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GĠRĠġ  

 

BaĢ ağrısı, bir insanın yaĢamı boyunca en sık karĢılaĢabileceği durumlardan 

biridir. BaĢ ağrısı, gözün üstünden baĢlayıp oksipital bölgenin altına kadar olan 

anatomik bölgedeki hoĢa gitmeyen bir duyumdur (1). 

         BaĢ ağrısı; tarihin ilk dönemlerinden itibaren insanoğlunu rahatsız eden bir 

yakınmadır. Milattan önce neolitik dönemde; baĢ ağrısı tedavisi amacıyla „trepanasyon‟ 

denilen bir iĢlemle kafatasının delindiği görülmüĢtür. Bazı Afrika ülkelerinde hala bu 

yöntemin kullanıldığı yerler mevcuttur. Ebers papirüsünde; migren, nevralji ve saplanıcı 

baĢ ağrılarının tanımı yapılmıĢ ve kaynak olarak da eski bir Mısır baĢ ağrısı reçetesi ile 

M.Ö 2500‟den kalma belgeler gösterilmiĢtir (2). 

Shakespeare; eserlerinde baĢ ağrısı olanların bir mendille baĢlarını 

bağladıklarından bahseder. Günümüzde de pek çok migren hastası bu yöntemi 

uygulamaktadır. Darwin, tedavi amaçlı santrifüj yönteminden bahsetmiĢtir. BaĢ 

ağrısının damarlardaki eniĢlemeye bağlı olduğunu ve santrifüj yöntemiyle de hastanın 

kanının baĢtan ayağa çekilmesinin tedavide fayda sağlayabileceğini belirtmiĢtir. 

„Fortifikasyon Spektrumu‟ terimini; Fothergill, ilk kez 1778‟de, migrenin tipik görsel 

aurasını tarif ederken kullanmıĢtır. Bu terimin kullanılmasının sebebi görsel auranın 

burçlardan meydana gelen bir kaleyle çevrili kasabayı andırmasıdır. „Muscae 

Volutantes‟ James Ware tarafından tanımlanan ve baĢ ağrısının eĢlik etmediği görsel 

aura ataklarını tanımlamak için kullanılan bir terimdir (2). 

Yazarların pek çoğu, eserlerinde genellikle depresyon ve baĢ ağrısı arasında bir 

bağ kurarlar. Bu durum günümüzdeki epidemiyolojik çalıĢmalarda da gözlenmektedir. 

Mary Chesnut; eserlerinde, baĢ ağrısına sahip olanların sinirli ve depresif olduklarından 

bahsetmektedir. Somerset Maughan‟ın bir öyküsündeki kahramanının baĢ ağrısı ağır 

maddi sıkıntılar ardından ortaya çıkmaktadır, bu ağrılar o denli Ģiddetlidir ki 24 saat 

boyunca onu elden ayaktan düĢürmekte ve bittiğinde de ıslak bir paçavra gibi gevĢek 

bırakmaktadır.  Bir ergot alkaloidi olan „ergotamin‟ ilk kez kadın doğum alanında 

kullanılmıĢtır.  Rothlin; migreni olan bir hastayı, ergotamin tartaratın cilt altı 

enjeksiyonuyla tedavi etmiĢtir. Migren tedavisindeki en önemli geliĢme; Pat Humprey 

ve arkadaĢlarının sumatriptanı bulmasıyla baĢlamıĢtır. Serotonin‟in baĢ ağrısını 

gidereceği düĢüncesi ile serotonine benzerlik gösteren, avantaj olarakda daha az yan 
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etkili ve daha dayanıklı olan bir kimyasal bileĢik oluĢturulmuĢlardır. Bu geliĢmeden 

sonra migren tedavisi ile ilgili etkin çalıĢmalar baĢlamıĢtır (2). 

 

           BAġ AĞRISININ SINIFLANDIRILMASI VE TANISI 

 

Sınıflama yapmaktaki amaç, hastalıkların net tanımlamalarının yapılabilmesi ve 

bunların anlamlı bir Ģekilde sıralanabilmesini sağlamaktır. Bunu yaparkende her tür 

tıbbi araĢtırma, genetik veriler, görüntülenme yöntemleri gibi yöntemlerden 

faydalanmak gerekmektedir (3). 

BaĢ ağrısının sınıflandırılması ve tanısına, sistemli bir Ģekilde yaklaĢmak 

gerekmektedir. Daha önce, baĢ ağrısı için belirli bir sınıflandırma sistemi 

bulunmamaktaydı. Ġlk kez 1988‟de Uluslararası BaĢ Ağrısı Topluluğu (ĠHS) tarafından; 

tanı koymak amacıyla bir sınıflandırma sistemi oluĢturulmuĢtur. Bu sınıflandırma 

sistemiyle; baĢ ağrıları, primer baĢ ağrısı bozuklukları ve sekonder baĢ ağrısı 

bozuklukları olarak iki ana gruba ayrılmıĢtır. Sekonder baĢ ağrısı bozukluklarında baĢ 

ağrısının sebebi baĢka bir hastalığa (beyin tümörü, inme, metabolik sebepler)  bağlı 

olabilirken;  primer baĢ ağrısında bu durum söz konusu değildir. Primer baĢ ağrısı 

bozukluklarında; asıl neden ve mekanizmalar tam olarak belli olmadığı için, gerçek bir 

etyolojik sınıflandırma mümkün olmamaktadır. Bu sayede; çeĢitli baĢ ağrısı tiplerinde,  

bütün dünyada bir terminoloji bütünlüğü sağlanmaya çalıĢılmıĢtır. Primer baĢ ağrısı, 

kendi içinde dört gruba ayrılmaktadır. Bunlar; migren, gerilim tipi baĢ ağrısı, küme baĢ 

ağrısı ve diğerlerinden oluĢan dördüncü bir gruptan oluĢmaktadır (2). 

ĠHS sistemi, 2004‟de yeniden revize edilmiĢtir. BaĢ ağrısı bulunan bir hasta 

değerlendirilirken; ilk yapılması gereken, ağrıya sebep olabilecek sekonder bir baĢ 

ağrısı bozukluğunun ekarte edilmesidir. Bu amaçla öyküye, genel tıbbi ve nörolojik 

muayeneye önem verilmelidir. Klinisyenin kuĢku duyması halinde, tanı amaçlı bazı 

testlerin yapılması gerekebilir. Sekonder baĢ ağrısı bozuklukları dıĢlandığında yapılması 

gereken, primer baĢ ağrısı bozukluğu tanısının net olarak konulmasıdır. Bir hastada 

birden fazla baĢ ağrısı varsa, her biri farklı tanılar alır. Ülkemizde yapılan prevalans 

çalıĢmalarında migren için rastlanma sıklığı % 16,4 iken, gerilim tipi baĢ ağrısının 

sıklığı % 31,7 olarak belirlenmiĢtir. Bu denli sık görülen hastalıklara rastlantısal olarak 

baĢka hastalıkların da eĢlik etme olasılığı fazladır. Bu nedenle; baĢ ağrısı tanımlayan bir 

hastada, daha önceden tanı konmuĢ bir primer baĢ ağrısı olsa bile, yeni tanımladığı baĢ 
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ağrısının özelliklerinin önceki ağrılarıyla uyumlu olup olmadığını anlamaya yönelik 

tekrar anamnez almak ve hastayı detaylı bir biçimde muayene etmek gerekmektedir (4). 

 

PRĠMER BAġ AĞRISI BOZUKLUKLARI 

 

1. Migren 

1.1. Aurasız migren 

1.2. Auralı migren (non migren baĢ ağrılı ve baĢ ağrısız aura, ailesel ve sporadik 

hemiplejik migren ve baziler tip migren gibi alt grupları vardır) 

1.3. Sıklıkla migren öncülü olan çocukluk çağı periyodik sendromları (siklik 

kusmalar, abdominal migren, çocukluk çağının iyi huylu paroksismal vertigosu gibi alt 

grupları vardır)  

1.4. Retinal migren 

1.5. Migren komplikasyonları  (kronik migren, status migrenozus, ısrarlı aura, 

migrenöz infarkt, migrenin tetiklediği nöbet gibi alt grupları vardır) 

1.6. Olası migren 

2. Gerilim tipi baĢağrısı  (perikranyal duyarlılığın eĢlik ettiği ve etmediği tipler) 

2.1. Seyrek epizodik gerilim tipi baĢ ağrısı 

2.2. Sık epizodik gerilim tipi baĢ ağrısı  

2.3. Kronik gerilim tipi baĢ ağrısı 

2.4. Olası gerilim tipi baĢ ağrısı 

3. Küme baĢ ağrısı ve kronik paroksismal hemikrania 

3.1. Küme baĢ ağrısı 

3.2. Paroksismal hemikrania 

3.3. Konjunktival kanlanma ve yaĢarmalı kısa süreli tek yanlı nevraljiform baĢ 

ağrısı (SUNCT) 

3.4. Olası trigeminal otonomik baĢ ağrısı  

4. Diğer primer baĢ ağrıları 

4.1. Primer saplanıcı baĢ ağrısı 

4.2. Primer öksürük baĢ ağrısı 

4.3. Primer egzersiz baĢ ağrısı  

4.4. Cinsel etkinliğe eĢlik eden primer baĢ ağrısı (preorgazmik, orgazmik) 

4.5. Hipnik baĢ ağrısı 



4 
 

4.6. Primer gök gürültüsü baĢ ağrısı  

4.7. Süreğen yarım baĢ ağrısı (Hemikrania kontinua) 

4.8. Yeni günlük ısrarlı baĢ ağrısı 

 

SEKONDER BAġ AĞRISI BOZUKLUKLARI 

 

Kafa travması ile iliĢkili baĢ ağrısı 

5.1 Travma sonrası akut baĢ ağrısı 

5.2 Travma sonrası kronik baĢ ağrısı 

5.3 Kamçı darbesi tipi yaralanmaya bağlanan akut baĢ ağrısı (whiplash: ani 

ivmelenme/ yavaĢlama travması) 

5.4 Kamçı darbesi tipi yaralanmaya bağlanan kronik baĢ ağrısı 

5.5 Travmatik intrakranial hematoma bağlı baĢ ağrısı 

5.6. Diğer baĢ ve/veya boyun travmasına bağlanan baĢ ağrısı 

5.7. Kraniotomi sonrası baĢ ağrısı 

6. Kranial ya da servikal damarsal hastalıklara bağlanan baĢ ağrısı 

6.1. Ġskemik inme ya da geçici iskemik atağa bağlanan baĢ ağrısı  

6.2. Travmatik olmayan kafa içi kanamaya bağlanan baĢ ağrısı  

6.3. YırtılmamıĢ damarsal malformasyona bağlanan baĢ ağrısı  

6.4. Arterite bağlanan baĢ ağrısı  

6.5. Karotis ya da vertebral arter ağrısı (diseksiyon ve giriĢim sonrası) 

6.6. Beyin ven trombozuna bağlanan baĢ ağrısı  

6.7. Diğer kafa içi damarsal bozukluğa bağlanan baĢ ağrısı (CADASIL, MELAS 

vb) 

7. Damar-dıĢı intrakranyal hastalıklarla iliĢkili baĢ ağrısı 

7.1. Beyin omurilik sıvısı (BOS) basınç yüksekliğine bağlanan baĢ ağrısı  

7.2. DüĢük beyin omurilik sıvısı basıncına bağlanan baĢ ağrısı  

7.3. Ġnfeksiyon olmayan inflamatuvar hastalığa bağlanan baĢ ağrısı 

7.4. Ġntrakranial neoplazmalara bağlanan baĢ ağrısı  

7.5. Ġntratekal injeksiyonlara bağlı baĢ ağrısı 

7.6. Epileptik nöbetlere bağlanan baĢ ağrısı  

7.7. Chiari malformasyon tip 1‟e bağlanan baĢ ağrısı  

7.8. Geçici baĢ ağrısı ve BOS lenfositozlu nörolojik defisit sendromu (HANDL) 
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8. Madde kullanımı veya yoksunluğu ile iliĢkili baĢ ağrısı 

8.1. Akut madde kullanımı ile iliĢkili baĢ ağrısı 

8.2. Ġlaç aĢırı kullanımı baĢ ağrısı (ĠAB) 

8.3. Kronik ilaç kullanımına bağlanan bir ters olay olarak baĢ ağrısı 

8.4. Madde kesilmesine bağlanan baĢ ağrısı 

9. Ġnfeksiyona bağlanan baĢ ağrısı  

9.1. Kafa içi infeksiyona bağlanan baĢ ağrısı  

9.2. Sistemik infeksiyona bağlanan baĢ ağrısı  

9.3. HIV/AIDS‟e bağlanan baĢ ağrısı 

9.4. Ġnfeksiyon sonrası kronik baĢ ağrısı 

10. Homeostaz bozukluğuna bağlanan baĢ ağrısı  

10.1. Hipoksi ve /veya hiperkapniye bağlanan baĢ ağrısı  

10.2. Dializ baĢ ağrısı 

10.3. Arteriyel hipertansiyona bağlanan baĢ ağrısı 

10.4. Hipotiroidizme bağlanan baĢ ağrısı  

10.5. Açlığa bağlanan baĢ ağrısı  

10.6. Kardiak baĢ ağrısı ve diğer 

11. Kafatası, boyun, gözler, kulaklar, burun, sinüsler, diĢler, ağız veya diğer yüz 

ve kafa yapılarına bağlanan baĢ ağrısı veya yüz ağrısı 

11.1. Kafa kemiği bozukluğuna bağlanan baĢ ağrısı  

11.2. Boyun hastalıklarına bağlanan baĢ ağrısı  

11.3. Göz bozukluğuna bağlanan baĢ ağrısı  

11.4. Kulak bozukluğuna bağlanan baĢ ağrısı  

11.5. Rinosinüzite bağlanan baĢ ağrısı 

11.6. DiĢler, çene veya iliĢkili yapıların bozukluğuna bağlanan baĢ ağrısı 

11.7. Temporomandibüler eklem hastalığına bağlanan baĢ ağrısı veya yüz ağrısı 

ve diğer 

12. Psikiyatrik hastalıklara bağlanan baĢ ağrısı (12.1 Somatizasyon bozukluğu 

ve 12.2 Psikotik bozukluğa bağlı) 

13. Kranyal nevraljiler ve yüz ağrısının santral nedenleri 

13.1. Trigeminal nevralji 

13.2. Glossofaringeal nevralji  

13.3. Nervus intermedius nevraljisi 
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13.4. Superior laringeal nevralji 

13.5. Nazosilier nevralji  

13.6. Supraorbital nevralji 

13.7. Diğer terminal dal nevraljileri 

13.8. Oksipital nevralji  

13.9. Boyun-dil sendromu 

13.10. DıĢtan bası baĢ ağrısı 

13.11. Soğuk uyarısı baĢ ağrısı  

13.12. Kranyal sinirlerin veya üst servikal köklerin yapısal lezyonlar tarafından 

kompresyonu, irritasyonu veya distorsiyonu  

13.13. Optik nörit 

13.14. Oküler diyabetik nöropati  

13.15. Herpes zostere bağlanan baĢ veya yüz ağrısı  

13.16. Tolosa-Hunt sendromu 

13.17. Oftalmoplejik migren 

13.18. Yüz ağrısının santral nedenleri 

 

Primer baĢ ağrıları: Merkezi sinir sisteminin veya diğer sistemlerin hastalıkları 

ile iliĢkili bir durum olmaksızın olmadan meydana gelen ağrılardır. BaĢ ağrılı hastaların 

yaklaĢık % 90‟ını primer baĢ ağrıları oluĢturmaktadır. 

 

Sekonder baĢ ağrıları: Sinir sistemini veya diğer sistemleri tutan hastalıklardan 

sonra ortaya çıkan baĢ ağrılarıdır. Sekonder baĢağrılarının kendine ait spesifik bir 

özelliği bulunmamaktadır, her türlü primer baĢağrısını taklit edebilirler (5).  

 

           BaĢ ağrısı bozukluklarının epidemiyolojisi ve etkileri 

 

Epidemiyolojik çalıĢmalar bize migren ve diğer baĢ ağrıları konusunda detaylı 

bir bakıĢ açısı sağlamaktadır. Böylece, hastaların ihtiyacı olan etkin tedavi de 

sağlanabilmektedir. BaĢ ağrısı hastalarının bir kısmı tedavi alabilmekte, önemli bir 

kısmı yeterince tıbbi tedavi alamamaktadır. Epidemiyolojik çalıĢmalar mevcut sorunu 

daha iyi anlamamıza ve hastalığı sınıflandırmamıza yardımcı olmaktadır. Böylece risk 

faktörleri bulunabilmiĢ ve etkin koruyucu tedavi yöntemleri geliĢtirilebilmiĢtir (6). 
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                                                     MĠGREN 

 

Sanat ve bilim dünyasından pek çok kiĢinin migren tipi baĢ ağrılarına ait 

yakınmalarının olduğu bilinmektedir.  Roma‟da yaĢayan yunanlı hekim Kapadokyalı 

Arataeus; migreni, ve fotofobiyi ilk tanımlayan kiĢidir. Migren ağrısından yakınan 

kiĢilerin uyku isteklerinin fazla olduklarını, ıĢıktan rahatsız olduklarını, aĢırı kaygı ve 

halsizlik hissettiklerini belirtmiĢtir (2). 

Migren ataklarla seyreden ve ataklar arasında klinik belirti izlenmeyen kronik 

bir hastalıktır. KiĢinin iĢlevselliğini ve yaĢam kalitesini olumsuz bir Ģekilde 

etkileyebilmektedir. Migren, Dünya Sağlık Örgütü tarafından dünya çapında engellilik 

yaratan tıbbi hastalıklar arasında 19. sırada gösterilmektedir (4) . 

Migren baĢ ağrısına eĢlik eden semptomlar baĢ ağrısından once ya da sonra 

ortaya çıkabilmetedir.Bulantı,iĢtahsızlık, fotofobi, fonofobi, ozmofobi, bulantı-kusma 

gibi belirtiler migrende sıklıkla görülebilir (7). 

