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Tercüme
Uluslararası Başağrısı Topluluğu (IHS) ICHD-3’ün 
tüm veya bazı bölümlerinin klinik uygulama, eğitim, 
saha testi veya araştırma amacıyla tercüme edilmesine 
açıkça izin vermektedir. Bu izin, tüm tercümelerin IHS 
veri tabanına kaydedilmesi şartına bağlıdır. ICHD-3’ü 
tercüme edecek olan kişilerin, tercümeye başlamadan 
önce belgenin kendi dillerine daha önce tercüme edilip 
edilmediğini araştırmaları tavsiye edilir.

Tüm tercümanlar, titiz tercüme protokollerinin 
kullanılması gerektiğinin farkında olmalıdır. ICHD-
3 belgesinin tercümelerinin kısmen veya tamamen 
kullanıldığı çalışmaların bildirildiği yayınlarda, (her 
zaman birden fazla tercümandan yararlanılması gerek-
tiği düşünülerek) tercümanların isimleri dâhil olmak 
üzere tercüme sürecinin kısa bir açıklamasına yer ve-
rilmelidir. 

IHS tercümeleri onaylamayacaktır. Üye ulusal 
dernekler tercümelere onay verebilir. Üye ulusal der-
neklerin bulunduğu ülkelerde, tercümelerin bu şekilde 
onaylanması talep edilmelidir.
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kullanım amacıyla çoğaltılması Topluluğun iznine ta-
bidir. Bu izin Topluluk tarafından bir ücret karşılığında 
verilecektir. Lütfen aşağıda adresi bulunan yayıncıyla 
iletişime geçiniz.

© International Headache Society (Uluslararası 
Başağrısı Topluluğu) 2013–2018. Yayın hakkı izinle-
rine yönelik başvurular şu adrese iletilmelidir: Sage 
Publications Ltd, 1 Oliver’s Yard, 55 City Road, London 
EC1Y 1SP, United Kingdom (tel: +44 (0) 207 324 8500; 
faks: +44 (0) 207 324 8600; permissions@sagepub.
co.uk) (www.uk.sagepub.com).

Uluslararası Başağrısı Topluluğu (IHS) Başağrısı Sınıflaması 
Komitesi

Başağrısı Bozukluklarının Uluslararası Sınıflaması, 
3. Basım 



iv ICHD-3

Shuu-Jiun Wang, Tayvan
Maurice Vincent, Brezilya

Üçüncü Başağrısı Sınıflama Çalışma 
Grupları Üyeleri

Migren Çalışma Grubu: 

J Olesen, Danimarka (Başkan)
 (jes.olesen@regionh.dk)
H Bolay, Türkiye; A Charles, ABD; S Evers, Almanya; M 
First, ABD; A Hershey, ABD; M Lantéri-Minet, Fransa; 
R Lipton, ABD; EA MacGregor, UK; HW Schytz, 
Danimarka; T Takeshima, Japonya. 

Gerilim-Tipi Başağrısı Çalışma Grubu: 

L Bendtsen, Danimarka (Başkan)
(lars.bendtsen@regionh.dk)
S Ashina, ABD; MT Goicochea, Arjantin; K
Hirata, Japonya; K Holroyd, ABD; C Lampl, Austria; 
RB Lipton, ABD; DD Mitsikostas, Greece; J Schoenen, 
Belçika.

Trigeminal Otonomik Sefalaljiler Çalışma 
Grubu: 

P Goadsby, ABD (Başkan)
 (peter.goadsby@kcl.ac.uk)
C Boes, ABD; C Bordini, Brezilya; E Cittadini, UK; 
A Cohen, UK; M Leone, İtalya; A May, Almanya; L 
Newman, ABD; J-W Park, Güney Kore; T Rozen, ABD; 
E Waldenlind, İsveç.

Diğer Primer (Birincil) Başağrısı Bozuklukları 
Çalışma Grubu: 

S-J Wang, Tayvan (Başkan)
 (sjwang@vghtpe.gov.tw)
A Ducros, Fransa; S Evers, Almanya; J-L Fuh, Tayvan; A 
Özge, Türkiye; JA Pareja, İspanya; J Pascual, İspanya; M 
Peres, Brezilya; W Young, ABD; S-Y Yu, China.

Kafa ve/veya Boyun Travmasına veya 
Yaralanmasına Bağlanan Başağrıları 
Çalışma Grubu: 

T Schwedt, ABD (Başkan)
 (Schwedt.Todd@mayo.edu)
I Abu-Arafeh, UK; J Gladstone, Kanada; R Jensen, 
Danimarka; JMA Lainez, İspanya; D Obelieniene, 
Lithuania; P Sandor, İsviçre; AI Scher, ABD.

Birinci Başağrısı Sınıflama   
Komitesi

Jes Olesen, Danimarka (Başkan)
AndréBes, Fransa (vefat etti)
Robert Kunkel, ABD
James W Lance, Avustralya
Giuseppe Nappi, İtalya
Volker Pfaenrath, Almanya
Frank CliffordRose, Birleşik Krallık (vefat etti)
Bruce S Schoenberg, ABD (vefat etti)
Dieter Soyka, Almanya (vefat etti)
Peer Tfelt-Hansen, Danimarka (Sekreter)
K Michael A Welch, ABD
Marica Wilkinson, Birleşik Krallık (vefat etti)

İkinci Başağrısı Sınıflama   
Komitesi

Jes Olesen, Danimarka (Başkan)
Marie-Germaine Bousser, Fransa
Hans-Christoph Diener, Almanya
David Dodick, ABD
Michael First, ABD
Peter J Goadsby, Birleşik Krallık
Hartmut Göbel, Almanya
Miguel JA Lainez, İspanya
James W Lance, Avustralya
Richard B Lipton, ABD
Giuseppe Nappi, İtalya
Fumihiko Sakai, Japonya
Jean Schoenen, Belçika
Stephen D Silberstein, ABD
Timothy J Steiner, Birleşik Krallık (Sekreter)

Üçüncü Başağrısı Sınıflama   
Komitesi

Jes Olesen, Danimarka (Başkan)
Lars Bendtsen, Danimarka
David Dodick, ABD
Anne Ducros, Fransa
Stefan Evers, Almanya
Michael First, ABD
Peter J Goadsby, ABD / Birleşik Krallık
Andrew Hershey, ABD
Zaza Katsarava, Almanya
Morris Levin, ABD
Julio Pascual, İspanya
Michael B Russell, Norway
Todd Schwedt, ABD
Timothy J Steiner, Birleşik Krallık (Sekreter)
Cristina Tassorelli, İtalya
Gisela M Terwindt, Hollanda



vICHD-3

Kraniyum, Boyun, Gözler, Kulaklar, Burun, 
Sinüsler, Dişler, Ağız ya da Diğer Fasiyal veya 
Servikal Yapıların Bozukluklarına Bağlanan 
Başağrısı veya Yüz Ağrısı Çalışma Grubu: 

Levin, ABD (Başkan) 
(Morris.Levin@ucsf.edu)
R Cady, ABD; C Ferna´ndez de las Peñas, İspanya; 
D Friedman, ABD; V Guidetti, İtalya; J Lance, 
Avustralya; P Svensson, Danimarka.

Psikiyatrik Bozukluklara Bağlanan Başağrısı 
Çalışma Grubu: 

Vincent, Brezilya (Başkan) 
(maurice.vincent@me.com)
JI Escobar, ABD; M First, ABD; AE Lake III, ABD; E 
Loder, ABD; F Radat, Fransa.

Kraniyal Sinirlerin Ağrılı Lezyonları ve  
Diğer Yüz Ağrıları Çalışma Grubu: 

Z Katsarava, Almanya ve T Nurmikko, Birleşik 
Krallık (Eş Başkan)
(zaza.katsarava@uni-due.de)
R Benoliel, İsrail; Giorgio Cruccu, İtalya; C Sommer, 
Almanya; R-D Treede, Almanya.

Ek Bozukluklar ve Kriterler Çalışma Grubu: 

GM Terwindt, Hollanda (Başkan)
(G.M.Terwindt@lumc.nl)

Teşekkür
Uluslararası Başağrısı Topluluğu Başağrısı Sınıflama Ko-
mitesinin çalışmaları, finansal açıdan tamamıyla Ulusla-
rarası Başağrısı Topluluğu tarafından desteklenmektedir. 
Başağrısı Bozuklukları Uluslararası Sınıflaması 3. Basımı 
için ticari hiçbir sponsorluk alınmamıştır.

Timothy Steiner’a, öncelikle Sınıflama Komitesinin fahri 
sekreteri olarak verdiği emekler, ikinci olarak ise bu belge-
nin taslağının redaksiyonu ve hazırlanmasındaki çalışma-
ları ile sunduğu destekler için teşekkür ederiz.

Kraniyal ve/veya Servikal Vasküler 
Bozukluklara Bağlanan Başağrıları  
Çalışma Grubu: 

Ducros, Fransa (Başkan) 
(a-ducros@chu-montpellier.fr) 
M Arnold, İsviçre; M Dichgans, Almanya; J Ferro, 
Portugal; E Houdart, Fransa; E Leroux, Kanada; Y-S 
Li, China; A Singhal, ABD; G Tietjen, ABD.

Vasküler Olmayan İntrakraniyal 
Bozukluklara Bağlanan Başağrıları  
Çalışma Grubu: 

DW Dodick, ABD (Başkan)
(Dodick.David@mayo.edu)
S Evers, Almanya; D Friedman, ABD; E Leroux, 
Kanada; B Mokri, ABD; J Pascual, İspanya; M 
Peres, Brezilya; A Purdy, Kanada; K Ravishankar, 
Hindistan; W Schievink, ABD; R Stark, Avustralya; J 
VanderPluym, ABD.

Maddelere veya Bunların Çekilmesine 
Bağlanan Başağrısı Çalışma Grubu: 

MB Russell, Norway (Başkan)
(m.b.russell@medisin.uio.no)
L Bendtsen, Danimarka; J-L Fuh, Tayvan; Z 
Katsarava, Almanya; AV Krymchantowski, Brezilya; 
M Leone, İtalya; K Ravishankar, Hindistan; H Tugrul 
Atasoy, Türkiye; NJ Wiendels, Hollanda.

Enfeksiyona Bağlanan Başağrısı Çalışma 
Grubu: 

Tassorelli, İtalya (Başkan) 
(cristina.tassorelli@mondino.it)
JR Berger, ABD; E Marchioni, İtalya; V Osipova, 
Russia; K Ravishankar, Hindistan; F Sakai, Japonya; L 
Savi, İtalya.

Homeostaz Bozukluğuna Bağlanan 
Başağrısı Çalışma Grubu: 

Pascual, İspanya (Başkan) 
(juliopascualgomez@gmail.com)
M Bigal, Brezilya; C Bordini, Brezilya; J González 
Menacho, İspanya; F Mainardi, İtalya; A Özge, 
Türkiye; J Pereira-Monteiro, Portugal; M Serrano-
Dueñas, Ecuador. 



vi ICHD-3

İçindekiler 

Önsöz vii
Türkçe Baskı İçin Önsöz viii
Sınıflama nasıl kullanılır ix 
Sınıflama xi

Bölüm Bir: Primer (Birincil) Başağrıları

1.  Migren 3
2.  Gerilim-tipi başağrısı 28
3.  Trigeminal otonomik sefalaljiler 37
4.  Diğer primer başağrısı bozuklukları 47

Bölüm İki: Sekonder (İkincil) Başağrıları

Giriş
5.  Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan başağrısı 69
6.  Kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan başağrısı 82
7.  Vasküler olmayan intrakraniyal bozukluklara bağlanan başağrısı 120
8.  Madde (kullanımı) ya da çekilmesine bağlanan başağrısı 143
9.  Enfeksiyona bağlanan başağrısı 164
10.  Homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı 178
11.  Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, burun, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal veya servikal yapıların  

bozukluklarına bağlanan baş veya yüz ağrısı  194
12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan başağrısı 210

Bölüm Üç: Ağrılı Kraniyal Nöropatiler, Diğer Yüz Ağrıları ve Başağrıları

13. Kraniyal sinirlerin ağrılı lezyonları ve diğer yüz ağrıları 217
14. Diğer başağrısı bozuklukları 245

Ek Bölüm

Terimlerin Tanımları 280



viiICHD-3

ICHD-3’ün tüm yaygın dillerde ve hatta birçok nadir dilde 
kullanıma sunulacağını umuyoruz. ICHD-3 beta yayını-
nın Profesör Hartmut Göbel’in önderliğinde hâlihazırda 
geliştirilmiş olan elektronik versiyonu ICHD-3’e göre gün-
cellenecek. Profesör Morris Levin ile Profesör Jes Olesen 
arasındaki işbirliğiyle, bir olgu kitabının da yayımlanması 
planlanıyor. Son olarak, ICD-II kodları kullanıma alınır 
alınmaz, Profesör Timothy Steiner ve Profesör Jes Olesen 
tarafından ICHD-3 ile WHO’nun ICD-II kodları arasında 
bir karşılaştırma yapılacak.

Peki, başağrısı sınıflamasının geleceği için neler söy-
lenebilir? 

Sınıflama, prensip olarak tedbirli bir disiplin olmalı-
dır. Bir sınıflamada büyük değişiklikler yapıldığında, sınıf-
lamanın değiştirilen bölümlerinin kullanıldığı önceki tüm 
çalışmaların da gözden geçirilmesi gerekir. Örneğin, tanı 
kriterlerinde önemli değişiklikler olursa, önceki tanı kri-
terlerine göre yapılmış olan ilaç denemeleri yenilenmelidir, 
çünkü yeni tanının kapsamına giren hastalar, önceki tanı-
nın kapsamına giren hastalardan farklı olacaktır. ICHD-3 
için aktif olarak yürütülen saha testlerinin ve bilimsel ana-
lizlerinin devam edeceğini ve gelecekteki değişikliklerin 
tamamıyla kanıta dayalı olarak yapılacağını umuyorum. 
Bu gelenek göz önünde bulundurulduğunda, ICHD-4’ün 
10-15 yıl sonra yayımlanacağı söylenebilir. Ancak, bu süre 
içerisinde çok sayıda saha test çalışması yapılacaktır. Bu 
bağlamda örnek vermek gerekirse, ICHD-II kapsamında 
1.3 Kronik migren başlığı altında değiştirilen tanı kriter-
leri Cephalalgia yayınında yer aldı. Sınıflama Komitesi de 
bu değişiklikleri kabul etti ve ICHD-3 beta yıllar sonra 
yayımlanana kadar Başağrısı Bozuklukları Uluslararası Sı-
nıflamasına dâhil edilmemiş olmalarına rağmen, bu yeni 
tanı kriterlerinin derhal kullanıma alınmasını talep etti. 
Gelecekte başağrısı sınıflaması görevini üstlenecek olan 
komitenin de ICHD-4 yayımlanmadan önce yeni veya 
gözden geçirilmiş tanı kriterlerini benzer bir tutumla kabul 
edebilmesi ve bu kriterlerin benimsenmesini desteklemesi 
gerekiyor. 

Başağrısı daha önce dünyanın en kötü sınıflanmış has-
talıklardan biriyken, ICHD-I sayesinde en iyi sınıflanmış 
nörolojik hastalıklardan biri haline geldi. Biz bu ivmeyi 30 
yıldır devam ettiriyoruz. Komitenin yakın zamanda ICD-
II’in nöroloji bölümü konusunda Cenevre’de yaptığı çalış-
malarda, sınıflamamızın üstünlüğü kendisini bir kez daha 
gösterdi. Nöroloji alanındaki diğer hiçbir disiplinde, her 
hastalık başlığı için açık ve net tanı kriterlerinin sunulduğu 
bu denli sistematik bir sınıflama söz konusu değil. Bu gele-
neğin gelecekte de devam ettirilebileceğini ve başağrısının, 
nörolojik hastalıkların sınıflanması konusunda yol gösteri-
ci konumunu koruyabileceğini umuyorum.

Jes Olesen
Başkan

Başağrısı Sınıflama Komitesi
Uluslararası Başağrısı Topluluğu

Önsöz
Uluslararası Başağrısı Topluluğu Sınıflama Komitesi adına, 
Başağrısı Bozuklukları Uluslararası Sınıflamasının üçüncü 
basımını (ICHD-3) sizlere sunmanın gururunu yaşıyorum.

Bu basımın öncesinde, 2013 yılında ICHD-3 beta 
yayımlanmıştı. Beta versiyonun yayımlanmasıyla, ICHD-
3’ün nihai basımı yayımlanmadan önce gerçekleştirilecek 
saha testlerinin sayısının arttırılması amaçlandı. Bu amaca 
da ulaşıldı. Bu bağlamda, auralı migren, küme başağrısı, 
idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ve trigeminal nev-
ralji gibi birçok bozukluk hakkında mükemmel saha testi 
çalışmaları yayımlandı. Örneğin, A1.2 Auralı migren başlı-
ğına ilişkin Ek Bölüm kriterlerinin, ICHD-3 beta yayınının 
1.2 Auralı migren başlığında belirtilen kriterlerden daha 
üstün olduğu ve bu bozukluğun, geçici iskemik ataktan 
daha iyi ayrılmasını sağladığı belgelendi. 3.1. Küme başağ-
rısı başlığının C1 kriteri altında yüz kızarması ve kulakta 
dolgunluk olarak belirtilen bağlantılı yeni özelliklere yö-
nelik saha testinde, bu özelliklerin ayırıcı tanıya herhangi 
bir katkısının olmadığı belirlendi. Bu saha testinin sonu-
cunda, bu semptomların daha ayrıntılı bir şekilde ince-
lenmek üzere yalnızca ICHD-3 Ekinde yer almasına karar 
verildi. Bu örnekler, Başağrısı Bozuklukları Uluslararası 
Sınıflamasında yapılacak olan tüm değişikliklerin temelini 
oluşturacak olan kanıta dayalı hastalık sınıflama sürecinin 
birer parçasıdır. 

Alt kurul belgenin beta versiyonunu önce yayımlaya-
rak, ICHD-3’ün nihai olarak yayımlandığı haliyle Dünya 
Sağlık Örgütü’nün (WHO) Uluslararası Hastalık Sınıfla-
ması II. Revizyonunun (ICD-II) kodlarını da içermesini 
sağlayabileceğini düşünmüştü. ICD’in 2016 yılında ta-
mamlanacağını beklemiş olsak da, uzun ve beklenmedik 
gecikmeler ne yazık ki nihai kodların yayımlanmasını en-
gelledi. Bu nedenle, ICHD-3’ü bu kodlar olmadan yayım-
lamak zorunda kaldık. 

ICHD-3, Cephalalgia’nın 2018 yılının ilk sayısı olarak, 
yani Başağrısı Bozuklukları Uluslararası Sınıflamasının 
birinci basımından – veya bizim deyimimizle ICHD-I’den 
– tam 30 yıl sonra yayımlanıyor. Bu ilk versiyon temel ola-
rak uzman görüşlerine dayandırılmış olsa da, geniş ölçekte 
geçerli olduğu görüldü. 2004 yılında yayımlanan ICHD-
II’de, kısmen yeni kanıtlardan, kısmen de uzmanların yeni 
görüşlerinden dolayı bazı değişiklikler yapıldı. ICHD-3 
beta yayınında yapılan değişikliklerde yeni bilimsel ka-
nıtlar görece daha büyük bir rol oynadı. ICHD-3’te yapı-
lan tüm yeni değişikliklerde de bu bilimsel kanıtlar temel 
alındı. Sonuç olarak, başağrısı sınıflaması şimdi olduğu 
gibi gelecekte de tamamıyla araştırmaların rehberliğinde 
ilerleyecek.

2010 yılında başlayan uzun yolculuk, ICHD-3’ün ya-
yımlanmasıyla son bulmuş olsa da, Komitenin önümüz-
deki birkaç yıl içerisinde yapacağı çok şey var. ICHD-3 
beta birçok dile tercüme edilmişti. ICHD-3’ün bu dillerde 
yayımlanabilmesi için, önceki tercümelerin de güncellen-
mesi gerekiyor. Başka tercümelerin de yayımlanacağını ve 
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Türkçe Baskı için Önsöz

Başağrısı; toplumda en sık görülen, polikliniklere 
başvurunun başlıca nedenlerinden olan, yaşam kalitesini 
önemli ölçüde etkileyen ve nörolojik hastalıkların yanı 
sıra birçok sistemik hastalığa da eşlik edebilen en önemli 
ağrı türüdür.

Başağrısının etkin ve başarılı tedavi edilebilmesi 
için doğru tanının konulması çok önemlidir. Etyolojisi, 
sıklığı, süresi, şiddeti ve eşlik eden bulguları farklılık 
gösteren başağrılarının tanısını kolaylaştırmak ve ortak 
bir dil kullanmak amacıyla Uluslararası Başağrısı Toplu-
luğu (International Headache Society) tarafından ilk kez 
1988 yılında başağrısı sınıflaması yapılmıştır. Öncelikle 
klinik çalışmalarda kullanılması amaçlanan, zamanla 
tüm dünya tarafından kabul gören ve kullanılan ilk ba-
şağrısı sınıflaması olan ICHD-I sayesinde başağrısı en iyi 
sınıflanmış ve standardize edilmiş nörolojik hastalıklar-
dan biri haline gelmiştir. Klinik çalışmalar, kısmen yeni 
kanıtlar, uzman görüşleri, nörobilim alanında ve diğer 
bilimsel gelişmeler sonucunda ilk sınıflamaya revizyon-
lar yapılarak 2004 yılında ICHD-II yayınlanmış ve yay-
gın şekilde kullanılmıştır. Akabinde toplanan sınıflama 

komitesi 2013 yılında ICHD-3’ü bir ilke imza atarak 
önce beta versiyonu olarak yayınlanmıştır. Son basımı 
yayımlanmadan önce saha testlerinin sayısı artırılmış, 
elde edilen bilimsel kanıtlar temel alınarak yeni deği-
şiklikler yapılmış ve 2018 yılında sınıflamanın son hali 
ICHD-3 yayınlanmıştır. Her hastalık başlığı için açık ve 
net tanı kriterlerinin sunulduğu bu denli sistematik bir 
başağrısı sınıflaması diğer nörolojik hastalıkların sınıf-
landırılması konusunda yol gösterici konumdadır. Diğer 
sınıflamalardan farklı olarak bu sınıflamanın Dünya Sağ-
lık Örgütü’nün yayınladığı ICD-II sınıflaması ile paralel 
çalışma yürütülerek kullanımı yaygınlaştırılmıştır. 

Küresel Migren ve Ağrı Derneği olarak; primer ba-
şağrılarının yanı sıra farklı etyolojiler nedeniyle ortaya 
çıkan sekonder başağrılarının doğru tanısının konul-
masında ve takibinde, öncelikle Nöroloji uzmanlık alanı 
olmak üzere tüm meslektaşlarımızın referans olarak kul-
lanabileceği Uluslararası Başağrısı Bozuklukları Sınıfla-
masının üçüncü basımının (ICHD-3) Türkçe çevirisini 
sizlere sunmanın sevincini ve gururunu yaşıyoruz. Ba-
sılı ve elektronik versiyonlarını tüm hekimlere koşulsuz 
ulaştırmayı hedefledik. 

Tüm hekimlere ve tedavi edecekleri başağrılı hasta-
larına faydalı olması dileğiyle…

      
Küresel Migren ve Ağrı Derneği 

İstanbul,  Ocak,  2021

Türkçe Çeviri Komisyonu
Prof. Dr. Aynur Özge

Prof. Dr. Füsun Mayda Domaç
Prof. Dr. Betül Baykan

Prof. Dr. Derya Uğurlu Uludüz
Prof. Dr. Hayrunnisa Bolay Belen
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en sonunda belirtilen olası tanı kategorilerine 
yönelik kriterlerin karşılanmasının her zaman 
önüne geçer. Diğer bir deyişle, başağrısı hem 1.5 
Olası migren hem de 2.1 Seyrek epizodik geri-
lim-tipi başağrısı kriterlerini karşılayan bir hasta-
nın kodlaması ikinci seçeneğe göre yapılmalıdır. 
Buna karşın, bazı başağrısı ataklarının bir kriter 
dizisini, diğer atakların ise başka bir kriter dizisini 
karşılayabileceği her zaman göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Bu olasılığın ortaya çıktığı hallerde, iki 
tanı da kaydedilmeli ve kodlanmalıdır.

6. Bir hastanın belirli bir başağrısı tanısını alabil-
mesi için çoğunlukla asgari sayıda başağrısı atağı 
(veya ataklı gün) öyküsü olması gerekir. Bu sayı, 
her bir başağrısı tipi, alt tipi veya alt biçimine yö-
nelik tanı kriterlerinde belirtilmektedir. Buna ek 
olarak, başağrısının kriterlerin altında A, B ve C 
gibi ayrı harf başlıklarıyla tanımlanan diğer ge-
reklilikleri de karşılaması gerekir. Bazı harf baş-
lıkları tek maddeyle sunulmuştur ve dolayısıyla, 
tek bir gereklilikten oluşur. Diğer harf başlıkların-
da ise birden çok madde yer alır ve bu başlıklarda 
örneğin listede yer alan dört özellikten ikisinin 
karşılanması beklenir. 

7. Bazı başağrısı bozukluklarına yönelik tanı kriterle-
rinin tümü yalnızca birinci ve ikinci basamak dü-
zeyinde sunulmuştur. Üçüncü, dördüncü ve zaman 
zaman da beşinci basamak düzeylerinde sunulan 
tanı kriterlerinde ise A kriteri çerçevesinde birinci 
ve/veya ikinci düzeydeki kriterlerin karşılanması 
beklenirken, B kriterinde ve sonrasında, karşılan-
ması gereken daha spesifik kriterler tanımlanır.

8. Primer başağrısı bozukluklarının sıklığı bir ila iki 
yılda birden günlük ataklara kadar farklılık göste-
rebilir. Atakların şiddeti de değişir. ICHD-3 yayı-
nında genel olarak sıklık ve şiddet açısından kod-
lama olasılığı sunulmasa da, sıklığın ve şiddetin 
serbest metin içerisinde açıklanması tavsiye edilir.

9. Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her ikisi 
birden mi? İlk kez başağrısına neden olduğu bi-
linen başka bir bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde (bozukluğun başlangıcından kısa süre 
sonra) ortaya çıkan veya böyle bir bozukluğun di-
ğer nedensellik kriterlerini karşılayan yeni bir ba-
şağrısı, nedeni olan bozukluğa bağlanan sekonder 
başağrısı olarak kodlanır. Bu kural, başağrısında 
bir primer başağrısının (migren, gerilim-tipi 
başağrısı, küme başağrısı veya diğer trigeminal 
otonomik sefalaljilerden biri) özelliklerinin gö-
rüldüğü hallerde de geçerlidir. Önceden var olan 
bir primer başağrısı, başağrısı nedeni olarak bili-
nen bu gibi bir bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde kronik hale gelirse, hem primer hem de 
sekonder tanı konmalıdır. Önceden var olan bir 
primer başağrısı, başağrısı nedeni olarak bilinen 
bu gibi bir bozuklukla yakın zamansal ilişki içeri-
sinde kayda değer ölçüde kötüleşirse (çoğunlukla 
sıklık ve/veya şiddet açısından iki kat veya daha 
fazla bir artış gösterirse), söz konusu bozukluğun 

Sınıflama nasıl kullanılır
Bu kapsamlı belge ezberlenmek üzere hazırlanmamıştır. 
Sınıflama Komitesinin üyeleri dahi belgenin tamamını 
akılda tutamayabilir. Bu, zaman zaman başvurulması ge-
reken bir referanstır. Bu belgeye bu şekilde zaman zaman 
geri dönerek, 1.1. Aurasız migren, 1.2 Auralı migren, 2. 
Gerilim-tipi başağrısının temel alt tipleri ve 3.1 Küme ba-
şağrısı gibi birçok hastalığın tanı kriterlerini kısa sürede 
öğrenebileceksiniz. Geri kalanını ise belgeyi bir sözlük gibi 
kullanarak değerlendirebilirsiniz. Klinik pratikte, hemen 
anlaşılabilecek migren veya gerilim-tipi başağrısı vakaları 
için sınıflamaya ihtiyacınız olmayacaktır. Ancak, tanının 
kesin olmadığı hallerde bu belgenin yararını göreceksiniz. 
Araştırmalar açısından sınıflama vazgeçilmez bir araçtır: 
ister ilaç denemesi, ister patofizyoloji veya biyokimya ça-
lışması olsun, bir araştırma projesine dâhil edilen her has-
tanın, tanımlı bir tanı kriterleri dizisini karşılaması gerekir.

1. Bu sınıflama aşamalar düzeninde hazırlanmıştır 
ve tanılarınızda tercih ettiğiniz ayrıntı seviyesine 
kendiniz karar vermelisiniz. Bu ayrıntı düzeyi bi-
rinci basamaktan beşinci basamağa kadar farklılık 
gösterebilir. Öncelikle, hastanın tabi olduğu gruba 
ilişkin bir izlenim edinmek gerekir. Örneğin, bu 
grup 1. Migren, 2. Gerilim-tipi başağrısı veya 3. 
Trigeminal otonomik sefalaljiler olabilir. Bu ilk 
izlenimin ardından, daha ayrıntılı bir tanının ko-
nulmasını sağlayacak bilgiler toplanır. Tercih edi-
len ayrıntı düzeyi, tanının amacına bağlıdır. Genel 
pratikte yalnızca birinci veya ikinci basamakta bir 
tanı uygun olabilirken, uzman pratiği ve başağrısı 
merkezleri için dördüncü veya beşinci basamakta 
bir tanı kullanılmalıdır.

2. Hastalar çoğunlukla mevcut durumda veya son 
bir yıl içerisinde var olan başağrısı fenotiplerine 
uygun olarak tanı alır. Genetik ve diğer bazı kul-
lanım amaçları için ise hastanın tüm yaşam süresi 
boyunca var olan semptomlar değerlendirilir.

3. Hastada var olan farklı her başağrısı tipi, alt tipi 
veya alt biçimi ayrı bir tanı ve kodla değerlendiril-
melidir. Örneğin, şiddetli etkilenmis bir hasta bir 
başağrısı merkezinde 1.1 Aurasız migren, 1.2 Au-
ralı migren ve 8.2 İlaç aşırı kullanım başağrısı tanı 
ve kodlarıyla değerlendirilebilir.

4. Bir hasta birden çok tanı aldığında, bu tanılar has-
ta açısından taşıdığı öneme göre sıralanmalıdır.

5. Bir hastada var olan bir başağrısı tipi iki farklı 
tanı kriterlerini karşılıyorsa, doğru veya daha ola-
sı tanıyı sağlayan seçeneğe karar vermek için var 
olan diğer tüm bilgilerden yararlanılmalıdır. Bu 
bilgiler arasında zaman içindeki başağrısı öyküsü 
(başağrısı nasıl ve ne zaman başladı?), aile öyküsü, 
ilaçların etkisi, menstrüasyon ile ilişkisi, yaş, cins 
ve çeşitli diğer semptomlar yer alabilir.1. Migren, 
2. Gerilim-tipi başağrısı veya 3. Trigeminal otono-
mik sefalaljilere veya bunların herhangi bir tipine 
veya alt tipine yönelik tanı kriterlerinin karşılan-
ması, bu başlıklardan her biri için ilgili grupların 
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ra bağlanan başağrısı başlığı altında belirtilmiştir. 
Sekonder başağrılarına yönelik diğer bölümlerde 
de aynı yaklaşım kullanılmıştır.

