15 (%17,2) 12 (%17,9) >0,999B 27 (%17,5) 

KAH 14 (%16,1) 18 (%26,9) 0,152B 32 (%20,8) 

Pulmoner hastalık 3 (%3,4) 8 (%11,9) 0,058E 11 (%7,1) 
Tanımlayıcı istatistikler; * ortalama ± standart sapma veya ** medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) biçiminde 
gösterildi. A Student’s t testi, B Süreklilik düzeltmeli χ2 testi, C Mann Whitney U testi, D Pearson’un χ2 testi E 
Fisher’in kesin sonuçlu olasılık testi.  
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Semptom ölçekleri değerlendirildiğinde baş ağrısı olan grupta Epworth medyan 

skoru 7 (4,0 – 12,0) , olmayan grupta 4 (2,0 – 8,0) olup baş ağrısı olan grupta olmayan 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p=0,002). Epworth skoru 10’un 

üzerinde olan olguların oranı da baş ağrısı olan grupta %32,8, baş ağrısı olmayan grupta 

%14,9 olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,015). Ayrıca Beck depresyon 

medyan skoru ve Beck anksiyete medyan skorları baş ağrısı olan grupta baş ağrısı olmayan 

gruba göre daha yüksekti (p>0,001). Her iki grup arasında bazal SpO2, en düşük SpO2, 

oksijen satürasyonunun %90’nın altında kaldığı süre, total uyku süresi ve arousal indeks 

düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 5). 

Tablo 5. OSAS hastalarında baş ağrısı olup olmamasına göre olguların diğer klinik 

özellikleri  

 Baş ağrısı yok 

(n=87) 

Baş ağrısı var 

(n=67) 

p-

değeri 

Toplam (n=154) 

Epworth * 4,0 (2,0-8,0) 7,0 (4,0-13,0) 0,002A 5,0 (3,0-10,0) 

Epworth >10  13 (%14,9) 22 (%32,8) 0,015B 35 (%22,7) 

Beck depresyon * 4,0 (2,0-9,0) 10,0 (5,0-16,0) <0,001A 7,0 (3,0-12,0) 

Depresyon düzeyi    <0,001C  

Normal  68 (%78,2) 31 (%46,3)  99 (%64,3) 

Hafif  19 (%21,8) 28 (%41,8)  47 (%30,5) 

Orta  0 (%0,0) 4 (%6,0)  4 (%2,6) 

Ağır  0 (%0,0) 4 (%6,0)  4 (%2,6) 

Beck anksiyete * 3,0 (1,0-8,0) 13,0 (6,0-20,0) <0,001A 6,0 (2,0-14,2) 

Anksiyete düzeyi    <0,001D  

Normal  68 (%78,2) 25 (%37,3)  93 (%60,4) 

Hafif  12 (%13,8) 14 (%20,9)  26 (%16,9) 

Orta  5 (%5,7) 20 (%29,9)  25 (%16,2) 

Ağır  2 (%2,3) 8 (%11,9)  10 (%6,5) 

Bazal SpO2 * 94,0 (92,0-96,0) 94,0 (92,0-95,0) 0,489A 94,0 (92,0-96,0) 

En düşük SpO2 * 82,0 (75,0-88,0) 84,0 (74,0-87,0) 0,933A 83,0 (74,8-87,2) 

%90’ın altında kaldığı süre (dk) * 7,2 (0,6-32,0) 3,6 (0,2-33,7) 0,697A 6,9 (0,5-32,5) 

Total uyku süresi (dk) * 368,0 (324,0-

403,0) 

370,0 (320,0-

397,0) 
0,740A 

369,5 (323,0-

401,0) 

Arousal indeksi * 23,4 (13,9-45,0) 25,6 (12,8-44,3) 0,878A 24,9 (13,3-44,5) 

Tanımlayıcı istatistikler; * medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) biçiminde gösterildi. A Mann Whitney U testi, 
B Süreklilik düzeltmeli χ2 testi, C Fisher Freeman Halton testi, D Pearson’un χ2 testi. 
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Biyokimyasal ölçümler karşılaştırıldığında;baş ağrısı olan grupta ortalama LDL 

düzeyi 152,4 (±35,5) mg/dL, baş ağrısı olmayan grupta ise 124,7 (±35,8) mg/dL olup bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,004). Buna karşın iki grup arasında ESR, albümin, 

CRP, NLR, MLR, NMR ve SII düzeyleri açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) 

(Tablo 6). 

Tablo 6. OSAS hastalarında baş ağrısı olup olmamasına göre olguların biyokimyasal 

ölçümleri  

 Baş ağrısı 

yok (n=87) 

Baş ağrısı 

var (n=67) 
p-değeri 

Toplam 

(n=154) 

ESR * 8,0 (3,5-18,0) 7,0 (3,5-12,5) 0,527A 8,0 (3,5-15,5) 

ESR sınıflaması     0,726B  

Normal  30 (%81,1) 21 (%87,5)  51 (%83,6) 

Yüksek  7 (%18,9) 3 (%12,5)  10 (%16,4) 

LDL ** 124,7±35,8 152,4±35,5 0,004C 136,8±38,0 

Albümin * 42,0 (39,8-44,3) 43,0 (42,0-45,8) 0,114A 42,0 (40,0-45,0) 

Albümin sınıflaması    0,352D  

Düşük  10 (%23,8) 4 (%12,5)  14 (%18,9) 

Normal  32 (%76,2) 28 (%87,5)  60 (%81,1) 

CRP   0,329D  

Normal  74 (%85,1) 52 (%77,6)  126 (%81,8) 

Yüksek  13 (%14,9) 15 (%22,4)  28 (%18,2) 