 

 Migren ve prevalans 

 

Stewart ve arkadaĢları; migrende yaĢ ve cisiyet iliĢkisinin araĢtırıldığı, bir yıl 

süren ve 169 kiĢini dahil edildiği bir çalıĢma yapmıĢlardır. Bu çalıĢmada,   hem 

erkeklerde hem de kızlarda auralı migrenin, aurasız migrene göre 5 yıl daha once 

baĢladığını saptanmıĢtır. Kızlarda auralı migren insidansın, 12-13 yaĢları arasında, 

aurasız migrenin insidansının ise 14-17 yaĢlarında zirve yaptığı belirlenmiĢtir. 

Erkeklerde ise  migren insidansın 10-11 yaĢları arasında zirve yaptığı saptanmıĢtır  (8). 

Rasmussen ve arkadaĢları Kopenhag‟ta ,yaĢları 25-64 arasında değiĢen yaklaĢık 

bin kiĢiyi kapsayan bir baĢağrısı çalıĢması yapmıĢlardır.Erkeklerdeki yaĢam boyu 

migren prevalansının % 93,8 , kadınlarda ise % 99,25 olduğu ; erkeklerde yaĢam boyu 

GTBA prevalansının % 69 ve kadınlarda ise  % 88 olduğu  saptanmıĢtır. Yıllık migren 

prevalansı ise erkeklerde % 6 ,kadınlarda ise % 15 olarak bulunmuĢtur.Migren için 

erkek/kadın oranının 1:3, GTBA içinse bu oranın 4:5 olduğu saptanmıĢtır. YaĢın 

ilerlemesiyle beraber GTBA prevalansının azaldığı,migrende ise böyle bir durumun 

olmadığıda bu çalıĢmada gösterilmiĢtir.(9). 
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1989‟da yapılan Amerikan Migren ÇalıĢmasında; migrenin prevalansı, atak 

sıklığı, atağa bağlı iĢgücü kaybı, cinsiyet, yaĢ, ırk, coğrafi bölge gibi pek çok faktör 

araĢtrılmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucuna göre kadınların %17,6‟sının ve erkeklerin 

%5,7‟sinin migren tanısı aldığı; migrenin hem erkeklerde hem de kadınlarda 35-45 yaĢ 

aralığında zirve yaptığı bulunmuĢtur. Migren prevalansı, ailenin geliri ile yakndan 

iliĢkili olarak bulunmuĢtur, gelir düĢtükçe migren prevalansında artma olduğu ve düĢük 

sosyo-ekonomik düzeyi olanlarda, yüksek sosyo-ekonomik düzeyi olanlara göre 

migrenin %60 daha fazla olduğu göülmüĢtür. ĠĢgücü kaybının ise; cinsiyet, yaĢ, ırk ve 

yaĢanılan coğrafi bölgeden bağımsız olduğu bulunmuĢtur. Amerikada 8,7 milyon 

kadının ve 2,6 milyon erkeğin baĢ ağrısı yakınması olduğu yine bu çalıĢmada 

saptanmıĢtır (10).  

          Amerikada yapılan bir baĢka çalıĢmada da migren prevalansı % 11 olarak 

bulunmuĢtur. Migren prevalansı, 25-55 yaĢları arasında zirve yaptığı, kadınlarda 

erkeklerden daha yüksek oranda  olduğu bulunmuĢtur. Migren düĢük gelir düzeyi 

olanlarda daha fazla bulunmuĢtur, bunun sebebinin ise  ağrıdan dolayı bu kiĢilerin 

eğitim alma ve iĢ bulma Ģanslarının  düĢük olmasına bağlanmıĢtır (11). 

Lipton ve arkadaĢlarının 2007‟de yayınlanan Amerika‟da yaptıkları bir migren 

prevalans çalıĢmasında yaklaĢık 12 bin kiĢi değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda; 

bir yıllık migren prevalansının, % 11.7 (kadınlarda % 17.1 ve erkeklerde % 5.6) olduğu 

bulunmuĢtur. Prevalansın orta yaĢlarda zirve yaptığı, ergenlerde ve 60 yaĢ üstünde bu 

oranın giderek azalaldığı bulunmuĢtur. Migren baĢ ağrısı olanların,  %31,3‟ ü ayda ya 

da üç ayda bir atak yaĢamakta ,% 53,7‟si yatak istirahatine ihtiyaç duymaktadır. 

Katılımcıların %25,7‟si koruyucu sağaltım ihtiyacı duymakta, %13‟ü koruyucu tedavi 

almaktaydı. Daha önceki yıllarda yapılan çalıĢmalara kıyasla daha fazla kiĢinin koruyuu 

tedavi almakta olduğu izlenmiĢtir (12). 

Türkiye‟de 2012 yılında yayınlanan ErtaĢ ve arkadaĢlarının yaptıkları bir 

çalıĢmada; 18-65 yaĢları arasındaki beĢ bin kiĢi çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya 

katılanların %48‟ini kadınlar oluĢturmaktaydı.  Katılımcıların  %44,6‟sının son bir yıl 

içinde baĢ ağrısı yakınmasıyla sağlık kuruluĢuna baĢvurduğu görülmüĢtür. Bu kiĢilerin 

871‟i migren tanısı almıĢtır. Bir yıllık migren prevalansı toplamda  % 16,4 (erkeklerde  

% 8,5 ve kadınlarda  % 24,6) olarak saptanmıĢtır. Migren prevalansının kadınlarda 35-

40 yaĢları arasında daha yüksek olduğu görülmüĢtür, erkeklerde ise yaĢla ilgili bir 

farklılık bulunmamıĢtır. Kadınlarda daha düĢük gelir gruplarında, migren prevalansı 

artmaktayken, erkeklerde bu açıdan bir farklılık saptanmamıĢtır. Katılımcıların sadece 
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270 tanesi GTBA tanısı almıĢtı ve bu oran toplamda %9,5 olarak bulunmuĢtur. Kadın ve 

erkeklerde GTBA prevalansı arasında bir fark saptanmamıĢtır. Migrenilerin 2/3‟ü ve 

GTBA olanların 1/3‟ü tedavi amacıyla sağlık kuruluĢuna baĢvurdukları saptanmıĢtır 

(13). 

Migren prevalansı yaĢa ve cinsiyete göre değiĢmektedir. Ergenlik öncesi migren 

prevalansı daha yüksek olmasına rağmen, ergenlik yaklaĢtıkça kızlardaki prevalans 

hızla artmaktadır (10,13). Bir metaanaliz çalıĢmasında; değiĢik coğrafi bölgelerdeki 

migren prevalansında farklılıklar olduğunu saptamıĢtır. Mesela Kuzey Amerika„ya göre 

Avrupa‟da migren prevalansının daha düĢük olduğu ama bu değerin Asya ve Afrika‟ya 

göre ise daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (13). 

 

Migren komorbiditesi 

 

Komorbidite terimi ilk kez Feinstein tarafından ortaya atılmıĢtır. Bir bireyde iki 

ayrı hastalığın tesadüf dıĢı bir Ģekilde birlikte görülmesi anlamında kullanılmaktadır. 

Migren; inme, epilepsi, depresyon ve kaygı bozukluğu gibi pek çok nörolojik ve 

psikiyatrik hastalıkla komorbidite gösterebilmektedir. Migren beraber bulunduğu 

hastalıkla ortak özelliklere sahip olabilir. Örneğin; hem migren hem de epilepsi, baĢ 

ağrısına ve bilinç değiĢikliklerine yol açabilir. Eğer iki hastalık aynı anda görülüyorsa 

bu diğer tanılardan Ģüphe azalmamalı, tam tersine artmalıdır. Ayrıca komorbidite 

tedavinin seçimi açısından önemlidir. Örneğin; kiĢide hem migren hem de depresyon 

varsa seçilecek bir antidepresan her iki durumun tedavisinde de fayda sağlayabilir. Ya 

da sodyum valproat gibi hem migren hem de epilepsi tedavisinde kullanılan bir ilaç eğer 

bu iki hastalık komorbidite gösteriyorsa seçilebilir (2). 

 

 

Migren ve inme 

 

Hem migren hem de inmede fokal nörolojik defisit ve baĢ ağrısı ile 

izlenebilmektedir. Kontrol grubu ile kıyaslandığı zaman, migrenlilerde subklinik beyin 

lezyonu artmıĢ olarak bulunmuĢtur. Auralı migreni olan ve sık migren atağı 

geçirenlerde bu risk daha da artmaktadır. Migrenin inme için tek baĢına bir risk faktörü 

olduğu öne sürülmektedir (14). Migren aurası uzarsa inmeye yol açabilir. Bu durum 

„gerçek migrenöz infarkt‟ olarak adlandırılır (15).  Donaghy ve arkadaĢlarının yaptığı 
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bir çalıĢmada; yaĢları 20-44 arası olan doğurganlık çağındaki kadınlar çalıĢmaya 

alınmıĢtır. Sonuçta; auralı migreni olanların, on iki yıldan uzun süre migren hastası 

olanların, yılda on iki den fazla atak geçirenlerin iskemik inme yönünden daha yüksek 

risk taĢıdıkları saptanmıĢtır  (16). 

Bir baĢka çalıĢmada, yaĢları 20-44 arasında değiĢen, iskemik, hemorajik ve 

diğer grup inme hastası olan 291 kadın çalıĢmaya alınmıĢtır. Migreni olan kadınlarda 

inme içi toplam olasılık oranı (odd ratio) 1,78, iskemik inme için 3,54 ve hemorajik 

inme için 1,1 olarak bulunmuĢtur. Migreni olan hasta aynı zamanda doğum kontrol hapı 

kullanmaktaysa, tansiyonu ve aile öyküsü varsa risk daha da artmaktaydı. Ġnme geçiren 

hastaların, % 20-40 oranında inmeyi migren atağı esnasında geçirdikleri izlenmiĢtir 

(17). Bougusslavsky J. ve arkadaĢlarının inmeli hastalarda yaptıkları bir çalıĢmada; 

inme migren atağı esnasında oluĢmuĢsa hastaların yalnızca % 9‟unda bir arter lezyonu 

olduğu, eğer atak migren dıĢında olmuĢsa % 91 oranında arter lezyonu olduğunu 

saptamıĢlardır (18). Tzourio ve arkadaĢları; inmenin 45 yaĢ altı kadınlarda dört kat 

artmıĢ riske sahip olduğunu, sigara içmenin de bu riski daha da arttırdığını bildirmiĢtir 

(19). 

 

Migren ve epilepsi 

 

Migren ve epilepsi komorbidite gösterebilen hastalıklardır. Hem epilepsi, hem 

de migreni olan bir grup hasta grubunun olması, yapılan çalıĢmalarda migren ve 

epilepsinin birlikteliğinin gösterilmiĢ olması, epileptik ailelerde migren insidansının 

yüksek bulunması ve migrenlilerin EEG‟lerinde epileptiform deĢarjların görülebilmesi 

gibi sebepler, migren ve epilepsi arasında patogenetik ve genetik olarak bir iliĢki 

olduğunu düĢündürtmektedir. Baziler migrenli çocukların EEG‟lerinde oksipital 

dikenler ve diken-dalga deĢarları olduğu gözlenmiĢtir (20). 

 

           Migren, major affektif bozukluklar ve kaygı 

 

Migren ve psikiyatrik hastalıklar arasında komorbidite olup olmadığı pek çok 

çalıĢmada araĢtırılmıĢtır (21-23). Yapılan çalıĢmalarda migrenli hastalarda depresyon, 

depresyonlu hastalarda da migrenin artmıĢ olduğu bulunmuĢtur (21-25). 

Merikangas ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada, auralı migrenin; 

hipomani, tekrarlayan kısa depresyon ve anksiyete bozukluklarının tüm çeĢitleri ile 
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anlamlı bir iliĢki içinde olduğu saptanmıĢtır. GTBA olan grupta böyle bir iliĢki 

saptanamamıĢtır. Migren ve anksiyete bozukluğu ya da depresyon arasında böyle yakın 

bir iliĢkinin olması, ortak bir ko-transmisyon olabileceğini düĢündürtmektedir (23). 

           Breslau ve arkadaĢları, migren, majör depresyon ve anksiyete bozukluğu 

arasındaki iliĢkiyi incelemiĢlerdir. Migren baĢ ağrılılarda, migreni olmayanlara göre 

depresyon riski dört kat ve panik bozukluk riski yirmi kat artmıĢ olarak bulunmuĢtur. 

Ayrıca eğer migren hastasıda anksiyete bozukluğu varsa bu depresyon riskini de 

arttırmaktadır. Migren, majör depreyon ve anksiyete bozuklukları arasında ortak bir 

yatkınlık durumu olduğu düĢünülmüĢtür (26).  

         Breslau ve arkadaĢlarının Michigan‟da yaptığı bir çalıĢmada; yaĢları 21-30 

arasında değiĢen bin kiĢi çalıĢmaya alınmıĢtır. Migren insidansı erkeklerde 5,0 ve 

kadılarda 22,0 olarak bulunmuĢtur. Major depresyon ve migren arasında iki yönlü bir 

iliĢki olduğu saptanmıĢtır. Yani kiĢide migrenin olması depresyon riskini artırmakta ve 

depresyon olmasıda migren atak sıklığını arttırmaktadır. Bu daha önceki migren ve 

depresyonun komorbidite gösterdiği yönündeki düĢünceden daha farklı bir görüĢtür 

(27). 

2013 yılında Kanada‟da yapılan bir çalıĢmada migreni olan erkek ve 

kadınlardaki depresyon ve intihar oranının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

bulunmuĢtur. Ġntihar düĢüncesinin, cinsiyet farkı olmaksızın genç, bekar ve aktivite 

kısıtlılığı olan bireylerde daha yüksek oranda olduğu bulunmuĢtur (28). 

 

Migren ve uyku 

 

Bu konuda Dosi ve arkadaĢları, çocuklardaki migren ve uyku kalitesi arasındaki 

iliĢkiyi araĢtıran bir çalıĢma yapmıĢlardır. Bu çalıĢmaya göre: 

1) Uyku süresi ve uyku latansı: Migren baĢ ağrısı olan çocuklarda uyku süresi ve 

uyku latansı kontrol grubuna göre daha kısa olarak bulunmuĢtur. 

2) Yatak problemleri: BaĢ ağrısı olan çocuklarda kontrol grubuna göre 

uykusuzluk oranı ve uyuyamama korkusu daha yüksek oranda bulunmuĢtur. 

3) Gece uyanmaları: BaĢ ağrısı olan grupta gece ikiden çok uyanma oranı % 13 

iken, kontrol grubunda bu oran % 6.83 olarak bulunmuĢtur. 

4) Parasomniler: BaĢağrısı olan grupta uyurgezerlik, bruksizm, yatak ıslatma, 

uyku terörü oranları kontrol grubuna göre anlamlı biçimde yüksek bulunmuĢtur. Migren 
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subgrupları arasında uyurgezerlik oranı auralı migrende % 13.04, aurasız migrende % 

2.84 ve kontrol grubunda % 3.14 olarak bulunmuĢtur. 

5) Uykuda solunum problemleri: Migrenli grupta kontrol grubuna göre daha sık 

oranda gözlenmiĢtir. 

6) Gündüz uykululuk hali: Migren grubunun uykusun, kontrol grubuna göre 

daha az dinlendirici özellikte olduğu bulunmuĢtur. Gün içindeki uykululuk halide 

kontrol grubuna göre daha yüksek oranda bulunmuĢtur (29). 

 

Migren ve kiĢilik 

 

Migren ve kiĢilikle ilgili pek çok araĢtırma yapılmıĢtır. Minnesota Multifazik 

KiĢilik Envanteri (MMPĠ) ve Eysenck KiĢilik Sorgulama Formu (EPQ) bu 

araĢtırmalarda kullanılmıĢtır. Yazarların pek çoğu migren hastalarını; katı, aĢırı duyarlı, 

yarıĢmacı kiĢiler olarak tanımlamıĢlardır (30-32). 

Brandt ve arkadaĢlarının 1990 yılında migren ve kiĢilikle ilgili yaptıkları bir 

çalıĢmada ölçek olarak EPQ testi kullanılmıĢtır. EPQ; 4 alt birimden oluĢmuĢ, 

standardize edilmiĢ bir testtir. Bu alt birimler; psikotik (p), dıĢa dönüklük (e), nörotiklik 

(n) ve yalandır (y) (33). Çalımada, kadınlarda psikotizm, nörositizm ve yalan 

skalalarının daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. Migren atak sıklığı ve skalalar arasında 

anamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (34). 

Davis R.E. ve arkadaĢlarının 2013 yılında yaptığı bir gözden geçirme 

çalıĢmasında; migren ve nörositizm arasındaki bağlantı dikkati çekmektedir. KiĢilik 

bozuklukları açısından yapılan incelemelerde; borderline kiĢilik bozukluğu olanların 

daha fazla ilaç kullanımının olduğu ve tedaviye cevapsızlık yönünden diğer kiĢilik 

bozukluklarından ayrıldığı gözlenmiĢtir (32). 

Balaban ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada migrenli hastaların kontrol 

grubuna göre daha fazla aleksitimi ve PTSB (post travmatik stres bozukluğu) gösterdiği 

izlenmiĢtir. Tedavi stratejileri açısından bu komorbid durumun önemine değinilmiĢtir 

(35). Tan HJ ve arkadaĢlarının migren ve kiĢilik özellikler üzerine yaptığı bir 

araĢtırmada,  MMPI-2 (Minnesota Çok Yönlü KiĢilik Envanteri) kullanılmıĢtır. Sonuç 

olarak; migren olan grubun yüksek oranda depresif ve anksiyeteli kiĢilik özelliği 

göstediği saptanmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda migrenli hastalar için MMPI kullanımı 

önerilmiĢtir (36) . 
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Migren ve halk sağlığı 

 

Amerikada yapılan bir çalıĢmada 12-40 yaĢları arasında migren prevalansının 

arttığı; migren yüzünden katılımcıların %51‟inin üç ay içinde en az bir gün iĢe 

gidemediği belirlenmiĢtir.1989‟da yapılan çalıĢmada 23,6 milyon ve 1999‟da 27,9 

milyon kiĢide miğren baĢ ağrısı olduğu saptanmıĢtır (6). Migren önemli bir halk sağlığı 

problemidir (11). 