14. Sekonder başağrılarına yönelik tanı kriterlerinde, 
temelde yatan nedensel bozukluğun gerilemesi 
veya kayda değer ölçüde iyileşmesi başağrısı ta-
nısının konması için artık bir gereklilik olarak 
tanımlanmamaktadır. ICHD-3 tanı kriterleri, te-
melde yatan bozukluğun gözlemlendiği anda veya 
doğrulanmasından hemen sonra uygulanabilir A 
kriteri başağrısının varlığına, B kriteri nedensel 
bozukluğun varlığına, C kriteri ise nedensellik 
kanıtına işaret eder. Akut vakalarda, başağrısının 
başlangıcı ile başağrısına neden olduğu varsayılan 
bozukluğun başlangıcı arasındaki sürenin kısa 
olması nedenselliğin tespiti için genellikle yeterli 
olurken, daha az akut nitelikteki vakalar için ço-
ğunlukla nedensellik için daha fazla kanıtın top-
lanması gerekir. Her koşulda, “Başka bir ICHD-3 
tanısına daha uygun olmaması” şeklinde tanımla-
nan son kriter vakanın kontrol edilmesi için kul-
lanılmalıdır.

15. 5.2. Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrar-
lı başağrısı örneğinde olduğu gibi az sayıdaki bazı 
sekonder başağrılarında, ısrarlı başağrısı tipleri-
nin veya alt tiplerinin oluştuğu görülebilir. Diğer 
bir deyişle, aslında başka bir bozukluk sonucunda 
ortaya çıkan başağrısının, bu bozukluğun iyileş-
mesinden sonra gerilemediği gözlemlenebilir. 
Bu tür vakalarda, tanı başlangıçta akut tip (örn. 
5.1 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan akut 
başağrısı) olarak belirlenirken, belirli bir zaman 
aralığının (bu örnekte üç ay) ardından ısrarlı tipe 
(5.2 Travmatik kafa yararlanmasına bağlanan ıs-
rarlı başağrısı) dönüşür. Nedensellik kanıtı, akut 
tip tanısına yönelik kriterlerin daha önce karşı-
lanmış olmasına ve aynı başağrısının ısrarcılığına 
dayalı olarak elde edilir. Bu tanıların çoğunluğu, 
varlıklarına ilişkin kanıtların yeterli olmamasın-
dan dolayı Ek bölümde yer almaktadır. Bu tanılar 
genellikle uygulanmayacak olsa da, nedensellik 
açısından daha iyi kriterlerin belirlenmesine yö-
nelik araştırmaları teşvik etmek için sunulmuştur. 

16. Ek Bölüm araştırma odaklıdır. Klinik bilim in-
sanlarının daha sonra sınıflamanın gövde met-
nine dâhil edilebilecek (veya bazı durumlarda 
olabileceği gibi sınıflamadan çıkarılabilecek) olan 
nadir tanılar üzerinde çalışmasına yardımcı ola-
caktır. Ek Bölümde çoğunlukla ya yeni tanılar ve 
tanı kriterleri ya da gövde metnindeki kriterlerin 
alternatifleri sunulmaktadır. Bazıları ise henüz 
yeterli ölçüde validasyonu sağlanmamış olan eski 
tanılar ve tanı kriterleridir. Bu tanılar ve tanı kri-
terleri için herhangi bir kanıtın elde edilememesi 
halinde, bu kayıtların ICHD’nin bir sonraki reviz-
yonunda metinden çıkarılması beklenmektedir.

başağrısına yol açabileceğine dair sağlam kanıt-
ların var olması koşuluyla, hem primer hem de 
sekonder başağrısı tanısı konmalıdır. 

10. Neredeyse her başağrısı bozukluğunun son kriteri 
“Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun olmama-
sı” olarak belirlenmiştir. Olası diğer tanıların de-
ğerlendirilmesi (ayırıcı tanı) klinik tanı sürecinin 
olağan bir parçasıdır. Bir başağrısının belirli bir 
başağrısı bozukluğunun kriterlerini karşıladığı 
tespit edildiğinde, bu kriter başağrısını daha iyi 
açıklayabilecek diğer tanıların her zaman gözden 
geçirilmesi gerektiğini hatırlatır. 

 Bu kural, özellikle başağrısının sekonder veya 
primer niteliğinin değerlendirilmesi için geçerli-
dir. Başağrısına neden olabilecek bozuklukların 
değerlendirilmesinde de kullanılabilir. Örneğin, 
akut iskemik inmeden kısa bir süre sonra ortaya 
çıkan başağrısı, inmenin kendisinden değil, in-
menin nedeninden (örn. diseksiyon) kaynaklanı-
yor olabilir.

11. Başağrısı atakları olan ve bir dizi açık tanı krite-
rini karşılayan birçok hastada, benzer nitelikte 
olan, ancak kriterleri tam olarak karşılamayan 
ataklar da görülebilir. Bu durum tedaviye, hasta-
nın semptomları tam olarak hatırlayamamasına 
veya başka faktörlere bağlı olabilir. Hastadan te-
davi edilmemiş veya tedavisi başarısız olmuş tipik 
bir atağı tanımlamasını isteyiniz ve bu atakların 
tanıyı koyabilmek için yeterli sayıda olup olmadı-
ğını belirleyiniz. Bu belirlemenin ardından, daha 
az tipik nitelikteki atakları da dahil ederek atak 
sıklığını tanımlayınız.

12. Bir hastada birden fazla başağrısı tipi veya alt tipi 
olduğundan şüphelenildiği durumlarda, hastanın 
her bir başağrısı dönemi için önemli özellikle-
ri kaydedeceği bir tanı amaçlı başağrısı günlüğü 
tutması şiddetle tavsiye edilir. Bu başağrısı gün-
lüğünün ilaç kullanımı konusunda daha kesin 
bir yargıya varılmasını sağlamasının yanı sıra, 
başağrısı tanısının kesinliğini de arttırdığı ortaya 
koyulmuştur. Günlük, iki veya daha fazla farklı 
başağrısı tipinin veya alt tipinin nicelik açısından 
değerlendirilmesine de yardımcı olur. Son olarak, 
hasta günlük sayesinde farklı başağrıları arasında 
ayrım yapabilmeyi öğrenir ve örneğin, aurasız 
migren ile epizodik gerilim-tipi başağrısını birbi-
rinden ayırabilir.

13. Sekonder başağrılarına ilişkin her bir bölümde en 
iyi bilinen ve belirlenmiş nedenler belirtilmekte 
ve bu nedenlerin sonucunda ortaya çıkan başağ-
rılarına yönelik kriterler sunulmaktadır. Bununla 
birlikte, 9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı gibi 
birçok bölüm için olası nedenlerin sayısı nere-
deyse sonsuzdur. Listelerin çok uzun olmasından 
kaçınmak için, yalnızca en önemli nedenlere yer 
verilmiştir. Yukarıdaki örnek için, daha nadir gö-
rülen nedenler 9.2.3 Diğer sistemik enfeksiyonla-
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ICHD-3 kodu Tanı 
1. Migren
1.1 Aurasız migren
1.2 Auralı migren

1.2.1 Tipik auralı migren
1.2.1.1 Tipik başağrılı  aura
1.2.1.2 Tipik başağrısız aura

1.2.2 Beyin sapı auralı migren
1.2.3 Hemiplejik migren

1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren (FHM)
1.2.3.1.1 Familyal hemiplejik migren tip 1 (FHM1)
1.2.3.1.2 Familyal hemiplejik migren tip 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Familyal hemiplejik migren tip 3 (FHM3)
1.2.3.1.4 Familyal hemiplejik migren, diğer loküsler

1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren (SHM)
1.2.4 Retinal migren

1.3 Kronik migren
1.4 Migren komplikasyonları

1.4.1 Migren statusu
1.4.2 Enfarktsız ısrarlı aura
1.4.3 Migrenöz enfarkt
1.4.4 Migren aurasının tetiklediği nöbet

1.5 Olası migren
1.5.1 Olası aurasız migren
1.5.2 Olası auralı migren

1.6 Migrenle ilişkili epizodik sendromlar
1.6.1 Tekrarlayıcı gastrointestinal bozukluk

1.6.1.1 Siklik kusma sendromu
1.6.1.2 Abdominal migren

1.6.2 Benign paroksismal vertigo
1.6.3 Benign paroksismal tortikolis

2. Gerilim-tipi başağrısı (GTB) 
2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı

2.1.1 Perikraniyal duyarlılığın eşlik ettiği seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.1.2 Perikraniyal duyarlılıkla ilişkilendirilmeyen seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı

2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.2.1 Perikraniyal duyarlılığın eşlik ettiği sık epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.2.2 Perikraniyal duyarlılıkla ilişkilendirilmeyen sık epizodik gerilim-tipi başağrısı

2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı
2.3.1 Perikraniyal duyarlılığın eşlik ettiği kronik gerilim-tipi başağrısı
2.3.2 Perikraniyal duyarlılıkla ilişkilendirilmeyen kronik gerilim-tipi başağrısı

2.4 Olası gerilim-tipi başağrısı
2.4.1 Olası seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.4.2 Olası sık epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.4.3 Olası kronik gerilim-tipi başağrısı

Sınıflama



xii ICHD-3

3. Trigeminal otonomik sefalaljiler (TOS)
3.1 Küme başağrısı

3.1.1 Epizodik küme başağrısı
3.1.2 Kronik küme başağrısı

3.2 Paroksismal hemikraniya
3.2.1 Epizodik paroksismal hemikraniya
3.2.2 Kronik paroksismal hemikraniya

3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform başağrısı atakları
3.3.1 Konjunktival kızarıklık ve göz yaşarmasının eşlik ettiği unilateral nevraljiform kısa süreli ağrılar  

(SUNCT)
3.3.1.1 Epizodik SUNCT
3.3.1.2 Kronik SUNCT

3.3.2 Kraniyal otonomik semptomların eşlik ettiği unilateral  nevraljiform kısa süreli ağrılar (SUNA)
3.3.2.1 Epizodik SUNA
3.3.2.2 Kronik SUNA

3.4 Hemikraniya kontinua
3.4.1 Hemikraniya kontinua, remisyonlu alt tip
3.4.2 Hemikraniya kontinua, remisyonsuz alt tip

3.5 Olası trigeminal otonomik sefalalji
3.5.1 Olası küme başağrısı
3.5.2 Olası paroksismal hemikraniya
3.5.3 Olası kısa süreli tek taraflı nevraljiform başağrısı atakları
3.5.4 Olası hemikraniya kontinua

4 Diğer primer başağrısı bozuklukları
4.1 Primer öksürük başağrısı

4.1.1 Olası primer öksürük başağrısı
4.2 Primer egzersiz başağrısı

4.2.1 Olası primer egzersiz başağrısı
4.3 Cinsel aktivite ile ilişkili  primer başağrısı

4.3.1 Olası cinsel aktivite ile ilişkili primer başağrısı 
4.4 Primer gök gürültüsü başağrısı
4.5 Soğuk uyaran başağrısı

4.5.1 Soğuk uyaranın dışarıdan uygulanmasına bağlanan başağrısı
4.5.2 Soğuk uyaranın sindirilmesine veya solunmasına bağlanan başağrısı

4.5.3 Olası soğuk uyaran başağrısı
4.5.3.1 Soğuk uyaranın dışarıdan uygulanmasına bağlanabilecek başağrısı
4.5.3.2 Soğuk uyaranın sindirilmesine veya solunmasına bağlanabilecek başağrısı

4.6 Eksternal bası başağrısı
4.6.1 Eksternal kompresyon başağrısı
4.6.2 Eksternal traksiyon başağrısı

4.6.3 Olası eksternal bası başağrısı
4.6.3.1 Olası eksternal kompresyon başağrısı
4.6.3.2 Olası eksternal traksiyon başağrısı

4.7 Primer saplanıcı başağrısı
4.7.1 Olası primer saplanıcı başağrısı

4.8 Numuler başağrısı
4.8.1 Olası numuler başağrısı

4.9 Hipnik başağrısı
4.9.1 Olası hipnik başağrısı

4.10 Yeni günlük ısrarcı başağrısı 
4.10.1 Olası yeni günlük ısrarcı başağrısı 
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5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan başağrısı
5.1 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan akut başağrısı

5.1.1 Orta veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağlanan akut başağrısı
5.1.2 Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan akut başağrısı

5.2 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı
5.2.1 Orta veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı
5.2.2. Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı

5.3 Kamçı ucu yaralanmasına bağlanan akut başağrısı
5.4 Kamçı ucu yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı
5.5 Kraniyotomiye bağlanan akut başağrısı
5.6 Kraniyotomiye bağlanan ısrarlı başağrısı
6. Kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan başağrısı
6.1 Serebral iskemik olaya bağlanan başağrısı

6.1.1 İskemik inmeye (serebral enfarkt) bağlanan başağrısı 
6.1.1.1 İskemik inmeye (serebral enfarkt) bağlanan akut başağrısı
6.1.1.2 İskemik inmeye (serebral enfarkt) bağlanan ısrarlı başağrısı

6.1.2 Geçici iskemik atağa (GİA) bağlanan başağrısı
6.2 Travmatik olmayan intrakraniyal kanamaya bağlanan başağrısı

6.2.1 Travmatik olmayan intrakraniyal kanamaya bağlanan akut başağrısı
6.2.2 Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya (SAK) bağlanan akut başağrısı
6.2.3 Travmatik olmayan akut subdural kanamaya (ASDK) bağlanan akut başağrısı
6.2.4 Geçirilmiş travmatik olmayan intrakraniyal kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısı

6.2.4.1 Geçirilmiş travmatik olmayan intraserebral kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısı
6.2.4.2 Geçirilmiş travmatik olmayan subaraknoid kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısı
6.2.4.3 Geçirilmiş travmatik olmayan akut subdural kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısı

6.3 Rüptüre olmamış vasküler malformasyona bağlanan başağrısı
6.3.1 Rüptüre olmamış sakküler anevrizmaya bağlanan başağrısı
6.3.2 Arteriovenöz malformasyona (AVM) bağlanan başağrısı 
6.3.3 Dural arteriovenöz fistüle (DAVF) bağlanan başağrısı
6.3.4 Kavernöz anjiyomaya bağlanan başağrısı
6.3.5 Ensefalotrigeminal veya leptomeningeal anjiyomatozise bağlanan başağrısı (Sturge Weber sendromu)

6.4 Arterite bağlanan başağrısı 
6.4.1 Dev hücreli arterite (DHA) bağlanan başağrısı 

6.4.2 Primer santral sinir sistemi anjiitisine (BSSSA) bağlanan başağrısı
6.4.3 Sekonder santral sinir sistemi anjiitisine (İSSSA) bağlanan başağrısı

6.5 Servikal karotis veya vertebral arteryel bozukluğuna bağlanan başağrısı
6.5.1 Servikal karotis veya vertebral arter diseksiyonuna bağlanan başağrısı veya yüz ya da  boyun ağrısı

6.5.1.1 Servikal karotis veya vertebral arter diseksiyonuna bağlanan akut başağrısı veya yüz ya da boyun ağrısı
6.5.1.2 Servikal karotis veya vertebral arter diseksiyonuna bağlanan ısrarlı başağrısı veya yüz ya da 

boyun ağrısı
6.5.2 Endarterektomi sonrası başağrısı
6.5.3 Karotis veya vertebral anjiyoplasti veya stente bağlanan başağrısı

6.6 Kraniyal venöz bozukluğa bağlanan başağrısı
6.6.1 Serebral ven trombozuna (BVT) bağlanan başağrısı
6.6.2 Kraniyal venöz sinüs stentine bağlanan başağrısı

6.7 Diğer akut intrakraniyal arteryel bozukluğa bağlanan başağrısı
6.7.1 İntrakraniyal endarteryel girişime bağlanan başağrısı
6.7.2 Anjiyografi başağrısı
6.7.3 Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromuna (RSVS) bağlanan başağrısı

6.7.3.1 Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromuna (RSVS) bağlanan akut başağrısı
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6.7.3.2 Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromuna (RSVS) bağlanabilecek akut başağrısı
6.7.3.3 Geçirilmiş reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromuna (RSVS) bağlanan başağrısı

6.7.4 İntrakraniyal arter diseksiyonuna bağlanan başağrısı
6.8 Kronik intrakraniyal vaskülopatiye bağlanan başağrısı ve/veya migren benzeri aura

6.8.1 Subkortikal enfarktlar ve lökoensefalopatili serebral otozomal dominant arteriopatiye (CADASIL) 
bağlanan başağrısı

6.8.2 Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve inme benzeri epizotlara (MELAS) bağlanan başağrısı
6.8.3 Moyamoya anjiyopatisine (MMA) bağlanan başağrısı
6.8.4 Serebral amiloid anjiyopatiye (SAA) bağlanan başağrısı
6.8.5 Serebral lökoensefalopati ve sistemik semptomlu retinal vaskülopati (RVSLSM) sendromuna 

bağlanan başağrısı
6.8.6 Diğer kronik intrakraniyal vaskülopatiye bağlanan başağrısı

6.9 Hipofizer apopleksiye bağlanan başağrısı
7 Vasküler olmayan intrakraniyal bozukluğa bağlanan başağrısı
7.1 Yüksek beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncına bağlanan başağrısı

7.1.1 İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyona (İİH) bağlanan başağrısı
7.1.2 Metabolik, toksik veya hormonal nedenlere sekonder gelişen idiyopatik intrakraniyal hipertansiyo-

na bağlanan başağrısı
7.1.3 Kromozomal bozukluğa sekonder gelişen intrakraniyal hipertansiyona bağlanan başağrısı
7.1.4 Hidrosefaliye sekonder gelişen intrakraniyal hipertansiyona bağlanan başağrısı

7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncına bağlanan başağrısı
7.2.1 Post-dural ponksiyon başağrısı
7.2.2 Beyin omurilik sıvısı (BOS) fistülü başağrısı
7.2.3 Spontan intrakraniyal hipotansiyona bağlanan başağrısı

7.3 Enfeksiyöz olmayan enflamatuar intrakraniyal hastalığa bağlanan başağrısı
7.3.1 Nörosarkoidoza bağlanan başağrısı
7.3.2 Aseptik (enfeksiyöz olmayan) menenjite bağlanan başağrısı
7.3.3 Diğer enfeksiyöz olmayan enflamatuar intrakraniyal hastalığa bağlanan başağrısı
7.3.4 Lenfositik hipofizite bağlanan başağrısı
7.3.5 Beyin omurilik sıvısı lenfositozu ile seyreden geçici başağrısı ve nörolojik defisit sendromu (HaNDL)

7.4 İntrakraniyal neoplaziye bağlanan başağrısı
7.4.1 İntrakraniyal neoplazmaya bağlanan başağrısı

7.4.1.1 Üçüncü ventrikülün kolloid kistine bağlanan başağrısı
7.4.2 Karsinomatöz menenjite bağlanan başağrısı
7.4.3 Hipotalamik veya hipofizer hipersekresyona veya hiposekresyona bağlanan başağrısı

7.5 İntratekal enjeksiyona bağlanan başağrısı

7.6 Epileptik nöbete bağlanan başağrısı
7.6.1 İktal epileptik başağrısı
7.6.2 Postiktal başağrısı

7.7 Chiari malformasyonu tip 1’e (CM1) bağlanan başağrısı
7.8 Diğer vasküler olmayan intrakraniyal bozukluğa bağlanan başağrısı
8. Madde (kullanımı) ya da çekilmesine bağlanan başağrısı

8.1 Madde kullanımına veya maddeye maruz kalmaya bağlanan başağrısı
8.1.1 Nitrik oksit (NO) donörünün neden olduğu başağrısı

8.1.1.1 NO donörünün neden olduğu ani başağrısı
8.1.1.2 NO donörünün neden olduğu gecikmiş başağrısı

8.1.2 Fosfodiesteraz (PDE) inhibitörünün neden olduğu başağrısı
8.1.3 Karbon monoksidin (CO) neden olduğu başağrısı
8.1.4 Alkolün neden olduğu başağrısı

8.1.4.1 Alkolün neden olduğu ani başağrısı
8.1.4.2 Alkolün neden olduğu gecikmiş başağrısı
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8.1.5 Kokainin neden olduğu başağrısı
8.1.6 Histaminin neden olduğu başağrısı

8.1.6.1 Histaminin neden olduğu ani başağrısı
8.1.6.2 Histaminin neden olduğu gecikmiş başağrısı

8.1.7 Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin (CGRP) neden olduğu başağrısı
8.1.7.1 Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin (CGRP) neden olduğu ani başağrısı
8.1.7.2 Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin (CGRP) neden olduğu gecikmiş başağrısı

8.1.8 Eksojen akut presör ajana bağlanan başağrısı
8.1.9 Başağrısı dışındaki endikasyonlara yönelik aralıklı ilaç kullanımına bağlanan başağrısı
8.1.10 Başağrısı dışındaki endikasyonlara yönelik uzun süreli ilaç kullanımına bağlanan başağrısı
8.1.11 Diğer madde kullanımına veya maddeye maruz kalmaya bağlanan başağrısı

8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı (İAKB)
8.2.1 Ergotamin aşırı kullanımı başağrısı
8.2.2 Triptan aşırı kullanımı başağrısı
8.2.3 Opioid olmayan analjezik aşırı kullanımı başağrısı

8.2.3.1 Parasetamol (asetaminofen) aşırı kullanımı başağrısı
8.2.3.2 Nonsteroid antienflamatuar ilaç (NSAİİ) aşırı kullanımı başağrısı

8.2.3.2.1 Asetilsalisilik asit aşırı kullanımı başağrısı
8.2.3.3 Diğer opioid olmayan analjezik aşırı kullanımı başağrısı

8.2.4 Opioid aşırı kullanımı başağrısı
8.2.5 Kombine analjezik aşırı kullanımı başağrısı
8.2.6 Her biri aşırı olmayan fakat farklı sınıflardan birden çok ilacın aşırı kullanımı başağrısı
8.2.7 Farklı ilaç sınıflarına ait birden çok ilacın tam belirlenemeyen aşırı kullanımı başağrısı
8.2.8 Diğer ilaçlara bağlanan ilaç aşırı kullanımı başağrısı

8.3 Bir maddenin kullanımdan çekilmesine bağlanan başağrısı
8.3.1 Kafein çekilmesi başağrısı
8.3.2 Opioid çekilmesi başağrısı
8.3.3 Östrojen çekilmesi başağrısı
8.3.4 Diğer maddelerin kronik kullanımdan çekilmesine bağlanan başağrısı

9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı
9.1 İntrakraniyal enfeksiyona bağlanan başağrısı

9.1.1 Bakteriyel menenjite veya meningoensefalite bağlanan başağrısı
9.1.1.1 Bakteriyel menenjite veya meningoensefalite bağlanan akut başağrısı

9.1.1.2 Bakteriyel menenjite veya meningoensefalite bağlanan kronik başağrısı
9.1.1.3 Geçirilmiş bakteriyel menenjite veya meningoensefalite bağlanan ısrarlı başağrısı

9.1.2 Viral menenjite veya ensefalite bağlanan başağrısı
9.1.2.1 Viral menenjite bağlanan başağrısı
9.1.2.2 Viral ensefalite bağlanan başağrısı

9.1.3 İntrakraniyal fungal veya diğer parazitik enfeksiyona bağlanan başağrısı

9.1.3.1 İntrakraniyal fungal veya diğer parazitik enfeksiyona bağlanan akut başağrısı
9.1.3.2 İntrakraniyal fungal veya diğer parazitik enfeksiyona bağlanan kronik başağrısı

9.1.4 Lokalize beyin enfeksiyonuna bağlanan başağrısı
9.2 Sistemik enfeksiyona bağlanan başağrısı

9.2.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona bağlanan başağrısı
9.2.1.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona bağlanan akut başağrısı
9.2.1.2 Sistemik bakteriyel enfeksiyona bağlanan kronik başağrısı

9.2.2 Sistemik viral enfeksiyona bağlanan başağrısı
9.2.2.1 Sistemik viral enfeksiyona bağlanan akut başağrısı
9.2.2.2 Sistemik viral enfeksiyona bağlanan kronik başağrısı

9.2.3 Diğer sistemik enfeksiyona bağlanan başağrısı
9.2.3.1 Diğer sistemik enfeksiyona bağlanan akut başağrısı
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9.2.3.2 Diğer sistemik enfeksiyona bağlanan kronik başağrısı
10. Homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı
10.1 Hipoksi ve/veya hiperkapniye bağlanan başağrısı

10.1.1 Yüksek irtifa başağrısı
10.1.2 Uçakla seyahate bağlanan başağrısı
10.1.3 Dalma başağrısı
10.1.4 Uyku apnesi başağrısı

10.2 Diyaliz başağrısı
10.3 Arteryel hipertansiyona bağlanan başağrısı

10.3.1 Feokromositomaya bağlanan başağrısı
10.3.2 Hipertansif ensefalopati olmaksızın hipertansif krize bağlanan başağrısı
10.3.3 Hipertansif ensefalopatiye bağlanan başağrısı
10.3.4 Pre-eklampsiye veya eklampsiye bağlanan başağrısı
10.3.5 Otonomik disrefleksiye bağlanan başağrısı

10.4 Hipotiroidizme bağlanan başağrısı
10.5 Açlığa bağlanan başağrısı
10.6 Kardiyak sefalalji
10.7 Diğer homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı
11. Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya da kraniyal yapı-

ların bozukluklarına bağlanan başağrısı ya da yüz ağrısı
11.1 Kafa kemiği bozukluğuna bağlanan başağrısı
11.2 Boyun bozukluğuna bağlanan başağrısı

11.2.1 Servikojenik başağrısı
11.2.2 Retrofaringeal tendinite bağlanan başağrısı
11.2.3 Kraniyoservikal distoniye bağlanan başağrısı

11.3 Göz bozukluğuna bağlanan başağrısı
11.3.1 Akut açı kapanması glokomuna bağlanan başağrısı
11.3.2 Kırma kusurlarına bağlanan başağrısı
11.3.3 Oküler enflamatuar bozukluğa bağlanan başağrısı
11.3.4 Troklear başağrısı

11.4 Kulak bozukluğuna bağlanan başağrısı
11.5 Burun veya paranazal sinüs bozukluğuna bağlanan başağrısı

11.5.1 Akut rinosinüzite bağlanan başağrısı
11.5.2 Kronik veya tekrarlayan rinosinüzite bağlanan başağrısı

11.6 Diş bozukluğuna bağlanan başağrısı
11.7 Temporomandibüler bozukluğa (TMB) bağlanan başağrısı
11.8 Stilohiyoid ligament enflamasyonuna bağlanan başağrısı veya yüz ağrısı
11.9 Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya da servikal yapıların 

diğer bozukluklarına bağlanan başağrısı ya da yüz ağrısı
12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan başağrısı
12.1 Somatizasyon bozukluğuna bağlanan başağrısı

12.2 Psikotik bozukluğa bağlanan başağrısı
13. Kraniyal sinirlerin ağrılı lezyonları ve diğer yüz ağrıları
13.1 Trigeminal sinir lezyonuna veya hastalığına bağlanan ağrı

13.1.1 Trigeminal nevralji
13.1.1.1 Klasik trigeminal nevralji

13.1.1.1.1 Saf paroksismal klasik trigeminal nevralji
13.1.1.1.2 Sürekli ağrının eşlik ettiği klasik trigeminal nevralji

13.1.1.2 Sekonder trigeminal nevralji
13.1.1.2.1 Multipl skleroza bağlanan trigeminal nevralji
13.1.1.2.2 Yer kaplayıcı lezyona bağlanan trigeminal nevralji
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13.1.1.2.3 Diğer bir nedene bağlanan trigeminal nevralji
13.1.1.3 İdiyopatik trigeminal nevralji

13.1.1.3.1 İdiyopatik trigeminal nevralji, tamamıyla paroksismal
13.1.1.3.2 Sürekli ağrının eşlik ettiği idiyopatik  trigeminal nevralji

13.1.2 Ağrılı trigeminal nöropati
13.1.2.1 Herpes zostere bağlanan ağrılı trigeminal nöropati
13.1.2.2 Trigeminal post-herpetik nevralji
13.1.2.3 Travma sonrası ağrılı trigeminal nöropati
13.1.2.4 Diğer bir bozukluğa bağlanan ağrılı trigeminal nöropati
13.1.2.5 İdiyopatik ağrılı trigeminal nöropati

13.2 Glossofaringeal sinir lezyonuna veya hastalığına bağlanan ağrı
13.2.1 Glossofaringeal nevralji

13.2.1.1 Klasik glossofaringeal nevralji
13.2.1.2 Sekonder glossofaringeal nevralji
13.2.1.3 İdiyopatik glossofaringeal nevralji

13.2.2 Ağrılı glossofaringeal nöropati
13.2.2.1 Bilinen bir nedene bağlanan ağrılı glossofaringeal nöropati
13.2.2.2 İdiyopatik ağrılı glossofaringeal nöropati

13.3 Nervus intermedius lezyonuna veya hastalığına bağlanan ağrı
13.3.1 Nervus intermedius nevraljisi

13.3.1.1 Klasik nervus intermedius nevraljisi
13.3.1.2 Sekonder nervus intermedius nevraljisi
13.3.1.3 İdiyopatik  nervus intermedius nevraljisi

13.3.2 Ağrılı nervus intermedius nöropatisi
13.3.2.1 Herpes zostere bağlanan ağrılı nervus intermedius nöropatisi
13.3.2.2 Nervus intermediusun post-herpetik nevraljisi
13.3.2.3 Diğer bir bozukluğa bağlanan ağrılı nervus intermedius nöropatisi
13.3.2.4 İdiyopatik ağrılı nervus intermedius nöropatisi

13.4 Oksipital nevralji
13.5 Boyun-dil sendromu
13.6 Ağrılı optik nöritis
13.7 İskemik oküler motor sinir felcine bağlanan başağrısı
13.8 Tolosa-Hunt sendromu

13.9 Paratrigeminal okülosempatetik sendrom (Raeder sendromu) 
13.10 Tekrarlayıcı ağrılı oftalmoplejik nöropati
13.11 Yanan ağız sendromu 
13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağrısı 
13.13 Santral nöropatik ağrı

13.13.1 Multipl skleroza (MS) bağlanan santral nöropatik ağrı

13.13.2 İnme sonrası santral ağrı 
14. Diğer başağrısı bozuklukları
14.1 Başka yerde sınıflanmamış başağrısı
14.2 Belirtilmemiş başağrısı

A. Ek Bölüm
A1. Migren
A1.1 Aurasız migren

A1.1.1 Aurasız saf menstrüel migren
A1.1.2 Menstrüasyonla ilişkili aurasız migren
A1.1.3 Menstrüasyondan bağımsız aurasız migren

A1.2 Auralı migren
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A1.2.0.1 Auralı saf menstrüel migren
A1.2.0.2 Menstrüasyonla ilişkili auralı migren
A1.2.0.3 Menstrüasyondan bağımsız auralı migren

A1.3 Kronik migren (alternatif kriterler)
A1.3.1 Ağrısız dönemlerle seyreden kronik migren
A1.3.2 Sürekli ağrıyla seyreden kronik migren

A1.4 Migren komplikasyonları
A1.4.5 Migren aura statusu
A1.4.6 Karlı görüş

A1.6 Migrenle ilişkilendirilebilecek epizodik sendromlar
A1.6.4 İnfaltil kolik
A1.6.5 Çocukluk çağının alternan hemiplejisi
A1.6.6 Vestibüler migren

A2. Gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A3, Trigeminal-otonomik sefalaljiler 
A3.1 Küme başağrısı (alternatif kriterler)
A3.2 Paroksismal hemikraniya (alternatif kriterler)
A3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform başağrısı atakları (alternatif kriterler)
A3.4 Hemikraniya kontinua (alternatif kriterler)
A3.6 Ayırt edilmemiş trigeminal otonomik sefalalji
A4. Diğer primer başağrısı bozuklukları
A4.11 Epikraniya fugaks
A5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan başağrısı
A5.1 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan akut başağrısı

A5.1.1.1 Orta veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı akut başağrısı
A5.1.2.1 Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı akut başağrısı

A5.2 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı
A5.2.1.1 Orta veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı ısrarlı başağrısı
A5.2.2.1 Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı ısrarlı başağrısı

A5.7 Beyin radyocerrahisine bağlanan başağrısı

A5.8 Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan akut başağrısı
A5.9 Diğer kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı
A6. Kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan başağrısı
A6.10 Geçirilmiş kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan ısrarlı başağrısı
A7. Vasküler olmayan intrakraniyal bozukluğa bağlanan başağrısı
A7.6 Epileptik nöbete bağlanan başağrısı

A7.6.3 Elektrokonvülzif tedavi (EKT) sonrası başağrısı
A7.9 Geçmiş vasküler olmayan intrakraniyal bozukluğa bağlanan başağrısı
A8. Madde (kullanımı) ya da çekilmesine bağlanan başağrısı
A8.4 Geçmişte madde kullanımına veya maddeye maruz kalmaya bağlanan ısrarlı başağrısı
A9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı
A9.1 İntrakraniyal enfeksiyona bağlanan başağrısı

A9.1.3.3 Geçirilmiş intrakraniyal fungal veya diğer parazitik enfeksiyona bağlanan başağrısı
A9.3 İnsan immun yetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonuna bağlanan başağrısı
A10. Homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı
A10.7 Ortostatik (postüral) hipotansiyona bağlanan başağrısı ve/veya boyun ağrısı
A10.8 Diğer homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı

A10.8.1 Uzayda seyahate bağlanan başağrısı
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A10.8.2 Diğer metabolik veya sistemik bozukluğa bağlanan başağrısı
A10.9 Geçmişte homeostaz bozukluğuna bağlanan ısrarlı başağrısı
A11. Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya da kraniyal yapı-

ların bozukluklarına bağlanan başağrısı ya da yüz ağrısı
A11.2 Boyun bozukluğuna bağlanan başağrısı

A11.2.4 Üst servikal radikülopatiye bağlanan başağrısı
A11.2.5 Servikal miyofasiyal ağrıya bağlanan başağrısı

A11.3 Göz bozukluğuna bağlanan başağrısı
A11.3.5 Heterofori veya heterotropiye bağlanan başağrısı

A11.5 Burun veya paranazal sinüs bozukluğuna bağlanan başağrısı
A11.5.3 Nazal mukoza, türbinat veya septum bozukluğuna bağlanan başağrısı

A12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan başağrısı
A12.3 Depresif bozukluğa bağlanan başağrısı
A12.4 Ayrılık anksiyetesi bozukluğuna bağlanan başağrısı
A12.5 Panik bozukluğuna bağlanan başağrısı
A12.6 Spesifik fobiye bağlanan başağrısı
A12.7 Sosyal anksiyete bozukluğuna (sosyal fobi) bağlanan başağrısı
A12.8 Yaygın anksiyete bozukluğuna bağlanan başağrısı
A12.9 Travma sonrası stres bozukluğuna (PTSD) bağlanan başağrısı
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Primer (Birincil) Başağrıları

1. Migren
2. Gerilim-tipi başağrısı
3. Trigeminal otonomik sefalaljiler  
4. Diğer primer başağrısı bozuklukları
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1. Migren

1.1 Aurasız migren
1.2 Auralı migren

1.2.1 Tipik auralı migren
1.2.1.1  Tipik başağrılı aura 
1.2.1.2  Tipik başağrısız aura

1.2.2 Beyin sapı auralı migren
1.2.3 Hemiplejik migren

1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren              
(FHM)

1.2.3.1.1  Familyal hemiplejik 
migren tip 1 (FHM1)

1.2.3.1.2  Familyal hemiplejik 
migren tip 2 (FHM2)

1.2.3.1.3  Familyal hemiplejik 
migren tip 3 (FHM3)

1.2.3.1.4  Familyal hemiplejik 
migren, diğer loküsler

1.2.3.2  Sporadik hemiplejik migren  
(SHM)

1.2.4 Retinal migren
1.3 Kronik migren
1.4 Migren komplikasyonları

1.4.1 Migren statusu
1.4.2 Enfarktsız ısrarlı aura
1.4.3 Migrenöz enfarkt
1.4.4 Migren aurasının başlattığı nöbet

1.5 Olası migren
1.5.1 Olası aurasız migren
1.5.2 Olası auralı migren

1.6 Migrenle ilişkili epizodik sendromlar
1.6.1 Tekrarlayıcı gastrointestinal bozukluk

1.6.1.1 Siklik kusma sendromu
1.6.1.2 Abdominal migren

1.6.2 Benign paroksismal vertigo
1.6.3 Benign paroksismal tortikolis

Diğer yayınlardaki kodu: 

Başka bir bozukluğa sekonder gelişen migren 
benzeri başağrıları (semptomatik migren), ilgi-
li bozukluğa bağlanan sekonder başağrısı ola-
rak kodlanır.