NLR * 1,79 (1,41-2,22) 1,63 (1,34-2,13) 0,360A 1,70 (1,34-2,17) 

MLR * 0,24 (0,20-0,30) 0,23 (0,18-0,29) 0,154A 0,23 (0,19-0,29) 

NMR * 7,10 (5,72-8,65) 7,70 (5,84-9,20) 0,354A 7,54 (5,77-8,88) 

SII * 418,9 (344,9-575,5) 367,7 (293,2-540,0) 0,214A 412,1 (312,9-549,0) 

Tanımlayıcı istatistikler; * medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) veya ** ortalama ± standart sapmabiçiminde 
gösterildi. A Mann Whitney U testi, B Fisher’in kesin sonuçlu olasılık testi, C Student’s t testi, D Süreklilik 
düzeltmeli χ2 testi. 
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4.2. Sabah Baş Ağrısı Olan ve Olmayan OSAS Hastalarının Karşılaştırılması 

Sabah baş ağrısı olan (n=53) ve olmayan (n=101)hastalar yaş ortalamaları, sigara 

öyküsü, alkol öyküsü, AHI şiddeti ve pulmoner hastalıklar hariç eşlik eden 

hastalıklaraçısından benzerdi (p>0,05). Sabah baş ağrısı olan grupta kadın hasta oranı 

anlamlı oranda yüksekti (p<0,001). Aynı zamanda sabahbaş ağrısı olan grupta medyan 

BKI,pulmoner hastalık öyküsü ve OSAS dışında baş ağrısı (migren, GTBA) görülme 

sıklığı istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek idi (p=0,034; p=0,048 ve p=0,007) 

(Tablo 7). 

Tablo 7. OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre olguların demografik 

ve klinik özellikleri  

 Sabah baş ağrısı 

yok (n=101) 

Sabah baş ağrısı 

var (n=53) 
p-değeri 

Yaş (yıl) * 50,1±13,4 50,7±11,5 0,770A 

Cinsiyet    <0,001B 

Erkek  79 (%78,2) 25 (%47,2)  

Kadın  22 (%21,8) 28 (%52,8)  

BKİ (kg/m2) ** 30,2 (27,5-35,4) 32,6 (29,5-35,8) 0,034C 

Sigara öyküsü 33 (%32,7) 23 (%43,4) 0,255B 

Alkol öyküsü 11 (%10,9) 4 (%7,5) 0,705B 

AHI   0,395D 

Hafif  21 (%20,8) 16 (%30,2)  

Orta  27 (%26,7) 11 (%20,8)  

Ağır  53 (%52,5) 26 (%49,1)  

Eşlik eden hastalık     

HT 41 (%40,6) 30 (%56,6) 0,085B 

DM 18 (%17,8) 9 (%17,0) >0,999B 

KAH 17 (%16,8) 15 (%28,3) 0,145B 

Pulmoner hastalık 4 (%4,0) 7 (%13,2) 0,048E 

OSAS dışında baş ağrısı  14 (%13,9) 18 (%34,0) 0,007B 
Tanımlayıcı istatistikler; * ortalama ± standart sapma veya ** medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) biçiminde 
gösterildi. A Student’s t testi, B Süreklilik düzeltmeli χ2 testi, C Mann Whitney U testi, D Pearson’un χ2 testi E 
Fisher’in kesin sonuçlu olasılık testi.  
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Semptom ölçekleri değerlendirildiğinde sabah baş ağrısı olan grupta Epworth 

medyan skoru 9,0 (4,5 – 13,0), olmayan grupta 4 (2,0 – 8,0) olup sabah baş ağrısı olan 

grupta olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0,001). 

Epworth skoru 10’un üzerinde olan olguların oranı sabah baş ağrısı olan grupta %37,7, 

sabah baş ağrısı olmayan grupta %14,9 olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p=0,003). Ayrıca Beck depresyon medyan skoru ve Beck anksiyete medyan skorları sabah 

baş ağrısı olan grupta sabah baş ağrısı olmayan gruba göre daha yüksekti (p>0,001). Her 

iki grup arasında bazal SpO2, en düşük SpO2, oksijen satürasyonunun %90’nın altında 

kaldığı süre, total uyku süresi ve arousal indeks düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 8). 
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Tablo 8. OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre olguların diğer klinik 

özellikleri  

 Sabah baş ağrısı 

yok (n=101) 

Sabah baş ağrısı 

var (n=53) 

p-

değeri 

Epworth * 4,0 (2,0-8,0) 9,0 (4,5-13,0) <0,001A 

Epworth sınıflama    0,003B 

0-10 arası 86 (%85,1) 33 (%62,3)  

10’dan fazla  15 (%14,9) 20 (%37,7)  

Beck depresyon * 5,0 (2,0-10,0) 11,0 (5,0-16,0) <0,001A 

Depresyon düzeyi    <0,001C 

Normal  75 (%74,3) 24 (%45,3)  

Hafif  24 (%23,8) 23 (%43,4)  

Orta  1 (%1,0) 3 (%5,7)  

Ağır  1 (%1,0) 3 (%5,7)  

Beck anksiyete * 4,0 (1,0-10,5) 12,0 (7,0-20,0) <0,001A 

Anksiyete düzeyi    <0,001C 

Normal  73 (%72,3) 20 (%37,7)  

Hafif  15 (%14,9) 11 (%20,8)  

Orta  10 (%9,9) 15 (%28,3)  

Ağır  3 (%3,0) 7 (%13,2)  