Migrenin toplum sağlığı üzerinde önemli etkileri mevcut olup bunun A.B.D‟de 

hem dolaylı hem de direk maliyeti incelenmiĢtir (37,38). Hu ve arkadaĢlarının, migren 

maliyetini incelemek için yaptıkları bir çalıĢmada; migren yüzünden erkekleinr yılda 3,8 

gün ve kadınların 5,6 gün yatak istirahati yaptıkları saptanmıĢtır. Migrenin yıllık 

maliyeti 13 milyon dolar olarak bulunmuĢtur. Ġlaç maliyetinin 1 milyon dolar kadar 

olduğu, doktor maliyetinin toplam harcamaların %60‟ını tuttuğu, acil servis 

harcamalarının ise %1 lik bir kısmı kapsadığı anlaĢılmıĢtır (39). 

            Migren acil servislere yapılan baĢvurularda önemli bir sıradadır. Tıbbi yardım 

için en çok kusması ve duyusal aurası olanlar baĢvurmaktadır (40). Migrenli hastalarda 

yaĢ arttıkça migren ataklarının sıklığı ve Ģiddeti azalma eğilimi göstermektedir.15 

yıldan sonra kadın hastaların % 42‟si ve erkeklerin % 32‟sinin artık baĢ ağrısının 

olmadığı saptanmıĢtır.Migren baĢ ağrılı olanlarda aile hikayeside sağlıklı gruptan daha 

fazladır (41,42). 

              Bunun yanında; bir de malign migren denilen, atak sıklığının yıllar içinde 

giderek arttığı, neredeyse her gün ortaya çıktığı bir baĢ ağrısı çeĢidi mevcuttur (39,43). 

Bu hastaların yaklaĢık % 80‟i yüksek dozda ve miktarda ilaç kullanmı mevcuttur. AĢırı 

ilaç kullanımı tepki baĢ ağrısı denilen bir ağrıya yol açmakta, böylece giderek 

Ģiddetlenen bir ağrı meydana gelmektedir (44). 

         Migren hem iĢgücü kaybına, hem de yüksek tedavi maliyetlerine yol açmaktadır 

(45). Meksikada yaplan bir çalıĢmada, migren hastalarında ek olarak % 13 oranında 

kardiyolojik problemler,% 6 oranında nörolojik problemler, % 20 oranında 

gastrointestinal problemler, ve % 28 oranında psikiyatrik problemler olduğu 

saptanmıĢtır (46). 
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          Migren ve genetik 

 

Migren, daha çok gençlerde görülen bir hastalıktır. Ailesel iliĢkinin olduğunun 

gösterilmesi ve de hastalığın erken baĢlangıçlı olması genetik faktörlerin etyolojide 

önemli bir rolü olduğunu düĢündürmektedir. Bu durum özellikle çocuk hastalarda 

anlamlıdır (2). Joutel ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada, CADASĠL (Subkortikal 

enfarkt ve lökoensefalopati ile giden otozomal dominant serebral arteriyopati) ve ailesel 

hemiplejik migren arasında ortak bir genetik geçiĢin olduğunu düĢündüren bulgular 

bulunmaktdır (47). 

 

 Migren; bazen de bazı mitokondriyal hastalıkların, örneğin MELAS‟ın 

(mitokondriyal ensefalopati laktik asidoz inme benzeri ataklar) özelliği olabilir. Migren 

için tanımlanan ilk genetik bölge AHM (ailevi hemiplejik migren) hastalığında 

tanımlanmıĢtır. Genetik lokus 19p13 kromozomunda bulunmuĢtur (48). 

Ophoff ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢma, temel eksikliklerin 

aydınlatılması yönünden önemli bir aĢama olmuĢtur. Yapılan çalıĢmada her ailede 

AHM geni 19p13 kromozomunda bulunamamıĢ, beĢ ailede, AHM‟den CACNAIA 

genindeki 4 ayrı mutasyon sorumlu olarak gösterilmiĢtir (49). Bu bulunan gen, 

serebellar vermiĢ atrofisiyle giden hastalıktaki genin aynısıdır (50). 

P/Q tipi nöronal Ca kanalları,  5 hidroksi triptamin (5-HT) salınımını kontrol 

eder ve bu kanallarda bir iĢlev kaybı olması durumunda 5-HT salınımı bozulabilir.  

Böylece hastalar migren ataklarına yatkın hale gelebilirler. Migren hastalarının 

kortekslerinde magnezyum eksikliği de görülebilmektedir. Sonuç olarak magnezyum da 

kalsiyum kanallarıyla etkileĢime girmektedir. Kalsiyum kanallarının önemi, migren 

aurasını baĢlamasında etkin bir rol oynamasındandır (2). 

AHM hastalığında bir diğer önemli genetik lokus 1.kromozom üzerinde 

bulunmuĢtur (51). Bugüne kadar aday genlerle yapılan çalıĢmalar pek fazla sonuç 

vermemiĢtir. Endotel nitrik oksit sentaz (52) ve 5-HT2A reseptör gen polimorfizmleri 

migrende artmıĢ olarak bulunmuĢtur (53). 

Migrenin ailesel özellik gösterebileceği ilk kez Tissot tarafından ortaya 

konmuĢtur. Bu geliĢmeden günümüze kadar olan zamanda, migrende ailesel geçiĢ 

özelliklerini ve belli kromozom bölgeleriyle bağlantı gösterip göstermediğini inceleyen 

pek çok çalıĢma yapılmıĢtır. Familyal hemiplejik migrenin genetik bölgesi 



15 
 

12.kromozomda bulunmuĢtur (49). Russell ve arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada, 

migreni olan ve olmayan bireyler arasındaki riskleri incelemiĢlerdir (54). 

 

           MĠGREN PATOGENENEZĠ 

 

Migrenin patofizyolojisini açıklamak için ilk olarak klasik vasküler teori 

oluĢturulmuĢtur. Bu teoriye göre migren atağını baĢlatan ilk faktörün intrakraniyal 

vazokonstriksiyon olduğu ve bunun da vazodilatasyon ve perivasküler nosiseptif 

sinirlerin aktivasyonu yoluyla baĢ ağrısına yol açtığına inanılmaktaydı.  John Graham 

ve Harold Wolff tarafından 1938 yılında yapılan bir çalıĢmadan sonra, ergotamininin 

kan damarlarını daraltarak migrende etkili olduğunun gösterilmesi ile de bu teori 

desteklenmiĢtir (2). Fakat son yıllarda bu teoriden tamamen uzaklaĢılmıĢtır (55). 

Bugün için kabul edilen integre vasküler teoridir. Trigeminal sinirin oftalmik 

dalı; beyin zarlarından pia, araknoid ve dura materdeki damarları ve intrakranial 

damarları uyarmaktadır. Trigeminal aksonların ve nosiseptörlerin lokalizasyonunun 

meninksler ve büyük damarlar çevresinde olması bu yapıları ağrıya duyarlı hale 

getirmektedir.  Beyin parankiminin ise böyle bir innervasyonu bulunmamaktadır, 

dolayısıyla ağrıya duyarsızdır. Küçük çaplı trigeminal liflerin bir bölümü aksonal 

dallanma yoluyla hem pia-araknoid hem de dural damarları inerve etmektedir. OluĢan 

uyarım aynı zamanda nörojenik inflamasyon meydana getirmektedir. Nörojenik 

inflamasyon sonucunda bu aksonların içerdikleri nöropeptidler perivasküler alana 

salınır. Sonuç olarak vazodilatasyon oluĢmakta, kan akımı artmakta ve protein damar 

dıĢına sızmaktadır. Meydana gelen bu vazodilatasyon ve ödem, perivasküler trigeminal 

aksonların daha fazla uyarmaktadır, bu da ağrının artısına yol açmaktadır. Migren 

atakları sırasında kranial venöz kanda CGRP (Kalsitonin Geni Ġle ĠliĢkili Peptid) 

konsantrasyonunda artıĢ olduğu gösterilmiĢtir. Bu durumun serotonerjik agonist tedavi 

ile normale döndüğü gösterilmiĢtir (56). 

 

           MĠGREN EVRELERĠ 

 

Bir migren atağı üç ana bileĢenden oluĢmaktadır; baĢlangıç, atak ve düzelme 

evresi. 
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          Prodrom 

 

Hastaların dörtte biri; baĢ ağrısından bir gün önce depresyon, keyifsizlik, 

mutsuzluk hissi, açlık, susama hissi, yorgunluk gibi somatik belirtilerden 

yakınabilmektedir. Bu durumun hipotalamus kaynaklı olduğu düĢünülmektedir; çünkü 

hipotalamus sirkadiyen ritmleri düzenleyen en önemli merkezlerden biridir. Hastalar 

sıklıkla silik semptomlardan bahsederler. Yine de günümüzde migrenin patogenezi tam 

olarak anlaĢılmıĢ değildir (2). 

 

Aura 

 

Pek çok hasta hiçbir zaman aura dönemi yaĢamaz (57). Bugüne kadar ilgi odağı 

olan durumlar ıĢıldayan skotomlar, paresteziler gibi dramatik durumlardır. Migren 

aurasının oluĢma sebebinin beyin kan akımının azalmasına bağlı olduğu 

düĢünülmektedir (58). 

Kan akımı değiĢikliği genellikle ilk olarak oksipital alandan baĢlamaktadır. 

Sonrasında da beyin kan akımındaki azalma geniĢleyerek tüm hemisferi içine alabilir. 

Bu yayılan oligeminin vazokonstriksiyondan farklı bir antite olduğu düĢünülmektedir 

(59). Bu fazın öncesinde de bir hiperemi fazı bulunabilir (60). Migren hastası olan 

Lashley, kendi migren atağı esnasında fortifikasyon spektrumunu hesaplamıĢ ve bunun 

2-3 mm/dakika hızla ilerleyen bir olay olduğunu keĢfetmiĢtir. Benzer bir Ģekilde Leao, 

bir tavĢanın beyin kesimine dıĢardan bir uyaran verildiğinde 2-3 mm/dakika hızla 

ilerleyen bir depresyon olduğunu ortaya koymuĢtur. Yayılan oligeminin hızının, 

depresyon ve migren skotomunun ilerleme hızına benzer olduğu bulunmuĢtur (2) . 

Auralı migren; glutamat, aspartat gibi eksitatör nöronlarla ve bunlara bağlı aĢırı 

uyarılma durumuyla iliĢkili olabilir ( 61). AraĢtırmacıların önemli bir kısmı, migrende 

meydana gelen auradan iskemiyi değilde nöronal iĢlev bozukluğunu sorumlu 

tutmuĢlardır. Aura dönemiyle direk beynin uyarıldığı dönemdeki değiĢiklikler benzerlik 

göstermektedir. Migrendeki auranın aslında biyolojik olarak yayılan depresyon olduğu 

yönünde de çalıĢmalar bulunmaktadır (62). 
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          Atak-baĢ ağrısı 

 

BaĢlangıçta migren aurasının vazokonstriksiyondan kaynaklandığı, ağrının da 

karotis arterin bu duruma cevaben verdiği reaktif bir vazodilatasyon sonucu meydana 

geldiği düĢünülmektedir. Bu hipotezi destekleyen Ģeyler ağrının farklı yerlerde 

olabilmesi ve ergot tedavisinin ağrıyı geçirebilmesidir. Vasküler teorinin tam olarak 

açıklayamadığı bazı noktalar bulunmaktadır, bunlar (2). 

         BaĢ ağrısı esnasında ağrıyan taraftaki karotis arterin tıkanması durumunda 

migrenlilerin üçte ikisinde rahatlama gözlenmiĢ, fakat üçte birinde cevap alınamamıĢtır 

(63). 

 

Serotonin ve migren 

 

Dolaylı bir yönden de olsa, pek çok çalıĢma migren ve serotonin arasında bir 

bağ olduğunu düĢündürmektedir. Migren ataklarından sonra serotoninin bir metaboliti 

olan5-hidroksiindolasetikasit atılımının arttığı bilinmektedir (64). 

Migren atağının baĢlangıç döneminde trombositlerdeki 5-HT seviyesinde bir 

azalma olduğu uzun zamandır bilinmektedir (65). Buna ek olarak; 5-HT azalması 

migren atağını baĢlatabilirken, 5-HT‟ nin intravenöz olarak verilmesinin de akut atağı 

sonlandırdığı gözlenmiĢtir (65-66). 

Rezerpin ve m-klorofenilpiperazin benzeri serotonerjik ilaçlarların alınmasından 

sonra migren atağı baĢlayabilmektedir. Humphrey ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmalar 

sonucunda intravenöz olarak verilen 5-HT‟nin selektif kraniyal vazokonstriksiyonundan 

sorumlu olduğunu belirtmiĢlerdir (67). 
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MĠGRENDE KLĠNĠK BULGULAR 

 

Prodrom Dönem 

 

Migren atağının ilk dönemi prodrom dönemdir. Ağrıdan önceki saatler, hatta 

bazı kiĢilerde günler içinde geliĢen bazı semptomlar, prodrom dönemindeki klinikten 

sorumludur. Bunlar genellikle psikolojik, nörolojik ve otonom sisteme ait 

semptomlardır. Hastada depresif ruh hali, öforik davranıs, artmıĢ duyarlılık hali ve 

tepkisellik, durgunluk-donukluk, yoğunlaĢma ve dikkat azalması, düĢüncede yavaĢlama, 

kelime bulma güçlüğü, konuĢurken takılma gibi nöropsikolojik değiĢiklikler 

gözlenebilmektedir. Fotofonofobi, hiperosmi gibi artmıĢ beyin duyarlılığı ile iliĢkili 

nörolojik semptomlar, iĢtah değiĢiklikleri, halsizlik, sık idrara gitme gibi sistemik 

belirtiler de bu dönemde görülebilinecek diğer durumlardır (2). 

Daha önceden yapılan çalıĢmalar sonucunda migrenlilerin yaklaĢık % 50-60‟ 

ında prodrom semptomların bir veya daha fazlası olabilmektedir. Prodrom dönemi 

semptomlarının anatomik lokalizasyon olarak karĢılığının frontal loblar, hipotalamus, 

serebral hemisferler ve santral noradrenerjik sistem olduğu görülmektedir.  

Bu nedenle bir migren atağının; hastaların çoğunda, beynin büyük bölümünün 

etkilendiği ”nörojenik” bir baĢlangıç dönemi ile ortaya çıktığını kabul etmek 

gerekmektedir. Prodrom döneminin anamnezi dikkatli bir Ģekilde değerlendirilmelidir. 

Bu fazdaki bazı özellikler; örneğin kognisyonda bozukluk, depresyon ve bazı 

yiyeceklere aĢ erme gibi durumlar yeterince sorgulanmamıĢsa bunların migrenle olan 

bağlantısı atlanabilmektedir. Bu tarz durumlarda hastanın günlük tutması faydalı 

olabilir. Bu belirtiler baĢ ağrısı esnasında ya da daha sonrasında da görebilmektedir (2). 

 

Aura 

 

Migren aurası atak öncesinde, atak sırasında ve nadiren de olsa atak sonrasında, 

kısacası migrenin her döneminde izlenebilmektedir. Aura; pozitif ve negatif fokal 

nörolojik belirtilerin karıĢımıdır, süresi ortalama olarak 5-20 dakika sürmektedir. 

Genelde 60 dakikadan kısa sürer. Aura dönemi; görsel, duyusal ya da motor 

bileĢenlerden oluĢabilmektedir. Dil ve beyin sapı fonksiyonları da etkilenebilmektedir. 

Auranın bitiminden sonraki 60 dakika içinde genellikle baĢ ağrısı ortaya çıkmaktadır. 

Bazen  bu durum birkaç saat sonra ortaya çıkmakta, bazen de hiç görülmemektedir. 
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Auranın bitimi ve baĢ ağrısı arasında geçen dönemde çoğu hasta keyifsizdir. Duygu 

durum farklılıkları, kaygılı olma, konuĢma ve düĢünce yapısında bozukluklar bazen de 

soyutlanma hissi görülebilmektedir (2). 

BaĢ ağrısı, auradan önce ya da bazen aurayla beraber görülebilir. Bazı hastalarda 

aura esnasında bir belirtiden diğerine geçiĢ izlenebilmektedir. Duyusal aurası olan 

hastaların pek çoğunda eĢ zamanlı görsel aura da olabilmektedir. Auralar art arda 

meydana gelebilmektedir. Saatte birkaç kez ya da birkaç saatte bir olabilmektedir. Bu 

durum „migren aura status‟u olarak adlandırılır. Bu dönemde skotomlar oluĢabilir,  

bazen de aura yön değiĢtirebilir. Yer değiĢtiren duysal aura tekrarlarları oldukça uzun 

sürebilir. Hastalarda tanıdan önce detaylı bir anamnez almak gerekmektedir. Auralar 

kendi içlerinde de farklı niteliktedir. Görsel bozukluklar; skotomlar, basit ıĢık 

çakmaları, noktalanmalar ya da geometrik Ģekiller tarzında olabilir. Bu Ģekiller görme 

alanı boyunca hareket edebilir, bazen orta hattı geçer. Görme alanında titreĢimler ve 

dalgalanmalar da izlenebilir. Buna benzeyen klinik durumlar genellikle baĢ ağrısı ile 

beraber görülebilmektedir. Ġki taraflı oldukları için oksipital korteksden 

kaynaklandıklarına inanılmaktadır (2,68). 

Daha karmaĢık auralara örnek olarak migren için oldukça tipik sayılan „teikopsi‟ 

verilebilir. Bu aura biçiminde; titreĢen ıĢıklardan oluĢan, ringa kılçığına benzer Ģekilde 

olan bir yay geniĢleyerek görme alanının giderek daha fazla bir kısmını kapsamaktadır. 