Genel yorum:
Primer başağrısı mı, sekonder başağrısı mı 
yoksa ikisi birden mi? Migren benzeri başağ-
rısı için koşullara bağlı olarak geçerli olan üç 
kural vardır.
1.  Migren özellikleri taşıyan yeni bir başağrı-

sı, başağrısına neden olduğu bilinen başka 
bir bozukluk ile yakın zamansal ilişki içe-
risinde ilk kez ortaya çıktığında veya bu 
bozukluğun diğer nedensellik kriterlerini 
karşıladığında, bu yeni başağrısı nedensel 
bozukluğa bağlanan sekonder başağrısı 
olarak kodlanır.

2.  Önceden var olan migren, başağrısına ne-
den olduğu bilinen bu gibi bir bozuklukla 
yakın zamansal ilişki içerisinde kronik hale 
geldiğinde, hem ilk migren tanısı hem de 
sekonder tanı konmalıdır. 8.2 İlaç aşırı kul-
lanımı başağrısı bu açıdan özellikle önem 
taşıyan bir örnektir: ilaç aşırı kullanımının 
söz konusu olduğu bir vakada, hem migren 
tanısı (epizodik veya kronik) hem de 8.2 
İlaç aşırı kullanımı başağrısı tanısı konma-
lıdır. 

3.  Önceden var olan migren, başağrısı nedeni 
olarak bilinen bu gibi bir bozuklukla yakın 
zamansal ilişki içerisinde kayda değer öl-
çüde kötüleşirse (çoğunlukla sıklık ve/veya 
şiddet açısından iki kat veya daha fazla bir 
artış gösterirse), söz konusu bozukluğun 
başağrısına yol açabileceğine dair sağlam 
kanıtların var olması koşuluyla, hem ilk 
migren tanısı hem de sekonder başağrısı 
tanısı konmalıdır.

Giriş

Migren, engelliliğe neden olan yaygın bir pri-
mer başağrısı bozukluğudur. Migrenin yüksek 
prevalansı ve sosyoekonomik ve kişisel etkileri 
birçok epidemiyolojik çalışmayla belgelenmiş-
tir. 2010 Küresel Hastalık Yükü Çalışmasında 
(GBD2010) migren dünyada prevalansı en 
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Tanı kriterleri: 

A. B-D maddelerini karşılayan en az 5 atak1

B. 4-72 saat süren başağrısı atakları (tedavi edil-
memiş veya tedavisi başarısız olmuş ise)2,3

C. Başağrısı aşağıdaki dört özellikten en az 
ikisini karşılar: 
1.  Tek taraflı yerleşim
2.  Zonklayıcı özellikte
3.  Orta veya ağır şiddetli ağrı
4.  Rutin fiziksel aktivite (örneğin yürü-

me veya merdiven çıkma) ile artış veya 
fiziksel aktiviteden kaçınmaya neden 
olma

D.  Başağrısı sırasında aşağıdakilerden en az 
biri görülür: 
1. Bulantı ve/veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması

Notlar: 

1.  Bir veya birkaç migren atağının semptoma-
tik migren benzeri ataklardan ayırt edilme-
si zor olabilir. Buna ek olarak, tek veya az 
sayıda atağın özellikleri de kolayca anlaşı-
lamayabilir. Bu nedenle, tanı için en az beş 
atağın gerçekleşmiş olması gerekir.1.1 Au-
rasız migren kriterlerini normal şartlarda 
karşılayan, ancak beşten az atak geçirmiş 
olan bireyler 1.5.1 Olası aurasız migren ola-
rak kodlanmalıdır.

2.  Hasta migren atağı sırasında uykuya dal-
mışsa ve ağrısız olarak uyanmışsa, atağın 
süresi hastanın uyandığı zamana kadar 
olan süre olarak kabul edilir. 

3.  Çocuklarda ve ergenlerde (18 yaşın altın-
daki bireylerde) ataklar 2-72 saat sürebilir 
(çocuklarda iki saatten kısa tedavi edilme-
miş atak sürelerine ilişkin kanıtlar temel-
lendirilmemiştir).

yüksek üçüncü bozukluk olarak sıralanmıştır. 
GBD2015 çalışmasında ise dünya genelinde 50 
yaşın altındaki erkekler ve kadınlar arasında 
engellilik nedenleri açısından üçüncü sırada 
yer almıştır.

Migren iki ana tipe ayrılır: 1.1. Aurasız mig-
ren spesifik özellikler ve ilişkili semptomlarla 
tanımlanan bir klinik sendromdur; 1.2 Auralı 
migren ise temel olarak genellikle başağrısın-
dan önce ortaya çıkan veya başağrısına eşlik 
eden geçici fokal nörolojik semptomlarla ka-
rakterizedir. Bazı hastalar başağrısından saatler 
veya günler öncesinde bir prodromal evreyle 
ve/veya başağrısı düzeldikten sonra bir post-
dromal evreyle karşılaşabilmektedir. Prodro-
mal ve postdromal semptomlar hiperaktivite, 
hipoaktivite, depresyon, belirli gıdalara yönelik 
aşırı istek, tekrarlayıcı esneme, halsizlik ve ense 
sertliği ve/veya ağrısı olarak sayılabilir.

Bir hasta migrenin birden fazla tipine, alt 
tipine veya alt biçimine yönelik kriterleri karşı-
lıyorsa, bu başlıkların her biri için tanı ve kod 
belirtilmelidir. Örneğin, bir hastada sık auralı 
atakların yanı sıra aurasız bazı ataklar görülü-
yorsa, bu hasta 1.2 Auralı migren ve 1.1. Aurasız 
migren olarak kodlanmalıdır. Buna karşın, 1.3 
Kronik migren başlığındaki tanı kriterleri tüm 
tiplerin, alt tiplerin ve alt biçimlerin ataklarını 
kapsadığı için, migrenin epizodik alt tipleri için 
ilave bir kodlama yapılmasına gerek yoktur.

1.1 Aurasız migren

Daha önce kullanılan terimler: Yaygın mig-
ren, hemikraniya simpleks.

Tanımlama: 4-72 saat süren ataklar halinde 
kendini gösteren tekrarlayıcı başağrısı bozuk-
luğu. Başağrısının tipik özellikleri tek taraflı 
yerleşim, zonklayıcı, orta veya ağır şiddette, 
rutin fiziksel aktiviteyle artış ile bulantı ve/
veya fotofobi ve fonofobi ile birliktelik olarak 
sayılabilir.



5Bölüm 1: Primer (Birincil) Başağrıları

da, bu başlıkların kendi başlarına birer bozuk-
luk olarak değerlendirilmesi gerekip gerekme-
diği belirsiz olduğu için, Ek Bölüme alınmıştır. 
Nadir görülen bu alt biçimlerin kendi başla-
rına birer bozukluk olarak karakterizasyonu-
nun geliştirilmesini teşvik etmek amacıyla, 
yayında A1.2.0.3 Auralı saf menstrüel migren, 
A1.2.0.2 Menstrüasyonla ilişkili auralı migren 
ve A1.2.0.3 Menstrüasyondan bağımsız auralı 
migren başlıkları için de kriterler sunulmakta-
dır. 

Çok sık migren atakları 1.3 Kronik migren 
başlığıyla diğerlerinden ayrılır. Migrenle bağ-
lantılı ilaç aşırı kullanımı söz konusuysa, hem 
1.3 Kronik migren hem de 8.2 İlaç aşırı kullanı-
mı başağrısı tanısı uygulanmalıdır. 1.1 Aurasız 
migren, semptomatik ilaçların sık kullanımıyla 
sıklığı artması en muhtemel hastalıktır. 

Aurasız migren atakları sırasında beyin sa-
pında kan akımında değişikliklerin yanı sıra, 
ağrı aktivasyonuna sekonder kortikal değişik-
likler de görülebilmesine rağmen, bölgesel se-
rebral kan akımı görüntüleme çalışmalarında 
kortikal yayılan depresyonu (KYD) düşündü-
ren değişiklikler görülmez. Bu bulgu, 1.2 Aura-
lı migrendeki patognomonik oligemi yayılımı 
ile zıtlık oluşturur. Literatürün genelinde 1.1 
Aurasız migrende KYD olmadığı düşünülse 
de, yakın zamanda yapılan bazı çalışmalar bu 
görüşe karşı çıkmaktadır. Ayrıca, 1.1 Aurasız 
migrende glial dalgaların veya diğer kortikal 
fenomenlerin yer alabileceği öne sürülmüştür. 
Nitrik oksit (NO), serotonin (5-hidroksitripta-
min; 5-HT) ve kalsitonin geni ile ilişkili peptit 
(CGRP) gibi haberci moleküller etkilidir. Bu 
hastalık daha önce temelde vasküler nitelikte 
olarak kabul edilmiş olsa da, ağrı yollarında-
ki duyarlılaşmanın önemi ve atakların santral 
sinir sisteminden kaynaklanma ihtimali son 
onyıllarda giderek daha çok dikkat çekmiştir. 
Aynı zamanda, yapılan çalışmalarda migren 
ağrısının siklik niteliği, trigeminovasküler 
sistem ve bu sistem içerisinde periferdeki ve 

Yorumlar: 
Yetişkinlerle karşılaştırıldığında, çocuklar-

da ve ergenlerde (18 yaşın altındaki bireylerde) 
migren başağrısı daha çok iki taraflı olarak gö-
rülür. Tek taraflı ağrı genellikle geç ergenlikte 
veya erken yetişkinlikte ortaya çıkar. Migren 
başağrısı genellikle frontotemporal yerleşim-
lidir. Oksipital başağrısı çocuklarda nadir gö-
rülür ve görülmesi halinde, tanıya özellikle 
dikkat edilmesi gerekir. Normal şartlarda tipik 
semptomları olan bazı hastalarda, ağrının yüze 
yerleştiği görülür ve literatürde “fasiyal mig-
ren” olarak adlandırılır. Bu hastaların, migren 
hastaları arasında ayrı bir grubu temsil ettiğini 
gösteren hiçbir kanıt yoktur. 

Prodromal semptomlar, aurasız migren ata-
ğının diğer semptomlarından saatler veya bir 
ya da iki gün önce başlayabilir. Bu semptomlar 
çeşitli kombinasyonlar halinde halsizlik, kon-
santrasyon güçlüğü, ense sertliği, ışık ve/veya 
ses hassasiyeti, bulantı, bulanık görme, esneme 
ve solukluk olarak ortaya çıkabilir. En yaygın 
örnekleri yorgunluk ya da bitkinlik hissi, kon-
santrasyon güçlüğü ve ense sertliği olan post-
dromal semptomlar başağrısı geçtikten sonra 
da 48 saate kadar devam edebilir. Bu semptom-
larla ilgili daha az sayıda çalışma yapılmıştır.

Migren atakları kraniyal otonomik semp-
tomlar ve kütanöz allodini semptomlarıyla iliş-
kilendirilebilir.

Küçük çocuklarda fotofobi ve fonofobi has-
tanın davranışlarına bakarak belirlenebilir.

Kadınlar arasında küçük bir hasta grubun-
da (<%10) menstrüel siklusların çoğunluğu 
migren ataklarıyla seyreder; bu atakların çoğu 
aurasızdır. Menstrüasyon sırasında ortaya çı-
kan atakların, menstrüel siklusun dışındaki 
ataklara göre çoğunlukla daha uzun sürdüğü 
ve daha şiddetli bulantıyla seyrettiği görülmek-
tedir. ICHD-3 kapsamında A1.1.1 Aurasız saf 
menstrüel migren, A1.1.2 Menstrüasyonla iliş-
kili aurasız migren ve A1.1.3 Menstrüasyondan 
bağımsız aurasız migren kriterleri sunulmuşsa 
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C.  Aşağıdaki altı özellikten en az üçü: 
1.  ≥5 dakika içinde aşamalı olarak yayılan 

en az bir aura semptomu
2.  İki veya daha fazla aura semptomunun 

art arda görülmesi
3.  Her bir aura semptomunun 5–60 daki-

ka1 sürmesi
4.  En az bir aura semptomunun tek taraflı 

olması2

5.  En az bir aura semptomunun pozitif ol-
ması3

6.  Auraya başağrısının eşlik etmesi veya 
auradan sonra 60 dakika içinde başağ-
rısı görülmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması

Notlar: 

1.  Örneğin, bir aura sırasında üç semptom or-
taya çıkıyorsa, kabul edilebilir en uzun süre 
3x60 dakikadır. Motor semptomlar 72 saate 
kadar devam edebilir.

2.  Afazi genellikle tek taraflı bir semptom ola-
rak değerlendirilirken, dizartri olabilir veya 
olmayabilir. 

3.  Sintilasyonlar ve karıncalanma pozitif aura 
semptomlarıdır.

Yorumlar:
Birçok hastada auralı atakların yanı sıra au-

rasız ataklar da görülür; bu hastalar 1.2 Auralı 
migren ve 1.1. Aurasız migren olarak kodlan-
malıdır.

ICHD-3 beta yayınındaki 1.2 Auralı mig-
ren başlığının tanı kriterleri, Ek Bölümdeki 
A1.2 Auralı migren tanı kriterleriyle saha test-
leri aracılığıyla karşılaştırılmıştır. Ek Bölümde 
yer alan tanı kriterleriyle, auralı migrenin ge-
çici iskemik ataklardan ayırt edilmesinde daha 
başarılı sonuçlar alınmıştır. Bu kriterler ICHD-
3 kapsamında gövde metnine dâhil edilmiştir 
ve artık Ek Bölümde bu bozukluğa ilişkin her-
hangi bir kriter sunulmamaktadır. 

trigeminal nukleus kaudalis, santral mezense-
falik gri madde ve talamustaki nörotransmis-
yonunun çeşitli özellikleri de tespit edilmiştir. 
5-HT1B/D reseptör agonistleri (triptanlar), 
5-HT1F reseptör agonistleri ve CGRP resep-
tör agonistleri dâhil olmak üzere, reseptöre 
spesifik akut ilaçların migren ataklarının akut 
tedavisinde etkili olduğu ortaya koyulmuştur. 
Reseptöre spesifisitenin yüksek olması nede-
niyle bu ilaçların etki mekanizmaları migren 
mekanizmalarının daha iyi anlaşılmasını sağla-
maktadır. Hem klinik çalışmalar hem de temel 
nörobilim çalışmaları migren mekanizmaları-
na ilişkin bilgi birikiminizi arttırmaya devam 
ederken, 1.1 Aurasız migrenin nörobiyolojik 
bir bozukluk olduğu artık açıkça anlaşılmıştır. 

1.2 Auralı migren

Daha önce kullanılan terimler: Klasik mig-
ren, oftalmik, hemiparestetik, hemiplejik veya 
afazik migren, migren eşleniği, komplike mig-
ren.

Tanımlama: Genellikle başağrısı ve migrenle 
ilişkili semptomlardan önce aşamalı olarak ge-
lişen, tek taraflı ve tamamıyla geri dönüşümlü 
görsel, duysal veya diğer santral sinir sistemi 
semptomlarının görüldüğü, dakikalar süren 
tekrarlayıcı ataklar.

Tanı kriterleri: 

A. B ve C kriterlerini karşılayan en az iki atak
B. Aşağıdaki tamamıyla geri dönüşümlü nite-

likteki aura semptomlarının biri veya bir-
den fazlası: 
1. Görsel
2. Duysal
3. Konuşma ve/veya lisan
4. Motor
5. Beyin sapı
6. Retinal
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semptomları da görülür. Görsel auralı migren, 
hemiparestetik migren ve konuşma ve/veya 
lisan auralı migren arasında yapılabilecek her-
hangi bir ayrım büyük olasılıkla ancak yapay 
bir ayrım olacaktır. Bu nedenle, bu sınıflamada 
böyle bir ayrıma yer verilmemiştir. Bu başlık-
ların tümü, 1.2.1 Tipik auralı migren altında 
kodlanmaktadır.

Birden çok aura semptomunun görüldü-
ğü hallerde, bu semptomlar genellikle görsel, 
duysal ve afazik sıralamayı izleyerek art arda 
ortaya çıkar. Ancak, bunun tersi sıralamalar ve 
başka sıralamalar da kaydedilmiştir. Çoğu aura 
semptomu için kabul edilen süre bir saat olsa 
da, motor semptomlar sıklıkla daha uzun sü-
reyle devam eder.

Beyin sapından kaynaklanan aura semp-
tomları olan hastalar 1.2.2 Beyin sapı auralı 
migren olarak kodlansa da, bu hastaların ne-
redeyse tümünde ilave tipik aura semptomla-
rı da gözlemlenir. Aura motor kuvvetsizlik de 
içeriyorsa bozukluk 1.2.3 Hemiplejik migren 
veya bu başlığın alt biçimlerinden biri ile kod-
lanmalıdır. 1.2.3 Hemiplejik migren, 1.2.1 Ti-
pik auralı migrenden genetik ve patofizyolojik 
açıdan farklı olduğundan, ayrı bir alt tip olarak 
sınıflandırılmaktadır. 1.2.3 Hemiplejik migren 
hastalarında sıklıkla beyin sapı semptomları da 
görülür. 

Hastalar, sıklıkla aura semptomlarını ta-
nımlamakta zorlanır. Bu tür durumlarda, has-
talardan bu semptomların süresini ölçmeleri ve 
kaydetmeleri istenmelidir. Bu bilgilerle birlikte 
klinik tablo açıklığa kavuşturulabilir. Bu bo-
zukluk açısından yaygın olarak yapılan hatalar; 
etkilenen tarafın yanlış belirtilmesi, başlangı-
cın ani olmasına rağmen aşamalı olarak kayde-
dilmesi, görsel bozuklukların iki gözde birden 
olmasına rağmen tek göze özgü olarak değer-
lendirilmesi, aura süresinin yanlış belirlenmesi 
ve duyu kaybının güçsüzlükle karıştırılmasıdır. 
İlk konsültasyonun ardından, hastanın bir aura 

Aura, genellikle 1.2 Auralı migren başağrı-
sından önce gerçekleşen nörolojik semptomla-
rın birleşiminden oluşur, ancak başağrısı evresi 
başladıktan sonra ortaya çıkabileceği gibi, ba-
şağrısı evresiyle birlikte de devam edebilir.

Görsel aura, 1.2 Auralı migren hastalarının 
%90’ından fazlasında, en azından bazı ataklar-
da görülen, en yaygın aura tipidir. Sıklıkla for-
tifikasyon spektrumu: zikzak şeklinde ortaya 
çıkar, gözün sabitlendiği noktanın yakınında 
ortaya çıkan zikzak şekli, aşamalı olarak sağa 
veya sola doğru yayılır ve açılı, parıldayan kö-
şeli yatay dışbükey bir şekil alır ve beraberinde, 
mutlak veya değişken derecelerde nisbi sko-
tom bırakır. Diğer vakalarda, pozitif fenomen 
olmaksızın skotom ortaya çıkabilir; bu bulgu 
genellikle akut başlangıç olarak değerlendirilse 
de, ayrıntılı inceleme sonucunda genellikle aşa-
malı olarak genişler. Çocuklarda ve ergenlerde, 
tipik iki taraflı görsel semptomlar aura olarak 
daha az görülür. Yüksek spesifisite ve sensitivi-
tesi olan bir görsel aura derecelendirme ölçeği 
geliştirilmiş ve validasyonu tamamlanmıştır.

Sıklık açısından ikinci sırada olan semp-
tomlar; başlangıç noktasından yavaşça ilerle-
yen ve gövdenin, yüzün ve/veya dilin büyük 
veya küçük bir kısmını etkileyen karıncalan-
malar şeklinde ortaya çıkan duysal bozukluk-
lardır. Bu semptomların beraberinde hissizlik 
gelişebilir, ancak hissizlik tek semptom da ola-
bilir.

Daha nadir olarak görülen konuşma bo-
zuklukları genellikle afazik niteliktedir, ancak 
bunların kategorize edilmesi çoğunlukla güç-
tür. 

Sistematik çalışmalar, görsel auralı birçok 
hastada zaman zaman ekstremite ve/veya ko-
nuşma semptomları olduğunu göstermiştir. 
Diğer taraftan, ekstremitelerini tutan semp-
tomları ve/veya konuşma ya da lisan semp-
tomları olan hastaların neredeyse tümünde, 
en azından bazı ataklar sırasında görsel aura 
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santrasyon güçlüğü, ense sertliği, ışık ve/veya 
ses hassasiyeti, bulantı, bulanık görme, esne-
me ve solukluk olarak ortaya çıkabilir Pre-
monituar evre” veya “premonituar semptom-
lar” ifadesinin yerini almış olan “prodromal” 
terimi aurayı kapsamaz. En yaygın örnekleri 
yorgunluk ya da bitkinlik hissi, konsantras-
yon güçlüğü ve ense sertliği olan postdromal 
semptomlar başağrısı geçtikten sonra da 48 
saate kadar devam edebilir. Bu semptomların 
incelenmesi için henüz az sayıda çalışma ya-
pılmıştır.

1.2.1 Tipik auralı migren

Tanımlama: Görsel ve/veya duysal semptom-
lar ve/veya konuşma/lisan semptomlarının 
olduğu ama motor güçsüzlüğün görülmediği 
aşamalı gelişen, her belirtinin bir saatten daha 
fazla sürmediği, pozitif ve negatif özelliklerden 
oluşan ve tamamıyla geri dönüşümlü aura ile 
karakterize auralı migren.

Tanı kriterleri: 

A. 1.2 Auralı migren kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Aşağıdakilerin her ikisini de karşılayan 
aura: 
1. Tamamıyla geri dönüşümlü görsel, duy-

sal ve/veya konuşma/lisan semptomları
2.  Motor, beyin sapı ve retina semptomla-

rının olmaması

1.2.1.1 Tipik başağrılı aura

Tanımlama: Migren özellikleri görülsün veya 
görülmesin, başağrısının auraya eşlik ettiği 
veya auradan sonra 60 dakika içinde ortaya 
çıktığı tipik auralı migren.

Tanı kriterleri: 

A. 1.2.1 Tipik auralı migren kriterlerini ve aşa-
ğıdaki B kriterini karşılayan ataklar

günlüğü tutması tanının açıklığa kavuşturul-
masına yardımcı olabilir.

Migren aurası bazen 1.1 Aurasız migren 
kriterlerini karşılamayan başağrısıyla ilişkili 
olsa da aurayla olan bağlantısından dolayı yine 
de migren başağrısı olarak kabul edilir. Diğer 
olgularda, migren aurası başağrısı olmadan or-
taya çıkabilir.

Aura semptomlarının başlangıcı öncesinde 
veya sırasında, bölgesel beyin kan akımı klinik 
olarak etkilenmiş alana denk gelen kortekste 
ve sıklıkla bundan daha geniş bir alanda azal-
ma gösterir. Kan akımındaki azalma genellik-
le posteriorda başlar ve öne doğru yayılır ve 
genellikle iskemik eşiğin üzerindedir. Bir ile 
birkaç saatin ardından, aynı bölgede aşamalı 
olarak hiperemiye geçiş gözlemlenir. Bu du-
rumda, altta yatan mekanizma büyük olasılıkla 
Leao’nun kortikal yayılan depresyonudur.

Daha önce tanımlanan sendromlar – uzamış 
auralı migren ve akut başlangıçlı auralı migren – 
artık kullanılmamaktadır. Aura birçok olguda bir 
saatten daha uzun sürebilir, ancak çoğu hasta C 
kriterinde belirtilen diğer özelliklerden en az iki-
sini sergileyecektir. Hastanın ataklarının çoğu-
nun C kriterini karşılamadığı durumlarda dahi, 
diğer atakların genellikle 1.2 Auralı migren için 
kabul edilen alt tiplerden veya alt biçimlerden 
birinin kriterlerini karşıladığı görülmektedir. Bu 
durumda, tanı 1.2 Auralı migren olarak belirlen-
melidir. Bu kriterleri karşılamayacak az sayıda-
ki olgular, atipik özellik (uzamış aura veya akut 
başlangıçlı aura) parantez içerisinde belirtilerek 
1.5.2 Olası auralı migren olarak kodlanmalıdır. 
Dikkatli bir öykü alınması çoğunlukla olguya 
tanı koyulmasını sağlayacaktır. Buna karşın, ka-
rotis diseksiyonu, arteriovenöz malformasyon ve 
nöbet gibi bu semptomları taklit eden sekonder 
olgular da nadir olsa da görülebilmektedir.

Prodromal semptomlar, auralı migren ata-
ğının diğer semptomlarından saatler veya bir 
ya da iki gün önce başlayabilir. Bu semptomlar 
çeşitli kombinasyonlar halinde halsizlik, kon-
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Tanı kriterleri: 

A. 1.2 Auralı migren kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Aşağıdakilerin her ikisini de karşılayan 
aura: 
1.  Aşağıda belirtilen tamamıyla geri dönü-

şümlü beyin sapı semptomlarının en az 
ikisinin  olması: 
a.  Dizartri1

b.  Vertigo2

c.  Tinnitus
d.  Hipoakuzi3

e.  Diplopi4

f.  Duysal defisite bağlanamayan ataksi
g.  Bilinç düzeyinde azalma (GKS ≤13)5

2.  Motor6 veya retinal semptomların ol-
maması

Notlar: 

1.  Dizartri, afaziden ayırt edilmelidir.
2.  Vertigo sersemlik hissini kapsamaz ve ayırt 

edilmelidir.
3.  Kulak dolgunluğu hissi bu kriteri karşıla-

maz.
4.  Diplopi bulanık görmeyi kapsamaz (veya 

dışlamaz).
5.  Glasgow Koma Ölçeği (GKS) puanı hasta 

kabulünde değerlendirilmiş olabilir; alter-
natif olarak, GKS puanı hastanın açıkça ta-
nımladığı defisitlerle tahmin edilebilir.

 6. Motor semptomlar görülüyorsa, 1.2.3 
Hemiplejik migren olarak kodlayınız.

Yorumlar:
Başlangıçta baziler arter migreni veya bazi-

ler migren terimleri kullanılmış olsa da, baziler 
arter tutulumu düşük bir ihtimal olduğu için 
beyin sapı auralı migren terimi tercih edilmiştir.

Çoğu atakta, beyin sapı semptomlarının 
yanında tipik aura semptomları da kaydedilir. 
Beyin sapı auralı atak öyküsü bulunan birçok 
hasta tipik auralı başka ataklardan da yakınır. 

B.  Migren özellikleri görülsün veya görülme-
sin, başağrısının auraya eşlik etmesi veya 
auradan 60 dakika sonra ortaya çıkması.

1.2.1.2 Tipik başağrısız aura

Tanımlama: Auraya eşlik eden veya auradan 
sonra ortaya çıkan herhangi bir başağrısının 
görülmediği tipik auralı migren.

Tanı kriterleri: 

A. 1.2.1 tipik auralı migren kriterlerini ve aşa-
ğıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B. Auraya eşlik eden veya auradan sonraki 60 
dakika içinde ortaya çıkan başağrısının ol-
maması

Yorumlar:
Bazı hastalarda, tipik auranın ardından 

migren başağrısı görülse de, birçok hastada ila-
ve olarak daha az belirgin bir başağrısının or-
taya çıktığı hatta başağrısının görülmediği aura 
atakları vardır Bazı hastalarda sadece 1.2.1.2 
Tipik başağrısız aura gözlemlenir.