Bazal SpO2 * 94,0 (93,0-96,0) 94,0 (92,0-95,0) 0,115A 

En düşük SpO2 * 84,0 (75,0-89,0) 83,0 (70,5-87,0) 0,287A 

%90’ın altında kaldığı süre (dk) * 6,9 (0,3-28,7) 7,3 (0,6-59,0) 0,361A 

Total uyku süresi (dk) * 370,0 (324,5-403,0) 366,0 (310,5-394,0) 0,423A 

Arousal indeksi * 22,6 (14,0-43,1) 27,7 (12,4-48,7) 0,666A 

Tanımlayıcı istatistikler; * medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) biçiminde gösterildi. A Mann Whitney U testi, 
B Süreklilik düzeltmeli χ2 testi, C Fisher Freeman Halton testi, D Pearson’un χ2 testi. 
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Biyokimyasal ölçümler karşılaştırıldığında;sabah baş ağrısı olan grupta ortalama 

LDL düzeyi 151,6 (±36,2) mg/dL, sabah baş ağrısı olmayan grupta ise 129,2 (±37,1) 

mg/dL olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,027). Buna karşın iki grup arasında 

ESR, albümin, CRP, NLR, MLR, NMR ve SII düzeyleri açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 9). 

Tablo 9. OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre olguların biyokimyasal 

ölçümleri  

 Sabah baş ağrısı 

yok (n=101) 

Sabah baş ağrısı 

var (n=53) 
p-değeri 

ESR * 6,0 (3,8-17,0) 9,0 (3,0-15,0) 0,712A 

ESR sınıflaması     >0,999B 

Normal  35 (%83,3) 16 (%84,2)  

Yüksek  7 (%16,7) 3 (%15,8)  

LDL ** 129,2±37,1 151,6±36,2 0,027C 

Albümin * 42,0 (40,0-45,0) 42,0 (41,0-44,0) 0,939A 

Albümin sınıflaması    0,527B 

Düşük  11 (%21,6) 3 (%13,0)  

Normal  40 (%78,4) 20 (%87,0)  

CRP   0,412D 

Normal  85 (%84,2) 41 (%77,4)  

Yüksek  16 (%15,8) 12 (%22,6)  

NLR * 1,72 (1,33-2,22) 1,68 (1,37-2,13) 0,774A 

MLR * 0,24 (0,19-0,30) 0,21 (0,18-0,27) 0,105A 

NMR * 7,05 (5,69-8,73) 8,27 (6,14-9,22) 0,166A 

SII * 412,8 (329,4-572,4) 396,0 (305,0-535,4) 0,543A 
Tanımlayıcı istatistikler; * medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) veya ** ortalama ± standart sapmabiçiminde 
gösterildi. A Mann Whitney U testi, B Fisher’in kesin sonuçlu olasılık testi, C Student’s t testi, D Süreklilik 
düzeltmeli χ2 testi. 
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ROC analizinde NLR, MLR, NMR ve SII ile sabah baş ağrısı varlığını ayırt etme 

performansı istatistiksel olarak anlamlı değilidi (AUC ≈0,55; p>0,05) (Tablo 10). 

 

Tablo 10. OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olan ve sabah baş ağrısı olmayan olguları 

ayırt etmede NLR, MLR, NMR ve SII ölçümlere ait ROC analizi sonuçları  

 EAKA %95 GA p-değeri 

NLR  0,516 0,408-0,624 0,774 

MLR  0,593 0,484-0,702 0,105 

NMR  0,579 0,471-0,688 0,166 

SII  0,535 0,422-0,648 0,543 
EAKA: Eğri altında kalan alan, GA: Güven Aralığı 
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4.3. Baş Ağrısı Olan OSAS Hastalarının Sabah Baş Ağrısı Olup Olmamasına Göre 

Karşılaştırılması 

Tüm hastaların 53’ünde (%34,4) sabah baş ağrısı mevcut iken, 101’inde (%65,6) 

sabah baş ağrısı mevcut değildi. Sabah baş ağrısı olan 53 (%34,4) hastanın ağrı özellikleri 

değerlendirildiğinde; hastaların %60,4’ünde ağrı süresi otuz dakika ile 4 saat 

arasında,%24,5’inde 4-24 saat arasında ve %11,3’ünde otuz dakikanın altında idi. 

Hastaların %42,4’ünde ağrı haftada bir ile üç gün arası, %32,1’inde haftada üç günden 

daha sık sabah baş ağrısı mevcuttu. Olguların %88,6’sında ağrılar hafif - orta şiddette ve 

%79,2’sinde bilateral yerleşimli idi. Olguların %64,2’sinde frontal, %39,6’sında parietal, 

%47,2’sinde temporal, %45,3’ünde oksipital alanda ve %35,7’sinde boyunda lokalizeydi. 

Baş ağrısı %30,2’sinde zonklayıcı, %34’ünde basınç, %18,9’unda sıkıştırıcı karakterde idi. 

Eşlik eden bulgu olarak vakaların %15’inde bulantı, %18,9’unda fotofobi, %17’sinde 

fonofobi mevcuttu. Baş ağrısına eşlik eden bulantı, kusma, fotofonofobi gibi bulguları olan 

hastalarınhepsi migren hastası idi.  Sabah baş ağrısı olan 40 hastanın (%88,9) basit 

analjezik yanıtı mevcuttu.Tablo 11 veTablo 12’de sabah baş ağrısı özellikleri diğer baş 

ağrısı özellikleri ile karşılaştırılmalı olarak gösterilmiştir. 
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Tablo 11. Baş ağrılı OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre ağrı 

özellikleri  

 Yok (n=14) Var (n=53) Toplam (n=67) 

Süre     

<30 dk 1 (%7,1) 6 (%11,3) 7 (%10,4) 

30 dk – 4 saat 9 (%64,3) 32 (%60,4) 41 (%61,2) 