Bu yay her zaman gözün odak noktasının yakınından baĢlamayabilir. Bir yanında 

genellikle kırık çizgiler, ıĢık çakmaları, bazen de renklerden oluĢan parlak bir çizgi 

olabilmektedir. Bu Ģekil görme alanı boyunca ilerleyebilir. Migren skotomları bazen her 

iki görme alanında da aynı anda görülebilmekle beraber bu çok sık görülebilen bir 

durum değildir. Bazen de hemianoptik değil, altitudinal defekte benzeyecek Ģekilde aynı 

zamanda ortaya çıkabilmektedir. Görsel Ģekil bozuklukları ve halüsinasyonlar da aura 

döneminde görülebilir. Metamorfopsi, mikropsi, makropsi, cisimlerin boyutlarının 

giderek büyümesi ya da küçülmesi gibi görsel algı bozuklukları daha çok çocuklarda 

görülür ve ardından genellikle baĢ ağrısı izlenir. Bunlara ilave olarak, görme dıĢı 

assosiasyon korteksi bulguları da görülebilinir. Vücut kısımları algısında ve 

kullanılmasında bozukluklar (apraksi-agnozi), konuĢma ve dil bozuklukları, deja vu ve 

jamais vu, kabus hali, trans hali ya da deliryum tablosu izlenebilir (2). 

En sık olarak görülen ikinci aura Ģekli parestezilerdir. Sıklıkla uyuĢukluk 

ellerden baĢlayıp ardından yukarı kola doğru yayılabilmekte, sonrasında yüze atlayarak 

dudakları ve dili etkileyebilmektedir. Bazen de bacak etkilenebilmektedir. Parestezilerin 
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ardından uyuĢukluk ve hissizlik, bazen pozisyon duyusu kaybı ortaya çıkabilir. Bazı 

hastalarda paresteziler iki yanlı baĢlayıp sonra tek tarafta birleĢebilir. Duyusal auralar 

genellikle tek baĢına görülmez, daha çok görsel bir auradan sonra ortaya 

çıkabilmektedir (2).  

 

Ağrı Dönemi 

 

Migren atağının en uzun dönemi ikinci dönem olan ağrı dönemidir. Bu dönem 

de, kendi içerisinde üç farklı döneme ayrılmıĢtır. Ġlk dönem “Ağrının BaĢlama Dönemi” 

dir. Hastalar genellikle ensede, baĢ arkasında veya baĢın bir tarafında yavaĢ yavaĢ 

baĢlayan bir ağrı tariflerler. Çoğu zaman bu aĢamada zonklama baĢlamamıstır, ağrı silik 

vasıftadır ve yeri tam olarak net değildir. Süresi ortalama yarım saat ile iki saat 

arasındadır. Bu dönem aynı zamanda atak tedavisi için en uygun zaman dilimidir.  Bu 

dönemin en uzun ikinci alt safhası olan dönem ise ağrı dönemidir. Ağrını karakterini 

hastalar Ģiddetli ve zonklayıcı olarak tanımlarlar. Saatler hatta bazen günler boyunca (1-

3 gün) sürebilir. Her atak birbirine benzemediği gibi ağrının niteliği aynı atak boyunca 

değiĢebilmektedir. Ağrıya eslik eden baĢlıca belirtiler ise bulantı, kusma, anoreksi, 

fotofobi ve fonofobidir. Migren için tipik olarak kabul edilen, ağrının baĢın bir tarafında 

görülmesi durumu, migrenlilerin 2/3‟ünde izlenmektedir. Bazen ağrı çift taraflı olarak 

baĢlamakta bir süre sonra baĢ ve/veya yüzün tek tarafında yoğunlaĢabilmekte, bazen de 

tek tarafta baĢlayıp sonradan diğer tarafa da geçebilmektedir. Aynı atak içerisinde 

ağrının baĢın bir tarafından diğerine geçmesi de mümkündür. Ağrı bazen enseden 

baĢlayıp tüm baĢa yayılabilmektedir. Migrenlilerin yaklaĢık % 20‟sinde ağrı hep aynı 

baĢ yarımında görülmektedir. Migren baĢ ağrısı gündüz ya da gece olabilir. Fakat en sık 

sabaha karĢı ya da öğlen saatlerinde ortaya çıkabilmektedir. Ağrı baĢladıktan 2-12 saat 

sonra maksimum seviyeye ulaĢır, sonra da yavaĢ yavaĢ azalarak geçer. Tedavi 

edilmemiĢ bir migren atağının ortalama süresi 24 saattir; fakat bu zaman dilimi 4-72 

saat, çocuklarda ise 1-48 saat arasında olabilmektedir (69). 

BaĢ ağrısı Ģiddet yönünden farklılık gösterebilmekle beraber ortalama medyan 

ağrı Ģiddeti 7-8 arasındadır. (0=hiç ağrı yok, 10=maksimum ağrı). Hastaların büyük bir 

kısmı ağrının vasfını zonklayıcı olarak tarif etmektedir. Migren ağrısı sırasında anoreksi 

bazen de yiyeceklere aĢerme görülebilmektedir. Hastaların %90‟ında bulantı 

olabilmekte ve 1/3‟ü de kusmaktadır (70). 
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Hastaların önemli bir kısmında fotofobi, fonofobi, osmofobi gibi belirtiler 

gözlenebilmekte, hastalar genellikle karanlık ve sessiz bir odada olmayı tercih 

etmektedirler. BaĢ ağrısı sırasında; bulanık görme, burun tıkanıklığı, karın ağrısı, 

poliüri, terleme gibi sistemik bulgular, ayrıca kafa derisinde, yüzde ödem, ensede sertlik 

ve duyarlılık olduğu gözlenebilir. Hastaların sıklıkla konsantrasyonları bozulmuĢtur, 

bazen bellek bozukluğu da olabilir. BaĢ dönmesi; gerçek bir vertigodan çok boĢluk 

hissi, bayılacak gibi olma hissi Ģeklindedir. Migren atağının ağrı döneminin son alt 

dönemi ise ağrının sonlanma dönemidir. Bu dönem ağrının giderek hafiflediği ve Ģekil 

değiĢtirdiği (zonklayıcı siddetli ağrının hafifleyerek yerini künt bir ağrıya bıraktığı) 

hastanın uyumaya baĢladığı dönemdir (2,69). 

 

Ağrı Sonrası- Postdrom Dönem 

 

Migrenin son dönemi ise ağrı sonrası (postdrom) dönemdir. Bu dönem 

migrenlilerin yorgunluk, bitkinlik hissettiği, atağın yükünün giderek kaybolduğu ve 

yerini bir rahatlama hissine bıraktığı dönemdir. ĠĢtahsızlık kaybolmakta yerini acıkma 

hissine bırakmakta, bazı hastalar tatlı yemek istemekte, kiĢi sık idrara çıkma gereği 

duymaktadır. 

 

AURASIZ MĠGREN 

 

Tanı kriterleri 

 

A) B ve D maddelerine uyan en az 5 atak 

B) BaĢ ağrısının 4-72 saat sürmesi 

C) AĢağıdaki özelliklerden en az ikisini gösteren baĢ ağrısı  

1. Tek taraflı yerleĢim 

2. Zonklayıcı nitelik 

3. Orta ve ağır Ģiddetle olma 

4. Rutin fizik aktivite ile artma 

D) BaĢ ağrısı sırasında aĢağıdakilerden en az birinin bulunması 

1. Bulantı ve veya kusma 

2. Fotofobi ve fonofobi 

E)BaĢka bir bozukluğa bağlanamamalı 
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AURALI MĠGREN 

 

Tanı kriterleri 

A) B ve C maddelerine uyan en az iki atak 

B) AĢağıdaki dört özellikten en az üçünün bulunması 

1. Fokal beyin fonksiyon bozukluğu ile açıklanabilecek ve tamamen düzelen 

aura belirtileri 

2. En az bir aura belirtisinin, en az 4 dakika veya daha uzun sürede yavaĢça 

ortaya çıkması veya ardısıra iki veya daha fazla belirtinin ortaya çıkması 

3. Her belirtinin 60 dakikadan kısa sürmesi, eğer birden fazla aura belirtisi varsa 

süre bununla orantılı olarak artabilir 

4. BaĢ ağrısının aura sırasında baĢlaması veya daha sıklıkla da 60 dakikadan kısa 

bir belirtisiz dönemin ardından auradan sonra baĢlaması  

C) BaĢka bir bozukluğa bağlanamamalı 

MĠGREN ÇEġĠTLERĠ 

 

Baziller tip migren 

 

Baziller migrende altta yatan temel mekanizmanın vasküler değil nöral 

mekanizma olduğu düĢünülmektedir. Her iki cinsten ve her yaĢtan hasta grubunda 

görülebilir. Aura genellikle bir saatten daha kısa sürer ve sonrasında da baĢ ağrısı ortaya 

çıkar. Tek önemli özelliği, klinik olarak beyin sapından kaynaklandığı düĢünülen 

auradır. Baziller tip migrende hemianoptik auraya bağlı olarak her iki gözde geçici 

körlük yaĢanabilir. Auradan sonra ataksi, tinnitus, vertigo, çift görme, iki yanlı parestezi 

ya da mental durum değiĢikleri görülebilir. Paroksismal beyin sapı bozuklukları 

gösteren hastalarla karıĢan klinik durumlar ortaya çıkabilir. 

 

Konfüzyonel migren 

 

Tipik bir aura, baĢ ağrısı ve konfüzyonla karakterizedir. Konfüzyon baĢ 

ağrısından önce ya da sonra olabilir. Bilinç durumunu kontrol eden merkezlere ait bir 

aura söz konusudur. Bu tabloda dikkatsizlik, dikkatin kolayca dağılması ve konuĢmayı 

sürdürmede zorluk gibi durumlar meydana gelebilmektedir. 
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Oftalmoplejik migren 

 

Tanı için oküler kraniyal sinir parezisi, pupil dilatasyonu ve tek taraflı migrenöz 

göz ağrısıyla karakterize en az iki atak olması gerekmektedir. Nadiren de olsa dördüncü 

ya da altıncı kranyal sinirler de etkilenebilmektedir. Oftalmoplejinin süresi saatler ya da 

aylar sürebilmektedir. Ayırıcı tanıda; parasellar, retroorbital, kavernöz sinüs veya orta 

kraniyal çukur lezyonları gibi organik sebepler dıĢlanmalıdır. Anevrizma, akut sfenoid 

sinüzit ve sfenoid mukosel gibi sebepler de akla gelmesi gereken diğer tanılardır. 

Oftalmoplejik migren bir migren varyantından çok idyopatik bir inflamatuar nevrittir. 

 

Hemiplejik migren 

 

Hemiplejik migren sporadik ve ailesel olarak iki alt gruptadır. Her ikisi de 

çocuklukta baĢlamakta ve sıklıkla eriĢkinlik döneminde sonlanmaktadır. Hemipleji 

auranın bir parçası olabilmekte; saatler, günler ya da haftalar sürebilmektedir. BaĢ 

ağrısı, hemipareziden önce ya da sonra olabilmektedir. Hemiparezi ani baĢlangıçlı  ve   

inmeye benzer tarzda olabilir. Bu durum olguların  % 4-30‟unda gözlenebilmektedir (2). 

 

Ailesel hemiplejik migren 

 

Otozomal dominant kalıtım gösterir, penetransı değiĢkendir. Hastalığı taĢıyan 

ailelerde gen % 60 oranında 19p13 kromozomunun kısa kolunda izlenmiĢtir. Ayrıca 1. 

kromozomda bir lokus saptanmıĢtır. Klinik ve genetik olarak bir heterojenite mevcuttur. 

Auralı migrene benzer Ģekilde baĢ ağrısı, bulantı ve kusmayla beraber geçici 

fokal nöroloik belirtiler ortaya çıkabilmektedir. Aynı aile içinde auralı ve aurasız 

migrenin farklı formları bir arada bulunabilmektedir. Aura döneminde değiĢen 

Ģiddetlerde motor güçsüzlük görülebilmektedir (2). 
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GERĠLĠM TĠPĠ BAġ AĞRISI 

 

Gerilim tipi baĢağrısı, primer baĢağrılarının en sık görülen tipidir. Genel 

populasyonda yaĢam boyu prevalansı çeĢitli çalıĢmalarda % 40,9 arasında 

değiĢmektedir. Son yapılan çalıĢmalardan birinde GTBA prevalansı % 40,9 olarak 

bulunmuĢtur (71). Yapılan bir baĢka çalıĢmada ise GTBA prevalansı  % 34 olarak 

bulunmuĢtur (72). 

Türkiye BaĢağrısı Epidemiyoloji ÇalıĢması verilerine göre, ülke genelinde 

GTBA prevalans oranları için % 3,1 olarak bulunmuĢtur. Türkiye‟de son sınıf tıp 

öğrencileri arasında yapılan baĢ ağrısı çalıĢmasında seyrek epizodik olan tipi % 43,3, 

sık epizodik olan tipi % 3, kronik % 4,4 olarak bulunmuĢtur (73). 

 

           Tanı ve tedavi 

 

Gerilim tipi baĢ ağrısı tanısı koyabilmek için öncelikle organik sebepleri ekarte 

etmek gerekmektedir. Sekonder organik baĢağrısı tipleri sıklıkla GTBA‟yı taklit 

edebilmektedir. Hem primer baĢ ağrılarında hem de asemptomatik baĢ ağrılarında, baĢ 

çevresinde hassasiyet gözlenebilmektedir (2). 

 

 

EPĠZODĠK GERĠLĠM TĠPĠ BAġ AĞRISI 

 

Klasik olarak, GTBA‟nın herhangi bir prodrom belirtisi ya da aura dönemi 

bulunmamaktadır. Ağrı; künt vasıfta, sıkıĢma ya da basınç hissi Ģeklindedir. Genellikle 

hafif-orta Ģiddettedir. Ağrının Ģiddeti, baĢ ağrısının Ģiddetiyle paralel olarak artıĢ 

gösterir. Ağrının yerleĢimi çoğunlukla iki yanlıdır, ancak yerleĢim her hastada ve her 

atakta değiĢir. Ağrının oksipital yerleĢimi, frontal ve temporal yerleĢime göre daha 

nadiren görülür. Tek taraflı baĢ ağrısı hastaların % 10-20‟sinde görülebilir. GTBA 

günlük aktiviteleri etkilemez, fiziksel aktivitenin de baĢ ağrısı üzerine etkisi 

bulunmamaktadır. Hastaların çoğunda kontrollere göre daha fazla kas hassasiyeti 

mevcuttur ve bazı hastalar fotofobi, fonofobi ya da bulantı tarifleyebilmektedir. 

Uykusuzluk, önemli bir tetikleyici neden olabilmektedir. GTBA hastalarında, 
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migrenlilere ve sağlıklı kontrol grubundakilere göre daha fazla uykusuzluk sorunu 

olduğu bilinmektedir. GTBA, baĢ ağrıları içinde en sıklıkla görülen ama en az özellikli 

olandır. Ayırıcı tanı için herhangi bir laboratuvar testi bulunmamaktadır. Klinik seyri ve 

prognozu değiĢkendir (2). 

 

Tanı kriterleri 

 

A) AĢağıda belirtilen (B-D) kriterlerini karĢılayan en az 10 baĢ ağrısı epizotu ve 

bu tür baĢ ağrısıyla geçen gün sayısı yılda 180 günden (ayda 15 günden) az olmalıdır. 

B) 30 dakikadan 7 güne dek süren baĢ ağrısı 

C) AĢağıdaki ağrı özelliklerden en az ikisinin bulunması  

1. SıkıĢma, baskı tarzında ağrı (zonklayıcı olmayan) 

2. ġiddetinin hafif-orta düzeyde olması (günlük iĢleri kısıtlayabilir ama 

engellemez) 

3. Ġki yanlı yerleĢim 

4. Merdiven çıkma veya benzeri fiziksel aktiviteden etkilenmeme 

D) AĢağıdakilerden her ikisi birlikte: 

1. Bulantı veya kusma olmaması (iĢtahsızlık olabilir) 

2. Fotofobi ve fonofobi olmaması ya da sadece birinin olması 

 

          Perikraniyal kaslarda bir bozuklukla iliĢkili epizodik gerilim tipi baĢ ağrısı 

 

A) Epizodik gerilim tipi baĢ ağrısı kriterlerini karĢılaması 

B) AĢağıdakilerden en az biri: 

1. Perikranyal kaslarda hassasiyet artıĢı 

2. Perikranyal kaslarda EMG aktivitesi artıĢı 

 

           Perikraniyal kaslarda bir bozuklukla iliĢkili olmayan epizodik gerilim tipi     

baĢ ağrısı 

 

A)Epizodik gerilim tipi baĢ ağrısı kriterlerini karĢılaması 

B) Perikranyal kaslarda hassasiyet artıĢı veya EMG aktivitesi olmaması 
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KRONĠK GERĠLĠM TĠPĠ BAġ AĞRISI 

 

A) 6 aydan uzun zamandan beri aĢağıdaki kriterleri (B-D) dolduran ortalama baĢ 

ağrısı sıklığının yılda 180 günden (ayda 5 günden fazla) olması 

B) AĢağıdaki özelliklerden en az ikisinin bulunması 

1.SıkıĢma, baskı tarzı nitelik 

2. ġiddetinin hafif-orta düzeye olması (günlük iĢleri kısıtlayabilir ama 

engellemez) 

3. Ġki yanlı yerleĢim 

4. Merdiven çıkma veya benzeri fiziksel aktivitelerden etkilenmeme 

C) AĢağıdakilerden her ikisinin birlikte olması: 

1. Kusma olmaması 

2. Bulantı, fotofobi ve fonofobiden sadece birinin olması (2). 

 

AYIRICI TANI 

 

Gerilim tipi baĢ ağrısı, primer baĢ ağrısı bozuklukları arasında en sık görülen 

fakat özellikleri en az olanıdır. Tanıyı koymak için migren için karakteristik olan 

zonklayıcılık, tek taraflılık, fizik aktiviteyle ağrıda artıĢ olması gibi belirtilerin 

olmaması gerekmektedir. Sekonder organik baĢ ağrıları sıklıkla GTBA‟yı taklit eden 

özellikler gösterebilmektedir. Perikraniyal duyarlılık pek çok baĢ ağrısı türünde 

görülebilmektedir. GTBA tanısını kesin olarak koyabilecek bir tanı yöntemi de olmadığı 

için, hastayı değerlendirirken altta yatabilecek yapısal ve metabolik sebepler akılda 

tutulmalıdır. Yeni baĢlayan baĢ ağrısı, ağrının değiĢken niteliklerde olması, primer baĢ 

ağrısında bulunmaması gereken özelliklerin var olması durumunda daha dikkatli 

olunmalıdır (2). 