1.1 Aurasız migren kriterlerini karşılayan 
bir başağrısının tespit edilmediği olgularda, 
auranın kesin tanısının belirlenmesi ve ciddi 
bir hastalığı (örn. geçici iskemik atak) işaret 
edebilecek taklitçi semptomlardan ayrılması 
zorlaşır ve sıklıkla inceleme yapılmasını gerek-
tirir. Auranın ilk kez 40 yaşından sonra ortaya 
çıktığı olgularda, semptomlar tamamıyla ne-
gatif nitelikteyse (örn. hemianopsi) veya aura 
çok uzun veya çok kısa süreyle devam ediyorsa, 
başta geçici iskemik ataklar olmak üzere diğer 
olası nedenler öncelikle dışlanmalıdır.

1.2.2 Beyin sapı auralı migren

Daha önce kullanılan terimler: Baziler arter 
migreni, baziler migren, baziler-tip migren.

Tanımlama: Beyin sapından kaynaklandığı 
açıkça belirgin aura semptomları olan, ancak 
motor kuvvetsizliğin görülmediği migren.
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Tanı kriterleri: 

A. 1.2.3 Hemiplejik migren kriterlerini karşı-
layan ataklar

B.  Birinci veya ikinci dereceden akrabaların 
en az birinde 1.2.3 Hemiplejik migren kri-
terlerini karşılayan atak öyküsü

Yorumlar:
Yeni genetik veriler sayesinde, 1.2.3.1 Fa-

milyal hemiplejik migren için daha öncekin-
den daha kesin bir tanım elde edilmiştir. Bu 
bozukluğun spesifik genetik alt biçimleri tes-
pit edilmiştir. Buna göre, FHM1’de 19. kromo-
zom üzerinde (kalsiyum kanalını kodlayan) 
CACNA1A geninde mutasyonlar, FHM2’de 
1. kromozom üzerinde (Na/K-ATPaz’ı kodla-
yan) ATP1A2 geninde mutasyonlar, FHM3’te 
ise 2. kromozom üzerinde (sodyum kanalını 
kodlayan) SCN1A geninde mutasyonlar söz 
konusudur. Henüz tespit edilmemiş başka 
loküsler de olabilir. Genetik test yapılıyorsa, 
genetik alt biçim (tespit edilebilirse) beşinci 
basamakta belirtilmelidir.

1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren bozuk-
luğunun birçok hastada tipik aura semptom-
larına ek olarak beyin sapı semptomları da 
sergilediği ve neredeyse her olguda başağrısı-
nın ortaya çıktığı belirlenmiştir. HM atakları 
sırasında nadir de olsa bilinç değişiklikleri 
(bazı hallerde koma), konfüzyon, ateş ve be-
yin omurilik sıvısı (BOS) pleositozu gelişebi-
lir. 

1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren epilep-
siyle karıştırılabilir ve buna göre tedavi edile-
bilir (tedavi başarısız olacaktır). FHM atakları, 
(hafif) kafa travmasıyla tetiklenebilir. FHM 
olan ailelerin yaklaşık %50’sinde, migren atak-
larından bağımsız olarak kronik progresif sere-
bellar ataksi gelişir.

Bu hastalar, hem 1.2.1 Tipik auralı migren hem 
de 1.2.2 Beyin sapı auralı migren olarak kod-
lanmalıdır.

B1 kriterinde listelenen semptomların çoğu 
anksiyete ve hiperventilasyonla birlikte ortaya 
çıkabilir ve bu nedenle, tanı açısından yanıltıcı 
olabilir.

1.2.3 Hemiplejik1 migren

Tanımlama: Motor kuvvetsizlikle seyreden 
auralı migren.

Tanı kriterleri: 

A.  1.2 Auralı migren kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Aşağıdakilerden her ikisini de kapsayan 
aura: 
1.  Tamamıyla geri dönüşümlü motor kuv-

vetsizlik2

2.  Tamamıyla geri dönüşümlü görsel veya 
duysal semptomlar ve/veya konuşma/
lisan semptomları

Notlar: 

1.  Plejik terimi birçok dilde paralizi anla-
mına gelir, ancak çoğu atak motor kuv-
vetsizlik ile karakterizedir.

2.  Motor semptomları genellikle 72 saat-
ten kısa sürse de, bazı hastalarda motor 
kuvvetsizlik haftalarca devam edebilir. 

Yorum:
Kuvvetsizliğin duyu kaybından ayırt edilmesi 
güç olabilir. 

1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren (FHM)

Tanımlama: Birinci veya ikinci dereceden 
akrabaların en az birinde motor kuvvetsiz-
lik ile seyreden auralı migren öyküsünün ol-
duğu, motor kuvvetsizlik ile seyreden auralı 
migren. 
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Tanı kriterleri: 

A.  1.2.3 Hemiplejik migren kriterlerini karşı-
layan ataklar

B.  Birinci veya ikinci dereceden hiçbir akra-
bada 1.2.3 Hemiplejik migren kriterlerini 
karşılayan atak öyküsünün bulunmaması

Yorumlar 
Epidemiyolojik çalışmalarda, sporadik ol-

guların ailesel olgularla yaklaşık olarak aynı 
sıklıkta ortaya çıktığı belirlenmiştir.

1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren atakla-
rı, 1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren atakla-
rıyla aynı klinik özellikleri sergiler. Görünüşte 
sporadik olan bazı olgularda bilinen FHM mu-
tasyonları görülebileceği gibi, birinci veya ikin-
ci dereceden bir akrabada daha sonra hemip-
lejik migren ortaya çıkabilir. Bu olgular artık 
1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren kriterlerini 
karşıladığı için tanının değiştirilmesi gerekir. 

Sporadik olgularda diğer nedenlerin dışla-
nabilmesi için genellikle nörogörüntüleme ve 
diğer testlerin yapılması gerekir. 7.3.5 Beyin 
omurilik sıvısı lenfositozu ile seyreden geçi-
ci başağrısı ve nörolojik defisit sendromunun 
(HaNDL) dışlanabilmesi için lomber ponksi-
yon yapılması gerekebilir.

1.2.4 Retinal migren

Tanımlama: Migren başağrısıyla ilişkilendiri-
len, monooküler sintilasyonlar, skotomlar veya 
körlük gibi görsel bozukluklarla seyreden tek-
rarlayan ataklar.

Tanı kriterleri: 

A.  1.2 Auralı migren kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Aşağıdakilerin her ikisini birden karşılayan 
aura: 
1.  Bir atak sırasında aşağıdakilerden biriy-

le veya her ikisiyle doğrulanan monoo-

1.2.3.1.1  Familyal hemiplejik migren tip 1 
(FHM1)

Tanı kriterleri: 

A.  1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren kriterle-
rini karşılayan ataklar

B.  CACNA1A geninde bir mutasyon tespit 
edilmiştir.

1.2.3.1.2  Familyal hemiplejik migren tip 2 
(FHM2)

Tanı kriterleri: 

A.  1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren kriterle-
rini karşılayan ataklar

B.  ATP1A2 geninde bir mutasyon tespit edil-
miştir.

1.2.3.1.3  Familyal hemiplejik migren tip 3 
(FHM3)

Tanı kriterleri: 

A.  1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren kriterle-
rini karşılayan ataklar

B.  SCN1A geninde bir mutasyon tespit edil-
miştir.

1.2.3.1.4  Familyal hemiplejik migren, 
diğer loküsler

Tanı kriterleri: 

A.  1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren kriterle-
rini karşılayan ataklar

B. Genetik testte CACNA1A, ATP1A2 veya 
SCN1A genlerinde mutasyon görülmemiştir.

1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren (SHM)

Tanımlama: Birinci veya ikinci dereceden hiç-
bir akrabasında motor kuvvetsizlik ile seyreden 
auralı migren öyküsünün tespit edilmediği, 
motor kuvvetsizlik ile seyreden auralı migren.
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B.  1.1 Aurasız migren B-D kriterlerini ve/veya 
1.2 Auralı migren başlığındaki B ve C kri-
terlerini karşılayan en az beş atak öyküsü 
olması

C.  Üç aydan uzun süreyle ayda ≥8 gün aşağı-
dakilerden herhangi birini karşılayan ba-
şağrısı2: 
1.  1.1 Aurasız migren başlığındaki C ve D 

kriterleri
2.  1.2 Auralı migren başlığındaki B ve C 

kriterleri
3.  Hastanın başağrısını başladığı anda 

migren olarak değerlendirmesi ve trip-
tan veya ergot derivesiyle geçmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.3-5

Notlar: 

1.  1.3 Kronik migren başlığı, epizodik migren 
tiplerinden ayrılmıştır, çünkü bu kadar sık 
veya sürekli başağrısı yaşayan hastalarda 
bireysel başağrısı epizotlarının birbirinden 
ayrılması imkansızdır. Aslına bakılırsa, 
başağrısı özellikleri sadece günden güne 
değil, aynı gün içinde dahi değişebilmekte-
dir. Bu hastalarda, doğal başağrısı öyküsü-
nü gözlemleyebilmek için ilaç kullanımını 
durdurmak çok güçtür. Bu durumda, hem 
auralı ve aurasız ataklar hem de migren 
benzeri ve gerilim-tipi benzeri başağrıları 
sayılır (ancak sekonder başağrıları sayıl-
maz). 

2.  Sık sık yineleyen başağrısının karakterize 
edilebilmesi için genellikle hastanın ağrıya 
ve bağlantılı belirtilere ilişkin bilgileri en az 
bir ay boyunca her gün kaydedeceği bir ba-
şağrısı günlüğünün kullanılması gerekir.

3.  Gerilim-tipi başağrısı 1.3 Kronik migren 
başlığına yönelik kriterlerde yer aldığı için, 
bu tanıda 2. Gerilim-tipi başağrısına veya 
bu başağrısının tiplerine yönelik tanıya yer 
verilemez.

küler tamamıyla geri dönüşümlü pozitif 
ve/veya negatif görsel fenomenler: 
a.  Klinik görme alanı muayenesi
b.  Hastanın monooküler görme alanı 

defektini (açık ve net talimatlar ve-
rildikten sonra) çizmesi

2.  Aşağıdakilerden en az ikisinin karşılan-
ması: 
a.  5 dakika içerisinde aşamalı yayılma
b.  Semptomların 5-60 dakika sürmesi
c.  Başağrısının eşlik etmesi veya 60 da-

kika içerisinde başlaması
C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması ve diğer amarozis fugaks neden-
lerinin dışlanmış olması.

Yorumlar:
Monooküler görsel bozukluktan şikâyet 

eden bazı hastalar da aslında hemianopsi ola-
bilir. Başağrısı görülmeyen bazı olgular bildi-
rilmişse de, temelde yatan etiyolojinin migren 
olduğu kesin olarak belirlenememektedir.

1.2.4 Retinal migren çok nadir olsa da mo-
nooküler geçici görme kaybına sebep olabi-
lir. Migrenle ilişkili olarak monooküler kalıcı 
görme kaybı olan olgular bildirilmiştir. Mo-
nooküler geçici körlüğün diğer nedenlerinin 
dışlanması için uygun incelemelerin yapılması 
gerekir.

1.3 Kronik migren

Tanımlama: Üç aydan uzun bir süre içerisinde 
ayda 15 günden fazla ortaya çıkan ve ayın en 
az sekiz gününde migren başağrısı özellikleri 
gösteren başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  Üç aydan uzun süreyle ayda ≥15 gün or-
taya çıkan ve B ve C kriterlerini karşılayan 
başağrısı (migren benzeri veya gerilim-tipi 
benzeri1)
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1.4 Migren komplikasyonları

Yorum:
Hem migren tipi, alt tipi veya alt biçimi 

hem de komplikasyon için ayrı ayrı kodlama 
yapılır.

1.4.1 Migren statusu

Tanımlama: 72 saatten uzun süren, güçten dü-
şüren bir migren atağı.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan bir başağrısı 
atağı

B.  1.1 Aurasız migren ve/veya 1.2 Auralı mig-
ren olan bir hastada görülen, süresi ve şid-
deti dışında önceki ataklarla aynı özellikleri 
taşıyan atak.

C.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin de karşı-
lanması: 
1. Aralıksız 72 saatten uzun sürmesi1

2.  Ağrının ve/veya ilişkili semptomların 
hastayı güçten düşürmesi2

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması 

Notlar: 

1.  İlaç veya uyku ile 12 saate kadar sağlanan 
hafifleme kabul edilebilir. 

2.  C2 kriterini karşılamayan daha hafif olgu-
lar 1.5.1 Olası aurasız migren olarak kodla-
nır.

Yorum:
1.4.1 Migren statusu özelliklerini taşıyan 

başağrısı sıklıkla ilaç aşırı kullanımından kay-
naklanıyor olabilir. Bu şartlardaki başağrısının 
8.2 İlaç aşırı kullanımı kriterlerini karşıladığı 
hallerde, 1.4.1 Migren statusu başlığına göre 
değil, bu bozukluğa ve ilgili migren tipine veya 
alt tipine göre kodlayınız. İlaç aşırı kullanımı 
üç aydan kısa süreyle devam etmişse, yalnızca 

4.  4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısında 1.3 
Kronik migrene işaret eden özellikler göz-
lemlenebilir. 1.3 Kronik migren 1.1 Aurasız 
migren ve/veya 1.2 Auralı migren ile başla-
yarak zaman içerisinde değişir. Dolayısıyla, 
bu A-C kriterlerini karşılayan başağrısı-
nın şüpheye yer bırakmayacak şekilde her 
gün ortaya çıktığı ve başlangıcını izleyen 
24 saatten kısa süre içerisinde gerilemedi-
ği hallerde, olguyu 4.10 Yeni günlük ısrarlı 
başağrısı olarak kodlayınız. Başağrısının 
başlangıcı hatırlanmıyorsa veya başka açı-
lardan belirsizse, 1.3 Kronik migren olarak 
kodlayınız.

5.  Kronik migrene işaret eden semptomların 
en yaygın nedeni, 8.2 İlaç aşırı kullanımı 
başağrısı başlığında tanımlandığı gibi ilaç 
aşırı kullanımıdır. Görünüşte 1.3 Kronik 
migren kriterlerini karşılayan hastaların 
yaklaşık %50’si ilacın çekilmesinin ardın-
dan epizodik migrene geri döner; bu has-
talara konulan 1.3 Kronik migren tanısı 
bir açıdan yanlıştır. Aynı şekilde, görünüş-
te ilaç aşırı kullanımı öyküsü olan birçok 
hastada ilacın çekilmesinden sonra dü-
zelme görülmez; (ilaç aşırı kullanımının 
sebep olduğu kronikleşmenin her zaman 
geri dönüşümlü olduğu varsayıldığında) 
bu hastalar için 8.2 İlaç aşırı kullanımı ba-
şağrısı tanısı uygun olmayabilir. Hem bu 
nedenlerden hem de geçerli tüm tanıların 
uygulanmasını gerektiren genel kuraldan 
dolayı, 1.3 Kronik migren ve 8.2 İlaç aşırı 
kullanımı başağrısı kriterlerini karşılayan 
hastalar her iki başlıkla kodlanmalıdır. 
İlacın çekilmesinin ardından, migren ya 
epizodik tipe geri dönecek ya da kronik 
niteliğini koruyacaktır. Migrenin tanısının 
bu seyre göre yeniden konması gerekir. 8.2 
İlaç aşırı kullanımı başağrısı tanısının kal-
dırılması gerekebilir.



14 ICHD-3

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan bir migren 
atağı

B.  1.2 Auralı migreni olan hastada bir veya 
birden fazla aura semptomunun 60 dakika-
dan uzun sürmesi dışında önceki ataklarla 
aynı özellikleri taşıyan atak1

C.  Nörogörüntülemede uygun bir alanda iske-
mik enfarkt görülmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması 

Not: 

Enfarkta bağlanabilecek ilave semptomlar gö-
rülebilir.

Yorumlar:
Migrenden yakınan hastalarda, iskemik 

inme 1. Migren ile birlikte seyreden, farklı bir 
nedene dayanan serebral enfarkt; 1.2 Auralı 
migren benzeri semptomlarla seyreden, farklı 
bir nedene dayanan serebral enfarkt veya tipik 
bir 1.2 Auralı migren atağı sırasında ortaya çı-
kan serebral enfarkt olarak sınıflanabilir. 1.4.3 
Migrenöz enfarkt kriterleri yalnızca bu son seçe-
nekte, yani tipik bir 1.2 Auralı migren atağı sıra-
sında ortaya çıkan serebral enfarktta karşılanır.

1.4.3 Migrenöz enfarkt çoğunlukla posteri-
or dolaşımda ve genç kadınlarda görülür. 

Popülasyon temelli çeşitli çalışmalarda, 1.2 
Auralı migren hastalarında iskemik inme ris-
kinin iki kat arttığı ortaya koyulmuştur. Buna 
karşın, söz konusu enfarktların migrenöz en-
farkt olmadığı belirtilmelidir. Migren hastala-
rında iskemik inme riskindeki artışın ardında 
yatan mekanizma henüz belirlenememiştir. 
Aynı şekilde, risk artışı ile aura sıklığı arasında-
ki ilişki ve risk artışına işaret eden aura semp-
tomlarının niteliği de henüz bilinmemektedir. 
Çalışmaların çoğunda, 1.1 Aurasız migren ile 
iskemik inme arasında herhangi bir bağlantı-
nın bulunmadığı bildirilmiştir.

uygun migren tipine veya alt tipine/alt tiplerine 
göre kodlayınız.

1.4.2 Enfarktsız ısrarlı aura

Tanımlama: Nörogörüntülemede enfarkt bul-
gusu olmaksızın, bir hafta ya da daha uzun süre 
ısrarla devam eden aura semptomları.

Tanı kriterleri: 

A.  B kriterini karşılayan aura
B.  1.2 Auralı migren olan bir hastada görül-

mesi ve bir veya birden fazla aura semp-
tomunun ≥1 hafta devam etmesi dışında, 
önceki auralarla aynı özellikte olması

C.  Nörogörüntülemede enfarkt bulgusunun 
olmaması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması

Yorumlar:
Israrlı aura semptomları nadir olsa da, de-

taylı olarak belirlenmiştir. Bu semptomlar sık-
lıkla iki taraflıdır ve aylarca veya yıllarca devam 
edebilir. B kriterindeki bir haftalık asgari süre 
uzman görüşüne dayanarak belirlenmiştir ve 
çalışmaların yapılması gereklidir.

Tanı tetkiklerinde 1.4.2 Enfarktsız ısrarlı 
aura 1.4.3 Migrenöz enfarkttan ayırt edilme-
li ve diğer nedenlere bağlı serebral enfarkt 
kaynaklı semptomatik aura dışlanmalıdır. Bir 
haftadan kısa süren ve 1.2.1 Tipik auralı mig-
ren kriterlerini karşılamayan uzamış auralı 
ataklar 1.5.2 Olası auralı migren olarak kod-
lanır.

1.4.3 Migrenöz enfarkt

Tanımlama: Nörogörüntüleme ile saptanan 
uygun alandaki iskemik beyin lezyonuyla iliş-
kili olarak ortaya çıkan ve tipik bir auralı mig-
ren atağı sırasında başlayan bir veya daha fazla 
aura semptomu. 
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Tanı kriterleri: 

A.  1.1 Aurasız migrenin A-D kriterlerinden 
biri hariç tümünü veya 1.2 Auralı migrenin 
A-C kriterlerinden biri hariç tümünü karşı-
layan ataklar

B.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması

Yorum:
Başağrısı tanısı konurken, hem 2. Gerilim-ti-

pi başağrısı hem de 1.5 Olası migren kriterlerini 
karşılayan ataklar kesin tanının her zaman olası 
tanıya tercih edilmesini şart koşan genel kura-
la uygun olarak 2. Gerilim-tipi başağrısı olarak 
kodlanır. Ancak hâlihazırda migren tanısı almış 
olan ve (örn. bir ilaç denemesinin sonlanım kri-
teri olarak) geçirdikleri atakların sayılması gere-
ken hastalarda, 1.5 Olası migren kriterlerini kar-
şılayan ataklar migren olarak sayılmalıdır. Bu 
kural, hafif migren ataklarının veya erken tedavi 
edilen atakların bir migren atağı tanısı için ge-
rekli olan tüm özellikleri sıklıkla karşılamaması, 
ancak yine de migrene özgü tedavi yöntemlerine 
yanıt vermesi sebebiyle getirilmiştir.

1.5.1 Olası aurasız migren

Tanı kriterleri: 

A.  1.1 Aurasız migren başlığındaki A-D kriter-
lerinin biri hariç tümünü karşılayan ataklar

B.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

1.5.2 Olası auralı migren

Tanı kriterleri: 

A.  1.2 Auralı migren başlığına veya alt tiple-
rinden herhangi birine yönelik A-C kriter-
lerinin biri hariç tümünü karşılayan ataklar

1.4.4 Migren aurasının tetiklediği nöbet

Tanımlama: Auralı migren atağıyla tetiklenen 
bir nöbet.

Tanı kriterleri: 

A.  Herhangi bir epilepsi atağının tanı kriterle-
rini ve aşağıdaki B kriterini karşılayan nö-
bet

B.  1.2 Auralı migreni olan hastada, bir auralı 
migren atağı sırasında veya atağı izleyen bir 
saat içerisinde ortaya çıkması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması 

Yorum:
Migren ve epilepsi paroksismal beyin bo-

zukluklarının prototipik örnekleridir. Postiktal 
dönemde migren benzeri başağrıları oldukça 
sık görülürken, bazen migren atağı sırasında 
veya atağın ardından bir epileptik nöbet oluşa-
bilmektedir. Bazı kaynaklarda migralepsi ola-
rak adlandırılan bu nadir fenomen, 1.2 Auralı 
migren hastalarında tanımlanmıştır. 1.1 Aura-
sız migrenle olan bağlantısına ilişkin herhangi 
bir kanıt yoktur.

1.5 Olası migren

Daha önce kullanılan terim: Migrenöz bo-
zukluk.

Diğer yayınlardaki kodu: Başka bir bozuklu-
ğa sekonder gelişen migren benzeri başağrıları 
(semptomatik migren), ilgili bozukluğa göre 
kodlanır.

Tanımlama: Yukarıda kodlananlardan bir 
migren tipinin veya alt tipinin tüm kriterlerini 
karşılaması için gerekli olan özelliklerden biri-
ni taşımayan ve başka bir başağrısı bozukluğu-
nun kriterlerini karşılamayan migren benzeri 
ataklar.



16 ICHD-3

B.  Gastrointestinal muayene ve değerlendir-
mede anormal bulguya rastlanmaması

C.  Başka bir bozukluğa bağlanamaması.

1.6.1.1 Siklik kusma sendromu

Tanımlama: Birey için sıradan hale gelmiş olan, 
öngörülebilir aralıklarla gerçekleşen, yineleyen 
epizodik yoğun bulantı ve kusma atakları. Atak-
larda solukluk ve letarji görülebilir. Ataklar ara-
sında semptomlar tamamen kaybolur.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan en az beş yo-
ğun bulantı ve kusma atağı

B.  Hastada stereotipik olması ve öngörülebilir 
dönemlerle yinelemesi

C.  Aşağıdaki özelliklerin tümünün karşılan-
ması: 
1.  Bir saatte en az dört kez bulantı ve kus-

ma
2.  Ataklar ≥1 saat , 10 güne kadar sürebilir
3.  Atakların 1 hafta veya daha uzun arayla 

gerçekleşmesi
D.  Ataklar arasında semptomların tamamıyla 

yok olması
E.  Başka bir bozukluğa bağlanamaması.1

Not: 

Bu bozukluğa özel olarak, öyküde ve fiziksel 
muayenede gastrointestinal hastalık semptomu 
görülmez.

Yorumlar: 
1.6.1.1 Siklik kusma sendromu tipik ola-

rak çocuklukta görülen, bireyi sınırlandıran 
epizodik bir rahatsızlıktır ve bu sendromda, 
epizotlar arasındaki dönem tamamen normal 
seyreder. Bozukluk siklik niteliğiyle ve atakla-
rın öngörülebilmesiyle tespit edilir. 

Bu bozukluk ilk olarak ICHD-II’ye çocuk-
luk çağına ait bir periyodik sendrom olarak 
dâhil edilmiştir. Bu sendromun klinik özellik-

B.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

1.6  Migrenle ilişkili epizodik 
sendromlar

Daha önce kullanılan terimler: Çocukluk 
çağı periyodik sendromları, çocukluk çağında 
periyodik sendromlar.

Yorumlar: 
Bu grup bozukluklar, 1.1 Aurasız migren 

veya 1.2 Auralı migren tanısını da almış olan 
veya bu bozukluklardan birini geliştirme olasılığı 
yüksek olan hastalarda görülür. Geçmişte çocuk-
luk çağında ortaya çıktığı bildirilen bu bozukluk-
lar, aslında yetişkinlerde de görülmektedir. 

Bu hastalarda ilave rahatsızlıklar olarak ta-
şıt tutması epizotları ile uyurgezerlik, uykuda 
konuşma, uyku terörü ve diş gıcırdatma gibi 
uyku bozuklukları da görülebilir.

1.6.1  Tekrarlayıcı gastrointestinal 
bozukluk

Daha önce kullanılan terimler: Kronik abdo-
minal ağrı, fonksiyonel abdominal ağrı, fonk-
siyonel sindirim güçlüğü, huzursuz bağırsak 
sendromu, fonksiyonel abdominal ağrı send-
romu.

Tanımlama: Seyrek, kronik veya öngörülebi-
lir aralıklarla ortaya çıkan ve migrenle ilişki-
lendirilebilen tekrarlayıcı epizodik abdominal 
ağrı ve/veya rahatsızlık, bulantı ve/veya kusma 
atakları.

Tanı kriterleri: 

A. Belirgin abdominal ağrı ve/veya rahatsızlık 
ve/veya bulantı ve/veya kusma epizotları 
olan en az beş atak
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Yorumlar: 
1.6.1.2 Abdominal migrenin yol açtığı ağrı, 

normal günlük aktiviteleri engelleyebilecek ka-
dar şiddetlidir.

Küçük çocuklarda başağrısı semptomu 
sıklıkla gözden kaçırılır. Başağrısının varlığı-
nı veya yokluğunu belirlemek için dikkatli bir 
hasta öyküsü alınmalı ve ataklar sırasında ba-
şağrısı veya sancısı tespit edilirse, 1.1 Aurasız 
migren tanısı değerlendirilmelidir.

Çocuklar, anoreksiyi bulantıdan ayırt et-
mekte zorlanabilir. Gözlerin altında oluşan koyu 
renkli gölgelere sıklıkla solukluk eşlik eder. Az 
sayıda olsa da bazı hastalarda, başlıca vazomo-
tor fenomen olarak ciltte kızarma gözlemlenir.

Abdominal migreni olan çocukların ço-
ğunda, hayatlarının sonraki evrelerinde mig-
ren başağrısı gelişir.

1.6.2 Benign paroksismal vertigo

Tanımlama: Diğer açılardan sağlıklı çocuklar-
da, uyarı vermeden ortaya çıkan ve kendiliğin-
den sona eren tekrarlayıcı kısa vertigo atakla-
rıyla karakterize olan bir bozukluk.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan en az beş atak
B.  Vertigonun1 uyarı vermeden ortaya çıkma-

sı, en yüksek şiddetle başlaması, bilinç kay-
bı olmaksızın dakikalar ile saatler içerisin-
de kendiliğinden sona ermesi

C.  Aşağıda sunulan beş ilişkili semptom veya 
işaretten en az birinin karşılanması: 
1.  Nistagmus
2.  Ataksi
3.  Kusma
4.  Solukluk
5.  Ürkeklik

D. Ataklar arasında nörolojik muayene ile od-
yometrik ve vestibüler fonksiyonların nor-
mal olması

E.  Başka bir bozukluğa bağlanamaması.2

leri migren başağrılarıyla ilişkili olarak tespit 
edilen özelliklere benzer. Son yıllarda birçok 
araştırma çalışmasında 1.6.1.1 Siklik kusma 
sendromunun migrenle bağlantılı bir rahatsız-
lık olduğu öne sürülmüştür.

1.6.1.2 Abdominal migren

Tanımlama: Çoğunlukla çocuklarda görülen, 
vazomotor semptomlar, bulantı ve kusma ile iliş-
kili olmak üzere, karnın orta hattında 2-72 saat 
süren orta ile ağır şiddette tekrarlayıcı abdominal 
ağrı atakları ortaya çıkan ve epizotlar arasında 
normal seyrin devam ettiği bir idiyopatik bozuk-
luktur. Bu epizotlar sırasında başağrısı görülmez.

Tanı kriterleri: 

A.  B-D maddelerini karşılayan en az beş abdo-
minal ağrı atağı1

B.  Ağrı aşağıdaki üç özellikten en az ikisini 
karşılar: 
1.  Orta hatta, periumbilikal veya iyi lokali-

ze edilemez
2.  Künt ağrı veya “sadece rahatsızlık hissi”
3.  Orta veya ağır şiddetli

C.  Aşağıda yer alan dört ilişkili semptom veya 
işaretin en az ikisinin karşılanması: 
1.  Anoreksi
2.  Bulantı
3.  Kusma
4.  Solukluk

D.  Ataklar tedavi edilmediğinde veya tedavisi 
başarılı olmadığı durumda 2-72 saat sürmesi

E. Ataklar arasında semptomların tamamıyla 
yok olması

F.  Başka bir bozukluğa bağlanamaması.1

Not: 

Bu bozukluğa özel olarak, öyküde ve fiziksel 
muayenede gastrointestinal veya renal hastalık 
semptomu görülmez veya bu gibi hastalıklar, 
uygun incelemeler yapılarak dışlanmıştır.
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3.  halsizlik
4.  kusma
5.  ataksi2

D. Ataklar arasında nörolojik muayenenin nor-
mal olması

E. Başka bir bozukluğa bağlanamaması.3

Notlar: 

1. Ataklar ayda bir yineleme eğilimindedir. 
2. Ataksi etkilenen yaş grubunda daha çok 

yaşı daha büyük olan çocuklarda görülür. 
3. Ayırıcı tanıda gastro-özofageal reflü, idiyo-

patik torsiyon distonisi ve kompleks parsi-
yel nöbet yer alır. Ancak, konjenital veya 
edinsel lezyonların tortikolise neden ola-
bildiği posterior fossa ve kraniyoservikal 
bileşkeye özellikle dikkat edilmelidir.

Yorumlar:
Çocuğun başı ataklar sırasında doğal pozis-

yonuna geri döndürülebilir. Döndürme işlemi 
sırasında belirli ölçüde dirençle karşılaşılabilir-
se de, bu direnç aşılabilir. 
1.  Bu gözlemlerin hasta günlükleri, yapılan-

dırılmış görüşmeler ve longitudinal veri 
toplama çalışmalarıyla daha ayrıntılı bir 
bakışla incelenmesi gerekmektedir.

2.  1.6.3 Benign paroksismal tortikolis 1.6.2 
Benign paroksismal vertigoya veya 1.2 Au-
ralı migrene (özellikle de 1.2.2 Beyin sapı 
auralı migrene) ilerleyebilir veya başka her-
hangi bir semptom görülmeksizin sona ere-
bilir.

Notlar: 

1.  Vertigosu olan küçük çocuklar vertigo 
semptomlarını tanımlayamayabilir. Ebe-
veynlerinin çocuklarda gözlemlediği epizo-
dik dengesizlik dönemleri küçük çocuklar-
da vertigo olarak yorumlanabilir.

2.  Bu bozukluğa özel olarak, posterior fossa 
tümörleri, nöbetler ve vestibüler bozukluk-
lar dışlanmıştır

Yorum:
1.6.2 Benign paroksismal vertigo ile A1.6.6 

Vestibüler migren (Ek Bölüme bkz.) arasındaki 
ilişkinin daha ayrıntılı bir şekilde incelenmesi 
gerekmektedir.