4 – 24 saat 4 (%28,6) 13 (%24,5) 17 (%25,4) 

24 – 72 saat 0 (%0,0) 1 (%1,9) 1 (%1,5) 

>72 saat 0 (%0,0) 1 (%1,9) 1 (%1,5) 

Sıklık     

Haftada 3’ten fazla 2 (%14,3) 17 (%32,1) 19 (%28,4) 

Haftada 1-3 kez  4 (%28,6) 23 (%43,4) 27 (%40,3) 

Ayda 1’den fazla 4 (%28,6) 10 (%18,9) 14 (%20,9) 

Ayda 1 veya daha az 4 (%28,6) 3 (%5,7) 7 (%10,4) 

Şiddet    

VAS 1-3 2 (%14,3) 5 (%9,4) 7 (%10,4) 

VAS 4-7 9 (%64,3) 42 (%79,2) 51 (%76,1) 

VAS >7 3 (%21,4) 6 (%11,3) 9 (%13,4) 

Lokalizasyon     

Unilateral  3 (%21,4) 11 (%20,8) 14 (%20,9) 

Bilateral  11 (%78,6) 42 (%79,2) 53 (%79,1) 

Frontal  11 (%78,6) 34 (%64,2) 45 (%67,2) 

Parietal  3 (%21,4) 21 (%39,6) 24 (%35,8) 

Temporal  12 (%85,7) 25 (%47,2) 37 (%55,2) 

Occipital  7 (%50,0) 24 (%45,3) 31 (%46,3) 

Boyun ağrısı  1 (%7,1) 19 (%35,8) 20 (%29,9) 
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Tablo 12. Baş ağrılı OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre ağrı 

özellikleri ve diğer klinik bulgular  

 Yok (n=14) Var (n=53) Toplam (n=67) 

Ağrı tipi     

Zonklayıcı  5 (%35,7) 16 (%30,2) 21 (%31,3) 

Basınç  5 (%35,7) 18 (%34,0) 23 (%34,3) 

Sıkıştırıcı  1 (%7,1) 10 (%18,9) 11 (%16,4) 

Saplanıcı  2 (%14,3) 3 (%5,7) 5 (%7,5) 

Acıma  0 (%0,0) 1 (%1,9) 1 (%1,5) 

Künt  1 (%7,1) 5 (%9,4) 6 (%9,0) 

Egzersiz  7 (%50,0) 25 (%47,2) 32 (%47,8) 

Bulantı  4 (%28,6) 8 (%15,1) 12 (%17,9) 

Kusma  2 (%14,3) 2 (%3,8) 4 (%6,0) 

Fotofobi  6 (%42,9) 10 (%18,9) 16 (%23,9) 

Fonofobi  7 (%50,0) 9 (%17,0) 16 (%23,9) 

Osmofobi  2 (%14,3) 5 (%9,4) 7 (%10,4) 

Otonomik bulgu 1 (%7,1) 2 (%3,8) 3 (%4,5) 

Aura  2 (%14,3) 1 (%1,9) 3 (%4,5) 

Tedavi  11 (%78,6) 45 (%84,9) 56 (%83,6) 

Tedaviye yanıt 9 (%81,8) 40 (%88,9) 49 (%87,5) 
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Baş ağrısı sabah olan (n=53) ve olmayan (n=14)hastalar yaş ortalamaları, sigara 

öyküsü, alkol öyküsü ve eşlik eden hastalıklar açısındanbenzerdi (p>0,05). Baş ağrısı sabah 

olan grupta kadın hasta oranı anlamlı oranda yüksekti (p=0,023). Aynı zamandabaş ağrısı 

sabah olmayan gruba göre sabah baş ağrı olan grupta medyan BKIistatistiksel olarak 

anlamlı oranda daha yüksek idi (p=0,004) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Baş ağrılı OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre olguların 

demografik ve klinik özellikleri  

 Yok (n=14) Var (n=53) p-değeri 

Yaş (yıl) * 45,4±12,5 50,7±11,5 0,131A 

Cinsiyet    0,023B 

Erkek  12 (%85,7) 25 (%47,2)  

Kadın  2 (%14,3) 28 (%52,8)  

BKİ (kg/m2) ** 29,3 (26,4-32,2) 32,6 (29,5-35,8) 0,004C 

Sigara öyküsü 8 (%57,1) 23 (%43,4) 0,538B 

Alkol öyküsü 2 (%14,3) 4 (%7,5) 0,597D 

Eşlik eden hastalık     

HT 4 (%28,6) 30 (%56,6) 0,117B 

DM 3 (%21,4) 9 (%17,0) 0,704D 

KAH 3 (%21,4) 15 (%28,3) 0,743D 

Pulmoner hastalık 1 (%7,1) 7 (%13,2) >0,999D 

OSAS ilişkili baş ağrısı  - 37 (%69,8) n/a 

Migren  4 (%28,6) 6 (%11,3) n/a 

GTBA 10 (%71,4) 12 (%22,6) n/a 
Tanımlayıcı istatistikler; * ortalama ± standart sapma veya ** medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) biçiminde 
gösterildi. A Student’s t testi, B Süreklilik düzeltmeli χ2 testi, C Mann Whitney U testi, D Fisher’in kesin 
sonuçlu olasılık testi. n/a: Değerlendirme yapılmadı.   
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Semptom ölçekleri değerlendirildiğinde baş ağrısı sabah olan grupta Epworth 

medyan skoru 9,0 (4,5 – 13,0), olmayan grupta 4,5 (1,8 – 8,0) olup baş ağrısı sabah olan 

grupta olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p=0,022). Baş 

ağrısı sabah olan grupta en düşük SpO2 %83,0 (70,5-87,0), olmayan grupta %86,5 (81,3-