GTBA; frontal yerleĢimli bir baĢ ağrısı olduğu için, yanlıĢlıkla sinüs hastaliği 

tanısı ya da ense sertliği ve servikal spondiloz varsa „servikojenik baĢ ağrısı‟ tanısı 

alabilmektedir. Rutin fizik ve nörolojik muayenenin normal olması, gerilim tipi baĢ 

ağrısı tanısı konulması için yeterli değildir. Kronik subdural hematomlarda ya da 

idiyopatik intrakranyal hipertansiyon gibi durumlarda da günlük baĢ ağrısı 

görülebilmektedir. Papil ödemi görülmesi durumunda ayırıcı tanı yapılabilmekte eğer 

bu görülemezse ayrımı güç olmaktadır. Oromandibuler veya temporamandibuler eklem 

bozukluklarında ağrı Ģakağa ya da daha yukarı yayılabilmektedir, bu yüzden yanlıĢlıkla 
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GTBA tanısı konulabilmektedir. Boyun ağrılarının her zaman baĢ ağrısını tetiklemesi 

ayırt ettiricidir. Gizli karbon monoksit zehirlenmesi de yanlıĢlıkla GTBA 

zannedilebilmektedir (2). Migren ve GTBA bir arada görülebilmekle beraber 

sınıflandırma olarak farklı gruplara ayrılmıĢtır. Bazı klinisyenlere göre bunlar aynı 

antitedir tek farklılık Ģiddet açısındandır (74). Bir migren baĢ ağrısı önce GTBA olarak 

baĢlayıp sonra migren baĢ ağrısı özellikleri gösterebilmektedir. 

 

GERĠLĠM TĠPĠ BAġ AĞRISININ  MEKANĠZMASI 

 

Gerilim tipi baĢ ağrısı en sık karĢılaĢılan birincil baĢ ağrısıdır ve önemli bir 

sağlık ve sosyoekonomik sorun olarak karĢımıza çıkmaktadır. GTBA ile ilgili eski 

inanıĢ, duyguların ya da gerilimin etkisiyle perikranyal kasların sürekli kasılma halinde 

olmasıdır. Bu sebepten bu ağrıya „kas kasılması baĢ ağrısı‟ da denmiĢtir. Bu hipoteze 

göre tonik kas kasılması doku iskemisine yol açacak ve vasküler kaynaklı bir baĢ ağrısı 

oluĢacaktır. Gerilim tipi baĢ ağrısında; ağrının periferden mi yoksa santral sinir 

sisteminden mi kaynaklandığı hep tartıĢılmaktadır. Miyofasiyal mekanizmalar GTBA 

patofizyolojisinde oldukça önemlidir. Perikranial miyofasial yapılarda hassasiyet en 

karekteristik bulgudur. Günümüzdeki ağrı fizyolojijisine göre ise hem periferal hem de 

santral mekanizmaların etkileri olduğu düĢünülmektedir (75). 

         Bugün yapılan çalıĢmalar göstermiĢtir ki, migrende de GTBA kadar olmasa da kas 

kasılması mevcuttur (76). Kas kasılması, perikranyal duyarlılık artıĢı ile baĢ ağrısı 

arasında da bir iliĢki bulunmadığı bilinmektedir (77). GTBA‟da kas kasılması olduğuna 

dair hiçbir kanıt bulunamamıĢtır. Dinlenme ve diĢ sıkma esnasında kan akımının normal 

olduğu da bulunmuĢtur  (78). 

Bir vazodilatatör olan amilnitrit‟in de GTBA‟yı kötüleĢtirdiği bilinmektedir. 

Periferal mekanizmalarda artmıĢ hassasiyet en önemli bulgudur. BaĢ ve boyun 

bölgesindeki miyofasial tetik noktalar (iskelet kaslarına basmakla, dokunmakla veya 

germekle ağrıya yol açan sert bantlar) ağrı oluĢumuna yol açabilmektedir (79). 

Gerilim tipi baĢ ağrısında aktif tetik noktaların; klinik belirtilerin ve hastaların 

ağrılarının sebebi olduğu düĢünülmektedir. Aktif tetik noktalarının histopatolojik 

incelenmesi sonucunda yüksek konsantrasyonda protonlar, bradikinin, CGRP 

(Kalsitonin Geniyle ĠliĢkili Peptit), substans P, TNF-α, Ġnterlokin-1β, serotonin ve 

norepinefrin saptanmıĢtır (80). 
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Tetik noktalar; ağrı mediatörlerinin salınmasından sorumlu olduğundan, santral 

duyarlılaĢmada da etkin faktör olabilir. Böylelikle tetik noktalar trigeminal kaudal 

nukleusu duyarlı hale getirerek epizodik GTBA‟nın kronikleĢmesine aracılık 

edebilmektedir. Trigeminal kaudal nukleus, sefalik kan damarlarından ve perikraniyal 

kaslardan gelen girdileri almaktadır. Hem eksitatör hem inhibitör olmak üzere iki 

supraspinal girdiye de açıktır. Perikranial miyofasiyal dokulardan art arda gelen 

nosiseptif uyarılar, santral sensitizasyona neden olmaktadır. Trigeminal kaudal nukleus 

nöronları duyarlılaĢtıktan sonra, normalde ağrıya yol açmayacak uyaranlar bile ağrılı 

olarak algılanabilmektedir (81). 

Nitrik oksitin migren ve kronik gerilim tipi baĢ ağrılarının patogenezinde 

rolünün, L-Arjinin üzerinden olduğu düĢünülmektedir. Gliseril trinitrat verilen kronik 

gerilim baĢağrılı hastalarda,  endojen NO (Nitrik Oksit) yapımı artmaktadır. 

Perivasküler duyusal afferentlerde aktivasyon olmasıyla da baĢağrısının tetiklendiği 

gösterilmiĢtir. Bu bulgular gliseril trinitratın GTBA için değerli bir model olabileceğini 

düĢündürmektedir. Nitrik oksit iliĢkili santral sensitizasyon, altta yatan temel 

mekanizmalardan biridir (82). 

Nitrik oksit sentaz (NOS) inhibisyonu yapan L-NG metil arginin hidroklorid (L-

NMMA), kronik gerilim tipi baĢ ağrısında, spinal arka boynuz trigeminal nukleus 

seviyesinde santral sensititazasyonun azalması aracılığıyla antinosiseptif etki göstererek 

kas ve miyofasial gerginliğin azalmasında etkili bulunmuĢtur. Proinflamatuvar sitokin 

ve kemokinlerin değerlendirildiği bir çalıĢmada; epizodik ve kronik gerilim tipi baĢ 

ağrısı olan, auralı ve aurasız migrenli hastalarda ağrının Ģiddetinin sitokinlerle korele 

olarak yükseldiği gözlenmiĢtir. Bu sonuçlar; GTBA ve migren arasında 

noroimmünolojik reaksiyonlar açısından benzerlik olduğunu ve GTBA patogenezinde 

bu mediatörlerin rol alabileceğini düĢündürmektedir. Epizodik GTBA‟da ağrı öncesi 

fazda tetikleyici faktörler ve semptomlar, migren ile benzerlikler göstermekte ve 

patofizyolojik açıdan aynı mekanizmaları akla getirmektedir (83). 

Gerilim tipi baĢ ağrısının baĢlaması ve devam etmesinde; psikososyal stres, 

anksiyete, depresyon, yorgunluk ve uykusuzlık gibi faktörlerin önemli olduğu 

bilinmektedir. Bu tarz stres faktörleri, proinflamatuvar sitokin ve NO yapımını 

artırmaktadır (84). EriĢkinde migren ve GTBA‟na depresyon, anksiyete ve somatoform 

bozukluklar gibi psikiyatrik hastalıklar sıklıkla eĢlik etmektedir. Sık baĢ ağrısı olan 

bireylerde depresyon, var olan santral sensitizasyonu artırarak GTBA oluĢumuna 

katkıda bulunmaktadır (85). 
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GTBA anormal kas kasılmasının değil olası anormal nöral duyarlılığın ağrının 

ağrıyı kolaylaĢtırmasının bir sonucudur. Ağrıya olan duyarlılık genellikle artmıĢtır. 

Bazen perikranyal kaslarda hassasiyet vardır, bazen de baĢ ağrısından bağımsız bir 

Ģekilde EMG (Elektromyografi) aktivitesinde artıĢ gözlenebilmektedir. Dolayısıyla baĢ 

ağrısı doğrudan kas kasılmasına ya da fokal hassasiyete bağlanamamaktadır. Bazı alt 

tiplerde trigeminal siniri motor nöronlara bağlayan ara nöronlarda anormal bir 

modülasyon olduğu düĢünülmektedir. Bu anormalliğin sebebi; bazal gangliyonlar, 

limbik sistem veya dorsal raphe nucleustaki serotonerjik nöronlar olabilir. Yoğun 

nöronal aktivite sonucunda trigeminal kaudal nukleus duyarlılaĢabilir (86). 

KGTB (Kronik Gerilimli BaĢ Ağrısı)  supraspinal fasilitasyon sonucu tigeminal 

kaudal nukleus aĢırı duyarlı hale gelebilmektedir. Altta yatan mekanizmanın; 

perikraniyal kaslardaki miyofasiyal nosiseptörlerin aĢırı duyarlı olduğu 

düĢünülmektedir. Kaslarda bozukluk olmayan türünde de genel bir nosisepsiyon artıĢı 

söz konusudur. Akut EGTB ( Epizodik Gerilim Tipi BaĢ Ağrısı) fiziksel ya da 

psikolojik stres sonucu oluĢabilmektedir. Zorlanan kastan gelen nosisepsiyon artıĢı, ağrı 

modülasyonu bozuk kiĢide atağa yol açabilmektedir. Emosyonel mekanizmalar, endojen 

antinosiseptif sistemi baskılayabilmektedir. Duyarlılığı artan trigeminal kaudal nukleus, 

normalde ağrıya yol açmayacak uyaranların ağrılı olarak algılanmasına yol 

açabilmektedir. Yoğun bir uyarım ya da hasar sonrası ortaya çıkan ağrı sıklıkla iyileĢme 

sürecinden sonra azalmakta, iyileĢme tamamlandığında ise ağrı tamamen 

kaybolmaktadır. Merkezi ve periferal bozukluklar olduğunda ise diğer ağrı türü ortaya 

çıkar (2). 

 

UMUT-UMUTSUZLUK 

 

Umut sözcüğü günlük dilde daha çok herhangi bir alandaki olumlu beklentileri 

ifade etmek amacı ile kullanılır. Umut ile ilgili kapsamlı çalıĢmalar yapan yapan Jerome 

Frank (1968); umudu, „iyi olma duygusu‟ veren ve kiĢiyi harekete geçmek için 

güdüleyen bir özellik" olarak ele almaktadır (87). Umut kavramı ile ilgili çalıĢmaların 

geçmiĢi 13. yüzyıla kadar uzanmaktadır. Bu yüzyılda din bilimcisi Aquinas, sonraki 

yüzyıllarda Hume ve Kant gibi düĢünürler umudu; insan doğasında varolan en temel 

duygulardan biri olduğunu belirtmiĢlerdir (88). 

Gabriel Marcel yapıtlarında sık sık umut kavramına yer veren varoluĢçu bir 

felsefecidir (89). Marcel‟e göre insan; tamamlanmıĢ bir bütün değil, halen „olmakta‟ 
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olan bir varlıktır. Bir nevi daimi yolculuklar yapan bir gezgindir. Bu insana Marcel 

‟homo viator‟ adını vermiĢtir. Homo viator umuttan beslenen bir insandır. Gelecekten, 

yaĢamdan, çevresinden ve kendinden umutludur. Bu bekleyiĢi onu „mutlak gerçekliğe‟ 

götürecektir. Bu umut dolu insan günden güne kendine yabancılaĢan dünyayla, umut 

yoluyla mücadele edecek ve kendi için en doğru yolu bulacaktır. Marcel‟e göre insan 

umut ya da umutsuzluk arasında seçim yapar, sonuçta da ya kendini reddetmiĢ ya da 

onaylamıĢ olur (90). Bu dünya „insanın ne olduğu‟ ile değil „neye sahip olduğuyla‟ 

değerlendirildiği bir dünyadır. Sonuçta kiĢi kaçınılmaz olarak yalnızlık, tedirginlik, 

bunaltı ile kendini gösteren „anlamsal bir boĢluk‟ duygusu yaĢayacaktır. Bu duygusunu 

farkeden insan anlam arayıĢına girecek ve bu yolculuğun en nihayetinde de kendini 

bulabilecektir (91). 

Kierkegaard‟a göre umutsuzluk duygusu; insan için hem bir avantaj hem de bir 

eksikliktir. Umutsuzluk duygusu kiĢinin eninde sonunda hissedeceği kaçınılmaz bir 

duygudur. Hayatın içinde sonsuzluk ve sonluluk, geçicilik ve kalıcılık, özgürlük ve 

zorunluluk yan yana bulunan kavramlardır. Ġnsanoğlu sonsuz olmadığını keĢfeder, yani 

sonu olan bir varlıktır. Mutluluğunu da, sonu olan kendi içinde ararsa „umutsuzluk‟ 

duygusunu tadacaktır. Bu duygu zavallılığımızın göstergesi aynı zamanda da 

mahvoluĢumuzdur. Avantaj olan yönü ise bireyin kendi tinsel varlığının farkına 

varmasıdır. Benliğin geliĢmesi için „umutsuzluk‟ duygusu mutlaka tadılması gereken bir 

deneyimdir (92). 

         Erich Fromm, Umut Devrimi isimli kitabında umudu, duyarlılık ve canlılık 

sağlamak yönünde verilen çabanın kaynağı olarak tarif eder. Umut, çoğu kiĢinin sandığı 

gibi maddi isteklere sahip olmak anlamına gelmemektedir. Bu istekleri olan kiĢi umutlu 

kiĢi değil de tüketici kiĢidir. Buradaki esas amaç canlılık kazanmak ve sonsuz 

sıkılganlık duygusundan kurtulmaktır. Umut etme eylemi ise kadere teslim olmak ya da 

beklemek gibi değil de aktif ve harekete geçen bir tarzdadır (93). 

        Dinamik anlayıĢa göre umut ve umutsuzluk hissi ilk olarak oral dönemde oluĢur. 

Ġyimserlik ve karamsarlık gibi kavramların da bu dönemden kaynaklandığı 

belirtilmektedir. Sevebilen, bu sevgisini hissettirebilen bir anne ile yaĢanan deneyimler 

ve bu annenin içselleĢtirilmesi çocukta sevebilme, verebilme ve empati yapabilme gibi 

özelliklerin geliĢimini sağlamaktadır. Böyle deneyimlerden mahrum kalmıĢ kimsede 

temel güven duygusu, inanç ve umut normal bir Ģekilde geliĢemez. Anne çocuk 

iliĢkisindeki devamlılık ve sağlamlılık temel güven duygusunun yapıtaĢıdır. Bu duygu, 

çocuğa kendi benliğinin süreklilik ve aynılık taĢıyan, bakılmaya değer bir varlık 
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olduğunu göstermektedir. Çevresi de kendiside güven içindedir. Temel güven duygusu 

olmaksızın umut geliĢemez. (94).  

 

            ANKSĠYETE 

 

Anksiyete, Latince “tıkanma”, “boğulma” anlamına gelen “angere” kökünden 

gelmiĢtir. Anksiyete ile birlikte sıkça anılan bir diğer terim ise korkudur. Korku (fear) 

Almancadan gelen beklemek, tetikte olmak veya saldırmak anlamına gelen bir 

kelimedir. Anksiyete; tehdit veya tehlike karĢısında duygusal, davranıĢsal ve fiziksel 

alanlarda otomatik olarak ortaya çıkan birtakım tepkilerin oluĢmasıdır. Anksiyete 

gündelik hayatımızın vazgeçilmez bir parçasıdır. Anksiyete, korku ve stres ile birlikte 

ele alındığında; insanın hayatta kalması ve soyunu sürdürmesi açısından doğal bir 

tepkidir (88). 

 

 Anksiyete bozuklukları toplumda sık görülen ruhsal bozukluklardan biridir. 

A.B.D‟de her dört kiĢiden biri yaĢamının bir döneminde anksiyete bozukluğu tanısını 

almıĢtır. Çocuklarda da yetiĢkinlere benzer Ģekilde anksiyete bozukluğu sık görülen 

ruhsal bozukluktur. Kızların anksiyete bozukluğu yaĢama oranı, erkeklerden 6 kat daha 

fazladır (94). 

Anksiyete, korku ve stres sonrasında kiĢinin planlı hareket edebilmesini ve 

kendini tehlikelere karĢı koruyabilmesini sağlar. Stres tepkisi; tüm canlılarda normalde 

tehdit ve/veya tehlike karĢısında savunma ya da saldırı amaçlı bir davranıĢın ortaya 

konmasını sağlar. Anksiyete bir yaĢantı olarak umudun tam zıddı bir durumdur. Umut 

gelecekten olumlu Ģeylerin beklendiği bir ruh hali iken; anksiyete ise gelecekten 

olumsuz Ģeylerin beklendiği belirsizlikle daha da artan ve hoĢ olmayan bir ruh halidir. 

(88).  

          Anksiyete ve korkuya her birey, farklı bir fizyolojik yanıt ve tepki vermektedir. 

KiĢiler arası bu tepki farklılığı „anksiyete duyarlılığı‟ kavramıyla açıklanmıĢtır. 