1.6.3 Benign paroksismal tortikolis

Tanımlama: Başın bazen hafif bir rotasyonla 
birlikte bir yana eğilmesi ile ortaya çıkan ve 
kendiliğinden sona eren tekrarlayıcı epizotlar. 
Bu bozukluk bebeklerde ve küçük çocuklarda 
bir yaşında başlayarak ortaya çıkar. 

Tanı kriterleri: 

A.  Küçük çocukta B ve C kriterlerini karşıla-
yan tekrarlayıcı ataklar1

B.  Hafif bir rotasyon olsun veya olmasın, ba-
şın bir yana eğilmesi ve dakikalar ile günler 
içerisinde kendiliğinden sona ermesi

C.  Aşağıda sunulan beş ilişkili semptom veya 
bulgudan en az birinin karşılanması: 
1.  solukluk
2.  iritabilite
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1.  Gerilim-tipi başağrısı özellikleri taşıyan bir 
başağrısı ilk kez başağrısına neden olduğu 
bilinen başka bir bozukluk ile yakın zaman-
sal ilişki içerisinde ortaya çıktığında veya 
bu bozukluğun diğer nedensellik kriterleri-
ni karşıladığında, bu başağrısı nedensel bo-
zukluğa bağlanan sekonder başağrısı olarak 
kodlanır.

2.  Önceden var olan gerilim-tipi başağrısı, ba-
şağrısına neden olduğu bilinen bu gibi bir 
bozuklukla yakın zamansal ilişki içerisinde 
kronik hale geldiğinde, hem başlangıçtaki 
gerilim-tipi başağrısı tanısı hem de sekon-
der tanı konmalıdır.

3. Önceden var olan bir gerilim-tipi başağrısı, 
başağrısı nedeni olarak bilinen bu gibi bir 
bozuklukla yakın zamansal ilişki içerisinde 
kayda değer ölçüde kötüleşirse (çoğunlukla 
sıklık ve/veya şiddet açısından iki kat veya 
daha fazla bir artış gösterirse), söz konusu 
bozukluğun başağrısına yol açabileceğine 
dair sağlam kanıtların var olması koşuluyla, 
hem başlangıçtaki gerilim-tipi başağrısı ta-
nısı hem de sekonder başağrısı tanısı kon-
malıdır.
İlaç aşırı kullanımıyla ilişkili kronik geri-

lim-tipi başağrılarında, yukarıda belirtilen ya-
kın zamansal ilişkinin kurulması güç olabilir. 
Bu nedenle, tüm olgularda hem 2.3 Kronik ge-
rilim-tipi başağrısı hem de 8.2 İlaç aşırı kulla-
nımı başağrısı tanıları konmalıdır.

Giriş

Gerilim-tipi başağrısı çok yaygındır. Genel 
popülasyondaki yaşam boyu prevalansı, fark-
lı çalışmalarda %30 ile %78 aralığındadır. Bu 
bozukluk kayda değer bir sosyoekonomik etki 
yaratmaktadır.

Bu başağrısı daha önce temelde psikojenik 
bir bozukluk olarak değerlendirilmiş olsa da, 
ICHD-I’den bu yana yapılan çeşitli çalışmalar-
da 2. Gerilim-tipi başağrısının en azından daha 

2. Gerilim-tipi başağrısı (GTB)

2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.1.1 Perikraniyal duyarlılığın eşlik ettiği 

seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.1.2 Perikraniyal duyarlılıkla ilişkilendi-

rilmeyen seyrek epizodik gerilim-tipi 
başağrısı

2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.2.1 Perikraniyal duyarlılığın eşlik ettiği sık 

epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.2.2 Perikraniyal duyarlılıkla ilişkilendiril-

meyen sık epizodik gerilim-tipi başağ-
rısı

2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı
2.3.1 Perikraniyal duyarlılığın eşlik ettiği 

kronik gerilim-tipi başağrısı
2.3.2 Perikraniyal duyarlılıkla ilişkilendiril-

meyen kronik gerilim-tipi başağrısı
2.4 Olası gerilim-tipi başağrısı

2.4.1 Olası seyrek epizodik gerilim-tipi ba-
şağrısı

2.4.2 Olası sık epizodik gerilim-tipi başağrısı
2.4.3 Olası kronik gerilim-tipi başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: 

Gerilim başağrısı, kas kasılması başağrısı, psi-
komiyojenik başağrısı, stres başağrısı, sıradan 
başağrısı, esansiyel başağrısı, idiyopatik başağ-
rısı, psikojenik başağrısı.

Diğer yayınlardaki kodu: 

Başka bir bozukluğa bağlanan gerilim-tipi ben-
zeri başağrısı ilgili bozukluğa göre kodlanır.

Genel yorum
Primer başağrısı mı, sekonder başağrısı mı 
yoksa ikisi birden mi? Gerilim-tipi benzeri ba-
şağrısı için koşullara bağlı olarak geçerli olan 
üç kural vardır.
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bu alanda daha ileri çalışmaların yapılmasını 
teşvik etmek üzere bu bağlamda bir alt bölüm 
devam ettirilmiştir. 

Perikraniyal duyarlılık palpasyonla kolay-
lıkla tespit edilebilir ve kayda alınabilir. İşaret 
ve orta parmaklarla küçük dairesel hareketlerin 
yapılması ve (tercihen palpometre yardımıyla) 
sıkı bası uygulanmasıyla birlikte, frontal, tem-
poral, masseter, pterigoid, sternokleidomasto-
id, splenius ve trapezius kasları için lokal du-
yarlılık puanı 0-3 aralığında belirlenebilir. Bu 
tespitin ardından, bu puanların toplanmasıyla 
her hasta için toplam duyarlılık puanı elde edi-
lir. Bu ölçümler tedavide yol gösterici olur ve 
hastaya yapılan açıklamalara değer ve güven 
katar. 

Primer başağrılarında tanı açısından en sık 
zorluk yaşanan süreç, 2. Gerilim-tipi başağrısı 
ile 1.1 Aurasız migrenin hafif biçimleri arasın-
da ayrım yapılmasıdır. Bu zorluğu arttıran diğer 
bir neden ise, sık başağrısı yaşayan hastalarda 
genellikle her iki bozukluğun birden olması-
dır. Fenotipik açıdan gerilim-tipi başağrısına 
benzeyen migrenin dışlanabilmesi umuduyla, 
2. Gerilim-tipi başağrısı için daha ayrıntılı tanı 
kriterleri önerilmiştir. Bu kriterler, ICHD-II Ek 
Bölümü içerisinde A2. Gerilim-tipi başağrısı 
başlığı altında sunulmuştur. Ancak bu kriter-
lerin özgüllüğünün arttırılması, duyarlılıkla-
rında azalmaya neden olmakta, bu durum ise 
popülasyonda başağrıları yalnızca 2.4 Olası 
gerilim-tipi başağrısı veya 1.5 Olası migren 
olarak sınıflanabilecek hastaların oranını art-
tırmaktadır. Bu değişikliğin faydalı olacağını 
gösteren herhangi bir kanıt elde edilmemiş 
olsa da, daha ayrıntılı olan bu tanı kriterleri-
ne yalnızca araştırmalarda değerlendirilmek 
üzere Ek Bölümde yer verilmiştir. Sınıflama 
Komitesi yalnızca klinik özelliklerin karakteri-
zasyonuna değil, aynı zamanda patofizyolojik 
mekanizmalara ve tedavi yöntemlerine verilen 
yanıtlara yönelik incelemeler açısından, her 
kriter dizisine göre tanısı konmuş olan hastalar 

şiddetli alt tiplerinde nörobiyolojik bir temelin 
olduğu düşünülmektedir. 

ICHD-I kapsamında 2. Gerilim-tipi başağ-
rısının epizodik ve kronik tiplere ayrılması çok 
faydalı olmuştur. ICHD-II’de epizodik tip ba-
şağrısı da epizotlarının ayda birden daha sey-
rek görüldüğü seyrek tip ile sık tip olmak üzere 
ikiye ayrılmıştır. 2.2 Sık epizodik gerilim-tipi 
başağrısında kayda değer engellilik durumu or-
taya çıkabilmekte ve bu hastalığın tedavisinde 
pahalı ilaçların kullanılması gerekebilmektedir. 
Buna karşın, popülasyonun neredeyse tümün-
de görülen 2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi ba-
şağrısının birey üzerindeki etkisi çok azdır ve 
bu hastalık için çoğunlukla sağlık hizmetlerine 
başvurulması gerekmez. Dolayısıyla, 2.1 Sey-
rek epizodik gerilim-tipi başağrısının 2.2 Sık 
epizodik gerilim-tipi başağrısından ayrılması 
tipik olarak tıbbi tedaviye ihtiyaç duymayan 
bireylerin ayrı bir grupta toplanmasına ve ilgi-
li başağrılarının sınıflanmasına izin verirken, 
neredeyse tüm popülasyonu önemli bir başağ-
rısı bozukluğu olan bireyler olarak sınıflamayı 
önlemektedir. 2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı 
hayat kalitesini büyük ölçüde azaltan ve şiddet-
li engelliliğe yol açan ciddi bir hastalıktır.

2. Gerilim-tipi başağrısının tam etki me-
kanizması henüz bilinmemektedir.2.1 Seyrek 
epizodik gerilim-tipi başağrısı ve 2.2 Sık epizo-
dik gerilim-tipi başağrısında büyük olasılıkla 
periferik ağrı mekanizmalarının rol oynadığı 
düşünülürken, 2.3 Kronik gerilim-tipi başağrı-
sında daha çok santral ağrı mekanizması öne 
çıkmaktadır. Perikraniyal duyarlılığın artması, 
2. Gerilim-tipi başağrısı hastalarında görülen 
en önemli anormal bulgudur; tipik olarak epi-
zotlar arasında ortaya çıkar, başağrısı epizodu 
sırasında kötüleşir ve başağrılarının şiddeti ve 
sıklığıyla birlikte artar. Duyarlılığın artması 
büyük olasılıkla patofizyolojik açıdan önem-
lidir. Bu nedenle, ICHD-II yayınında perikra-
niyal kaslarda bu bozukluğu olan ve olmayan 
hastalar birbirinden ayrılmış, ICHD-3’te de 
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epizodik gerilim-tipi başağrısı (veya kriterlerin 
karşılandığı alt tipi) olarak kodlayınız.

2.1.1  Perikraniyal duyarlılığın eşlik 
ettiği seyrek epizodik gerilim-tipi 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı 
kriterlerini karşılayan epizotlar

B. Elle palpasyonda perikraniyal duyarlılıkta 
artış görülmesi.

2.1.2  Perikraniyal duyarlılıkla 
ilişkilendirilmeyen seyrek epizodik 
gerilim-tipi başağrısı

Tanı kriterleri: 

A. 2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı 
kriterlerini karşılayan epizotlar

B.  Perikraniyal duyarlılıkta artış olmaması.

2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı

Tanımlama: Dakikalar ile günler arasında sü-
ren, tipik olarak iki taraflı, sıkıştırıcı ve basınç 
yapıcı özellikte, hafif ile orta şiddette görülen 
sık başağrısı epizotları. Ağrı rutin fiziksel akti-
vite ile kötüleşmez. Bulantı görülmese de, foto-
fobi veya fonofobi ortaya çıkabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  En az üç ay boyunca, ayda 1-14 gün ortaya 
çıkan (yılda 12 günden fazla ve 180 günden 
az) ve B-D kriterlerini karşılayan en az 10 
atak.  

B.  30 dakikadan yedi güne kadar süren başağrısı
C.  Başağrısı aşağıdaki dört özellikten en az 

ikisini karşılar: 
1.  iki taraflı yerleşim
2.  sıkıştırıcı veya basınç yapıcı (zonklayıcı 

olmayan) özellikte

arasında karşılaştırmaların yapılmasını tavsiye 
etmektedir.

2.1  Seyrek epizodik gerilim-tipi 
başağrısı

Tanımlama: Dakikalar ile günler arasında sü-
ren, tipik olarak iki taraflı olan, sıkıştırıcı veya 
basıcı bir etki uyandıran, hafif ile orta şiddette 
görülen seyrek başağrısı epizotları. Ağrı rutin 
fiziksel aktivite ardından şiddetlenmez. Bulan-
tı görülmese de, fotofobi veya fonofobi ortaya 
çıkabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  Ayda bir günden seyrek (yılda 12 günden 
az) ortaya çıkan ve B-D kriterlerini karşıla-
yan en az 10 atak

B.  30 dakikadan yedi güne kadar süren başağ-
rısı

C.  Başağrısı aşağıdaki dört özellikten en az 
ikisini karşılar: 
1.  İki taraflı yerleşim
2.  Sıkıştırıcı veya basıcı (zonklayıcı olma-

yan) etki
3.  Hafif veya orta şiddetli
4.  Yürüme veya merdiven çıkma gibi rutin 

fiziksel aktivite ile şiddetlenmemesi
D.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması: 
1.  Bulantı veya kusmanın olmaması
2.  Fotofobi veya fonofobiden sadece biri-

nin görülmesi
E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1

Not: 

Hem 1.5 Olası migren hem de 2.1 Seyrek epi-
zodik gerilim-tipi başağrısı başlıklarının kri-
terlerini karşılayan başağrılarını, kesin tanının 
her zaman olası tanıya tercih edilmesini şart 
koşan genel kurala uygun olarak 2.1 Seyrek 
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2.2.2  Perikraniyal duyarlılıkla 
ilişkilendirilmeyen sık epizodik 
gerilim-tipi başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı kri-
terlerini karşılayan epizotlar

B.  Perikraniyal duyarlılıkta artış olmaması.

2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: 

4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısı.

Tanımlama: Başlangıçta sık epizodik gerilim-
tipi başağrısı olarak ortaya çıkan, her gün veya 
çok sık ortaya çıkan, saatler ile günler arasında 
devam eden veya aralıksız olan, tipik olarak 
iki taraflı yerleşimli, sıkıştırıcı ve basınç yapıcı 
özellikte, hafif ile orta şiddette başağrıları görü-
len bir bozukluk. Bu ağrı rutin fiziksel aktivite 
ardından şiddetlenmez, ancak bulantı, fotofobi 
veya fonofobi ortaya çıkabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  En az üç ay boyunca ayda ortalama 15 gün 
(yılda 180 gün veya daha fazla) ortaya çıkan 
ve B-D kriterlerini karşılayan başağrısı

B.  Saatler ile günler süren veya aralıksız de-
vam eden

C.  Başağrısı aşağıdaki dört özellikten en az 
ikisini karşılar: 
1.  iki taraflı yerleşim
2.  sıkıştırıcı veya basınç yapıcı (zonklayıcı 

olmayan) özellikte
3.  hafif veya orta şiddetli
4.  yürüme veya merdiven çıkma gibi rutin 

fiziksel aktivite ile şiddetlenmemesi
D.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması: 
1.  fotofobi, fonofobiden veya hafif bulantı-

dan birden fazlasının olmaması

3.  hafif veya orta şiddetli
4.  yürüme veya merdiven çıkma gibi rutin 

fiziksel aktivite ile şiddetlenmemesi
D.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması: 
1.  bulantı veya kusmanın olmaması
2.  fotofobi ve fotofobiden sadece birinin 

görülmesi
E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1

Not: 

Hem 1.5 Olası migren hem de 2.2 Sık epizodik 
gerilim-tipi başağrısı başlıklarının kriterlerini 
karşılayan başağrılarını, kesin tanının her za-
man olası tanıya tercih edilmesi genel kuralı-
na uygun olarak 2.2 Sık epizodik gerilim-tipi 
başağrısı (veya kriterlerin karşılandığı alt tipi) 
olarak kodlayınız.

Yorum: 
2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısına 

sıklıkla 1.1 Aurasız migren eşlik eder. Her iki 
bozukluğun da tespit edilmesi gerekir. Bu bo-
zuklukların tedavileri birbirinden çok farklı ol-
duğu için, bu tespit için tercihen tanısal başağ-
rısı günlüğü kullanılmalıdır. Her bir bozukluk 
için doğru tedaviyi seçerken, ilaç aşırı kullanı-
mından ve bu durumun 8.2 İlaç aşırı kullanımı 
başağrısının olumsuz etkilerinden kaçınmak 
için, hastayı bu başağrısı tipleri arasında ayrım 
yapması konusunda eğitmek gerekir. 

2.2.1 Perikraniyal duyarlılığın eşlik 
ettiği sık epizodik gerilim-tipi 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı kri-
terlerini karşılayan epizotlar

B.  Elle palpasyonda perikraniyal duyarlılıkta 
artış görülmesi.
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kural olarak hem 2.3 Kronik gerilim-tipi 
başağrısı hem de 8.2 İlaç aşırı kullanımı ba-
şağrısı kodu kullanılmalıdır. Tanı ilaç kesil-
dikten sonra yeniden değerlendirilmelidir; 
ağrının ilaç kesildikten sonra 2.3 Kronik 
gerilim-tipi başağrısı kriterlerini karşıla-
madığı ve ağrının epizodik tiplerden birine 
geri döndüğü görülebilmektedir. Bozukluk 
ilaç kesildikten sonra da kronik niteliğini 
devam ettirirse, 8.2 İlaç aşırı kullanımı ba-
şağrısı tanısı kaldırılmalıdır.

2.3.1  Perikraniyal duyarlılığın eşlik 
ettiği kronik gerilim-tipi başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı kriterlerini 
karşılayan başağrısı

B.  Elle palpasyonda perikraniyal duyarlılıkta 
artış görülmesi.

2.3.2  Perikraniyal duyarlılıkla 
ilişkilendirilmeyen kronik  
gerilim-tipi başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı kriterlerini 
karşılayan başağrısı

B.  Perikraniyal duyarlılıkta artış olmaması.

2.4 Olası gerilim-tipi başağrısı

Tanımlama: Yukarıda kodları belirtilen geri-
lim-tipi başağrısı tiplerinin veya alt tiplerinin 
tüm kriterlerini karşılaması için gerekli olan 
özelliklerden birinin olmadığı ve başka bir ba-
şağrısı bozukluğunun kriterlerini doldurma-
yan gerilim-tipi başağrısı,

Yorum: 
Aşağıda sunulan kriter gruplarından birini 

karşılayan hastalar, 1.5.1 Olası aurasız migren 

2.  orta veya ağır şiddette bulantı veya kus-
manın olmaması

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1-3

Notlar: 

1.  Hem 2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı hem 
de 1.3 Kronik migren başlıklarının tespiti 
için ayda 15 gün veya daha uzun süreyle 
başağrısının görülmesi gerekir. 2.3 Kronik 
gerilim-tipi başağrısı tanısı için, ağrının en 
az 15 gün devam etmesi ve 2.2 Sık epizo-
dik gerilim tipi başağrısı başlığındaki B-D 
kriterlerini karşılaması gerekir. 1.3 Kronik 
migren tanısı için ise, ağrının 1.1 Aurasız 
migren başlığındaki B-D kriterlerini en az 
sekiz gün karşılaması gerekir. Dolayısıyla, 
bir hasta bu tanıların her ikisinin de tüm 
kriterlerini karşılayabilir. Örneğin, ayda 25 
gün başağrısı olan bir hastada ayda 8 gün 
migren kriterlerini karşılayan, ayda 17 gün 
ise gerilim-tipi başağrısı kriterlerini kar-
şılayan başağrısı görülebilir. Bu olgularda 
yalnızca 1.3 Kronik migren tanısı uygulan-
malıdır.

2.  2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı zaman içe-
risinde 2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağ-
rısına dönüşür. Yukarıdaki A-E kriterlerini 
karşılayan, hastayı her gün etkilediği kesin 
olan ve başlangıcını izleyen en fazla 24 saat 
içinde düzelme göstermeyen bir başağrısı-
nı, 4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısı olarak 
kodlayınız. Eğer hasta başlangıç şeklini 
hatırlamıyorsa veya başlangıç şekli başka 
nedenlerle belirsiz kalırsa, başağrısını 2.3 
Kronik gerilim-tipi başağrısı olarak kodla-
yınız.

3.  Belirsiz olguların birçoğunda, ilaç aşırı 
kullanımı öyküsü görülür. Bu ağrı 8.2 İlaç 
aşırı kullanımı başağrısının herhangi bir alt 
tipinin B kriterini ve 2.3 Kronik gerilim-tipi 
başağrısı kriterlerini aynı anda karşılıyorsa, 
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süre sonra) ortaya çıkan veya böyle bir bo-
zukluğun diğer nedensellik kriterlerini kar-
şılayan ve TOS özellikleri gösteren yeni bir 
başağrısı, nedeni olan bozukluğa bağlanan 
sekonder başağrısı olarak kodlanır.

2. Önceden var olan bir TOS, başağrısı nedeni 
olarak bilinen bu gibi bir bozuklukla yakın 
zamansal ilişki içerisinde kronik hale gelir-
se, hem TOS tanısı hem de sekonder tanı 
konmalıdır.

3. Önceden var olan bir TOS, başağrısı nedeni 
olarak bilinen bu gibi bir bozuklukla yakın 
zamansal ilişki içerisinde kayda değer ölçüde 
kötüleşirse (çoğunlukla sıklık ve/veya şiddet 
açısından iki kat veya daha fazla bir artış 
gösterirse), söz konusu bozukluğun başağrı-
sına yol açabileceğine dair sağlam kanıtların 
var olması koşuluyla, hem TOS tanısı hem 
de sekonder başağrısı tanısı konmalıdır.

Giriş

Tüm TOS olgularında görülen klinik özellikler 
tek taraflı başağrısı ve genellikle belirgin ba-
şağrısının yanında ve başağrısıyla aynı tarafta 
kraniyal parasempatik otonomik özellikler ola-
rak sayılabilir. Deneysel ve insan fonksiyonel 
görüntülemelerinde, bu sendromların normal 
bir insan trigeminal parasempatik refleksini 
etkin hale getirdiği, klinik kraniyal sempatik 
disfonksiyon semptomlarının buna sekonder 
geliştiğini düşündürmektedir.

Nadir de olsa trigeminal otonomik sefalal-
jilerle birlikte migren aurası görülebilir.

3.1 Küme başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Silier nevral-
ji, başın eritromelaljiası, Bing’in eritroproso-
paljiası, hemikraniya angioparalitika, kronik 
nevraljiform hemikraniya, histaminik sefalal-
ji, Horton başağrısı, Harris-Horton hastalığı, 

3.  Trigeminal otonomik sefalaljiler 
(TOS)

3.1 Küme başağrısı
3.1.1 Epizodik küme başağrısı
3.1.2 Kronik küme başağrısı

3.2 Paroksismal hemikraniya
3.2.1 Epizodik paroksismal hemikraniya
3.2.2 Kronik paroksismal hemikraniya

3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform başağrısı 
atakları
3.3.1 Konjunktival kızarıklık ve göz yaşar-

masının eşlik ettiği unilateral nevral-
jiform kısa süreli ağrılar (SUNCT)
3.3.1.1 Epizodik SUNCT
3.3.1.2 Kronik SUNCT

3.3.2 Kraniyal otonomik semptomların eş-
lik ettiği unilateral nevraljiform kısa 
süreli ağrılar (SUNA)
3.3.2.1 Epizodik SUNA
3.3.2.2 Kronik SUNA

3.4 Hemikraniya kontinua
3.4.1 Hemikraniya kontinua, remisyonlu alt 

tip
3.4.2 Hemikraniya kontinua, remisyonsuz 

alt tip
3.5 Olası trigeminal otonomik sefalaljiler

3.5.1 Olası küme başağrısı
3.5.2 Olası paroksismal hemikraniya
3.5.3 Olası kısa süreli tek taraflı nevralji-

form başağrısı atakları
3.5.4 Olası hemikraniya kontinua

Genel yorum
Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? Trigeminal otonomik sefalalji 
(TOS) özelliklerini taşıyan başağrıları için ge-
çerli olan üç kural vardır.
1. İlk kez başağrısına neden olduğu bilinen 

başka bir bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde (bozukluğun başlangıcından kısa 
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Notlar: 

1.  3.1 Küme başağrısının aktif olduğu süre-
nin yarısından az olmak üzere, bir kısmın-
da atakların şiddeti daha az ve/veya süresi 
daha kısa veya daha uzun olabilir.

2.  3.1 Küme başağrısının aktif olduğu sürenin 
yarısından az olmak üzere, bir kısmında 
atakların sıklığı daha az olabilir.

Yorumlar:
Ataklar, aralarında genellikle aylar veya 

yıllar süren remisyon dönemleri olan ve haf-
talar veya aylar süren diziler (küme dönemleri 
veya nöbetleri) halinde ortaya çıkar. Hastaların 
%10-15’inde remisyon olmaksızın 3.1.2 Kronik 
küme başağrısı gözlemlenir. Yakından takip 
edilen geniş bir seride, hastaların çeyreğinin 
yalnızca tek bir küme dönemi geçirdiği belir-
lenmiştir. Bu hastalar, 3.1 Küme başağrısı kri-
terlerini karşılar ve bu tanıyla kodlanmalıdır.

Ataklar, 3.1.1 Epizodik küme başağrısı 
küme döneminde ve 3.1.2 Kronik küme başağ-
rısı bozukluğunun herhangi bir anında düzenli 
ortaya çıkar ve alkol, histamin veya nitroglise-
rin kullanımıyla da tetiklenebilir.

3.1 Küme başağrısındaki ağrı en çok orbi-
tal, supraorbital, temporal veya bu alanların 
herhangi bir birleşiminde olsa da, diğer alan-
lara da yayılabilir. En kötü ataklarda, ağrı çok 
şiddetlidir. Hastalar genellikle yatamaz ve ka-
rakteristik olarak sürekli yürür. Tekli küme dö-
neminde ağrı genellikle aynı tarafta tekrarlar. 

Başlangıç yaşı genellikle 20–40 aralığında-
dır. Nedeni bilinmemekle birlikte erkeklerde 
kadınlara göre üç kat daha sık görülür. 

Akut ataklarda posterior hipotalamik gri 
madde aktivasyonu olur. 3.1 Küme başağrısı 
olguların yaklaşık %5’inde otozomal dominant 
olabilir.

Hem 3.1 Küme başağrısı hem de 13.1.1 Tri-
geminal nevralji (bazı yayınlarda anıldığı şek-
liyle küme-tik sendromu) olan hastalar görül-
müştür. Bu hastalara her iki tanının da konması 

(Harris’in) migrenöz nevralji (si), (Gardner’ın) 
petrosal nevralji (si), Sluder’in nevraljisi, sfe-
nopalatin nevralji, vidian nevralji.

Diğer yayınlardaki kodu: 

Başka bir bozukluğa sekonder gelişen sempto-
matik küme başağrısı, bu bozukluğa bağlanan 
sekonder başağrısı olarak kodlanır.

Tanımlama: Orbital, suborbital, temporal ya 
da bu alanların herhangi bir birleşiminde, her 
zaman tek taraflı, 15-180 dakika süren ve iki 
günde bir defadan günde 8 defaya kadar or-
taya çıkan şiddetli ağrı atakları. Ağrıya, aynı 
tarafta konjunktival kızarıklık, göz yaşarması, 
nazal konjesyon, burun akıntısı, alın ve yüzde 
terleme, miyoz, pitoz, göz ve/veya göz kapa-
ğı ödemi ve/veya huzursuzluk veya ajitasyon 
eşlik eder.

Tanı kriterleri: 

A.  B-D maddelerini karşılayan en az beş atak
B.  Şiddetli ya da çok şiddetli, (tedavi edilme-

diğinde) 15-180 dakika devam eden orbital, 
supraorbital ve/veya temporal ağrı1

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  başağrısıyla aynı tarafta aşağıdaki 

semptom veya belirtilerin en az birinin 
görülmesi: 
a.  konjunktival kızarıklık ve/veya lak-

rimasyon
b.  nazal konjesyon ve/veya burun 

akıntısı
c.  göz kapağı ödemi
d.  alın ve yüzde terleme
e.  miyoz ve/veya pitoz

2.  huzursuzluk veya ajitasyon hissi
D.  Atakların iki günde bir defadan günde 8 

defaya kadar ortaya çıkması2

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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başağrısı olarak tanımlanmıştır) olarak izlene-
bilir. Bazı hastalarda, tanı 3.1.2 Kronik küme 
başağrısından 3.1.1 Epizodik küme başağrısına 
dönüşebilir.

3.2 Paroksismal hemikraniya

Tanımlama: Orbital, suborbital, temporal ya 
da bu alanların herhangi bir birleşiminde, her 
zaman tek taraflı, 2–30 dakika süren ve günde 
birkaç defa ortaya çıkan şiddetli ağrı atakları. 
Ağrıya, genellikle aynı tarafta konjunktival kı-
zarıklık, göz yaşarması, nazal konjesyon, burun 
akıntısı, alın ve yüzde terleme, miyoz, pitoz, göz 
ve/veya göz kapağı ödemi ve/veya huzursuzluk 
veya ajitasyon eşlik eder. Olgular indometazine 
kesin olarak yanıt verir.

Tanı kriterleri: 

A.  B-E kriterlerini karşılayan en az 20 atak
B.  Tek taraflı, orbital, supraorbital ve/veya 

temporal yerleşimli ve 2-30 dakika devam 
eden şiddetli ağrı

C. Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  başağrısıyla aynı tarafta aşağıdaki 

semptom veya işaretlerin en az birinin 
görülmesi: 
a.  konjunktival kızarıklık ve/veya lak-

rimasyon
b.  nazal konjesyon ve/veya burun 

akıntısı
c.  göz kapağı ödemi
d.  alın ve yüzde terleme
e.  miyoz ve/veya pitoz

2.  huzursuzluk veya ajitasyon hissi
D.  Günde 5 defadan daha sık ortaya çıkması1

E. Tedavi edici indometazin dozlarıyla kesin 
olarak engellenmesi2

F.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

gerekir. Hastanın başağrısının dindirilebilmesi 
için, her iki durumun da tedavi edilmesi gerek-
mektedir. Bu gözlem bu açıdan önemlidir.

3.1.1 Epizodik küme başağrısı

Tanımlama: Yedi günden bir yıla kadar devam 
eden dönemler halinde ortaya çıkan ve arala-
rında en az üç ay ağrısız dönem görülen küme 
başağrısı atakları.

Tanı kriterleri: 

A.  3.1 Küme başağrısı kriterlerini karşılayan 
ve küme dönemleri halinde ortaya çıkan 
ataklar.

B.  Yedi günden bir yıla kadar (tedavi edilme-
diğinde) devam eden ve aralarında ≥3 ay 
ağrısız düzelme dönemlerinin görüldüğü 
en az iki küme dönemi.

Yorum:
Küme dönemleri genellikle iki hafta ile üç 

ay devam eder.

3.1.2 Kronik küme başağrısı

Tanımlama: Bir yıl veya daha uzun süreyle 
remisyon olmadan veya üç aydan kısa süren 
remisyon dönemleriyle ortaya çıkan küme ba-
şağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  3.1 küme başağrısı kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  En az bir yıl boyunca, remisyon olmaksızın 
veya üç aydan kısa süren remisyon dönem-
leriyle ortaya çıkan ataklar.

Yorum: 
3.1.2 Kronik küme başağrısı de novo ortaya 

çıkabileceği gibi (ki daha önce primer kronik 
küme başağrısı olarak tanımlanmıştır), bu ta-
nıya dönüşmeden önce 3.1.1 Epizodik küme 
başağrısı (ki daha önce sekonder kronik küme 
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Tanı kriterleri: 

A.  3.2 Paroksismal hemikraniya kriterlerini ve 
aşağıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B.  Bir yıl boyunca, remisyon dönemi olmaksı-
zın veya üç aydan kısa süren remisyon dö-
nemleriyle ortaya çıkan başağrısı. 