90,3) olup baş ağrısısabah olan grupta istatistiksel olarak anlamlı oranda daha düşüktü 

(p=0,044). Ayrıca oksijen satürasyonunun %90’ın altında kaldığı süre baş ağrısısabah olan 

grupta 7,3 (0,6 – 59,0) dakika, olmayan grupta 0,5 (0,0 – 11,9) dakika olup baş ağrısı sabah 

olan grupta istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun süreliydi (p=0,028).Her iki 

grupta Epworth skoru 10’un üzerinde olan olguların oranı, Beck depresyon medyan skoru 

ve Beck anksiyete medyan skoru, bazal SpO2, total uyku süresi ve arousal indeks düzeyleri 

arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 14). 
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Tablo 14. Baş ağrılı OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre 

olguların diğer klinik özellikleri  

 
Yok (n=14) Var (n=53) 

p-

değeri 

Epworth * 4,5 (1,8-8,0) 9,0 (4,5-13,0) 0,022A 

Epworth sınıflama    0,120B 

0-10 arası 12 (%85,7) 33 (%62,3)  

10’dan fazla  2 (%14,3) 20 (%37,7)  

Beck depresyon * 9,0 (6,3-14,0) 11,0 (5,0-16,0) 0,665A 

Depresyon düzeyi    0,955C 

Normal  7 (%50,0) 24 (%45,3)  

Hafif  5 (%35,7) 23 (%43,4)  

Orta  1 (%7,1) 3 (%5,7)  

Ağır  1 (%7,1) 3 (%5,7)  

Beck anksiyete * 14,0 (5,8-18,5) 12,0 (7,0-20,0) 0,975A 

Anksiyete düzeyi    0,948C 

Normal  5 (%35,7) 20 (%37,7)  

Hafif  3 (%21,4) 11 (%20,8)  

Orta  5 (%35,7) 15 (%28,3)  

Ağır  1 (%7,1) 7 (%13,2)  

Bazal SpO2 * 94,5 (94,0-95,5) 94,0 (92,0-95,0) 0,063A 

En düşük SpO2 * 86,5 (81,3-90,3) 83,0 (70,5-87,0) 0,044A 

%90’ın altında kaldığı süre (dk) * 0,5 (0,0-11,9) 7,3 (0,6-59,0) 0,028A 

Total uyku süresi (dk) * 373,5 (337,0-412,8) 366,0 (310,5-394,0) 0,388A 

Arousal indeksi * 20,1 (14,1-32,3) 27,7 (12,4-48,7) 0,291A 
Tanımlayıcı istatistikler; * medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) biçiminde gösterildi. A Mann Whitney U testi, 
B Fisher’in kesin sonuçlu olasılık testi, C Fisher Freeman Halton testi. 
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Biyokimyasal ölçümler karşılaştırıldığında baş ağrılı OSAS hastalarında baş ağrısı 

sabah olan ve olmayan gruplar arasında ESR, LDL, CRP, NLR, MLR, NMR ve SII 

düzeyleri istatistiksel olarak benzer idi (p>0,05) (Tablo 15).  

Tablo 15. Baş ağrılı OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olup olmamasına göre olguların 

biyokimyasal ölçümleri  

 Yok (n=14) Var (n=53) p-değeri 

ESR * 5,0 (3,5-5,0) 9,0 (3,0-15,0) 0,075A 

ESR sınıflaması     >0,999B 

Normal  5 (%100,0) 16 (%84,2)  

Yüksek  0 (%0,0) 3 (%15,8)  

LDL ** 155,3±36,0 151,6±36,2 0,826C 

Albümin * 46,0 (43,5-48,0) 42,0 (41,0-44,0) 0,034A 

Albümin sınıflaması    >0,999B 

Düşük  1 (%11,1) 3 (%13,0)  

Normal  8 (%88,9) 20 (%87,0)  

CRP   >0,999B 

Normal  11 (%78,6) 41 (%77,4)  

Yüksek  3 (%21,4) 12 (%22,6)  

NLR * 1,54 (1,12-2,26) 1,68 (1,37-2,13) 0,445A 

MLR * 0,23 (0,18-0,31) 0,21 (0,18-0,27) 0,486A 

NMR * 6,69 (5,13-9,58) 8,27 (6,14-9,22) 0,325A 

SII * 363,5 (259,0-563,3) 396,0 (305,0-535,4) 0,558A 
Tanımlayıcı istatistikler; * medyan (25.yüzdelik-75.yüzdelik) veya ** ortalama ± standart sapmabiçiminde 
gösterildi. A Mann Whitney U testi, B Fisher’in kesin sonuçlu olasılık testi, C Student’s t testi. 
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ROC analizinde NLR, MLR, NMR ve SII ile baş ağrısı olan hastalar içinde sabah 

baş ağrısı varlığını ayırt etme performansı istatistiksel olarak anlamlı değilidi (AUC ≈0,55; 

p>0,05) (Tablo 16). 