Anksiyete bozukluğuna sahip kiĢiler, bedensel iĢaretlerini yanlıĢ yorumlamakta ve 

abartılı psikolojik tepkiler vermektedir. Ġçinde bulundukları durumları tehlikeli ve 

zararlı olarak algılarlar. Anksiyeteli ebeveynlerin çocuklarında da anksiyete miktarının 

yüksek olduğu görülmüĢtür. Anksiyete geliĢmesi yönünden en erken belirteçlerden biri 

„davranıĢsal inhibisyonun‟ gözlenmesidir. DavranıĢsal inhibisyon yeni uyaranlar ve 
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mücadele gerektiren durumlarla karĢı karĢıya kalındığında psikolojik tepkisellik ve 

davranıĢsal olarak geri çekilme anlamındadır (94). 

 

Anksiyete, organizmanın savaĢ ya da kaç yanıtından önceki hazırlanma 

sürecidir. Bu hazırlığın sonucunda; sempatik ve parasempatik sistemin etkinleĢmesiyle 

somatik ve otonom aktivitede artıĢ olmaktadır. Elektrodermal aktivite, kardiyovasküler 

aktivite, kalp hızı ve kalp hızı değiĢkenliği, solunum hızı, elektrokortikal aktivite, 

elektroensefalografi ölçümü anksiyete semptomlarını gösterebilen tetkiklerdir. Bunların 

arasında kalp hızı değiĢkenliği önemli bir parametredir. Yüksek anksiyetesi olan 

bireyler, anksiyetesi olmayan bireylere kıyasla 4.5-6 kat daha yüksek ani kardiyak ölüm 

riski taĢımaktadırlar (94). 

 

ANKSĠYETE BOZUKLUKLARININ NÖROKĠMYASAL ÖZELLĠKLERĠ 

 

Tehdit ve Ģiddet esnasında strese verilen nörobiyolojik yanıt uyuma yöneliktir 

ve yaĢamı sürdürmek açısından çok değerlidir (94). 

 

Nor-adrenerjik sistem: Stresli uyarılar karĢısında beynin nor-adrenerjik 

iĢlevlerinde artıĢ olur. ArtıĢ olan bu bölgeler; lokus sereleus, hipotalamus, hipokampus, 

amigdala ve serebral kortekstir. Hayvanlarda kaçamayacağı stres etkeniyle karĢılaĢma 

sonucu gözlenen „öğrenilmiĢ çaresizlik „durumu norepinefrinin azalmasıyla iliĢkilidir. 

Anksiyete bozukluğu yaĢayan hastaların yaĢadığı uykusuzluk, irkilme gibi otonomik 

aĢırı uyarılmıĢlıktan da bu sistem sorumludur. 

 

Hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseni: Psikolojik stres durumunda kortizolün 

sentezi ve salınımı artmaktadır. Kortizol enerji depolarını yeniden doldurur ve harekete 

geçirir, uyanıklıkta ve odaklanmıĢ dikkatte artıĢ sağlar, büyüme ve üreme sistemini 

ayrıca immün sistemi baskılar. 

 

Kortikotropin-salıverici hormon: Stresle beraber CRH düzeyi artar. Amigdala 

CRH‟nın artıĢıyla korkuyla ilgili davranıĢları aktive ederken kortikal ödül beklentisini 

azaltır. 
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           Arginin vazopresin: Tek baĢına uygulandığında adrenokortikotropin (ACTH) 

salgılatıcı özelliği bulunmaktadır. Öğrenme ve bellek üzerinde, ağrı duyarlılığında, 

biyolojik ritmde ve REM uykusunun sürdürülmesinde rölü vardır. Hayvan modellerinde 

anksiyolitik ve antidepresan özelliklerinin de olduğu görülmüĢtür. 

 

Dopaminerjik sistem: Akut stres esnasında beynin çeĢitli yerlerinden dopamin 

salınımı ve yıkımı artar. 

 

Serotonin: Stres esnasında serotonin miktarı artar. Serotoninin salınmasıyla 

anksiyolitik etki oluĢur (94). 

 

 

 

DEPRESYON 

 

Her beĢ kadından biri yaĢamının herhangi bir döneminde depresif bozukluğa 

yakalanmaktadır. Depresif bozukluklar kadınlarda daha çok görülmekle beraber, 

özkıyım sonucu ölen erkeklerin sayısı kadınlardan daha fazladır. Depresyon hastaların 

yarısında yıllarca fark edilmemekte ya da yetersiz tedavi edilmektedir (94). Psikiyatrik 

bozukluklar içinde sık görülen hastalıklardan biri de depresyondur.. Hayatta herkes 

zaman zaman zor günler yaĢayabilir, fakat sadece bazı kiĢilerde bu bir semptom halini 

alabilir ve bir kısmında da hastalık belirtisi olabilir. Depresyon yıkımlarla seyreden bir 

hastalıktır. Önceden depresyonun ataklar Ģeklinde olduğu ve ara dönemlerde tam 

iyileĢme olduğu sanılmakta iken;  bugün tedavi edilmeyen depresyonun kronikleĢtiğini, 

atak sayısı arttıkça da yıkımın arttığını biliyoruz. Tedavi edilmeyen depresyon kiĢiye 

direkt ya da dolaylı olarak pek çok zarar vermektedir. Alkol ve madde kullanmaya 

eğilim artmaktadır, intihar riski ciddi bir Ģekilde artmaktadır. Depresyon pek çok tıbbi 

hastalığın oluĢmasına yol açmakta ya da mevcut hastalığı daha da kötüleĢtirmektedir 

(95). 

 

 

 

 

 



34 
 

DEPRESYONUN ÇAĞDAġ MODELLERĠ 

 

Saldırganlığın içe yöneltilmesi modeli 

 

Depresif duygulanımın, sevilen ve içe alınan nesneye karĢı ambivalan olarak 

duyulan saldırgan dürtülerle oluĢtuğu düĢüncesi Sigmund Freud tarafından dile 

getirilmiĢtir. Burada öfkenin içe yöneltimesinin amacı; hastanın bağımlılık ve sevgi 

ihtiyacını hüsrana uğratan sevgi nesnesini cezalandırmaktır. Bu içselleĢtirilen nesnenin 

engelleyici ebeveyn olduğu kabul edilmektedir. Çünkü bu saldırganlık sevilen ebeveyne 

yöneltilseydi büyük bir suçluluk duygusu oluĢacaktır. Ambivalans, suçluluk ve içe 

yönelmiĢ öfke, aĢırı olursa intihar davranıĢı olabilmektedir. 

 

Nesne kaybı ve depresyon 

 

Nesne kaybı ifadesiyle anlatılmak istenen, bağlanılmıĢ ve önem verilen nesneyle 

ilgili yaĢanılan örseleyici ayrılıktır. Burada önemli olan, ayrılığa kiĢinin yüklediği 

anlamdır. Nesne kaybı modeli iki basamaklı bir varsayımdır. Erken yaĢlarda sevgi 

nesnesini kaybeden kiĢi, ilerde yaĢadığı kayıplarla çocukluğundaki örseleyici kayıbı 

yeniden yaĢamaktadır. Kaybı yaĢayan çocukta; yaĢamının erken döneminde oluĢan bu 

duyarlılık, eriĢkin dönemde psikopatolojik durumlara da yatkınlık geliĢtirmektedir. 

 

       Kendilik değerinin kaybı ve depresyon 

 

Depresyonun kaynağının; egonun ulaĢılmaz amaç ve ideallerinden 

vazgeçilememesi ve kiĢinin kendilik değerindeki çökme sonucu olduğu 

düĢünülmektedir. Bu kayıp; güç, statü, kimlik, değer ya da sembolik bir kayıp olabilir. 

DüĢük kendilik değeri; depresif kiĢilik açıklanırken yüklenilen temel konulardan biridir. 

 

   BiliĢsel model 

Bu modelde depresyonun kaynağının olumsuz düĢünceler olduğu öne 

sürülmüĢtür. KiĢi kendini çaresiz, değersiz ve iĢe yaramaz olarak görmektedir. Olumsuz 

zihin Ģemaları depresyonun geliĢimi açısından önemlidir. 
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ÖğrenilmiĢ çaresizlik modeli 

 

KiĢinin daha önceki yaĢadıklarından öğrendiği olumsuz yaĢam deneyimleri 

bulunmaktadır. Bu model ilk defa hayvanlarda deneyimlenmiĢtir. Bu deneyde, 

köpeklerin elektrik akımından kaçması engellenmiĢ, daha sonrasında da köpekler bu 

uyarandan kaçmak için hiçbir çaba göstermemeye baĢlamıĢlardır. 

 

Depresyon ve pekiĢtirme 

 

Bazı çevreler bireyi sürekli olarak ödüllenmeden yoksun bırakmaktadır ve onları 

kronik bir sıkılma durumuna maruz bırakarak umutsuzluk duygusunun oluĢmasına yol 

açmaktadır. 

 

Biyolojik amin dengesizliği 

 

Depresyona yol açan durumun nor-epinefrin, dopamin, serotonin, glutamat ve 

glisin gibi nörotransmitterlerdeki dengesizlik olduğu öne sürülmüĢtür (94). 

 

DEPRESYONDA KLĠNĠK BELĠRTĠLER 

 

Depresyonda çökkün duygulanım, enerji azlığı ve ilginin ya da alınan zevkin 

azalması temel klinik bulgulardır. Konsantrasyon ve özgüvende azalma, suçluluk 

duyguları, karamsarlık, kendine zarar verme ya da özkıyım düĢünceleri, uyku düzeninde 

bozulma, iĢtah değiĢiklikleri ve libido azalması sıklıkla görülebilen belirtilerdir. KiĢinin 

sosyal ve mesleki iĢlevi bozulmuĢtur. Depresyon tanısı koyulması için bu klinik durum 

en az iki hafta boyunca devam etmelidir. Her depresyon atağı farklı Ģiddettedir. 

Semptomların sayısı, tipi ve yoğunluğu, depresyonun Ģiddetini belirler. DSM-IV-TR 

depresyonun Ģiddetini hafif, orta ve Ģiddetli olarak üç gruba ayırmıĢtır (96) . 

Depresyonda uykunun yapısı sıklıkla bozulmuĢtur. Uykuya dalmada güçlük, 

erken uyanma, sık sık uyanma ve hipersomni sıklıkla görülen durumlardandır. Uyku 

elektroensefalografisinde yapılan incelemelerde uykuya dalmanın geciktiği, REM 

uykusunun latensinin kısaldığı,  ilk REM (Hızlı Göz Hareketleri) periyodunun uzadığı 

ve anormal delta uykusu ortaya çıktığı bilinmektedir (97). 
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Yapılan bütün araĢtırmaların sonucunda depresyonun kadınlarda erkeklere göre 

iki kez daha fazla görüldüğü bulunmuĢtur. Cinsiyetler arası farklılık gençlerde ve orta 

yaĢ grubunda çocuklar ve yaĢlılara göre daha belirgindir. Cinsiyetler arasındaki bu 

farklılığın sebebi kesin olarak bilinmemektedir. Muhtemel sebepler arasında ilk akla 

gelen endokrin sistemdir. Sadece postpartum ve premenstrüel dönemlerde depresyon 

riskinin arttığı, menapoz dönemi için böyle bir riskin söz konusu olmadığı bulunmuĢtur. 

Depresif erkekler kadınlara göre alkol ve uyuĢturucu kullanmaya daha yatkındır. 

Cinsiyetler arasındaki farklılığın olası sebeplerinden biri de psikososyal faktörlerdir. 

Özellikle günümüz koĢullarında; kadının eĢ, anne, çalıĢan gibi pek çok rolü aynı anda 

üstlenmesi en önemli sebeplerden biridir (98). 

    

         

  EVLĠLĠK UYUMU 

 

BaĢkalarıyla birlikte olmak ve bir baĢkası için özel olmak arzusu insanoğlunun 

çok eski bir gereksinimidir. Antropolog Helen Fisher; insanlık tarihinin baĢlarında 

duygusal bağlardan; düzenli cinsellikten ve bebeklerin korunmak için evrim 

geçirdiğinden bahsetmiĢtir. Bu bağlar kadınların hamile kalma durumlarının artmasıyla 

vazgeçilmez bir biçime gelmiĢtir. Zamanla duygusal bağlar, kendi iĢlevlerinin dıĢında, 

diğer insanlarla da iliĢkileri düzenler hale gelmiĢtir (99). 

Evlilikte nesne iliĢkileri önemli bir kavramdır. Nesne iliĢkileri temelde; iliĢkiler, 

imajlar ve nesne temsilleri arasındaki durumdur. Bu imajlar ve nesne temsilleri; bireyin 

çeĢitli psikososyal özellikleri ile kiĢinin gerçek dünyadaki ve hayalindeki kiĢiler arası 

etkileĢiminden oluĢmaktadır. Nesne iliĢkileri kuramına göre; kiĢiler arası herhangi bir 

durumda, davranıĢ biçimi, kısmi olarak içsel referans sistemi tarafından 

oluĢturulmaktadır. KiĢinin karĢısındakine aktardığı bu referans sistemi, o güne kadar 

olan deneyimlerin ürünüdür. AĢk iliĢkisindeki her bir kiĢi, sahip olduğu içsel nesne 

iliĢkisi sistemini herhangi bir kiĢi için uygular hale gelir (100). 

 

Evlilik kurumu temel üç motivasyona dayanır: 

 

Biyolojik Motivasyon: Kendi cinsinden nesiller üretme arzusu, karĢı cins ile 

iliĢki hazzı ve kendini koruma arzusudur. 
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Psikolojik Motivasyon: KarĢı cins tarafından beğenilme, sevilme, sevme, 

onaylanma, beraberliğin sürekli oluĢundan duyulan güven ve hazdır. 

 

Sosyal Motivasyon: Toplumun beklentilerine, yasalarına uyarak yaĢamanın 

verdiği konfor, topluma uyarak sahip olunan saygınlık hazzı ve kendini güvende 

hissetme duygusudur (101). 

Sosyal bilimciler tarafından bir evliliğin nasıl iyi bir Ģekilde yol alacağı ile ilgili 

değerlendirmeler yapılmıĢtır. Ġlk terim evliliğin iptali, boĢanma, aynlık, terk etme gibi 

konuları içeren evliliğin sürekliliği kavramıdır. Sürekliliği olan bir evlilik eĢlerden 

birinin doğal ölümü ile sonlanır. Ġstikrarsız bir evlilik eĢlerden birinin ya da her ikisinin 

isteği ile sonlandırılır. Diğer bir terim ise, eğer evlilik devam ediyorsa evlilik kalitesi 

kavramıdır. Bu kavram evlilik süresince evlilik iliĢkisinin nasıl olduğu, eĢlerin bu 

konudaki hisleri ve bu durumdan etkilenme dereceleriyle ilgilidir. Evlilik uyumu, evlilik 

doyumu, mutluluğu, evlilik bütünlüğü kavramları, evlilik iliĢkisinin kalitesini 

tanımlamak için kullanılan kavramlardır. Evlilik kalitesi denince akla evlilik doyumu, 

evlilik uyumu ve evlilik bütünlüğü gibi konuların hepsinin toplamı gelmektedir (102). 

Ellis tarafından, sorunlu evlilik iliĢkilerinde mantıksız beklentilerin rolü vurgulanmıĢtır. 

Daha sonrasında evlilik uyumunda ve terapide biliĢsel yaklaĢım dikkat çekmeye 

baĢlamıĢtır. Mantıksız düĢünce ve iĢlevsel olmayan tutumların evlilik uyumunu 

olumsuz bir Ģekilde etkilediği, mantıklı ve iĢlevsel biliĢin ise evlilik uyumunu arttırdığı 

yönünde bulgular ortaya konmuĢtur (103). 

 

Bazı araĢtırmacılar; evlilik iliĢkisinin doğası ile gerçekçi olmayan düĢünce 

tarzının, çok yüksek oranda evlilikteki kötü uyuma neden olduğunu ileri sürmüĢ ve 

biliĢsel içeriğin evlilik sorunlarına eĢlik eden genel mantıksızlıktan daha önemli 

olduğuna dikkati çekmiĢlerdir. Aynı zamanda kiĢinin kendisini ve eĢini algılayıĢının 

yani kiĢiler arası iliĢkilerdeki algının, evlilik uyumunun önemli bir göstergesi olduğu 

belirtilmiĢtir (104). 

ABD‟de yapılan bir çalıĢmada, insanların psikolojik yardım için bașvurma 

nedenleri arasında, evlilikte yașanan uyumsuzluğun en sık bildirilen nedenlerden biri 

olduğu belirlenmiștir. Evlilik iliĢkisinde, nedensellik yüklemeleri ile sorumluluk 

yüklemeleri üzerinde araĢtırmalar yapılmıĢtır. Nedensellik yüklemesi, olayı veya 

davranıĢı neyin ortaya çıkardığı sorusuna aranan cevaptır. Literatürler genel olarak 

değerlendirildiğinde; evlilik iliĢkilerinde eșlerini suçlayan kadınların evlilik 
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doyumlarının daha az olduğu, evliliklerinde uyumsuzluk yașayanların, eșlerinin 

davranıșlarını daha çok kasıtlı aradıkları, olumsuz davranıĢlar karĢısında eșlerini daha 

fazla suçladıkları ortaya çıkmaktadır. Ġlișki; doyum verici ise, eșin olumsuz 

davranıĢlarına daha az odaklanılmaktadır. Uyumsuz evliliklerde ise eĢler birbirlerinin 

olumsuz davranıșlarına daha fazla yoğunlaĢmaktadırlar (105). 

Evlilik uyumu ve eĢin olaylara empatik yaklașımı ile ilișkiyi inceleyen bir 

çalıĢmada; Franzoi ve arkadașları, empatik yaklașımın evlilikte yașanan gerilimi 

azaltmada faydalı olduğunu görmüĢlerdir. Bu çalıĢmada 264 çift ile çalıșmıș ve empatik 

yaklașımın eș doyumunu etkileyen en önemli faktörlerden biri olduğunu belirtmiĢlerdir 

(106). 

Evliliğin kalitesini belirleyen en önemli faktörlerden biride yaĢam doyumudur. 