Yorum: 
Hem 3.2.2 Kronik paroksismal hemikraniya 

(KPH) hem de 1.3.1.1 Trigeminal nevralji (bazı 
yayınlarda anıldığı şekliyle KPH-tik sendromu) 
kriterlerini karşılayan olgular her iki tanıyla 
birden kodlanmalıdır. Bu iki bozukluğun da te-
davi edilmesi gerekeceğinden, olguda fark edil-
meleri önemlidir. Bu bozuklukların arasındaki 
bağlantının patofizyolojik açıdan taşıdığı önem 
henüz kesin olarak belirlenmemiştir.

3.3  Kısa süreli tek taraflı nevraljiform 
başağrısı atakları

Tanımlama: Her zaman tek taraflı yerleşim 
gösteren, saniyeler ila dakikalar süren, günde 
en az bir defa ortaya çıkan ve genellikle aynı 
taraftaki gözde belirgin göz yaşarması ve kır-
mızılık ile birlikte görülen orta ila şiddetli ba-
şağrısı atakları.

Tanı kriterleri: 

A.  B-D kriterlerini karşılayan en az 20 atak
B.  Orbital, supraorbital, temporal ve/veya di-

ğer trigeminal dağılımı olan, 1-600 saniye 
devam eden ve tek bir saplanma, bir dizi 
saplanma veya testere dişi yapısında olarak 
ortaya çıkan orta veya şiddetli tek taraflı ba-
şağrısı. 

C.  Ağrıyla aynı tarafta aşağıdaki beş kraniyal 
otonomik semptom veya işaretten en az bi-
rinin görülmesi: 
1.  konjunktival kızarıklık ve/veya lakri-

masyon

Notlar: 

1.  3.2 Paroksismal hemikraniyanın aktif oldu-
ğu sürenin yarısından az olmak üzere, bir 
kısmında atakların sıklığı daha az olabilir.

2.  Yetişkinlerde, indometazin oral olarak ve 
günde en az 150 mg dozuyla başlanmalı ve 
gerekiyorsa, günde 225 mg dozuna çıkarıl-
malıdır. Enjeksiyon dozu 100–200 mg’dır. 
İdame için daha düşük dozlar sıklıkla ye-
terli olur.

Yorum: 
Küme başağrısının aksine erkek predomi-

nansı yoktur. Genellikle yetişkinlikte başlama-
sına rağmen, çocuk olgular da bildirilmiştir.

3.2.1 Epizodik paroksismal hemikraniya

Tanımlama: Yedi günden bir yıla kadar devam 
eden dönemler halinde ortaya çıkan ve arala-
rında en az üç ay ağrısız dönem görülen parok-
sismal hemikraniya atakları.

Tanı kriterleri: 

A.  3.2 Paroksismal hemikraniya kriterlerini 
karşılayan ve dönemler halinde ortaya çı-
kan ataklar

B.  Yedi günden bir yıla kadar (tedavi edilme-
diğinde) devam eden ve aralarında ≥3 ay 
ağrısız remisyon dönemlerinin görüldüğü 
en az iki atak.

3.2.2  Kronik paroksismal hemikraniya 
(KPH)

Tanımlama: Bir yıldan uzun süre, remisyon 
olmaksızın veya üç aydan kısa süren remisyon 
dönemleriyle ortaya çıkan paroksismal hemik-
raniya atakları.
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3.3.1  Konjunktival kızarıklık ve göz 
yaşarmasının eşlik ettiği unilateral 
nevraljiform kısa süreli ağrılar 
(SUNCT)

Tanı kriterleri: 

A.  3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform ba-
şağrısı ataklarının kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Ağrıyla aynı tarafta aşağıdakilerin her ikisi-
nin de görülmesi: 
1.  konjunktival kanlanma
2.  göz yaşarması (lakrimasyon)

Yorumlar:
Literatürde 3.3.1 SUNCT tanısını taklit 

eden en sık etkenin posterior fossa lezyonu ol-
duğu belirtilmektedir.

3.3.1 SUNCT ile 13.1.1 Trigeminal nevralji 
arasında çakışmaların görüldüğü hastalar da 
bildirilmiştir. Ayırıcı tanı klinik açıdan karma-
şık bir süreçtir. Bu hastalar her iki tanıyla bir-
den kodlanmalıdır.

Hem 3.3.1 SUNCT hem de 3.1 Küme ba-
şağrısı görülen hastalar da bildirilmiştir. Bu ça-
kışmanın patofizyoloji açısından taşıdığı önem 
henüz belirlenmemiştir.

3.3.1.1 Epizodik SUNCT

Tanımlama: Yedi günden bir yıla kadar de-
vam eden dönemler halinde ortaya çıkan ve 
aralarında en az üç ay ağrısız dönem görülen 
SUNCT atakları.

Tanı kriterleri: 

A.  3.3.1 Konjunktival kızarıklık ve göz yaşar-
masının eşlik ettiği unilateral nevraljiform 
kısa süreli ağrılar (SUNCT)

B.  Yedi günden bir yıla kadar (tedavi edilme-
diğinde) devam eden ve aralarında ≥3 ay 
ağrısız remisyon dönemlerinin görüldüğü 
en az iki atak

2.  nazal konjesyon ve/veya burun akıntısı
3.  göz kapağı ödemi
4.  alın ve yüzde terleme
5.  miyoz ve/veya pitoz

D.  Günde en az bir defa ortaya çıkması1

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform başağrısı 
ataklarının aktif olduğu dönemde, yarısından 
az olmak üzere, bir kısmında atakların sıklığı 
daha az olabilir.

Yorumlar: 
Daha uzun süren ataklar multipl saplan-

malar veya testere dişi ağrı paterni ile karak-
terizedir.

3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform ba-
şağrısı ataklarında 3.3. Konjunktival kızarıklık 
ve göz yaşarmasının eşlik ettiği unilateral nev-
raljiform kısa süreli ağrılar (SUNCT) ve 3.3.2 
Kraniyal otonomik semptomlu kısa süreli tek 
taraflı nevraljiform başağrısı atakları (SUNA) 
olmak üzere iki alt tip tespit edilmiştir. 3.3.1 
SUNCT tanısının, 3.3.2 SUNA tanısının bir alt 
biçimi olabileceği düşünülse de, bu tespit için 
daha ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
Bu husus tespit edilene kadar, bu tanıların her 
biri aşağıda açıklanan ayrı bir alt tip olarak sı-
nıflanır.

3.3.1 SUNCT ve 3.3.2 SUNA genellikle ref-
rakter dönem olmaksızın tetiklenebilir. Bu tanı 
bu özelliğiyle her ataktan sonra genellikle bir 
refrakter dönemin izlendiği 13.1.1 Trigeminal 
nervalji tanısından ayrılır.
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3.3.2.2 Kronik SUNA

Tanımlama: Bir yıldan uzun süre, remisyon 
olmaksızın veya üç aydan kısa süren remisyon 
dönemleriyle ortaya çıkan SUNA atakları.

Tanı kriterleri: 

A.  3.3.2 Kraniyal otonomik semptomların eş-
lik ettiği unilateral nevraljiform kısa süreli 
ağrılar tanısının kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ve dönemler halinde 
ortaya çıkan ataklar

B.  Bir yıl boyunca, remisyon dönemi olmaksı-
zın veya üç aydan kısa süren remisyon dö-
nemleriyle ortaya çıkan başağrısı.

3.4 Hemikraniya kontinua

Tanımlama: Aynı tarafta konjunktival kıza-
rıklık, göz yaşarması, nazal konjesyon, burun 
akıntısı, alın ve yüzde terleme, miyoz, pitoz, 
göz ve/veya göz kapağı ödemi ve/veya huzur-
suzluk veya ajitasyonun eşlik ettiği her zaman 
tek taraflı ısrarlı ağrı. Başağrısı indometazine 
tamamiyle duyarlıdır.

Tanı kriterleri: 

A.  B-D kriterlerini karşılayan tek taraflı başağ-
rısı

B.  Orta veya daha yüksek şiddette alevlenme-
lerle üç aydan uzun bir süredir devam et-
mesi

C. Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  başağrısıyla aynı tarafta aşağıdaki 

semptom veya bulgulardan en az biri-
nin görülmesi: 
a.  konjunktival kızarıklık ve/veya lak-

rimasyon
b.  nazal konjesyon ve/veya burun 

akıntısı
c.  göz kapağı ödemi

3.3.1.2 Kronik SUNCT

Tanımlama: Bir yıldan uzun süre, düzelme 
olmaksızın veya üç aydan kısa süren düzelme 
dönemleriyle ortaya çıkan SUNCT atakları.

Tanı kriterleri: 

A.  3.3.1 Konjunktival kızarıklık ve göz yaşar-
masının eşlik ettiği unilateral nevraljiform 
kısa süreli ağrılar kriterlerini ve aşağıdaki B 
kriterini karşılayan ataklar

B.  Bir yıl boyunca, remisyon dönemi olmaksı-
zın veya üç aydan kısa süren remisyon dö-
nemleriyle ortaya çıkan başağrısı.

3.3.2  Kraniyal otonomik semptomların 
eşlik ettiği unilateral nevraljiform 
kısa süreli ağrılar (SUNA)

A.  3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform ba-
şağrısı ataklarının kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Ağrıyla aynı tarafta sadece birinin görül-
mesi: 
1.  konjunktival kızarıklık
2.  göz yaşarması (lakrimasyon)

3.3.2.1 Epizodik SUNA

Tanımlama: Yedi günden bir yıla kadar devam 
eden dönemler halinde ortaya çıkan ve arala-
rında en az üç ay ağrısız dönem görülen SUNA 
atakları.

Tanı kriterleri: 

A. 3.3.2 Kraniyal otonomik semptomların eş-
lik ettiği unilateral nevraljiform kısa süreli 
ağrılar tanısının kriterlerini karşılayan ve 
dönemler halinde ortaya çıkan ataklar

B.  Yedi günden bir yıla kadar (tedavi edilme-
diğinde) devam eden ve aralarında ≥3 ay 
ağrısız remisyon dönemlerinin görüldüğü 
en az iki atak
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Tanı kriterleri: 

A.  3.4 Hemikraniya kontinua kriterlerini ve 
aşağıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B.  Başağrısı her gün ortaya çıkmaz veya sü-
rekli değildir, ancak ≥24 saatlik remisyon 
dönemleri (tedavi edilmeden) ile kesintiye 
uğrar

Yorum: 
3.4.1 Hemikraniya kontinua, remisyonlu 

alt tip de novo ortaya çıkabilir veya 3.4.2 He-
mikraniya kontinua, remisyonsuz alt tipten 
dönüşebilir

3.4.2  Hemikraniya kontinua, remisy-
onsuz alt tip 

Tanımlama: En az bir yıl boyunca devam eden, 
en az 24 saatlik remisyon dönemleri olmayan 
hemikraniya kontinua.

Tanı kriterleri: 

A.  3.4 Hemikraniya kontinua kriterlerini ve 
aşağıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B.  Başağrısı en az bir yıl boyunca, 24 saatlik 
remisyon dönemleri olmaksızın her gün ve 
sürekli olarak ortaya çıkar.

Yorum: 
3.4.2 Hemikraniya kontinua, remisyonsuz 

alt tip de novo ortaya çıkabileceği gibi 3.4.1 
Hemikraniya kontinua remisyonlu alt tipten 
dönüşebilir. Hastaların çoğunluğunda başlan-
gıçtan itibaren remisyonsuz alt tip vardır.

3.5  Olası trigeminal otonomik 
sefalalji

Tanımlama:  3. Trigeminal otonomik sefalal-
jilerin bir tipi veya alt tipi olduğu düşünülen, 
ancak yukarıda kodları belirtilen tiplerin ve alt 
tiplerin tüm kriterlerini karşılamak için gerekli 

d.  alın ve yüzde terleme
e.  miyoz ve/veya pitoz

2.  huzursuzluk veya ajitasyon hissi veya 
ağrının hareketle şiddetlenmesi

D.  Terapötik dozlarda indometazine tam ya-
nıt1

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

1. Yetişkinde, indometazin oral olarak ve 
günde en az 150 mg dozuyla başlanmalı ve 
gerekiyorsa, günde 225 mg dozuna çıkarıl-
malıdır. Enjeksiyon dozu 100–200 mg’dır. 
İdame için daha düşük dozlar sıklıkla ye-
terli olur.

Yorumlar: 
3.4 Hemikraniya kontinua tanısında foto-

fobi ve fonofobi gibi migrenöz semptomlar sık 
görülür.

3.4 Hemikraniya kontinua, ICHD-3 çer-
çevesinde 3. Trigeminal otonomik sefalaljiler 
başlığı altında ele alınmaktadır (ICHD-II’de 4. 
Diğer primer başağrısı bozuklukları başlığı al-
tında değerlendirilmiştir). Bunun nedeni, hem 
ağrının hem de görüldükleri olgularda kraniyal 
otonomik semptomların tipik olarak tek taraflı 
yerleşim sergilemesidir.

Beyin görüntüleme çalışmalarında, burada 
yer alan tüm bozuklukların arasında özellikle 
posterior hipotalamik gri madde bölgesindeki 
aktivasyon gibi önemli örtüşmeler vardır. Buna 
ek olarak, 3.4 Hemikraniya kontinuadaki indo-
metazine tam yanıt 3.2 Paroksismal hemikra-
niyada da vardır.

3.4.1  Hemikraniya kontinua, remisy-
onlu alt tip

Tanımlama: Sürekli olmayan ve en az 24 saat 
süren remisyon dönemleri ile kesintiye uğra-
yan hemikraniya kontinua.
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zuklukları için koşullara bağlı olarak geçerli 
olan üç kural vardır.
1. İlk kez başağrısına neden olduğu bilinen 

başka bir bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde (bozukluğun başlangıcından kısa 
süre sonra) ortaya çıkan veya böyle bir bo-
zukluğun diğer nedensellik kriterlerini kar-
şılayan ve burada sınıflanan bozukluklar-
dan herhangi birinin özelliklerini gösteren 
yeni bir başağrısı, nedeni olan bozukluğa 
bağlanan sekonder başağrısı olarak kodla-
nır.

2. Önceden var olan ve burada sınıflanan ba-
şağrılarından herhangi birinin özelliklerini 
karşılayan bir başağrısı, başağrısı nedeni 
olarak bilinen bu gibi bir bozuklukla yakın 
zamansal ilişki içerisinde kayda değer öl-
çüde kötüleşirse (çoğunlukla sıklık ve/veya 
şiddet açısından iki kat veya daha fazla bir 
artış gösterirse), söz konusu bozukluğun 
başağrısına yol açabileceğine dair sağlam 
kanıtların var olması koşuluyla, hem pri-
mer başağrısı tanısı hem de sekonder ba-
şağrısı tanısı konmalıdır.

Giriş

Bu bölümde, klinik açıdan heterojen nitelikte 
olan bazı primer başağrısı bozuklukları yer al-
maktadır. Bu bozukluklar dört kategoriye ay-
rılmakta ve ICHD-3’te buna göre sıralanarak 
kodlanmaktadır.
1. 4.1 Primer öksürük başağrısı, 4.2 Primer 

egzersiz başağrısı, 4.3 Cinsel aktivite ile iliş-
kili olarak primer başağrısı ve 4.4 Primer 
gök gürültüsü başağrısı dâhil olmak üzere 
fiziksel efora bağlanan başağrıları.

2.  4.5 Soğuk uyaran başağrısı ve 4.6 Eksternal 
bası başağrısı dâhil olmak üzere, doğrudan 
fiziksel uyarana bağlanan (fizyolojik [hasar 
yaratmayan] uyaranlardan kaynaklandıkla-
rı için primer başağrısı bozuklukları olarak 
kabul edilen) başağrıları

4.  Diğer primer başağrısı 
bozuklukları

4.1 Primer öksürük başağrısı
4.1.1 Olası primer öksürük başağrısı

4.2 Primer egzersiz başağrısı
4.2.1 Olası primer egzersiz başağrısı

4.3 Cinsel aktivite ile ilişkili primer başağrısı
4.3.1 Olası cinsel aktivite ile ilişkili primer 

aktivite başağrısı
4.4 Primer gök gürültüsü başağrısı
4.5 Soğuk uyaran başağrısı

4.5.1 Soğuk uyaranın dışarıdan uygulanma-
sına bağlanan başağrısı

4.5.2 Soğuk uyaranın yutulmasına veya so-
lunmasına bağlanan başağrısı

4.5.3 Olası soğuk uyaran başağrısı
4.5.3.1 Soğuk uyaranın dışarıdan uygu-

lanmasına bağlanabilecek başağ-
rısı

4.5.3.2 Soğuk uyaranın yutulmasına 
veya solunmasına bağlanabile-
cek başağrısı

4.6 Eksternal bası başağrısı
4.6.1 Eksternal kompresyon başağrısı
4.6.2 Eksternal traksiyon başağrısı
4.6.3 Olası eksternal bası başağrısı

4.6.3.1 Olası eksternal kompresyon 
başağrısı

4.6.3.2 Olası eksternal traksiyon ba-
şağrısı

4.7 Primer saplanıcı başağrısı
4.7.1 Olası primer saplanıcı başağrısı

4.8 Numuler başağrısı
4.8.1 Olası numuler başağrısı

4.9 Hipnik başağrısı
4.9.1 Olası hipnik başağrısı

4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısı 
4.10.1 Olası yeni günlük ısrarlı başağrısı

Genel yorum
Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? 4. Diğer primer başağrısı bo-
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B.  Yalnızca öksürük, zorlama ve/veya diğer bir 
Valsalva manevrası sonucunda ve berabe-
rinde ortaya çıkması1 

C.  Ani başlangıç2

D.  Bir saniye ile iki saat arasında devam etme-
si2

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.3

Notlar: 

1.  Başağrısı öksürükten veya diğer bir uyaran-
dan hemen sonra ortaya çıkar.

2.  Başağrısı hemen en şiddetli noktasına ula-
şır ve bunun ardından, birkaç saniye ile bir-
kaç dakika içerisinde kaybolur (ancak, bazı 
hastaların iki saat boyunca hafif ile orta şid-
dette başağrısı yaşadığı görülür).

3.  Öksürük başağrısı sendromu, olguların yak-
laşık %40’ında semptomatiktir ve hastaların 
çoğunluğunda Arnold–Chiari malformas-
yonu tip I vardır. Bildirilen diğer olgularda 
spontan intrakraniyal hipotansiyon, karotis 
veya vertebrobaziler hastalıklar, orta krani-
yal fossa veya posterior fossa tümörleri, or-
tabeyin kisti, baziler impresyon, platibazi, 
subdural hematom, serebral anevrizmalar ve 
reversibl serebral vazokonstriksiyon sendro-
mu bildirilmiştir. Tanı amaçlı nörogörün-
tüleme, olası intrakraniyal lezyonların veya 
anomalilerin tespitinde önemli bir rol oynar. 
Subtentoryal tümörler, çocuklarda intrakra-
niyal yer kaplayıcı lezyonların %50’sinden 
fazlasını oluşturduğu için, pediyatrik has-
talarda öksürük başağrısı aksi kanıtlanana 
kadar semptomatik olarak değerlendirilme-
lidir.

Yorumlar: 
4.1 Primer öksürük başağrısı nadir görülen 

bir bozukluktur ve nöroloji kliniklerine baş-
vuran tüm başağrısı hastalarının %1’inde veya 
daha azında görülür. Ancak, bir bildiride bir 
göğüs hastalıkları kliniğinde görülen öksürük-

3. 4.7 Primer saplanıcı başağrısı ve 4.8 Nu-
muler başağrısı (ve Ek Bölümdeki A4.11 
Epikraniya fugaks) dâhil olmak üzere epik-
raniyal başağrıları (saçlı deri üzerindeki ba-
şağrısı).

4. 4.9 Hipnik başağrısı ve 4.10 Yeni günlük 
ısrarlı başağrısı dâhil olmak üzere, çeşitli 
diğer primer başağrısı bozuklukları.

Bu bozuklukların patogenezi hala tam ola-
rak anlaşılmamıştır ve önerilen tedavi yöntem-
leri, anektodal raporlara veya kontrolsüz dene-
melere dayanmaktadır. 

Bu bozuklukların birçoğuna benzer özel-
likleri olan başağrıları başka bir bozukluğun 
semptomlarını gösterebilir (sekonder başağrı-
ları); bu bozukluklar ilk olarak ortaya çıktığın-
da görüntüleme ve/veya uygun diğer testlerle 
dikkatli bir değerlendirmeyle ele alınmalıdır. 
Bu başağrıları (örn. 4.2 Primer egzersiz başağ-
rısı, 4.3 Cinsel aktivite ile ilişkili primer başağ-
rısı ve 4.4 Primer gök gürültüsü başağrısı) akut 
başlayabilir ve bu başağrısının görüldüğü has-
taların ilk değerlendirmesi zaman zaman acil 
servislerde yapılmaktadır. Bu olgularda uygun 
ve eksiksiz inceleme (özellikle nörogörüntüle-
me) gereklidir.

4.1 Primer öksürük başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Benign öksü-
rük başağrısı; Valsalva manevrası başağrısı.

Tanımlama: Öksürükten veya diğer bir Val-
salva (zorlama) manevrasından sonra ortaya 
çıkan, ancak uzun süreli fiziksel egzersiz son-
rasında görülmeyen ve herhangi bir intrakra-
niyal bozukluğun olmadığı başağrısı. 

Tanı kriterleri: 

A.  B-D kriterlerini karşılayan en az iki başağ-
rısı epizodu
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Tanımlama: Herhangi bir intrakraniyal bo-
zukluk olmaksızın, egzersizin herhangi bir çe-
şidinin başlattığı başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan en az iki ba-
şağrısı epizodu

B.  Yorucu fiziksel egzersizin yol açması ve 
yalnızca egzersiz sırasında veya sonrasında 
ortaya çıkması

C.  48 saatten kısa sürmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1

Not: 

1. Semptomatik olgular görülebilir. Bu özel-
likleri taşıyan başağrısı ilk kez ortaya çık-
tığında, subaraknoid kanama, arteryel 
diseksiyon ve reversibl serebral vazokons-
triksiyon sendromunun dışlanması gerek-
lidir.

Yorumlar: 
4.2 Primer egzersiz başağrısı özellikle sıcak 

hava veya yüksek rakımda ortaya çıkar. “Hal-
terci başağrısı” gibi alt tipleri de belirlenmiş 
olsa da, bunlar ayrı ayrı sınıflandırılmamak-
tadır. Kısa süreli efor dizileri (Valsalva benzeri 
manevralar) ile tetiklenebilen 4.1 Primer ök-
sürük başağrısının aksine, 4.2 Primer egzersiz 
başağrısı genellikle devamlı yorucu fiziksel eg-
zersizin ardından ortaya çıkar.

Vågå çalışmasında, egzersiz başağrısı olan 
katılımcıların çoğunda başağrısının zonklayıcı 
nitelikte olduğu görülmüştür (neredeyse yarı-
sının başağrısı süresi beş dakikadan kısa olan 
ergen hastalarda bu oran daha düşük kaydedil-
miştir).

Ergotamin tartarat alımının bazı olgularda 
başağrılarını önleyebildiği bildirilmiştir. İndo-
metazinin de olguların çoğunluğunda etkili ol-
duğu saptanmıştır.

lü hastaların beşte birinde öksürük başağrısı 
olduğu belirlenmiştir.

4.1 Primer öksürük başağrısı genellikle iki ta-
raflı ve posteriordadır ve çoğunlukla 40 yaşın üze-
rindeki hastalarda görülür. Öksürüğün sıklığı ve 
başağrısının şiddeti arasında anlamlı bir korelas-
yon vardır. 4.1 Primer öksürük başağrısı hastala-
rının üçte ikisi kadarında vertigo, bulantı ve uyku 
bozukluğu gibi ilişkili semptomlar bildirilmiştir.

İndometazin (50–200 mg/gün) 4.1 Primer 
öksürük başağrısının tedavisinde genellikle et-
kili olsa da, semptomatik vakaların çok azının 
bu tedaviye yanıt verdiği bildirilmiştir.

4.1.1 Olası primer öksürük başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  B-D kriterlerini karşılayan tek bir başağ-

rısı epizodu
2.  B kriterini ve C ve D kriterlerinden biri-

ni karşılayan en az iki başağrısı epizodu
B.  Yalnızca öksürük, zorlama ve/veya diğer bir 

Valsalva manevrası sonucunda ve berabe-
rinde ortaya çıkması

C.  Ani başlangıç
D.  Bir saniye ile iki saat arasında devam etmesi
E.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 

için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması
F.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

4.2 Primer egzersiz başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: 

Primer efor başağrısı; benign efor başağrısı.

Diğer yayınlardaki kodu: 

Egzersizin tetiklediği migren, tipine veya alt 
tipine göre 1. Migren başlığı altında kodlan-
maktadır.
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Diğer yayınlardaki kodu: 

Cinsel birleşme sonrasında ortaya çıkan pos-
türal başağrısı, büyük olasılıkla BOS sızıntısın-
dan kaynaklandığı için 7.2.3 Spontan intrakra-
niyal hipotansiyona bağlanan başağrısı olarak 
kodlanmalıdır.

Tanımlama: Herhangi bir intrakraniyal bo-
zukluk olmaksızın, cinsel aktiviteyi izleyen, ge-
nellikle cinsel uyarılma arttıkça iki taraflı künt 
ağrı olarak başlayan ve orgazm anında aniden 
yoğunlaşan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A. Başta ve/veya boyunda B-D kriterlerini kar-
şılayan en az iki ağrı epizodu

B.  Yalnızca cinsel aktivite sırasında ortaya çık-
ması ve başağrısının nedeni olması

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  cinsel heyecanın artması ile şiddetinin 

artması
2. orgazmın hemen öncesinde veya or-

gazmla birlikte şiddetinin aniden patla-
yıcı bir şekilde artması

D.  Bir dakika ile 24 saate kadar şiddetli ve/
veya 72 saate kadar hafif şiddetli devam et-
mesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1,2

Notlar: 

1.  4.3 Cinsel aktivite ile ilişkili primer ba-
şağrısına bilinç değişiklikleri, kusma veya 
görsel, duysal veya motor semptomlar eş-
lik etmezken semptomatik cinsel aktivite 
başağrısına eşlik edebilir Cinsel aktivite 
ile başağrısı ilk başladığında, subaraknoid 
kanama, intrakraniyal ve ekstrakraniyal 
arteryel diseksiyon ve reversibl serebral 
vazokonstriksiyon sendromu (RSVS) dış-
lanmalıdır.

4.2 Primer egzersiz başağrısının altında ya-
tan patofizyolojik mekanizmalar bilinmemekte-
dir. Çoğu araştırmacı, ağrıya yol açan mekaniz-
manın fiziksel egzersize sekonder gelişen venöz 
ya da arteryel distansiyon olduğu hipotezine 
dayanarak bu başağrısının vasküler kaynaklı 
olduğunu düşünmektedir. Yakın zamanda, 4.2 
Primer egzersiz başağrısı hastalarında inter-
nal jugüler venöz valf yetersizliği prevalansının 
anlamlı ölçüde daha yüksek (kontrollerin %20 
oranı karşısında %70) olduğu belirlenmiştir. Bu 
bulgu, retrograd jugüler venöz akımın yol açtığı 
intrakraniyal venöz konjesyonun bu bozuklu-
ğun patofizyolojisinde bir rol oynuyor olabilece-
ğini düşündürmektedir.

4.2.1 Olası primer egzersiz başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  B ve C kriterlerini karşılayan tek bir ba-

şağrısı epizodu
2.  B kriterini karşılayan ama C kriterini 

karşılamayan en az iki başağrısı epizodu
B.  Yorucu fiziksel egzersizin yol açması ve 

yalnızca egzersiz sırasında veya sonrasında 
ortaya çıkması

C.  48 saatten kısa sürmesi
D.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 

için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması
 E. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun 

olmaması.

4.3  Cinsel aktivite ile ilişkili primer 
başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Benign seks 
başağrısı, benign vasküler cinsel başağrısı, ko-
ital sefalalji, koital başağrısı, ilişki başağrısı, 
orgazmik sefalalji, orgazmik başağrısı, cinsel 
başağrısı.
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diğini, olguların üçte ikisinde iki taraflı, üçte 
birinde ise tek taraflı olduğunu ve olguların 
%80’inde yaygın veya oksipital yerleşimli oldu-
ğunu da ortaya koymuştur. 4.3 Cinsel aktivite 
ile ilişkili primer başağrısının atak sıklığı her 
zaman cinsel etkinliğin sıklığıyla ilişkili olarak 
değerlendirilmelidir.

4.3.1  Olası cinsel aktivite ile ilişkili 
primer başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  B-D kriterlerini karşılayan tek bir ba-

şağrısı epizodu
2.  hem B kriterini hem de C ve D kriter-

lerinden birini karşılayan ama ikisini 
birden karşılamayan en az iki başağrısı 
epizodu

B.  Yalnızca cinsel aktivite sırasında ortaya çık-
ması ve başağrısının nedeni olması

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1. cinsel heyecanın artması ile şiddetinin 

artması
2. orgazmın hemen öncesinde veya or-

gazmla birlikte şiddetinin aniden patla-
yıcı bir şekilde artması

D.  Bir dakika ile 24 saate kadar şiddetli ve/
veya 72 saate kadar hafif şiddetli devam et-
mesi

E.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

F.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

4.4 Primer gök gürültüsü başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Benign gök gürül-
tüsü başağrısı.

2.  Cinsel aktivite sırasında ortaya çıkan çok 
sayıda patlar tarzda başağrıları, anjiyogra-
fi çalışmalarıyla (konvansiyonel, manyetik 
rezonans (MR) veya bilgisayarlı tomog-
rafi (BT) anjiyografisi dahil olmak üzere) 
veya transkraniyal Doppler ultrasonografi 
yardımıyla aksi kanıtlanana kadar 6.7.3 
Reversibl serebral vazokonstriksiyon send-
romuna (RSVS) bağlanan başağrısı olarak 
değerlendirilmelidir. Burada, RSVS’nin 
erken aşamasında vazokonstriksiyonların 
gözlemlenemeyebileceğini ve izleme çalış-
malarına ihtiyaç duyulabileceğini belirt-
mek gerekir.

Yorumlar: 
ICHD-I ve ICHD-II yayınlarında iki alt tipe 

(preorgazmik başağrısı ve orgazmik başağrısı) 
yer verilmişse de, o dönemden bu yana yapılan 
klinik çalışmalarda bu iki tanı arasında ayrım 
yapılamamıştır; dolayısıyla, 4.3 Cinsel aktivi-
te ile ilişkili primer başağrısı artık görünümü 
değişebilen tek bir tanı olarak ele alınmaktadır.

Yakın zamanda yapılan çalışmalarda, tüm 
olguların %40’ına kadarının bir yıldan uzun 
süre kronik bir seyir sergilediği gösterilmiştir.

Bazı hastalar 4.3 Cinsel aktivite ile ilişkili 
primer başağrısı atağını hayatlarında yalnızca 
bir kez yaşayabilir. Bu hastaların tanısı, 4.3.1 
Olası cinsel aktivite ile ilişkili primer başağrısı 
olarak konmalıdır. Bu başağrısı tipine ilişkin 
daha ayrıntılı çalışmaların, yalnızca en az iki 
atak geçirmiş olan hastaları ele alması tavsiye 
edilmektedir.

Epidemiyolojik araştırmalar, 4.3 Cinsel 
aktivite ile ilişkili primer başağrısının bireyin 
cinsel olarak aktif olduğu her yaşta ortaya çı-
kabileceğini, erkeklerdeki prevalansının kadın-
lara göre daha yüksek olduğunu (oranlar 1.2: 1 
ila 3: 1 aralığındadır), cinsel aktivitenin türün-
den bağımsız olarak oluştuğunu, çoğu olguda 
otonomik veya vejetatif semptomlar gösterme-
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damarları dâhil olmak üzere beyin görün-
tüleme çalışmalarında normal sonuçların 
alınması ve/veya BOS’un normal bulun-
masıyla elde edilir. 