Tablo 16. Baş ağrılı OSAS hastalarında sabah baş ağrısı olan ve sabah baş ağrısı olmayan 

olguları ayırt etmede NLR, MLR, NMR ve SII ölçümlere ait ROC analizi sonuçları  

 EAKA %95 GA p-değeri 

NLR  0,572 0,366-0,777 0,445 

MLR  0,565 0,371-0,760 0,486 

NMR  0,593 0,398-0,787 0,325 

SII  0,555 0,353-0,758 0,558 
EAKA: Eğri altında kalan alan, GA: Güven Aralığı 
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

OSAS kişilerin yaşam kalitesini etkileyen, HT, DM, KAH, inme gibi komorbiditelere 

zemin hazırlayan, birey ve toplumu olumsuz etkileyen bir hastalıktır [7,109]. Baş ağrısı, 

OSAS hastalarında sık görülen bir semptomdur. Uyku apnesinde migren, gerilim tipi baş 

ağrısı, küme baş ağrısı gibi primer baş ağrıları görülebilirken aynı zamanda sabah baş 

ağrılarının gelişebildiğini destekleyen çalışmalar mevcuttur. Farklı serilerde OSAS’lı 

bireylerde herhangi bir baş ağrısı prevalansı %9-76 arasında değişen oranlarda 

bildirilmiştir. OSAS’lı bireylerde sabah baş arısı prevalansı Norveçte yapılan bir çalışmada 

%11,8, Türkiyede yapılan bir çalışmada %33,6 ve Polonya’da yapılan bir çalışmada %29 

saptanmıştır [85,91,92]. 2024 yılında yapılan bir meta analizde OSAS’lı hastalarda baş 

ağrısı oranı %33, sabah baş ağrısı oranı %33, uyku apnesi ilişkili baş ağrısı oranı %25, 

GTBA oranı %19, migren oranı ise %16 olarak saptanmış olup uyku apnesi olan kişilerde 

baş ağrısının istatistiksel olarak anlamlı olmasa da genel popülasyona göre daha sık 

görülebildiği bildirilmiştir [82]. Çalışmamızda literatüre benzer şekilde tüm OSAS’lı 

bireylerin %43,5’inde baş ağrısı, %34,4’ünde sabah baş ağrısı tespit edilmiş olup, ICHD-

3’e göre hastaların %24’ü uyku apnesi ilişkili baş ağrısı, %13,6’sı GTBA, %5,8’inde 

migren tanı kriterlerini karşılamakta idi.  

Sabah baş ağrıları hastaların büyük çoğunluğunda haftada bir-üç gün olan (%40,3), 

bilateral (%79,1), hafif-orta şiddette (%86,5), non pulsatil karakterde (%68,7), otuz dakika 

ile 4 saat arasında süren (%60,4) özellikte idi.  Literatürde de uyku apnesi ilişkili baş ağrısı 

benzer şekilde hafif orta şiddette, bilateral yerleşimli, baskı ve sıkıştırıcı niteliğin dominant 

olduğu, kısa süreli sabah ağrılar olarak tanımlanmıştır [82,91,92,111]. Çalışmamızda 

bulantı, kusma, ışık ve sese hassasiyet, aura, otonomik bulgu gibi bulgular nadir olarak 

gözlenmiş olup, bu ek bulguları olan hastaların tümünde migren veya GTBA gibi eşlik 

eden ikinci bir baş ağrısı mevcuttu.  

OSAS genel olarak erkeklerde daha sık görülmesine rağmen sabah baş ağrısının 

kadınlarda daha yüksek oranda saptandığı bildirilmiştir [91,94]. Ancak 2024 yılında 

yapılan meta analizde sabah baş ağrısı açısından cinsiyete göre insidans oranında ile her iki 

cinsiyette anlamlı farklılık saptanmamıştır [82]. Çalışmamızda erkek hasta oranı daha 

yüksek olmasına karşın baş ağrısı olan ve sabah baş ağrısı bulunan grupta kadın hasta oranı 

anlamlı olarak daha yüksekti. Bu bulgular genel olarak ağrı eşiği, uyku kalitesi ve 

psikolojik faktörlerdeki cinsiyet farklılıkları ve genel popülasyonda baş ağrısının tüm yaş 

gruplarında kadınlarda daha fazla olması ile ilişkili olabilir [133]. 
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Literatürde horlama öyküsü ya da OSAS’lı sabah baş ağrısı olan hastalarda BKI 

yüksek olduğunu bildiren çalışmalar olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanamamış olmasına karşın çalışmamızda sabah baş ağrısı olan hastaların BKI anlamlı 

oranda daha yüksek olarak tespit edilmiştir [89,92,99,100]. Obeziteye bağlı mekanik üst 

hava yolu obstrüksiyonu ve artmış intratorasik basınç dalgalanmaları ile intermitant 

hipokseminin derinleşmesinin baş ağrısı eşiğini düşüren fizyopatolojik süreçler arasında 

yer aldığı bildirilmiştir [89,101,129]. Ayrıca obezite ve OSAS birlikteliğinin endotel 

disfonksiyonu ve azalmış vasküler reaktiviteye yol açarak özellikle sempatik aktivitenin 

yüksek olduğu sabah saatlerinde vasküler kökenli bir ağrıyı tetikleyebileceği de 

tartışılmıştır [130,131].  

Uyku bozukluğu, baş ağrısı ve depresyon arasında karmaşık bir ilişki mevcuttur ve 

birbirlerini etkilemektedirler [115]. 2002 yılında Neau ve arkadaşları OSAS hastalarında 

baş ağrısı ile sabah baş ağrısının altta yatan mekanizmasının tam olarak açıklanamadığını 

ifade ederek depresyonun bunda rol alabileceğini öne sürmüştür [99]. İlerleyen zamanlarda 

depresyon ve sabah baş ağrısı arasında ilişki kurulamadığı ancak insomnia, OSAS gibi 

hastalıklarda depresyon riskinin yüksek olduğunu gösteren çalışmalar yayınlanmıştır 

[80,89,92].  Depresyon ve anksiyetenin özellikle insomnia gibi diğer uyku bozukluklarında 

da gelişebileceği, duygudurum bozukluğunda uyku bozukluğunun bir semptom olabileceği, 

uyku bozukluğundan bağımsız olarak birçok baş ağrısı tipinde depresyon ve anksiyete 

görülebileceğini, hatta depresyonun her şeyden bağımsız sabah baş ağrısına neden 

olabileceğini gösteren araştırmalar mevcuttur [82,86,90,93,116,117]. Çalışmamızda Beck 

depresyon ve anksiyete skorlarının tüm baş ağrısı ve sabah baş ağrısı hastalarında anlamlı 

oranda daha yüksek saptanmasına karşın baş ağrısı olan OSAS hastalarında ağrının sabah 

olup olmamasına göre karşılaştırıldığında anlamlı fark izlenmemesi genel eğilimle paralel 

olacak şekilde depresyon ve anksiyetenin genel olarak baş ağrısına eşlik eden psikolojik 

durumlara bağlı olabileceğini düşündürmektedir [80,89,92,115]. 