KiĢilerin yaĢam doyumu arttıkça, psikolojik iyi olma düzeyleride artmaktadır. Gelir, 

sağlık, eğitim düzeyi, yaĢ gibi faktörler psikolojik iyi olma düzeyini 

etkileyebilmektedir. Psikolojik iyi olma düzeyi arttıkça bireyin genel yaĢam doyumu 

artmaktadır (107). 
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MATERYAL VE METOD 

 

Bu çalıĢmada; Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji polikliniğine baĢvuran 

ve tanı alan gerilim tipi baĢ ağrısı ve migren baĢ ağrılı hastalar ile kontrol grubunda 

umutsuzluk, anksiyete, depresyon ve evlilik uyumunun araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Toplam 198 birey üzerinde yürüttüğümüz çalıĢmada, katılımcıların 62 tanesi gerilim tipi 

baĢ ağrısı grubunu, 71 tanesi migren tipi baĢ ağrısı grubunu ve 65 tanesi de kontrol 

grubunu oluĢturmuĢtur. Hastalara ve kontrol grubuna; öncelikle çalıĢmanın amacı 

anlatılarak, katılımları için onayları alınmıĢtır. ÇalıĢmaya katılmayı reddetme veya 

görüĢmeyi herhangi bir noktada sonlandırma hakkına sahip oldukları açıklanmıĢ, 

kayıtlarının gizli tutulacağına dair güvence verilmiĢtir. Katılımcılara sosyodemografik 

veri formu, Beck Umutsuzluk, Beck Depresyon, Beck Anksiyete ve Evlilikte Uyum 

Ölçeğini içeren formlar uygulanmıĢtır. 

 

Amaç:  

 

Bu çalıĢmada, GTBA ve migren baĢ ağrılı hastaların sosyodemografik verilerinin, 

umutsuzluk, anksiyete, depresyon düzeylerinin ve evlilik uyumlarının incelenmesi, 

sonuçların kendi aralarında ve kontrol grubuyla karĢılaĢtırılarak değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır.  

    

            DıĢlama kriterleri: 

 

-Mental retardasyon olması 

-Madde ve alkol yoksunluk döneminde olması 

-Daha önce psikiyatrik tedavi almıĢ olması 

-Tanı aldığı ek bir tıbbi patolojisinin olması 

 

            Sosyodemografik ve klinik veri toplama formu: 

 

Hastaların sosyodemografik özelliklerini, hastalıklarının geçmiĢteki durumları 

ile güncel durumunu,  aldıkları tanı ve tedaviyi,  ekt anılı durumları, aile öykülerini 
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değerlendirmek için kullanılan bir form olup görüĢmeci tarafından hazırlanılıp 

uygulanmıĢtır. 

             Beck umutsuzluk ölçeği 

 

Beck ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢtir. Gelecek hakkındaki olumsuz 

beklentilerin ölçüsünü değerlendiren, doğru/yanlıĢ olarak yanıtlanan 20 maddeden 

oluĢur. Elde edilen puanın yüksek olması umutsuzluğun yüksek olduğunu gösterir. 

Güvenilirlik ve geçerlik çalıĢmaları Durak (1994) tarafından yapılmıĢtır (108). 

 

Beck anksiyete ölçeği 

 

Bireyin yaĢadığı anksiyete belirtilerinin sıklığını ölçmektedir. Bireylerin kendi 

kendilerine cevaplandırabilecekleri bir ölçektir. 21 maddeden oluĢan, 0-3 arası 

puanlanan 4‟lü likert tipi bir kendini değerlendirme ölçeğidir. Her madde için “Hiç”, 

”Hafif derecede” ve “Ciddi derecede“ seçeneklerinden birinin seçilmesi ve 

iĢaretlenmesi istenir. Toplam puanın yüksekliği kiĢinin yasadığı anksiyetenin 

yüksekliğini gösterir. Beck ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢtir. Ülkemizde 

geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması, Ulusoy ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır (109).  

 

Beck depresyon ölçeği 

 

Beck, Word, Mendelson tarafından geliĢtirilmiĢtir. Ruh sağlığı taramalarında 

veya depresyon ile ilgili araĢtırmalarda en sık kullanılan ölçeklerden biridir. Hasta 

tarafından doldurulur. Depresyon yönünden riski belirlemek ve depresif belirtilerin 

düzeyini ve Ģiddet değiĢimini ölçmek amacıyla uygulanır. Türkçe geçerlik ve güvenirlik 

çalıĢması, Hisli ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır. Hisli ve arkadaĢları; geçerlilik ve 

güvenilirlik çalıĢmasında, kesme noktasını 17 olarak belirlemiĢ, 17 ve üstündeki Beck 

Depresyon Ölçeği puanlarının sağaltım gerektirecek Ģiddetteki depresyonu %90 

doğrulukla ayırt edebileceğini bildirmiĢtir (110).  

 

Evlilikte uyum ölçeği  

 

Toplam 15 maddeden oluĢan ölçeğin Türkiye‟de geçerlik güvenirlik çalıĢması 

KıĢlak-Tutarel ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır. Ölçekten alınabilecek puanlar 1 ile 
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60 puan arasında değiĢmekte olup, yüksek puan evlilikte uyumu, düĢük puan da 

uyumsuzluğu göstermektedir. Ölçek; genel evlilik uyumu ile birlikte aile bütçesi, 

duyguların ifadesi, arkadaĢlar, cinsellik ve yaĢam felsefesi gibi konularda anlaĢma ya da 

anlaĢamama durumu ile güven, çatıĢma çözme, boĢ zaman ve ev dıĢı etkinliklerde iliĢki 

tarzını da ölçmektedir (105). 

Bu ölçekler, okuma yazma bilmeyen hastalara görüĢmeci tarafından 

uygulanmıĢtır. 

 

Kullanılan Ġstatistiksel Analizler 

 

ÇalıĢmanın verileri SPSS 18,0 paket programı ile çözümlenmiĢtir. Verilerin 

değerlendirilmesinde; sayı ve ortalamalar kullanılmıĢtır. Yüzdelerin karĢılaĢtırılmasında 

ki-kare testi, normal dağılıma uymayan ortalamaların karĢılaĢtırılmasında ise Kruskall 

Wallis testi, normal dağılıma uyan ortalamalarda varyans analizi kullanılmıĢtır. Kruskal 

Wallis testinde anlamlı çıkan grupları tespit edebilmek için Mann Whitney U testi post 

hoc olarak kullanılmıĢtır. Çok gözlü Ki kare testinde anlamlı çıkan veriler ise grup 

indirgeme yöntemi ile post hoc değerlendirilmiĢtir. Normal dağılıma uygunluk 

histogram, çan eğrisi ve Shapiro Wilk testi ile belirlenmiĢtir. ÇalıĢmada önemlilik 

düzeyi p<0,05 anlamlı olarak kabul edilmiĢtir. 
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                                                 BULGULAR 

 

 

 

ġekil 1. Katılımcıların Nörolojik Tanılarının Dağılımı (n=198) 

 

ġekil 1‟de görüldüğü gibi çalıĢmaya katılanların 31,3‟ü gerilim tipi baĢ ağrısına 

(GBA), % 35,9‟u migren tipi baĢ ağrısına sahipti. Kontrol grubu ise katılımcıların % 

32,8‟ini oluĢturmaktaydı.  

 ÇalıĢmaya katılanlardan, GTBA grubu yaĢ ortalaması 30,8+10,3 (15-64), 

migren grubunda 32,0+9,6 (16-73) ve kontrol grubunda 29,4+5,6 (19-47)‟idi. Bu üç 

grup arasındaki yaĢ ortalamalarının istatistiksel olarak anlamsız olduğu belirlendi 

(X
2

KW=2,949, p=0,229). GTBA grubunda katılımcıların % 67,7‟si, migren grubunda 

%62‟si ve kontrol grubunda % 52,3‟ü kadınlardan oluĢmaktaydı. Erkeklerin oranı ise 

GTBA grubunda % 32,3, migren grubunda % 38 ve kontrol grubunda ise % 47,7 olarak 

bulundu. Gruplar arasındaki cinsiyet farkı istatistiksel olarak anlamsızdı (X
2
=3,253, 

p=0,197). GTBA grubunda katılımcıların % 56,5‟i, migren grubunda 62‟si ve kontrol 

grubunda 56,9‟u evliydi. Gruplar arasındaki medeni durum farklılıkları istatistiksel 

olarak anlamsızdı (X
2
=0,526, p=0,769).  GTBA grubunda çocuk sayısı ortalama 

1,7+1,8, migren grubunda 1,6+1,3 ve kontrol grubunda 0,9+1,0‟dı. Çocuk sayıları 

bakımından gruplar arasında fark vardı (X
2

KW=7,436, p=0,024). Farkın hangi gruptan 

kaynaklandığını belirlemek için yapılan Mann Whitney U post hoc testinde, kontrol 

grubunun diğer iki gruptan daha az çocuğa sahip olduğu belirlendi. 

29
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36

GERILIM TIPI BAġ 

AĞRıSı (N=62) 
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Tablo 1. Katılımcıların Demografik Özellikleri 

Demografik Özellikler 

GTBA  

Grubu 

(n=62) 

Migren Grubu 

(n=71) 

Kontrol 

Grubu 

(n=65) 
Önemlilik 

Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

YaĢ 30,8 10,3 32,0 9,6 29,4 5,6 
X

2
KW=2,949 

p=0,229 

Cinsiyet n % n % n % 
X

2
=3,253 

p=0,197 
Erkek 20 32,3 27 38,0 31 47,7 

Kadın 42 67,7 44 62,0 34 52,3 

Medeni Durum n % n % n % 
X

2
=0,526 

p=0,769 
Bekâr/Dul/BoĢanmıĢ 27 43,5 27 38,0 28 43,1 

Evli 35 56,5 44 62,0 37 56,9 

Çocuk Sayısı 
Ort. SS Ort. SS Ort. SS X

2
KW=7,436 

p=0,024 1,7 1,8 1,6 1,3 0,9 1,0 

Eğitim Düzeyi n % n % n % 

X
2
=8,522 

p=0,578 

Okuryazar değil 5 8,1 4 5,6 2 3,1 

Okuryazar 16 25,8 19 26,8 27 41,5 

Ġlkokul 10 16,1 11 15,5 6 9,2 

Ortaokul 6 9,7 7 9,9 9 13,8 

Lise 11 17,7 16 22,5 12 18,5 

Üniversite ve üzeri 14 22,6 14 19,7 9 13,8 

Gelir Durumu n % n % n % 

X
2
=8,970 

p=0,345 

1000- 10 16,1 20 28,2 13 20,0 

1000-2000 10 16,1 14 19,7 10 15,4 

2001-4000 28 45,2 31 43,7 26 40,0 

4001-8000 11 17,7 5 7,0 12 18,5 

8001+ 3 4,8 1 1,4 4 6,2 

Geçindirilen KiĢi Sayısı 
Ort. SS Ort. SS Ort. SS X

2
KW=2,069 

P=0,355 3,5 2,4 3,4 1,9 3,1 2,1 

Meslek n % n % n % 

X
2
=9,447 

p=0,490 

ĠĢsiz 3 4,8 5 7,0 7 10,8 

Çiftçi 8 12,9 11 15,5 8 12,3 

ĠĢçi 8 12,9 8 11,3 7 10,8 

Memur 11 17,7 5 7,0 11 16,9 

Ev hanımı 19 30,6 23 32,4 12 18,5 

Diğer 13 21,0 19 26,8 20 30,7 
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Tablo 1. Katılımcıların Demografik Özellikleri - Devamı 

Demografik Özellikler 
GTBA  

Grubu 

Migren 

Grubu 

Kontrol 

Grubu 
Önemlilik 

EĢ Mesleği* n % n % n % 

X
2
=17,344 

p=0,067 

ĠĢsiz 6 17,1 2 4,5 5 13,5 

Çiftçi 4 11,4 2 4,5 2 5,4 

ĠĢçi 4 11,4 7 15,9 5 13,5 

Memur 1 2,9 3 6,8 5 13,5 

Ev hanımı 3 8,6 6 13,6 11 29,7 

Diğer** 17 48,6 24 54,5 9 24,3 

EĢ ĠliĢkisi* n % n % n % 

X
2
=20,925 

p=0,007 

Çok kötü 0 0,0 0 0,0 2 5,4 

Kötü 9 24,3 3 6,4 8 21,6 

Orta 10 27,0 9 19,1 4 10,8 

Ġyi 7 18,9 26 55,3 12 32,4 

Çok iyi 11 29,7 9 19,1 11 29,7 

Akrabalarda Ruhsal 

Hastalık Durumu 
n % n % n % 

X
2
=4,406 

p=0,110 Yok 43 69,4 52 73,2 55 84,6 

Var 19 30,6 19 26,8 10 15,4 

* Sayılar sadece evli olanlar içindir. 

** Öğrenci, Esnaf, Serbest meslek 

 

Her üç grupta da eğitim düzeyi okuryazar olanların oranı fazlaydı. Gruplar 

arasındaki eğitim seviyesi istatistiksel olarak farksızdı (X
2
=8,522, p=0,578). Gruplar 

arasında, gelir durumu, geçindirilen kiĢi sayısı, meslek, eĢ mesleği ve akrabalarda ruhsal 

hastalık durumu açısından fark yoktu (p>0,05). EĢ iliĢkisi bakımından ise gruplar 

arasındaki fark anlamlıydı (X
2
=20,895, p=0,007). Farkın hangi gruplardan 

kaynaklandığını belirlemek için yapılan X
2
 post hoc testte, migren gurunda eĢ iliĢkisi 

“iyi” olanlar GTBA grubuna göre daha fazla olduğu belirlendi (Tablo 1). 
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Tablo 2. Katılımcıların Bazı Sağlıklı YaĢam Biçimi Özellikleri 

Demografik Özellikler 
GTBA  

Grubu  

Migren Grubu Kontrol Tipi 

BaĢ Ağrısı 
Önemlilik 

Beslenme Durumu n % n % n % 

X
2
=7,985 

p=0,239 

Her gün 3 öğün yemek yiyor 19 30,6 33 46,5 34 52,3 

Her gün 3 öğünden fazla 

yemek yiyor 

11 17,7 7 9,9 9 13,8 

Her gün 3 öğünden az yemek 

yiyor 

16 25,8 18 25,4 12 18,5 

Dikkat etmiyor/düzensiz 16 25,8 18 25,4 12 18,5 

Uyku Düzeni n % n % n % 

X
2
=10,102 

p=0,120 

Uyku sorunu yok 25 40,3 34 47,9 38 58,5 

Erken uyanma sorunu 3 4,8 10 14,1 7 10,8 

Uykuya dalma sorunu 13 21,0 12 16,9 9 13,8 

Uykuyu sürdürme sorunu 21 33,9 15 21,1 11 16,9 

BKI n % n % n % 

X
2
=19,354 

p=0,004 

Zayıf 0 0,0 5 7,0 1 1,5 

Normal 23 37,1 25 35,2 39 60,0 

Fazla Kilolu 31 50,0 36 50,7 24 36,9 

Obez 8 12,9 5 7,0 1 1,5 

Sigara Kullanma Durumu n % n % n % 

X
2
=6,584 

p=0,160 

Hiç içmedi 28 45,2 28 39,4 26 40,0 

Bıraktı 26 41,9 21 26,9 22 33,8 

Ġçiyor 8 12,9 22 31,0 17 26,2 

Alkol Kullanma Durumu n % n % n % 

X
2
=6,289 

p=0,615 

Hiç kullanmadı 30 48,4 39 54,9 28 43,1 

Sosyal ortamlarda kullanıyor 25 40,3 25 35,2 28 43,1 

Ayda bir kullanıyor 5 8,1 5 7,0 7 10,8 

Ayda 1-3 defa kullanıyor 0 0,0 1 33,3 2 3,1 

Haftada 1-5 defa kullanıyor 2 3,2 1 1,4 0 0,0 

Egzersiz Sıklığı n % n % n % 

X
2
=10,732 

p=0,097 

Haftada 2-3 gün 15 24,2 17 23,9 25 38,5 

Ayda 1 defa 7 11,3 12 16,9 4 6,2 

Ara sıra 18 29,0 28 39,4 16 24,6 

Hiç yapmıyor 22 35,5 28 39,4 16 24,6 

 

Tablo 2‟de görüldüğü gibi, nörolojik ağrı tanısı, BKI‟ye göre değiĢmekteydi 

(p<0,05). BKI‟nin hangi grupta farklı olduğunu belirlemek için yapılan X
2
 post hoc 
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testinde, kontrol grubunda normal kiloda olanların oranının GBA ve migren grubundan 

daha fazla olduğu belirlendi. Nörolojik ağrı tanısı, beslenme durumu, uyku düzeni, 

sigara, alkol ve egzersiz durumuna göre ise değiĢmemekteydi (p>0,05). 

 

 

 

ġekil 2. GTBA, Migren ve Kontrol Gruplarındaki Anksiyete Düzeyleri (%) 

 

 

 

ġekil 3. GBO, Migren ve Kontrol Gruplarındaki Depresyon Düzeyleri (%) 
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Tablo 3. Katılımcıların Nörolojik Tanısına göre Umutsuzluk, Anksiyete,    

Depresyon, EĢ Uyum ve Ağrı Puanlarının KarĢılaĢtırılması 

 

GBA Grubu  

 (n=62) 

Migren Grubu  

(n=71) 

Kontrol Grubu 

(n=65) Önemlilik 

n Ort. SS n Ort. SS n Ort. SS 

Umutsuzluk Puan 

Ort. (BUO) 

62 6,6 4,6 71 5,5 4,4 65 4,6 4,1 X
2

KW=6,685 

p=0,035 

Anksiyete Puan  

Ort.  (BAO) 

62 24,6 14,4 71 22,2 13,4 65 17,6 12,0 X
2

KW=9,739 

P=0,000 

Depresyon Puan 

Ort. (BDO) 

62 18,8 12,3 71 17,0 11,2 65 13,5 13,2 X
2

KW=6,053 

P=0,048 

EĢ Uyumu  

Puan Ort.*  

37 21,7 15,3 47 16,3 13,6 37 20,2 17,1 X
2

KW=2,131 

P=0,345 

Ağrı Puan Ort. 62 4,3 2,9 71 5,0 3,2 65 2,7 2,3 X
2

KW=20,69

5 

P=0,000 

* Sayılar sadece evli olanlar içindir. 