2.  RSVS’nin erken aşamasında vazokonstrik-
siyonlar görülmeyebilir. Bu nedenle, olası 
primer gök gürültüsü başağrısı geçici ola-
rak dahi konmaması gereken bir tanıdır.

Yorum: 
Gök gürültüsü başağrılarının primer durum-

da ortaya çıktığını destekleyen bulgular zayıftır; 
bu nedenle, altta yatan nedene yönelik olarak uy-
gun ve ayrıntılı araştırmalar yapılmalıdır.

4.5 Soğuk uyaran başağrısı

Tanımlama: Başa dışarıdan uygulanan veya 
sindirilen veya solunan bir soğuk uyaranın yol 
açtığı başağrısı.

4.5.1  Soğuk uyaranın dışarıdan 
uygulanmasına bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Başın korunmasız olarak çok dü-
şük bir çevresel sıcaklığa maruz kalmasının ar-
dından ortaya çıkan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan en az iki akut 
başağrısı epizodu

 B.  Yalnızca soğuk uyaranın dışarıdan uygulan-
ması sonucunda ve sırasında ortaya çıkması

C.  Soğuk uyaran ortadan kalktıktan sonraki 
30 dakika içerisinde geçmesi

D. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
Bu başağrısı, çok soğuk havada, çok soğuk 

bir suya dalındığında veya kriyoterapi alındı-
ğında olduğu gibi başın dışarıdan bir etkiyle 

Diğer yayınlardaki kodu: 

4.1 Primer öksürük başağrısı, 4.2 Primer eg-
zersiz başağrısı ve 4.3 Cinsel aktivite ile ilişkili 
başağrısı gök gürültüsü görünümüyle ortaya 
çıkabilir. Böyle bir başağrısının bu tetikleyici 
durumlardan yalnızca birine bağlandığı haller-
de, olgu bu başağrısı tipi olarak kodlanmalıdır. 

Tanımlama: Herhangi bir intrakraniyal 
patoloji olmaksızın, ani başlayan ve rüptüre 
olmuş serebral anevrizmayı taklit eden çok şid-
detli başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan şiddetli başağ-
rısı

B.  Ani başlaması ve 1 dakikadan kısa sürede 
en yüksek şiddetine ulaşması

C.  ≥5 dakika sürmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1,2

Notlar: 

1.  Gök gürültüsü başağrısı sıklıkla başta 
subaraknoid kanama olmak üzere, ciddi 
intrakraniyal vasküler bozukluklarla iliş-
kilendirilmektedir. Bu tanının ve intrase-
rebral kanama, serebral venöz tromboz, 
rüptüre olmamış vasküler malformasyon 
(çoğunlukla anevrizma), arteryel disek-
siyon (intrakraniyal ve ekstrakraniyal), 
reversibl serebral vazokonstriksiyon send-
romu (RSVS) ve hipofizer apopleksi tanı-
larının dışlanması gerekir. Gök gürültüsü 
başağrısının diğer organik nedenleri me-
nenjit, üçüncü ventrikülün kolloid kisti, 
spontan intrakraniyal hipotansiyon ve 
(özellikle barotravmayla oluşan) akut si-
nüzit olarak sayılabilir. 4.4 Primer gök 
gürültüsü başağrısı tanısı son çare olarak 
değerlendirilmeli ve ancak tüm organik 
nedenlerin kanıtlarla dışlanmasının ar-
dından konmalıdır. Bu kanıtlar, beyin 
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4.5.3 Olası soğuk uyaran başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan tek bir başağ-
rısı epizodu

B.  Bir soğuk uyaranın dışarıdan başa uygu-
lanması veya yutulması ya da solunması 
sonucunda oluşması ve yalnızca bu maruz 
kalma anı sırasında veya hemen sonrasında 
ortaya çıkması

C.  Soğuk uyarısı ortadan kalktıktan sonraki 
10 dakika içerisinde geçmesi

D.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

E.  D. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun 
olmaması.

Yorum: 
Bu tanının alt biçimleri olarak 4.5.3.1 So-

ğuk uyaranın dışarıdan uygulanmasına bağla-
nabilecek başağrısı ve 4.5.3.2 Soğuk uyaranın 
sindirilmesine veya solunmasına bağlanabile-
cek başağrısı kodlanabilir. 

4.6 Eksternal bası başağrısı

Tanımlama: Perikraniyal yumuşak dokulara 
uygulanan uzun süreli bası veya traksiyon ha-
reketinden kaynaklanan başağrısı.

Yorum: 
Bası ve traksiyon hareketi kafa derisine za-

rar veremeyecek kadar hafif olduğu, diğer bir 
deyişle fizyolojik uyaranlar olduğu için, 4.6 
Eksternal bası başağrısı bir primer başağrısıdır.

4.6.1 Eksternal kompresyon başağrısı

Tanımlama: Perikraniyal yumuşak dokuların 
örneğin başın etrafına sıkıca sarılan bir bant, 
şapka veya kask ya da yüzme veya dalma sıra-
sında takılan gözlük gibi etkenlerle sürekli ola-
rak sıkıştırılmasından kaynaklanan başağrısı. 

soğumasından kaynaklanır. Bazı hastalarda orta 
frontal yerleşimli, kısa süren, yoğun saplanıcı ba-
şağrısı gelişir. Ancak bu ağrı tek taraflı ve tempo-
ral, frontal veya retro-orbital yerleşimli olabilir.

4.5.2  Soğuk uyaranın yutulmasına veya 
solunmasına bağlanan başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Dondurma 
başağrısı, beyin donması başağrısı.

Tanımlama: Yatkın bireylerde soğuk bir mad-
denin (katı, sıvı veya gaz) yumuşak damak ve/
veya farenks posterior duvarından geçişi ile 
ortaya çıkan kısa süreli, yoğun olabilen frontal 
veya temporal ağrı.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan en az iki akut 
frontal veya temporal başağrısı epizodu

B.  Soğuk bir yiyecek veya içeceğin yutulması 
ya da soğuk havanın solunması nedeniyle 
yumuşak damak ve/veya farenks posterior 
duvarının bir soğuk uyarısına maruz kal-
masının sonucunda ve hemen ardından 
ortaya çıkması

C.  Soğuk uyaran ortadan kalktıktan sonraki 
10 dakika içerisinde geçmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
4.5.2 Soğuk uyaranın yutulmasına veya so-

lunmasına bağlanan başağrısı genel popülas-
yonda ve özellikle 1. Migren hastaları arasında 
yaygındır. Kırılmış buzun hızla yutulmasının 
bu başağrısını tetikleme olasılığı özellikle yük-
sektir. Ancak, dondurmayı yavaş yemek bile bu 
başağrısına yol açabilir. 

Başağrısı frontal ve temporal yerleşimlidir 
ve en yaygın halinde iki taraflıdır (1. Migren 
tanısının bir parçası olarak tek taraflı başağrısı 
çeken hastalarda olağan migren başağrısının 
olduğu yere lateralize olabilir)
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4.6.3 Olası eksternal bası başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  B-D kriterlerini karşılayan tek bir ba-

şağrısı epizodu
2.  B kriterini ve C ve D kriterlerinden her 

ikisini değil, herhangi birini karşılayan 
en az iki başağrısı epizodu

B.  Alnın ve/veya saçlı derinin dışarıdan uzun 
süreli olarak kompresyonu veya traksiyonu 
sonucunda ve sırasında ortaya çıkması

C.  Kompresyon veya traksiyon alanında mak-
simum

D. Kompresyon veya traksiyonun kalkmasını 
izleyen bir saat içerisinde geçmesi

E.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

F.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
Bu tanının alt biçimleri olarak 4.6.3.1 Olası 

eksternal kompresyon başağrısı ve 4.6.3.2 Olası 
eksternal traksiyon başağrısı kodlanabilir.

4.7 Primer saplanıcı başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Buz kıracağı 
ağrısı, batma ve sarsma ağrısı, göze iğne sap-
lanması sendromu, oftalmodini periyodika, 
keskin-kısa süreli başağrısı.

Tanımlama: Altta yatan yapılarda veya kra-
niyal sinirlerde organik hastalık olmaksızın, 
spontan geçici ve lokalize başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  Spontan olarak tek bir saplanma veya bir 
saplanma dizisi olarak ortaya çıkan, B ve C 
kriterlerini karşılayan başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  B-D kriterlerini karşılayan en az iki başağ-
rısı epizodu

B.  Alnın veya saçlı derinin dışarıdan uzun sü-
reli kompresyonu sonucunda ve sırasında 
bir saat içinde ortaya çıkması

C.  Eksternal kompresyon alanında maksi-
mum

D.  Eksternal kompresyon etkisinin ortadan 
kaldırılmasını izleyen bir saat içerisinde 
geçmesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

4.6.2 Eksternal traksiyon başağrısı

Daha önce kullanılan terim: At kuyruğu başağ-
rısı.

Tanımlama: Kafa derisinde herhangi bir za-
rar olmaksızın, perikraniyal yumuşak dokula-
rın uzun süreli traksiyonundan kaynaklanan 
başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  B-D kriterlerini karşılayan en az iki başağ-
rısı epizodu

B.  Saçlı deriye eksternal traksiyon uygulan-
ması sonucunda ve sırasında ortaya çık-
ması

C.  Traksiyon bölgesinde maksimum
D. Traksiyon kalktiktan sonra bir saat içinde 

düzelmesi
E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

Yorum: 
Başağrısının süresi, eksternal traksiyon et-

kisinin şiddetine ve süresine göre değişiklik 
gösterir. Başağrısı traksiyon alanında maksi-
mum olsa da, sıklıkla başın diğer alanlarına 
yayıldığı görülür.
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4.7 Primer saplanıcı başağrısı 1. Migren 
hastaları arasında daha yaygındır. Bu hastalar-
da, saplanmalar daha çok migren başağrıları-
nın görüldüğü alanda olma eğilimindedir. 

4.7.1 Olası primer saplanıcı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  Spontan olarak tek bir saplanma veya bir 
saplanma dizisi olarak ortaya çıkan başağ-
rısı

B.  Aşağıdakilerden sadece ikisinin karşılan-
ması: 
1.  her saplanmanın birkaç saniyeye kadar 

sürmesi
2.  saplanmaların günde birden birkaç de-

faya kadar düzensiz sıklıklarla yinelen-
mesi

3.  kraniyal otonomik semptomların olma-
ması

C.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

4.8 Numuler başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Para şeklinde ba-
şağrısı.

Tanımlama: Altta yatan herhangi bir yapısal 
lezyon olmaksızın, saçlı deride küçük, sınırlan-
mış alanda , süresi oldukça değişken olabilen, 
ancak sıklıkla kronik seyreden ağrı.

Tanı kriterleri: 

A.  B kriterini karşılayan sürekli veya aralıklı 
başağrısı

B.  Saçlı derinin yalnızca bir alanında hisse-
dilmesi ve aşağıdaki dört özelliğin tümünü 
karşılaması: 
1.  keskin hatlarla belirli olması

B.  Her saplanmanın birkaç saniyeye kadar 
sürmesi1

C. Saplanmaların günde birden birkaç defaya 
kadar düzensiz sıklıklarla yinelenmesi2

D.  Kraniyal otonomik semptomların olmama-
sı

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Notlar: 

1.  Çalışmalar saplanmaların %80’inin üç sani-
ye ya da daha kısa sürdüğünü, nadir olarak 
ise 10–120 saniyeye çıktığını göstermekte-
dir.

2.  Atak sıklığı genellikle azdır ve günde bir 
ile birkaç defa arasındadır. Nadir olgularda 
saplanmaların günler boyunca tekrar orta-
ya çıktığı görülürken, bir hafta süren status 
olgusu da bildirilmiştir.

Yorumlar: 
Bu tanı kriterlerinin 4.7 Primer saplanıcı 

başağrısı açısından geçerliliği saha testleriyle 
doğrulanmıştır. Bu kriterler sayesinde, ICHD-
II’de sınıflanmamış olan saplanıcı ağrıyla ka-
rakterize çoğu primer başağrısının tanısı kona-
bilmektedir.

4.7 Primer saplanıcı başağrısı olguların 
%70’inde ekstratrigeminal alanları tutar. Ağrı, 
aynı ya da karşı hemikraniyumda bir alandan 
diğerine yer değiştirebilir. Hastaların sadece 
üçte birinde ağrının sabit bir yerleşimde oldu-
ğu görülmüştür. Saplanmaların tek bir alanda 
yerleşim gösterdiği olgularda, bu alandaki ve 
etkilenmiş kraniyal sinirin dağılımındaki yapı-
sal değişiklikler dışlanmalıdır.

Birkaç hastada tanıya eşlik eden semptom-
lar görülebilir, ancak bunlar kraniyal otono-
mik semptomlar değildir. Kraniyal otonomik 
semptomların varlığı, 4.7 Primer saplanıcı 
başağrısının 3.3 Kısa süreli tek taraflı nevral-
jiform başağrısı ataklarından ayrılmasına yar-
dımcı olacaktır. 
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1.  keskin hatlarla belirli olması
2.  büyüklüğünün ve şeklinin sabit olması
3.  yuvarlak veya eliptik
4.  1-6 cm çaplı

C.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması

D. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

4.9 Hipnik başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Hipnik başağ-
rısı sendromu, çalar saat başağrısı.

Tanımlama: Karakteristik ilişkili semptomla-
rın görülmediği, diğer herhangi bir patolojiye 
bağlanmayan, yalnızca uyku sırasında gelişen, 
hastanın uyanmasına yol açan ve dört saate ka-
dar devam eden sık tekrarlayan başağrısı atak-
ları.

Tanı kriterleri: 

A. B-E kriterlerini karşılayan tekrarlayıcı başağ-
rısı atakları

B.  Yalnızca uyku sırasında gelişmesi ve hasta-
nın uyanmasına yol açması

C.  Üç aydan uzun bir süre boyunca ayda ≥10 
gün ortaya çıkması

D.  Hasta uyandıktan sonra 15 dakika ila dört 
saat arasında devam etmesi

E.  Kraniyal otonomik semptom veya huzur-
suzluk olmaması

F.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1,2

Notlar: 

1.  Etkin bir tedavi yapılabilmesi için, başta 3.1 
Küme başağrısı olmak üzere 3. Trigeminal 
otonomik sefalaljilerin tiplerinden ve alt 
tiplerinden ayırt edilmesi gerekir. 

2.  Uyku sırasında gelişen ve hastanın uyan-
masına yol açan başağrısının diğer olası ne-

2.  büyüklüğünün ve şeklinin sabit olması
3.  yuvarlak veya eliptik
4.  1-6 cm çaplı

C.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 
için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

Baştaki yapısal ve dermatolojik lezyonlar ol-
mak üzere diğer nedenler, hasta öyküsü, fizik-
sel muayene ve uygun incelemeler aracılığıyla 
dışlanmıştır.

Yorumlar:
Ağrılı bölge saçlı derinin herhangi bir bö-

lümünde bulunabilir, ancak genellikle parietal 
bölgede ortaya çıkar. Nadir olsa da, 4.8 Numu-
ler başağrısı iki veya ikiden çok odakta ortaya 
çıkabilir ve her semptomatik alanda, numuler 
başağrısının tüm özellikleri gözlemlenir.

Ağrı şiddeti genellikle hafif ile orta dere-
cededir, ancak zaman zaman şiddetli olabilir. 
Altta yatan ağrı spontan veya tetikleme sonu-
cunda şiddetlenebilir.

Ağrı süresi geniş bir aralıkta değişiklik gös-
terir: yayımlanan olguların %75’inde bozukluk 
kronik olarak izlenmiştir (üç aydan uzun sü-
reyle devam etmiştir), ancak süresi saniyeler, 
dakikalar, saatler veya günler olarak belirlenen 
olgular da bildirilmiştir.

Etkilenen alanda sık olarak değişken kom-
binasyonlarda hipoestezi, disestezi, parestezi, 
allodini ve/veya hassasiyet görülür. 

4.8.1 Olası numuler başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  B kriterini karşılayan sürekli veya aralıklı 
başağrısı

B.  Saçlı derinin yalnızca bir alanında hisse-
dilmesi ve aşağıdaki dört özelliğin yalnızca 
üçünü karşılaması: 
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4.9.1 Olası hipnik başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan tekrarlayıcı 
başağrısı atakları

B.  Yalnızca uyku sırasında gelişmesi ve hasta-
nın uyanmasına yol açması

C.  Aşağıdakilerden sadece ikisinin karşılan-
ması: 
1.  üç aydan uzun bir süre boyunca ayda 

≥10 gün ortaya çıkması
2.  hasta uyandıktan sonra 15 dakika ile 

dört saat devam etmesi
3.  kraniyal otonomik semptom veya hu-

zursuzluk olmaması
D.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 

için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması
E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

4.10  Yeni günlük ısrarlı başağrısı 
(YGIB)

Daha önce kullanılan terimler: Akut başlan-
gıçlı kronik başağrısı, de novo kronik başağrısı.

Tanımlama: Açıkça hatırlanan başlangıç anın-
dan itibaren her gün ortaya çıkan ısrarlı başağ-
rısı. Ağrıda karakteristik herhangi bir özellik 
görülmez ve migren benzeri ve/veya gerilim-
tipi benzeri özellikler tespit edilebilir.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan ısrarlı başağrısı
B.  Başlangıç anının belirgin olması ve açıkça 

hatırlanması ve ağrının 24 saat içerisinde 
sürekli hale gelmesi ve düzelmemesi

C.  Üç aydan uzun süredir devam etmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1-4

denleri dışlanmalı ve bu kapsamda, özellik-
le uyku apnesine, nokturnal hipertansiyona 
ve ilaç aşırı kullanımına dikkat edilmelidir. 
İntrakraniyal bozukluklar da elenmelidir. 
Ancak, hastada uyku apnesi sendromunun 
görülmesi, 4.9 Hipnik başağrısı tanısının 
konmayacağı anlamına gelmez.

Yorumlar: 
Yakın zamanda gerçekleştirilen bir çalış-

mada, ICHD-3 beta yayınına dâhil edilen bu 
kriterlerin ICHD-II’ye göre 4.9 Hipnik başağ-
rısı açısından daha hassas bir tanı sağladığı öne 
sürülmüştür.

4.9 Hipnik başağrısı genellikle 50 yaşından 
sonra ortaya çıkar, ancak daha genç bireylerde 
de görülebilir.

Ağrı çoğunlukla hafif ile orta şiddettedir, 
ancak hastaların beşte birinde şiddetli ağrı gö-
rüldüğü bildirilmektedir. Ağrı, olguların yakla-
şık üçte ikisinde iki taraflıdır. Ataklar genellikle 
15 ila 180 dakika sürer, ancak daha uzun süreli 
ataklar da bildirilmiştir.

Çoğu olguda ısrarlıdır; başağrıları her gün 
veya neredeyse her gün ortaya çıkar. Ancak, 
epizodik alt tip (ayda 15 günden az süren) de 
görülebilir.

Daha önce 4.9 Hipnik başağrısının özellik-
lerinin genellikle gerilim-tipi benzeri olduğu 
düşünülse de, yakın zamanda gerçekleştirilen 
çalışmalarda hastaların migren benzeri şika-
yetlerle başvurabildiği ve bazı hastaların atak-
lar sırasında bulantı da yaşadığı belirlenmiştir. 

4.9 Hipnik başağrısı uykunun evresi ile iliş-
kili değildir. Yakın zamanda yapılan manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) çalışmasında, 
4.9 Hipnik başağrısı olan hastaların hipotala-
musunda gri madde hacminin azaldığı tespit 
edilmiştir.

Bildirilen birçok olguda lityum, kafein, me-
latonin ve indometazin ile etkili tedavi sağlan-
mıştır.
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4.  Her olgu için, 5.1 Travmatik kafa yaralan-
masına bağlanan akut başağrısı, 7.1 Yüksek 
beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncına bağ-
lanan başağrısı ve 7.2 Düşük beyin omuri-
lik sıvısı (BOS) basıncına bağlanan başağ-
rısı gibi diğer sekonder başağrıları uygun 
incelemelerle dışlanmalıdır.

Yorum: 
4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısında tipik 

olarak birkaç ay içerisinde tedavi olmadan 
sona eren kendiliğinden sınırlanan alt tip ve 
agresif tedavi rejimine direnç gösteren refrak-
ter alt tip olmak üzere iki alt tipe ayrılır. Bu alt 
tipler bireysel olarak kodlanmamaktadır.

4.10.1 Olası yeni günlük ısrarlı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan ısrarcı başağ-
rısı

B.  Başlangıç anının belirgin olması ve açıkça 
hatırlanması ve ağrının 24 saat içerisinde 
sürekli hale gelmesi ve düzelmemesi

C.  ≤ 3 aydır devam etmesi
D.  Başka herhangi bir başağrısı bozukluğu 

için ICHD-3 kriterlerini karşılamaması
E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

Kaynaklar

4.1. Primer öksürük başağrısı

Chen PK, Fuh JL and Wang SJ. Cough headac-
he: a study of 83 consecutive patients. Cep-
halalgia 2009; 29: 1079–1085.

Chen YY, Lirng JF, Fuh JL, et al. Primary cough 
headache is associated with posterior fossa 
crowdedness: a morphometric MRI study. 
Cephalalgia 2004; 24: 694–699.

Cohen ME and Duffner PK (eds). Brain tumors 
in children. Principles of diagnosis and tre-
atment. New York: Raven Press, 1994.

Notlar: 

1.  4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısı tipik ola-
rak başağrısı öyküsü olmayan bireylerde 
ortaya çıkar ve başlangıç anından itibaren 
her gün tekrarlaması ve çok kısa bir süre 
içinde hiç düzelme sergilemeden ilerleme-
si ile diğer başağrılarından ayrılır. Bu ba-
şağrısını yaşayan hastaların tümü ağrının 
başlangıcını net olarak tarif edebilir. Bunu 
yapamayan hastalar için başka bir tanı dü-
şünülmelidir. Daha önce başağrısı öyküsü 
(1. Migren veya 2. Gerilim-tipi başağrısı) 
olan hastalarda bu tanı dışlanmamalıdır. 
Ancak hastanın başağrısı öyküsünde bu 
şikâyet başlamadan önce başağrısı sıklığın-
da artış tariflenmemelidir. Benzer şekilde, 
başağrısı öyküsü olan hastalarda bu tanının 
değerlendirilebilmesi için, ağrıda ilaç aşırı 
kullanımı sonucunda veya ardından şid-
detlenme görülmemiş olmalıdır.

2.  4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısında ya 
1. Migreni ya da 2. Gerilim-tipi başağ-
rısını düşündüren özellikler görülebilir. 
Bu tanıda 1.3 Kronik migren ve/veya 2.3 
Kronik gerilim-tipi başağrısı kriterleri de 
karşılanabilirse de, bu bozukluğun kriter-
lerini karşılayan her olguda varsayılan tanı 
4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısı olma-
lıdır. Buna karşın, hem 4.10 Yeni günlük 
ısrarlı başağrısı ve 3.4 Hemikraniya kon-
tinua kriterlerinin karşılandığı olgularda, 
varsayılan tanı 3.4 Hemikraniya kontinua 
olmalıdır. 

3.  Bir olguda eksik ilaç kullanımı, 8.2 İlaç 
aşırı kullanımı başağrısının nedenlerin-
de tanımlanan limitleri aşıyor olabilir. Bu 
olgularda, günlük başağrısının başlangıç 
noktasının ilaç aşırı kullanımından önce 
olduğu kesin olarak belirlenmediği sürece 
4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısı tanısı ko-
namaz. Bu durumda, hem 4.10 Yeni günlük 
ısrarlı başağrısı hem de 8.2 İlaç aşırı kulla-
nımı başağrısı tanısı konmalıdır.
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Bölüm iki 

Sekonder (İkincil) Başağrıları

5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan başağrısı
6. Kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan başağrısı
7. Vasküler olmayan intrakraniyal bozukluklara bağlanan başağrısı
8. Madde (kullanımı) ya da çekilmesine bağlanan başağrısı
9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı
10. Homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı
11. Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasi-

yal ya da kraniyal yapıların bozukluklarına bağlanan başağrısı ya da yüz 
ağrısı

12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan başağrısı
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Sekonder başağrılarına giriş

Bir hastada ilk kez başağrısı olursa veya yeni 
tipte bir başağrısıyla ilk defa karşılaştığında 
ve hastada aynı zamanda bir beyin tümörü 
geliştiğinde, başağrısının tümöre sekonder ol-
duğu sonucuna kolaylıkla varılabilir. Başağrısı 
fenomenolojik açıdan migren, gerilim-tipi ba-
şağrısı veya küme başağrısı gibi görünse dahi, 
bu hastalar yalnızca bir başağrısı tanısıyla – 7.4 
İntrakraniyal neoplaziye bağlanan başağrısı 
(veya alt tiplerinden biri) olarak – kodlanmalı-
dır. Diğer bir deyişle, başka bir bozuklukla bir-
likte ortaya çıkan yeni bir başağrısı her zaman 
sekonder nitelikte bir tanı ile kodlanabilecektir.

Hastanın öyküsünde başka bir bozukluğun 
ortaya çıkmasıyla yakın zamansal ilişki içeri-
sinde kötüleşen bir primer başağrısı tipi varsa 
farklı bir durum oluşur. Bu kötüleşme üç şe-
kilde açıklanabilir: ya tesadüfidir, ya başka bir 
hastalıkla ilişkili olarak primer başağrısı kötü-
leşmiştir, ya da genellikle başka bir bozukluk-
la bağlantılı yeni bir başağrısıdır. ICHD-II ile 
geliştirilen genel nedensellik kurallarında bu 
tür durumlar için iki tanıdan birinin seçilme-
si gerektiği belirtilmekle beraber, bu kurallar 
yalnızca bilimsel görüşlere dayanarak oluştu-
rulmuştur. Bu kurallar ICHD-3 beta ile birlikte 
değiştirilmiş, yoruma daha kapalı hale getiril-
miştir. ICHD-3’te de kurallar değiştirilmiş ha-
liyle kabul edilmiştir.
1. İlk kez başağrısına neden olduğu bilinen 

başka bir bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde (bozukluğun başlangıcından kısa 
süre sonra) ortaya çıkan veya böyle bir bo-
zukluğun diğer nedensellik kriterlerini kar-
şılayan yeni bir başağrısı, nedeni olan bo-
zukluğa bağlanan sekonder başağrısı olarak 
kodlanır. Bu kural, başağrısında bir primer 
başağrısının (migren, gerilim-tipi başağ-
rısı, küme başağrısı veya diğer trigeminal 
otonomik sefalaljilerden biri) özelliklerinin 
görüldüğü hallerde de geçerlidir.

2. Önceden var olan bir primer başağrısı, başağ-
rısı nedeni olarak bilinen bu gibi bir bozuk-
lukla yakın zamansal ilişki içerisinde kayda 
değer ölçüde kötüleşirse (çoğunlukla sıklık 
ve/veya şiddet açısından iki kat veya daha faz-
la bir artış gösterirse), söz konusu bozuklu-
ğun başağrısına yol açabileceğine dair sağlam 
kanıtların var olması koşuluyla, hem primer 
hem de sekonder başağrısı tanısı konmalıdır.

ICHD-II ile sekonder başağrılarına yöne-
lik tanı kriterlerinin formatı standart hale ge-
tirilmişse de, bu süreç çok kolay olmamıştır. 
ICHD-3 beta ile kabul edilen bir revizyon da 
ICHD-3’e dâhil edilmiştir: 

Sekonder başağrılarına yönelik genel 
tanı kriterleri

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısına neden olabildiği bilimsel te-

melde belgelenmiş olan başka bir bozuklu-
ğun tespit edilmiş olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması2: 
1.  başağrısının, nedeni olarak kabul edilen 

bozuklukla yakın zamansal ilişki içeri-
sinde gelişmiş olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a. nedeni olduğu kabul edilen bozuk-

luğun kötüleşmesine paralel olarak 
başağrısının anlamlı ölçüde kötüleş-
miş olması

b. nedeni olduğu kabul edilen bozuk-
luğun gerilemesine paralel olarak 
başağrısının anlamlı ölçüde gerile-
miş olması

3.  başağrısının ona neden olan bozuklu-
ğun tipik özelliklerini taşıması3

4. nedenselliği ortaya koyan başka kanıtla-
rın bulunması4

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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da, belirli bir sekonder başağrısına yönelik 
kriterlerde dördünün birden tespit edilme-
sine gerek yoktur. Birkaç sekonder başağrısı 
vakasında, nedensellik kanıtı büyük ölçüde 
başağrısının ona neden olduğu düşünülen 
bozuklukla yakın zamansal ilişki içerisin-
de başlamasına bağlanır. Buna örnek ola-
rak, 7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) 
basıncına bağlanan başağrısının alt tipleri 
gösterilebilir. Bu alt tiplerin tüm değil, sa-
dece bazı olguları ortostatik nitelikte ol-
duğu için, bu özellik bir tanı kriteri olarak 
değerlendirilemez. Bu olgularda, D kriteri 
özel bir önem kazanır.

3.  Buna örnek olarak, 6.2.2 Travmatik olma-
yan subaraknoid kanamaya (SAK) bağla-
nan akut başağrısının çok ani (gök gürül-
tüsü) başladığı bir olgu gösterilebilir. Her 
sekonder başağrısının özellikleri (varsa) 
belirtilmelidir.

4.  Bu durum (geçerliyse) her sekonder ba-
şağrısında belirtilmelidir. Bu tür kanıtlara 
örnek olarak, başağrısı yerleşiminin ona 
neden olduğu kabul edilen bozukluğun 
yerleşimiyle uyumlu olduğu görülebilir. 
Başka bir örnek vermek gerekirse, başağ-
rısı özellikleri (örn. şiddet) ve ona neden 
olan bozukluğun aktivite belirteçleri (örn. 
nörogörüntülemede veya diğer labora-
tuvar ölçümlerinde [6.4.1 Dev hücreli 
arterite bağlanan başağrısında eritrosit 
sedimentasyon hızında olduğu gibi] ger-
çekleşen değişiklikler) arasındaki paralel 
ilişkide gözlemlenen farklılıklar değerlen-
dirmeye alınabilir.

Notlar: 

1.  Başağrısı çok yaygın bir belirti olduğundan, 
başka bir bozuklukla tesadüfen aynı anda 
ve herhangibir ilişki olmadan ortaya çıkabi-
lir. Dolayısıyla, bir sekonder başağrısı tanı-
sının kesin olarak konulabilmesi için, B kri-
terinde belirtilen bozukluğun başağrısına 
neden olabildiğini gösteren yayımlanmış 
bilimsel çalışmalarda sağlam kanıtların var 
olması gerekir. Bozukluk ile bozukluğun 
tedavisinin ardından ortaya çıkan başağrısı 
etkileri arasındaki yakın zamansal ilişkinin 
gözlemlendiği geniş ölçekli klinik çalışma-
larla veya gelişmiş tarama yöntemlerinin, 
kan testlerinin veya diğer paraklinik testle-
rin kullanıldığı daha küçük ölçekli çalışma-
larla bilimsel kanıtlar elde edilebilir. Ancak 
tanı koyarken bu kriterleri kullanacak olan 
tıp doktoru tanı anında bu gibi kanıtlar-
dan yararlanamayabilir. Diğer bir deyişle, 
tanı kriterlerinin rutin kullanımında bir 
yararı olmayan bazı çalışma yöntemleri B 
kriterinin temeli olarak genel neden-sonuç 
ilişkilerinin belirlenebilmesi açısından işe 
yarayabilir. Ancak, ICHD-3’ün başından 
sonuna kadar sunulan tanı kriterleri, tipik 
bir klinik koşulda tanıyı koyacak olan dok-
torun makul ölçüde erişebileceği bilgilerle 
sınırlandırılmaktadır.