Uyku apnesi ilişkili baş ağrısı ile ilgili literatürde birçok çalışma olmasına karşın 

patofizyolojisi net bir şekilde aydınlatılamamıştır. Uyku kalitesinin bozulması, uyku 

fragmantasyonu, dinlendirici olmayan uyku, gündüz aşırı uykululuk, gece boyu meydana 

gelen hipoksi, hiperkarbi sabah baş ağrısı gelişiminde önemli etkenler olarak 

tanımlanmıştır [80,82,85,89,91,92,100,113].  

Uyku fragmantasyonu, ağrı modülasyonunda görevli beyin sapı merkezlerinin 

işlevini bozarak ağrı eşiğini düşürmekte ve santral sensitizasyona yol açmaktadır [126]. 
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Birçok çalışmada sabah baş ağrısı olan hastalarda dinlendirici olmayan uykunun, Epworth 

Skorunun yüksekliğinin anlamlı olduğu saptanmıştır[85,89,100,113]. Çalışmamızda da 

benzer şekilde Epworth Uykululuk Ölçeği puanlarının baş ağrılı ve sabah baş ağrılı OSAS 

hastalarında anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Baş ağrısı olan hasta gruplarında arousal 

indeksi daha yüksek bulunmuş, ancak hem arousal indeksi hem de total uykusu süresi 

açısındanistatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Epworth ölçeğinin yüksek 

olmasına karşın total uyku süresi ve arousal indeksinde fark saptanmaması uyku kalitesinin 

bozulmasının etkilerinin uyku apnesi ilişkili sabah baş ağrısı gelişimindeki rolünü 

düşündürmektedir.  

OSAS hastalarında sabah baş ağrısının patofizyolojisinde en çok tartışılan 

mekanizmalardan biri gece boyunca gelişen hipoksemi ve buna bağlı serebrovasküler 

değişikliklerdir [80,85,89,91,92,100]. Hipoksemi, serebral damar dilatasyonu, serebral kan 

akımında artış, intrakraniyal basınçta geçici yükselme ve vasküler tonus dengesinde 

bozulmaya yol açabilir. Ayrıca hiperkapni ve uyku fragmentasyonu gibi eşlik eden 

faktörler de bu etkiyi güçlendirebilir. Bu mekanizma çerçevesinde, sabah baş ağrısının 

oksijen desatürasyonunun şiddeti ve süresiyle ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür. Spalka 

ve arkadaşları, AHI ve bazal oksijen satürasyonu ile sabah baş ağrısı arasında anlamlı fark 

saptamamıştır. Ancak nokturnal desatürasyonun derinliği ile baş ağrısı varlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bildirilen çalışmalar vardır [85,89,91,100]. Çalışmamızda 

sabah baş ağrısı olan hastaların yaklaşık %50’sinde ağır şiddette OSAS olmasına ve baş 

ağrısı olan hastaların yarısından fazlasında AHI indeksi 15’in üzerinde olmasına karşın bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Ayrıca arousal indeksi veya toplam uyku süresi 

açısından fark saptanmamasına karşın, sabah baş ağrısı olan hastalarda minimum oksijen 

satürasyonu anlamlı olarak daha düşük ve oksijen satürasyonunun %90’ın altında kalma 

süresi belirgin olarak daha uzun bulunmuştur. Bu sonuçlar, OSAS ilişkili sabah baş 

ağrısının nokturnal hipokseminin derinliği ve süresinden etkilendiğini, apne sayısının tek 

başına yeterli bir belirteç olmadığını göstermektedir. Uyku fragmentasyonu ve toplam 

uyku süresi ile ilişkinin saptanmamış olması, baş ağrısının doğrudan oksijenlenme 

kalitesiyle ilişkili olabileceğini desteklemektedir. Hipokseminin OSAS hastalarında sabah 

baş ağrılarındaki rolünü destekler şekilde literatürde CPAP ve diğer OSAS tedavileri ile 

baş ağrılarının gerilediği bildiren çalışmalar mevcuttur [91,112,113].  

Hipoksemi yalnızca gaz değişiminde bozulmaya yol açmakla kalmaz, aynı 

zamanda tekrarlayan desatürasyon–reoksijenasyon döngüleri sonucunda oksidatif stres ve 
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inflamatuvar yanıt gelişimine de zemin hazırlar. İntermittan hipokseminin, reperfüzyon 

benzeri oksijenlenme döngüleri yoluyla reaktif oksijen türleri (ROS) üretimini artırarak 

oksidatif hasar oluşturduğu; bunun da hem sistemik hem serebral düzeyde endotel 

fonksiyonlarını bozduğu deneysel ve klinik çalışmalarda gösterilmiştir [101,127,128]. 