 

Tablo 3‟de görüldüğü gibi, gruplar arasındaki umutsuzluk, anksiyete, depresyon 

ve ağrı puan ortalamaları istatistiksel olarak farklıydı (p<0,05). 

 

       Umutsuzluk puan ortalamalarında farkın hangi gruplardan kaynaklandığını 

belirlemek için yapılan Mann Whitney U post hoc testte, GTBA grubunun, kontrol 

grubundan daha yüksek umutsuzluk puan ortalamasına sahip olduğu belirlendi. GTBA 

grubu ile migren grubu ve migren grubu ile kontrol grubu arasındaki fark ise 

anlamsızdı.  

 

       Anksiyete puan ortalamalarında farkın hangi gruplardan kaynaklandığını 

belirlemek için yapılan Mann Whitney U post hoc testte, kontrol grubunun, GBA ve 

migren grubundan daha az anksiyete puanına sahip olduğu belirlendi. GTBA ve migren 

grupları arasında ise anksiyete puanında bir fark yoktu. Özet olarak 

GTBA=migren>kontrol grubu Ģeklindeydi.  
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      Depresyon puan ortalamalarında farkın hangi gruplardan kaynaklandığını 

belirlemek için yapılan Mann Whitney U post hoc testte, kontrol grubunun, GTBA ve 

migren grubundan daha düĢük depresyon puanına sahip olduğu belirlendi. GTBA ve 

migren grupları arasında ise depresyon puan ortalamasında bir fark yoktu. Özet olarak 

GBO=migren>kontrol grubu Ģeklindeydi. 

     Ağrı puan ortalamalarında farkın hangi gruplardan kaynaklandığını 

belirlemek için yapılan Mann Whitney U post hoc testte, kontrol grubunun, GBA ve 

migren grubundan daha az ağrı puanına sahip olduğu belirlendi. GBA ve migren 

grupları arasında ise ağrı puanında bir fark yoktu. Özet olarak GBO=migren>kontrol 

grubu Ģeklindeydi. 
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TARTIġMA 

 

Bu çalıĢmada Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji polikliniğine baĢvurup 

GTBA ve migren tanısı alan hastalarda; sosyodemogrofik özelliklerin, umutsuzluk 

düzeyinin, anksiyetelerinin ve depresyon düzeylerinin saptanması, bu grupların 

birbirleriyle ve kontrol grubuyla karĢılaĢtırılması; bu üç grup arasındaki benzerliklerin 

ve farklılıkların araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızın sonunda migren ve GTBA hastalarının, kontrol grubuna kıyasla 

BKĠ (Beden Kitle Ġndeksi)‟lerinin daha yüksek olduğunu bulduk. Migren ve GTBA 

grubunun umutsuzluk, anksiyete ve depresyon puanları kontrol grubuna göre daha 

yüksekti. Migren ve GTBA gruplarının ise kendi aralarında BKĠ, umutsuzluk, anksiyete 

ve depresyon açısından anlamlı bir farklılıkları yoktu. Evlilik uyumu açısından bu üç 

grup arası farklılık bulunmamaktaydı. Sosyodemografik veri formunda yer alan 

evliyseniz, eĢinizle olan iliĢkinizi nasıl tanımlarsınız sorusuna migren baĢ ağrılı grup, 

GTBA ve kontrol grubuna göre daha yüksek oranda „iyi „seçeneğini iĢaretledi. Bu 

durum migrenli eĢin ağrı Ģiddeti arttıkça diğer eĢin bağlılığının ve Ģefkatinin artması ile 

ilgili açıklanabilir. Migren baĢ ağrılı hastaların eĢleri, migreni daha ciddi, kronik seyirli 

ve stresle tetiklenebilir olarak algılayabilir. GTBA olan hastaların eĢleri ise baĢ ağrısını 

daha sıradan ve hafif bir Ģekilde algılıyor olabilir.        

Nörolojik ağrı tanısı, BKĠ‟ye göre değiĢmekteydi. GTBA ve migren baĢ ağrılı 

grubun BKI‟nin kontrol grubuna göre daha fazla olduğunu belirledik. GTBA ve migren 

baĢ ağrlı gurup kendi aralarında karĢılaĢtırıldığında gruplar arasındaki fark anlamsız 

olarak bulduk. Daha önce yapılan çalıĢmalarda obez olgularda primer baĢ ağrılarının 

daha sık görüldüğü ve BKĠ‟i ≥30 olanlarda baĢ ağrısı geliĢme riskinin normal kilolulara 

göre yüksek olduğu gösterilmiĢtir (111). 1273 kiĢi ile yapılan bir çalıĢmada hem migren 

hem de GTBA olan grubun obezite ile anlamlı iliĢkisi oluğu saptanmıĢtır (112). Bizim 

bulgumuzda literatür ile uygunluk göstermektedir. Jahromi ve arkadaĢları, orta yaĢ obez 

1510 kadın hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada; artmıĢ yağ dokusunun adiponektin ve 

leptin salınımını arttırdığı, bu durumun inflamatuar bir sürece yol açarak migren için bir 
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risk faktörü oluĢturduğunu, serbest yağ dokusu miktarı arttıkça migren riskinin arttığını 

ve egzersizin migrendeki baĢ ağrısı Ģiddetini azaltabileceği saptamıĢlardır (113). 

Umutsuzluk puan ortalamaları bakımından migren ve gerilim tipi baĢ ağrısı olan 

grup ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında, GTBA grubunun, kontrol grubundan daha 

yüksek umutsuzluk puan ortalamasına sahip olduğu belirledik. Kıvrak ve arkadaĢlarının 

migrenli ve GTBA‟lı hastalarda Beck Umutsuzluk Ölçeği kullanarak yaptıkları 

çalıĢmada bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde GTBA olan grubun migren ya da kontrol 

grubuna göre daha yüksek umutsuzluk oranına sahip oldukları görülmüĢtür (114). 

Minen ve arkadaĢlarının 225 migren hastasında Beck Depresyon ve Beck Anksiyete 

ölçeklerini kullanarak yaptıkları çalıĢmada, hastaların % 15,6‟sında anksiyete ve % 

29,3‟ünde depresyon olduğunu bulmuĢlardır (115). Öyeçkin ve arkadaĢlarının yaptığı 

bir çalıĢmada bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde migren, gerilim ve kontrol grubunda 

anksiyete ve depresyon oranları araĢtırılmıĢtır. Migren ve gerilim baĢ ağrılı grubun 

anksiyete ve depresyon oranları kontrol grubuna göre yüksek olup migren ve gerilim 

grubu arasında ise istatiksel olarak fark bulunmamıĢtır (116). YaĢar ve arkadaĢlarının 66 

migren baĢ ağrılı ve 32 kiĢiden oluĢan kontrol grubu ile yaptıkları benzer çalıĢmada 

migren hastalarında anksiyete ve depresyon düzeyleri değerlendirmiĢtir. Anksiyete 

skorları migren grubunda kontrol grubuna istatistiksel olarak anlamlı olmasada yüksek 

olarak bulunmuĢtur, depresif belirti düzeyleri migren grubunda anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur  (p: 0.039) (117). 

ÇalıĢmamızda evlilik uyumu açısından migren baĢ ağrılı, GTBA ve kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak bir fark saptamadık. BaĢ ağrısı ve evlilik uyumu 

konusunda yapılmıĢ çalıĢmaların sayısı hayli azdır. Basolo-Kunzer M. ve arkadaĢlarının 

117 baĢ ağrısı olan (eĢlerden biri migren baĢ ağrılı) ve 108 sağlıklı çift ( baĢ ağrısı 

olmayan) arasında yaptığı çalıĢmada baĢ ağrısı olan grupla sağlıklı grup arasında 

uzlaĢma, sevgi, bağlılık ve cinsel yakınlık yönünden ciddi farklılıklar bulunmuĢtur. BaĢ 

ağrısı olan gruptaki evlilik uyumun daha yüksek olduğu anlaĢılmıĢtır. Günlük baĢ ağrısı 

yakınması olan hastalarda ailesel uyum ve bağlılığın daha fazla olduğu görülmüĢtür. 

Ağrının Ģiddeti arttıkça evlilik uyumu daha da artmaktadır. Hastanın ağrısının derecesi 

arttıkça diğer eĢin evlilikteki bağlanmasının ve Ģefkatinin arttığı görülmüĢtür 

(118).ÇalıĢmamızda Basolo ve ark. yaptığı çalıĢmaya benzer Ģekilde, hastalar 

uyguladığımız sosyodemografik veri formundaki „evliyseniz eĢinizle olan iliĢkisini nasıl 
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tanımlarsınız‟ sorusuna, migren baĢ ağrılı grup, kontrol grubuna ve GTBA grubuna göre 

daha fazla „iyi‟ seçeneğini iĢaretledi. 

Evlilik uyumu ölçeğinde birebir eĢler arası iliĢkinin yanısıra aile bütçesi, boĢ 

zaman etkinlikleri, toplumsal kurallar ve eĢin akrabalarıyla iliĢki biçimi gibi toplumsal 

konular hakkında da sorular bulunmaktadır. Bizim ülkemizde aile içi konulara batıdaki 

ülkelere göre daha çok dıĢarıdan etki vardır. Aile bütçesi, toplumsal kurallar gibi 

konulara diğer akrabalar ve yakınlarda dahil olabilmekte, akraba iliĢkileri ise çok daha 

önemli olabilmektedir. Bu durum eĢlerin evlilik uyumunun bozulmasına yol açan sebep 

olabilir. Migren grubunun eĢ iliĢkisini diğerlerine göre daha iyi olmasının sebebi; bu 

hastalığın çok ağrılı, kronik, stresle tetiklenebilen ve kiĢide iĢ gücü kaybına yol açan bir 

durum gibi algılanmasına bağlı olabilir. Bu durum hastanın eĢine sorumluluk duygusu 

yükleyerek hastayı destekleme, Ģefkat duyma ve stres yaratabilecek bir durumdan 

kaçınma gibi koruyucu bir tutuma yöneltebilir. GTBA ise, hastanın eĢi tarafından daha 

sıradan, hafif ve geçici olarak algılanıyor olabilir. BaĢ ağrısı yakınması olan kiĢinin 

eĢinin hastalık hakkında bilgilendirilmesi, GTBA‟nın bazen migren kadar bazen de daha 

Ģiddetli ağrıya yol açabileceği, kronikleĢebileceği ve iĢ gücü kaybına yol açabileceği 

konusunda bilgi verilmesi fayda sağlayabilir. BaĢ ağrılı kiĢilerde, uygun ve uyumlu eĢ 

iliĢkisinin de umutsuzluk, kaygı ve depresyonu azaltabileceği düĢünülmektedir. 

ÇalıĢmanın toplum örnekleminde değil, üçüncü basamak sağlık kuruluĢunda 

yapılmıĢ olması, psikiyatrik eĢ tanılarının anksiyete ve depresyon puanlarını 

etkileyebilecek olması çalıĢmamızın kısıtlı olduğu noktalardır. Daha geniĢ örneklem 

grubunun içerdiği daha fazla hastayla yapılacak çalıĢmaların fayda sağlayacağı 

kanısındayız.  

Sonuç olarak, baĢ ağrısına çoğu zaman psikiyatrik bir hastalık eĢlik etmektedir. 

Literatürde görülen ve bizim çalıĢmamızda en sık görülen iki hastalık depresyon ve 

kaygı bozukluğudur. Kronik ağrı bir süre sonra hastada umutsuzluk yaratabilmektedir. 

BaĢ ağrısı olan hastaların psikiyatrik anamnezleri dikkatlice alınmalı ve patolojik 

durumlarda tedavilerine baĢlanması gerekmektedir. Kilo ve baĢ ağrısı arasında önceki 

çalıĢmalarda ve bizim çalıĢmamızda da anlamlı bir iliĢki olduğu saptanmıĢtır. KiĢinin 

uygun kilosuna inmesi hem migren hem de GTBA grubunda, baĢ ağrısı Ģiddetinin ve 

sıklığının azalmasına yol açabilir. Bu durumda, kiĢinin umutsuzluk düzeyi, depresyon 

ve kaygısının Ģiddeti azalabilir. Obezitesi ve baĢ ağrısı olan hastaya sağlıklı kiloya 
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inmesinin ve egzersizin hastalığa etkisi hakkında bilgi vermek ve bu konuda motive 

etmek, psikiyatrik semptomların azalması yönünden fayda sağlayabilir. Migren 

grubunun evlilik ve eĢleriyle iliĢkilerini kontrol ve GTBA grubuna göre daha iyi olarak 

nitelendirmesinin sebebi migrenin Ģiddetli ağrıya yol açan, kronik, stresle tetiklenebilen 

ve kiĢide iĢ gücü kaybına yol açan bir durum gibi algılamasına bağlı olabilir. Bu durum 

hastanın eĢine sorumluluk duygusu yükleyerek hastaya Ģefkat duyma ve stres 

yaratabilecek bir durumdan kaçınma gibi koruyucu tutumlara yönlendirebilir. GTBA ise 

hastanın eĢi tarafından daha sıradan, hafif ve geçici olarak algılanıyor olabilir. BaĢ ağrılı 

kiĢinin eĢinin, hastalık ve kiĢideki olumsuz etkileri hakkında bilgilendirilmesi, 

GTBA‟nın bazen migren kadar bazen de daha Ģiddetli ağrıya yol açabileceği, 

kronikleĢebileceği ve iĢ gücü kaybına yol açabileceği konusunda bilgilendirilmesi 

faydalı olabilir. BaĢ ağrılı kiĢilerde, uygun ve uyumlu eĢ iliĢkisinin de umutsuzluk, 

kaygı ve depresyonu azaltabileceği düĢünülmektedir. 
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ÖZET 

 

Amaç: 

 

GTBA ve migren baĢ ağrılı hastaların sosyodemografik verilerini, umutsuzluk, 

anksiyete, depresyon düzeylerini ve evlilik uyumlarını kendi aralarında ve kontrol 

grubuyla kıyaslayarak değerlendirmek. 

 

Yöntem: 

 

ÇalıĢmaya, Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi nöroloji polikliniğine 2012-2013 

tarihleri arasındabaĢvuran 62 GTBA,71 migren baĢ ağrılı hasta ve 65 kontrol hastası 

alınmıĢtır. BaĢağrılı hastalar ICHD-II kriterlerine göre sınıflandırıldı. Hastalara 

araĢtırmacı tarafından düzenlenen sosyodemografik veri formu, BeckUmutsuzluk, 

BeckAnksiyete, Beck Depresyon ve Evlilik Uyum Ölçeği uygulanmıĢtır. 

 

Bulgular: 

 

ÇalıĢmaya katılanların % 31,3‟ü GTBA, %35,9‟u migren tipi baĢ ağrısına 

sahipti. Kontrol grubunun oranı % 32,8‟di. Migren gurunda eĢ iliĢkisi “iyi” olanlar 

GTBA grubuna göre daha fazla olduğu belirlendi. Nörolojik ağrı tanısı, BKĠ‟ye göre 

değiĢmekteydi (p<0,05). Kontrol grubunda normal kiloda olanların oranının GTBA ve 

migren grubundan daha fazla olduğu belirlendi. Gruplar arasındaki umutsuzluk, 

anksiyete, depresyon ve ağrı puan ortalamaları istatistiksel olarak farklıydı 

(p<0,05).Migren ve GTBA grubunun umutsuzluk, anksiyete ve depresyon puanları 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti. Migren ve GTBA grupları arasında 

umutsuzluk, anksiyete ve depresyon açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıĢtır. Evlilik uyumu ve gruplar arasında da anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. 
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Sonuç: 

 

Migren ve GTBA hastalarının kontrol grubuna göre BKĠ, umutsuzluk, anksiyete 

ve depresyon puanları anlamlı olarak daha yüksek çıkmıĢtır. Migren ve GTBA 

biyopsikososyal hastalıklardır. Bu hastaların nörolojik muayenelerinin yanısıra, 

psikolojik ve fiziksel muayenelerinin yapılmasının hastalıkların tedavisi yönünden 

fayda sağlayacağı düĢüncesindeyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Migren, GTBA, umutsuzluk, aksiyete, depresyon, eĢ 

uyumu 
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SUMMARY 

Hopelessness, Anxiety, Depression and Marital Adjustment in Migraine 

and Tesnsion Headache 

OBJECTĠVE: The aim of this study is to determine sociodemographic 

information, anxiety, hopelessness, depression degrees, marital adjustments of the 

patients with tension headache and migraine headache and to compare with healthy 

control group. 

 METHOD: Study sample consists of 62 tension headache patients and 71 

migraine haedache patients, control group consists 65 patients who applied to Kafkas 

University Faculty of Medicine Education and Research Hospital Department of 

Neurology, between 2012-2013.  Patients with headache are classified with ICHD-II. 

Sociodemographic information form, Beck Hopelessness Scale, Beck Depression Scale, 

Beck Anxiety Scale and Marital Adjustment Scale are applied to patients. 

RESULTS: In this study, % 31,3 patients had tension headache, % 35,9 patients 

had migraine headache. Control group was % 32,8 of the whole patients. Patients who 

described their marital relationship as “good” were significantly higher in migraine 

group than tension headache group. Neurologic pain diagnosis was related to BMI 

(p<0,05). Normal weighed patients were significantly higher in control group than both 

the migraine and tension headache group. Hopelessness, anxiety, depression and pain 

scores were significantly different between the groups (p<0,05). Hopelessness, anxiety 

and depression scores of migraine and tension headache groups were significantly 

higher than the control group. There were no significant difference between migraine 

and tension headache groups about hopelessness, anxiety and depression scores. There 

were also no significant relation between the groups about marital adjustment. 

CONCLUSĠON: Compared to the control group of patients with migraine and 

TTH; BMI, hopelessness, anxiety and depression scores were higher significantly. Both 

of migraine and TTH biopsychosocial diseases. As well as neurological examination 
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also psychological and physical examinations, treatment of diseases we think will 

benefit. 

Key words: Migraine, tension headache, hopelessness, anxiety, depression, 

marital adjustment 
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