OSAS hastalarında total oksidan status (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI) değerlerinin 

arttığı, total antioksidan kapasitenin ise azaldığı; CPAP tedavisi sonrası bu parametrelerde 

belirgin iyileşme görüldüğü bildirilmektedir [104]. Bu bulgular, hipoksemiye bağlı 

oksidatif hasarın OSAS’ın sistemik etkilerinde önemli bir aracı rol 

oynadığını desteklemektedir. Öte yandan, baş ağrısı patofizyolojisinde de oksidatif 

stresin rolü  uzun süredir tartışılmaktadır. Migrenli hastalarda ataklar arası dönemde dahi 

oksidatif stres belirteçlerinin yüksek bulunduğu, bu durumun mitokondriyal enerji 

metabolizması ve ağrı yollarındaki duyarlılığı etkileyebileceği bildirilmektedir. Hipoksi, 

reaktif oksijen türlerini artırarak ağrı eşiğini düşürebilir ve serebral vazoregülasyonu 

bozabilir.  

Çalışmamızda hipoksinin neden olduğu oksidatif hasarın sabah baş ağrısı 

patofizyolojisindeki rolünü araştırmak amacı ile bakılan serum inflamatuar belirteçlerinden 

NLR, NMR ve SII sabah baş ağrısı olan OSAS  hastalarında daha yüksek olmasına karşın 

istatistiksel olarak anlamı bulunmamıştır. Literatürde OSAS hastalarında inflamatuvar ve 

oksidatif belirteçleri araştıran çalışmalar olmakla birlikte inflamatuvar belirteçlerin sabah 

baş ağrısı ya da uyku apnesi ilişkili baş ağrısı ile ilişkisini araştırılan çalışma 

bulunmamaktadır. OSAS hastalarında bu markerlar ile yapılan çalışmalarda SII ve NLR 

oranlarının en düşük oksijen satürasyonu ve AHI yüksekliği ile ilişkisi tespit edilmiş olup, 

hastalık şiddeti ve inflamatuar yükü yansıtabileceği bildirilmiştir [106-108]. Bu 

belirteçlerin en düşük oksijen satürasyonu ile bağlantısı ve çalışmamızda sabah baş ağrısı 

olan hastalarda minimum oksijen satürasyonu ve oksijen satürasyonunun %90’ın altında 

kalma sürelerinin baş ağrısı olan hastalarda anlamlı farklı olması göz önüne alındığında, 

NLR ve SII sonuçlarımızın istatistiksel olarak anlamsız olmasının, tek başına bu 

belirteçlerin oksidatif ve inflamatuar hasarı göstermede yetersiz olması, hastaların kan 

örneklerinin sabah saatlerinde değil de tek bir örneklem anında rastlantısal olarak alınmış 

olması veya yetersiz hasta sayısı ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür.  

Çalışmamızda LDL değerleri tüm baş ağrısı ve sabah baş ağrısı hastalarında anlamlı 

oranda daha yüksek saptanmasına karşın baş ağrısı olan OSAS hastalarında ağrının sabah 

olup olmamasına göre karşılaştırıldığında anlamlı fark izlenmemiştir. Migren ve diğer 
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vasküler kökenli baş ağrılarında LDL yüksekliği ile endotel disfonksiyonu ve azalmış 

vazomotor reaktivite arasında bağlantı bildirilmiştir [134-136]. Ayrıca literatürde OSAS 

hastalarında endotel disfonksiyonu ile ilişkisi gösterilen okside LDL düzeylerinin oksidatif 

stres belirteci olarak arttığı ve CPAP tedavisi sonrası azaldığı gösterilmiştir [131,132]. 

Çalışmamızda bakılan total LDL düzeyi oksidatif hasarı direk olarak yansıtmasa da LDL 

oksidasyonu OSAS’ta hipoksemiye bağlı oksidatif stresin mekanizmalarından biri 

olduğundan, yüksek LDL düzeyleri oksidatif süreçlerle dolaylı biçimde ilişkili olabilir 

[101,103,104]. Ancak çalışmamızda OSAS hastalarında ağrının sabah olup olmamasına 

göre karşılaştırıldığında anlamlı fark izlenmemiş olması, oksidatif süreçten ziyade yüksek 

LDL düzeylerinin baş ağrılı hastaların mevcut metabolik süreçlerinin bir yansıması olarak 

değerlendirilebilir.  

Sonuç olarak; çalışmamız, OSAS hastalarında sabah baş ağrısının klinik ve 

biyokimyasal özelliklerini çok yönlü olarak değerlendirmiştir. Çalışmamızın kısıtlılıkları; 

hastalarımızın cinsiyet ve hastalık şiddeti dağılımının dengesiz olması, belirteçlerin 

oksidatif stres için spesifik olmaması, hastaların kan örneklerinin rastlantısal tek bir 

zamanda olmasının yanı sıra CPAP tedavisinin baş ağrısının veya inflamatuvar 

biyobelirteçlerin seyri ile ilişkisinin değerlendirilememiş olmasıdır. 

Çalışmamızda yüksek Epworth uykululuk skoru, düşük minimum oksijen 

satürasyonu, uzun süreli oksijen desatürasyonun sabah baş ağrısı bulunan OSAS hastalarda 

daha yüksek oranda saptanmaş olması, hipoksinin ve uyku kalitesinin bozulmasının 

etkilerinin OSAS’a bağlı sabah baş ağrısı gelişimindeki rolünü literatüre benzer şekilde 

desteklemektedir. Ancak OSAS’lı hastalarda hipoksiye sekonder gelişebilecek oksidatif 

veya infalamtuar süreçlerin sabah baş ağrısındaki rolü, CPAP tedavisi öncesi ve sonrası 

biyobelirteç değişimlerini izleyen, daha spesifik belirteçlerinin sabah saatlerinde 

örneklenmesi ile yapılan çalışmalar ile araştırılmalıdır.  
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