2.  Genel kriterlerin karşılanabilmesi için be-
lirtildiği gibi en az iki ayrı kanıt özelliği or-
taya koyulmalıdır. En fazla dört türde kanıt 
sunulabilir. Bu dört kanıt tipinin tümü her 
bozukluğa uygun olmayabilir. Bu durum-
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nedeni olarak bilinen bu gibi bir bozuklukla 
yakın zamansal ilişki içerisinde kayda değer 
ölçüde kötüleşirse (çoğunlukla sıklık ve/
veya şiddet açısından iki kat veya daha fazla 
bir artış gösterirse), söz konusu bozukluğun 
başağrısına yol açabileceğine dair sağlam 
kanıtların var olması koşuluyla, hem primer 
başağrısı tanısı hem de 5. Kafa ve/veya bo-
yun travmasına veya yaralanmasına bağla-
nan başağrısı tanısı konmalıdır.

Giriş

5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralan-
masına bağlanan başağrısı tipleri, en yaygın se-
konder başağrısı bozuklukları olarak kabul edil-
mektedir. Bu başağrıları başlangıcı izleyen ilk üç 
ay boyunca akut olarak değerlendirilir. Bu süre-
den sonra da devam eden başağrıları ise ısrarlı 
olarak değerlendirilir. Bu süre ICHD-II’de yer 
alan tanı kriterleriyle uyumludur, ancak burada 
kronik yerine ısrarlı terimi tercih edilmiştir.

5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya 
yaralanmasına bağlanan başağrısı tiplerinin 
diğer başağrısı bozukluklarından ayrılmasını 
sağladığı bilinen özel herhangi bir başağrısı 
özelliği yoktur. Bu başağrıları sıklıkla 2. Ge-
rilim-tipi başağrısı veya 1. Migren ile benzer-
likler gösterir. Sonuç olarak, bu başağrılarının 
tanısında büyük ölçüde travma veya yaralanma 
ile başağrısının başlangıcı arasındaki yakın za-
mansal ilişki temel alınır. 5. Kafa ve/veya bo-
yun travmasına veya yaralanmasına bağlanan 
başağrısı için ICHD-II’de yer alan kriterlerle 
tutarlı bir şekilde geliştirilen ICHD-3 tanı kri-
terlerine göre, başağrısının travma veya yara-
lanmayı izleyen yedi gün içerisinde veya hasta 
bilinci açıldıktan sonraki yedi gün içinde ve/
veya ağrı hissetme ve ağrıyı açıklama kabili-
yetini geri kazandıktan sonraki yedi gün içeri-
sinde geliştiğinin bildirilmesi gerekir. Bu yedi 
günlük süre bir noktaya kadar rastgele belirlen-
miş bir süredir ve bazı uzmanlar, başağrısının 

5.  Kafa ve/veya boyun travmasına 
veya yaralanmasına bağlanan 
başağrısı

5.1 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan 
akut başağrısı
5.1.1  Orta veya şiddetli travmatik kafa ya-

ralanmasına bağlanan akut başağrısı
5.1.2  Hafif travmatik kafa yaralanmasına 

bağlanan akut başağrısı
5.2 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ıs-

rarlı başağrısı
5.2.1 Orta veya şiddetli travmatik kafa yara-

lanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı
5.2.2 Hafif travmatik kafa yaralanmasına 

bağlanan ısrarlı başağrısı
5.3 Kamçı ucu yaralanmasına bağlanan akut 

başağrısı
5.4 Kamçı ucu yaralanmasına bağlanan ısrarlı 

başağrısı
5.5 Kraniyotomiye bağlanan akut başağrısı
5.6 Kraniyotomiye bağlanan ısrarlı başağrısı

Genel yorum

Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? Başağrısının başka bir bozuk-
luğa bağlanmasına yönelik genel kurallar, 5. 
Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralan-
masına bağlanan başağrısı için de geçerlidir.
1. Yeni bir başağrısı bir kafa ve/veya boyun 

travmasıyla veya yaralanmasıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ilk kez ortaya 
çıktığında, bu yeni başağrısı  travma veya 
yaralanmaya bağlanan sekonder başağrısı 
olarak kodlanır. Bu durum, ICHD-3 Bölüm 
Bir’de sınıflanan primer başağrısı bozuk-
luklarının herhangi bir özelliğini taşıyan 
yeni başağrıları için de geçerlidir.

2. Önceden var olan ve burada sınıflanan pri-
mer başağrılarından herhangi birinin özel-
liklerini karşılayan bir başağrısı, başağrısı 
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açacağından, kafa yaralanması sonrası başağ-
rısının daha uzun süre devam etmesine neden 
olabilir. Travma sonrasında ilk evreden sonra 
da devam eden travma sonrası başağrılarında, 
klinisyenler bu olasılığı da değerlendirmelidir.

5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya ya-
ralanmasına bağlanan başağrısına ilişkin risk 
faktörlerinin arasında, başağrısı öyküsü, ya-
ralanmanın daha hafif olması, hastanın kadın 
olması ve başağrısına eşlik eden psikiyatrik 
bozukluk varlığı sayılabilir. Tekrarlayan kafa 
travması ile başağrısının ortaya çıkışı arasın-
daki bağlantının daha ayrıntılı bir şekilde in-
celenmesi gerekmektedir. Bir hastanın kafa 
yaralanması sonrasında başağrısı gelişme bek-
lentisinin ve dava etme konusu olmasının ba-
şağrısının gelişimi ve sürekliliğindeki rolü hala 
tartışılmaktadır. Eldeki kanıtlara göre, simülas-
yon hastaların sadece küçük bir kesiminde bir 
faktör olarak ortaya çıkmaktadır.

Bazı hastaların hafif travmatik beyin yara-
lanması kriterlerini karşılayamayacak kadar 
çok küçük kafa travmasının ardından başağrısı 
yaşayabildiği kabul edilmektedir. Bu başağrıla-
rı tek bir travmanın ardından ya da (ragbi veya 
Amerikan futbolu oyuncularında olduğu gibi) 
üst üste gerçekleşen küçük kafa darbelerinden 
sonra başlayabilir. Ancak, çok küçük kafa trav-
masından kaynaklanan başağrısı yeterli dü-
zeyde çalışılmadığı için, bu travmanın ayrı bir 
başlık olarak kabul edilmesi ve ICHD-3’e dâhil 
edilmesi için yeterli veri bulunmamaktadır. 
Çok küçük kafa yaralanmasının ardından or-
taya çıkan başağrısına ilişkin olarak, A5.8. Kafa 
ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına 
bağlanan akut başağrısı ve A5.9 Diğer kafa ve/
veya boyun travmasına veya yaralanmasına 
bağlanan ısrarlı başağrısı tanı kriterlerini temel 
alabilecek araştırmaların yapılması teşvik edil-
mektedir.

Kafa ve/veya boyun travmasına veya ya-
ralanmasına bağlanan başağrısı çocuklarda 
da bildirilmektedir, ancak oranı yetişkinlerde 

az sayıda hastada dahi olsa uzun bir süre sonra 
ortaya çıkabildiğini iddia etmektedir. Ancak, 
mevcut durumda bu gerekliliğin değiştirilme-
si için yeterli kanıt bulunmamaktadır. A5.1.1.1 
Orta veya şiddetli travmatik kafa yaralanma-
sına bağlanan geç başlangıçlı akut başağrısı ve 
A5.1.2.1 Hafif travmatik kafa yaralanmasına 
bağlanan geç başlangıçlı akut başağrısı (Ek Bö-
lüme bkz.) tanı kriterlerinin test edileceği araş-
tırmaların yapılması teşvik edilmektedir. 

Travma veya yaralanma sonrasında başağ-
rısı tek semptom olarak ortaya çıkabileceği 
gibi, yaygın görülen sersemlik hissi, yorgunluk, 
konsantrasyon güçlüğü, psikomotor yavaşla-
ma, hafif bellek problemleri, insomni, anksiye-
te bozukluğu, kişilik değişiklikleri ve iritabilite 
başta olmak üzere birden fazla belirtinin bir 
bileşimi olarak gelişebilir. Kafa travmasından 
sonra bu semptomların birkaçının görülmesi 
halinde, hastada post-konküzyon sendromu 
olduğu düşünülebilir. 

5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya ya-
ralanmasına bağlanan başağrısının patogenezi 
sıklıkla belirlenememektedir. Bu başağrısının 
ortaya çıkışına katkıda bulunabilecek birçok 
faktör vardır. Bunlar aksonal yaralanma, sereb-
ral metabolizma değişiklikleri, nöroenflamas-
yon, serebral hemodinamik değişiklikler, altta 
yatan genetik yatkınlık, psikopatoloji ve has-
tanın kafa travması sonrasında başağrısı geliş-
me beklentisi olarak sayılabilir, ancak bunlarla 
sınırlı değildir. Yakın zamanda gelişmiş nöro-
görüntüleme yöntemleri kullanılarak gerçek-
leştirilen çalışmalarda, hafif travma sonrasında 
konvansiyonel tanı testleriyle tespit edilemeyen 
yapısal, işlevsel ve metabolik anomalilerin, bu 
yöntemlerle tespit edilebileceği öne sürülmek-
tedir. Travma sonrası uyku bozuklukları, duy-
gudurum bozuklukları ve psikososyal ve diğer 
stres kaynakları da başağrısının gelişimini ve 
devamlılığını makul ölçüde etkileyebilir. Anal-
jezik ilaçların aşırı kullanımı da 8.2 İlaç aşırı 
kullanımı başağrısının ortaya çıkmasına yol 



71Bölüm 2: Sekonder (İkincil) Başağrıları

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Travmatik kafa yaralanması kafanın dış kuv-
vetlerden dolayı maruz kaldığı yapısal veya iş-
levsel bir yaralanma olarak tanımlanır. Bu dış 
kuvvetlerin arasında bir nesnenin başa çarp-
ması, bir yabancı maddenin başa girmesi, pat-
lamaların yol açtığı kuvvetler ve henüz tanım-
lanmayan diğer kuvvetler sayılabilir. 

Yorum: 
Başağrısının yedi gün içerisinde ortaya çık-

masıyla ilgili kriter bir açıdan rastgele belirlen-
miş bir kriterdir (yukarıdaki “Giriş” kısmına 
bakınız). Daha uzun bir süreyle karşılaştırıldı-
ğında, yedi günlük zaman aralığı bir yandan 5.1 
Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan akut 
başağrısına yönelik tanı kriterlerinin keskinli-
ğini (daha güçlü nedensellik kanıtı sağlayarak) 
arttırırken, diğer yandan buna bağlı olarak has-
sasiyet kaybına yol açmaktadır. Burada daha uy-
gun olabilecek bir zaman aralığına ulaşmak için 
daha ayrıntılı araştırmalara ihtiyaç vardır. Bu 
araştırmalar sonuçlanana kadar, A5.1.1.1 Orta 
veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağ-
lanan geç başlangıçlı akut başağrısı ve A5.1.2.1 
Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan 
geç başlangıçlı akut başağrısı başlıkları için Ek 
Bölümde sunulan kriterlerin test edileceği araş-
tırmaların yapılması teşvik edilmektedir.

5.1.1  Orta veya şiddetli travmatik kafa 
yaralanmasına bağlanan akut 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  5.1 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan 
akut başağrısı kriterlerini karşılayan başağ-
rısı

B.  Kafa yaralanmasının aşağıdakilerden en az 
biriyle ortaya çıkması: 

olduğundan daha düşüktür. Çocuklar ve ye-
tişkinler tiplerin klinik görünümleri açısından 
birbirine benzer. Çocuklarda da aynı tanı kri-
terleri kullanılır.

5.1  Travmatik kafa yaralanmasına 
bağlanan akut başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Boyunda fleksiyon/
ekstansiyon ile birlikte başın ivmelenme/ya-
vaşlama hareketlerinden kaynaklanan travma 
kamçı ucu yaralanması olarak sınıflanır. Bu tür 
travmalara bağlanan akut başağrısı, 5.3 Kam-
çı ucu yaralanmasına bağlanan akut başağrısı 
olarak kodlanır. Travmatik kafa yaralanması 
dışındaki bir nedenle gerçekleştirilen cerrahi 
kraniyotomiye bağlanan akut başağrısı ise, 5.5 
Kraniyotomiye bağlanan akut başağrısı olarak 
kodlanır.

Tanımlama: Başın maruz kaldığı travmatik 
yaralanmanın yol açtığı, üç aydan kısa süren 
başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Travmatik kafa yaralanması1 gerçekleşmiş-

tir.
C.  Başağrısının aşağıdakilerden birini izleyen 

yedi gün içerisinde geliştiğinin bildirilmesi: 
1.  kafa yaralanması
2.  kafa yaralanması sonrasında bilincin 

yeniden kazanılması
3.  kafa yaralanması sonrasında başağrısı-

nın hissedilmesini veya bildirme yete-
neğini bozan ilacın/ilaçların kesilmesi

D. Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  başağrısı başlangıcını izleyen üç ay içe-

risinde geçmiştir
2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak kafa 

yaralanmasının üzerinden henüz 3 ay 
geçmemiştir.
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2.  başağrısının aşağıdaki semptom ve/
veya bulgulardan biriyle veya birden 
fazlasıyla ortaya çıkması: 
a.  geçici konfüzyon, oryantasyon bo-

zukluğu veya bilinç bozukluğu
b.  kafa yaralanmasından hemen önce-

ki veya sonraki olayları hatırlamama
c. hafif travmatik beyin yaralanmasına 

işaret eden aşağıdaki semptomlar-
dan ikisinin veya daha fazlasının 
görülmesi: 
i.  bulantı
ii.  kusma
iii.  görme bozuklukları
iv.  sersemlik hissi ve/veya vertigo
v.  yürümede ve/veya duruşta den-

gesizlik
vi.  bellek ve/veya konsantrasyon 

bozukluğu.

Not: 

Travma sonrası amnezinin süresi, kafa yaralan-
masıyla olayları sürekli hatırlama halinin geri 
döndüğü zaman arasındaki süre olarak tanım-
lanır.

Yorum: 
Hem hafif hem de orta veya şiddetli trav-

matik kafa yaralanmasına yönelik tanı kriter-
lerinde, her küme altında sınıflanan yaralan-
maların şiddeti kayda değer ölçüde değişkenlik 
gösterebilmektedir. Bu değişkenlikten dolayı, 
bazı uzmanlar bu başlıklara çok hafif travmatik 
kafa yaralanmasına bağlanan başağrısı ve çok 
şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağla-
nan başağrısı olmak üzere ilave grupların da 
eklenmesi gerektiğini öne sürmektedir. Mevcut 
durumda, bu grupların başlıklara eklenmesi 
için yeterli kanıt bulunmasa da, gelecekte ya-
pılacak çalışmalarla bu eklemenin getireceği 
faydalar incelenmelidir.

1.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
2.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değerinin 

13’ten düşük olması
3.  travma sonrası 24 saatten uzun süren 

amnezi
4.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi de-

ğişiklikleri
5.  kafatası kırığı, intrakraniyal kanama ve/

veya beyin kontüzyonu gibi bir travma-
tik kafa yaralanmasının görüntülemeyle 
ortaya koyulması.

Not: 

Travma sonrası amnezinin süresi, kafa yaralan-
masıyla olayları sürekli hatırlama halinin geri 
döndüğü zaman arasındaki süre olarak tanım-
lanır.

5.1.2  Hafif travmatik kafa 
yaralanmasına bağlanan  
akut başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  5.1 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan 
akut başağrısı kriterlerini karşılayan başağ-
rısı

B.  Kafa yaralanmasının aşağıdakilerin her iki-
sini birden karşılaması: 
1. başağrısına aşağıdakilerden hiçbirinin 

eşik etmemesi: 
a.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
b.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değe-

rinin 13’ten düşük olması
c.  travma sonrası 24 saatten uzun sü-

ren amnezi1

d.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi 
değişiklikleri

e.  kafatası kırığı, intrakraniyal kanama 
ve/veya beyin kontüzyonu gibi bir 
travmatik kafa yaralanmasının gö-
rüntülemeyle ortaya koyulması.



73Bölüm 2: Sekonder (İkincil) Başağrıları

2.  Kafa yaralanmasını izleyen başağrısı ısrarlı 
hale gelirse, 8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrı-
sı da değerlendirmeye alınmalıdır.

Yorumlar: 
Başağrısının yedi gün içerisinde ortaya çık-

masıyla ilgili kriter bir açıdan rastgele belirlen-
miş bir kriterdir (yukarıdaki “Giriş” kısmına 
bakınız). Daha uzun bir süreyle karşılaştırıldı-
ğında, yedi günlük zaman aralığı bir yandan 5.2 
Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı 
başağrısına yönelik tanı kriterlerinin keskinliği-
ni (daha güçlü bir nedensellik kanıtı sağlayarak) 
arttırırken, diğer yandan buna bağlı olarak has-
sasiyet kaybına yol açmaktadır. Burada daha uy-
gun olabilecek bir zaman aralığına ulaşmak için 
daha ayrıntılı araştırmalara ihtiyaç vardır. Bu 
araştırmalar sonuçlanana kadar, A5.2.1.1 Orta 
veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağ-
lanan geç başlangıçlı ısrarlı başağrısı ve A5.2.2.1 
Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan 
geç başlangıçlı ısrarlı başağrısı başlıkları için 
Ek Bölümde sunulan kriterlerinin test edileceği 
araştırmaların yapılması teşvik edilmektedir.

ICHD-3’te travma sonrası kronik başağrı-
sına yönelik tanı kriterlerinin ve sekonder ba-
şağrısı bozukluklarının tanı kriterlerinde belir-
tilen sürenin, ICHD-II ile tutarlı olması için, 
kafa travmasına veya yaralanmasına bağlanan 
başağrısının ısrarlı hale geldiği kabul edilen 
zaman aralığı üç ay olarak belirlenmiştir. Bu 
başlıkta daha uygun olabilecek daha kısa veya 
daha uzun zaman aralıkları daha ayrıntılı araş-
tırmalarla incelenmelidir.

5.2.1 Orta veya şiddetli travmatik kafa 
yaralanmasına bağlanan ısrarlı 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  5.2 Travmatik kafa yaralanmasına bağla-
nan ısrarlı başağrısı kriterlerini karşılayan 
başağrısı

5.2  Travmatik kafa yaralanmasına 
bağlanan ısrarlı başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Boyunda fleksiyon/
ekstansiyon ile birlikte başın ivmelenme/yavaşla-
ma hareketlerinden kaynaklanan travma kamçı 
ucu yaralanması olarak sınıflanır. Bu tür travma-
lara bağlanan ısrarlı başağrısı, 5.4 Kamçı ucu ya-
ralanmasına bağlanan akut başağrısı olarak kod-
lanır. Travmatik kafa yaralanması dışındaki bir 
nedenle gerçekleştirilen cerrahi kraniyotomiye 
bağlanan ısrarlı başağrısı ise, 5.6 Kraniyotomiye 
bağlanan ısrarlı başağrısı olarak kodlanır.

Tanımlama: Başın maruz kaldığı travmatik 
yaralanmanın yol açtığı, üç aydan uzun süren 
başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Travmatik kafa yaralanmasının1 gerçekleş-

miş olması
C.  Başağrısının aşağıdakilerden birini izleyen 

yedi gün içerisinde geliştiğinin bildirilmesi: 
1.  kafa yaralanması
2.  kafa yaralanması sonrasında bilincin 

yeniden kazanılması
3. kafa yaralanması sonrasında başağrısı-

nın hissedilmesini veya bildirilmesini 
engelleyen ilacın/ilaçların kesilmesi

D.  Başağrısının başlangıcından sonra üç ay-
dan uzun sürmesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2

Notlar: 

1.  Travmatik kafa yaralanması başın dış kuv-
vetlerden dolayı maruz kaldığı yapısal veya 
işlevsel bir yaralanma olarak tanımlanır. Bu 
yaralanmaların arasında bir nesnenin başa 
çarpması, bir yabancı maddenin başa gir-
mesi, patlamaların yol açtığı kuvvetler ve 
henüz tanımlanmayan diğer kuvvetler sayı-
labilir.
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2.  başağrısının aşağıdaki semptom ve/
veya bulgulardan biriyle veya birden 
fazlasıyla ortaya çıkması: 
a.  geçici konfüzyon, oryantasyon bo-

zukluğu veya bilinç bozukluğu
b.  kafa yaralanmasından hemen önce-

ki veya sonraki olayları hatırlamama
c.  hafif travmatik beyin yaralanmasına 

işaret eden aşağıdaki semptomlar-
dan ikisinin veya daha fazlasının 
görülmesi: 
 i. bulantı
ii.  kusma
iii.  görme bozuklukları
iv.  sersemlik hissi ve/veya vertigo
v.  yürümede ve/veya duruşta den-

gesizlik
vi.  hafıza ve/veya konsantrasyon 

bozukluğu.

Not:

Travma sonrası amnezinin süresi, kafa yaralan-
masıyla olayları sürekli hatırlama halinin geri 
döndüğü zaman arasındaki süre olarak tanım-
lanır.

5.3  Kamçı ucu yaralanmasına 
bağlanan akut başağrısı1

Tanımlama: Kamçıucu yaralanmasının neden 
olduğu, üç aydan kısa süren başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Eşzamanlı boyun ağrısı ve/veya başağrısıy-

la izlenen kamçı ucu yaralanmasının ger-
çekleşmiş olması

C.  Başağrısının kamçı ucu yaralanmasını izle-
yen yedi gün içerisinde ortaya çıkması 

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 

B.  Kafa yaralanmasının aşağıdakilerden en az 
biriyle ortaya çıkması: 
1.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
2.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değerinin 

13’ten düşük olması
3.  travma sonrası 24 saatten uzun süren 

amnezi
4.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi de-

ğişiklikleri
5.  kafatası kırığı, intrakraniyal kanama ve/

veya beyin kontüzyonu gibi bir travma-
tik kafa yaralanmasının görüntülemeyle 
ortaya koyulması.

Not: 

Travma sonrası amnezinin süresi, kafa yaralan-
masıyla olayları sürekli hatırlama halinin geri 
döndüğü zaman arasındaki süre olarak tanım-
lanır.

5.2.2  Hafif travmatik kafa 
yaralanmasına bağlanan  
ısrarlı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  5.2 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan 
ısrarlı başağrısı kriterlerini karşılayan ba-
şağrısı

B.  Kafa yaralanmasının aşağıdakilerin her iki-
sini birden karşılaması: 
1.  başağrısına aşağıdakilerden hiçbirinin 

eşik etmemesi: 
a.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
b.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değe-

rinin 13’ten düşük olması
c.  travma sonrası 24 saatten uzun sü-

ren amnezi
d.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi 

değişiklikleri
e.  kafatası kırığı, intrakraniyal kanama 

ve/veya beyin kontüzyonu gibi bir 
travmatik kafa yaralanmasının gö-
rüntülemeyle ortaya koyulması.
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çekleşmiş olması
C.  Başağrısının kamçı ucu yaralanmasını izle-

yen yedi gün içerisinde ortaya çıkması
D.  Başağrısının başlangıcından sonra üç ay-

dan uzun sürmesi
E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.2

Notlar: 

1.  Kamçı ucu yaralanması, başın ani ve yete-
rince kontrol edilememiş hızlanma/yavaş-
lama hareketleri ve buna eşlik eden boynun 
fleksiyon /ekstansiyonu ile ortaya çıkan 
yaralanma olarak tanımlanır. Kamçı ucu 
yaralanması, yüksek veya düşük çarpma 
kuvvetleriyle ortaya çıkabilir.

2.  Kamçı ucu yaralanmasını izleyen başağrısı 
ısrarlı hale gelirse, 8.2 İlaç aşırı kullanımı 
başağrısı da değerlendirmeye alınmalıdır.

5.5  Kraniyotomiye bağlanan akut 
başağrısı

Tanımlama: Cerrahi kraniyotominin neden 
olduğu, üç aydan kısa süren başağrısı.

Tanı kriterleri: 
A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B. Cerrahi kraniyotominin1 gerçekleştirilmiş 

olması
C.  Başağrısının aşağıdakilerden birini izleyen 

yedi gün içerisinde geliştiğinin bildirilmesi: 
1.  kraniyotomi
2.  kraniyotomi sonrasında bilincin yeni-

den açılması
3. kraniyotomi sonrasında başağrısının 

hissedilmesini veya bildirilmesini en-
gelleyen ilacın/ilaçların kesilmesi

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  başağrısı başlangıcını izleyen üç ay içe-

risinde geçmiştir

1.  başağrısı başlangıcını izleyen üç ay içe-
risinde geçmiştir

2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak kafa 
yaralanmasının üzerinden henüz 3 ay 
geçmemiştir

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Kamçı ucu yaralanması, başın ani ve yeterince 
kontrol edilememiş ivmelenme/yavaşlama ha-
reketleri ve buna eşlik eden boynun fleksiyon/
ekstansiyonu ile ortaya çıkan yaralanma olarak 
tanımlanır. Kamçıucu yaralanması, yüksek veya 
düşük çarpma kuvvetleriyle ortaya çıkabilir.

Yorumlar: 
Kamçı ucu yaralanması en yaygın olarak mo-
torlu taşıt kazalarında ortaya çıkar.

5.3 Kamçı ucu yaralanmasına bağlanan 
akut başağrısı tek semptom olarak ortaya 
çıkabileceği gibi, boyunla bağlantılı diğer 
semptomlar ile somatik ekstraservikal, nö-
rosensoriyal, davranışsal, bilişsel ve/veya 
duygudurumsal semptomların bir bileşimi 
olarak gelişebilir Kamçı ucu yaralanması, Qu-
ebec  Kamçiucu Iliskili Bozukluklar Çalisma 
Kolu’nun (Quebec Task Force on Whiplash-As-
sociated Disorders) ortaya koyduğuna benzer 
bir sistem üzerinde klinik görünümünün şid-
detine göre sınıflanabilir. 

5.4  Kamçı ucu yaralanmasına 
bağlanan ısrarlı başağrısı

Tanımlama: Kamçı ucu yaralanmasının neden 
olduğu, üç aydan uzun süren başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Eş zamanlı boyun ağrısı ve/veya başağrısıy-

la izlenen kamçı ucu yaralanmasının ger-
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5.6  Kraniyotomiye bağlanan ısrarlı 
başağrısı

Tanımlama: Cerrahi kraniyotominin neden 
olduğu, üç aydan uzun süren başağrısı. 

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Cerrahi kraniyotominin1 gerçekleştirilmiş 

olması
C.  Başağrısının aşağıdakilerden birini izleyen 

yedi gün içerisinde geliştiğinin bildirilmesi: 
1.  kraniyotomi
2.  kraniyotomi sonrasında bilincin yeni-

den açılması
3. kraniyotomi sonrasında başağrısının 

hissedilmesini veya bildirilmesini en-
gelleyen ilacın/ilaçların kesilmesi

D.  Başağrısının başlangıcından sonra üç ay-
dan uzun sürmesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1,2 

Notlar:

1.  Kraniyotominin kafa yaralanması sonra-
sında ve nedeniyle gerçekleştirilmiş olduğu 
durumlarda, 5.2.1 Orta veya şiddetli trav-
matik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı 
başağrısı olarak kodlayınız  

2.  Kafa yaralanmasını izleyen başağrısı ısrarlı 
hale gelirse, 8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrı-
sı olasılığı da değerlendirmeye alınmalıdır.

Yorum: 
5.5 Kraniyotomiye bağlanan akut başağrısı 

gelişen hastaların yaklaşık dörtte birinde daha 
sonra 5.6 Kraniyotomiye bağlanan ısrarlı ba-
şağrısı görülür.

2. başağrısı henüz geçmemiştir ancak kafa 
yaralanmasının üzerinden henüz 3 ay  
geçmemiştir

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1,2

Notlar: 

1.  Kraniyotominin kafa yaralanması sonra-
sında ve nedeniyle gerçekleştirilmiş olduğu 
durumlarda, 5.1.1 Orta veya şiddetli trav-
matik kafa yaralanmasına bağlanan akut 
başağrısı olarak kodlayınız.

2.  5.5 Kraniyotomiye bağlanan akut başağ-
rısı tanısı konmadan önce, kraniyotomi 
sonrasında ortaya çıkabilen sekonder ba-
şağrısı bozukluklarının dışlanması gere-
kir. Kraniyotomi sonrasında ortaya çıkan 
başağrısında değerlendirilebilecek birçok 
etiyoloji olsa da, özellikle servikojenik ba-
şağrısı (cerrahi operasyon sırasındaki ko-
numlamadan dolayı), beyin omurilik sıvısı 
sızıntısı kaynaklı başağrısı, enfeksiyonlar, 
hidrosefali ve intrakraniyal kanama değer-
lendirmeye alınmalıdır.

Yorumlar: 
5.5 Kraniyotomiye bağlanan akut başağrısı 

cerrahi kraniyotomi geçiren hastaların büyük 
bir kısmında ortaya çıkar. Olguların çoğunlu-
ğunda, kraniyotomiyi izleyen ilk birkaç günde 
başlar ve akut postoperatif dönemde sona erer. 
Diğer lokalizasyonlarla karşılaştırıldığında, en 
yaygın olarak kafa tabanı cerrahisinden sonra 
ortaya çıkar.

5.5 Kraniyotomiye bağlanan akut başağrı-
sı sıklıkla kraniyotomi alanında hissedilse de, 
daha yaygın da olabilir ve gerilim-tipi başağrı-
sına veya migrene benzer özelliklerle izlenebi-
lir.
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6.3.3 Dural arteriovenöz fistüle (DAVF) 
bağlanan başağrısı

6.3.4 Kavernöz anjiyomaya bağlanan ba-
şağrısı

6.3.5 Ensefalotrigeminal veya leptome-
ningeal anjiyomatozise (Sturge We-
ber sendromu)  bağlanan başağrısı 

6.4 Arterite bağlanan başağrısı
6.4.1 Dev hücreli arterite (DHA) bağla-

nan başağrısı 
6.4.2 Primer santral sinir sistemi anjiitisi-

ne (PSSSA) bağlanan başağrısı
6.4.3 Sekonder santral sinir sistemi anjii-

tisine (SSSSA) bağlanan başağrısı
6.5 Servikal karotis veya vertebral arteryel bo-

zukluğuna bağlanan başağrısı
6.5.1 Servikal karotis veya vertebral arter 

diseksiyonuna bağlanan başağrısı 
veya yüz ya da boyun ağrısı

6.5.1.1  Servikal karotis veya vertebral 
arter diseksiyonuna bağlanan 
akut başağrısı veya yüz ya da bo-
yun ağrısı 

6.5.1.2 Servikal karotis veya vertebral 
arter diseksiyonuna bağlanan 
ısrarlı başağrısı veya yüz ya da 
boyun ağrısı

6.5.2 Endarterektomi sonrası başağrısı
6.5.3 Karotis veya vertebral anjiyoplasti 

veya stente bağlanan başağrısı
6.6 Kraniyal venöz bozukluğa bağlanan başağrısı 

6.6.1 Serebral ven trombozuna (SVT) 
bağlanan başağrısı

6.6.2 Kraniyal venöz sinüs stentine bağla-
nan başağrısı

6.7 Diğer akut intrakraniyal arteryel bozukluğa 
bağlanan başağrısı
6.7.1 İntrakraniyal endarteryel girişime 

bağlanan başağrısı
6.7.2 Anjiyografi başağrısı
6.7.3 Reversibl serebral vazokonstriksi-

yon sendromuna (RSVS) bağlanan 
başağrısı

6.  Kraniyal ve/veya servikal 
vasküler bozukluklara  
bağlanan başağrısı

6.1 Serebral iskemik olaya bağlanan başağrısı
6.1.1 İskemik inmeye (serebral enfarkt) 

bağlanan başağrısı 
6.1.1.1 İskemik inmeye (serebral en-

farkt) bağlanan akut başağrısı
6.1.1.2 İskemik inmeye (serebral en-

farkt) bağlanan ısrarlı başağrısı
6.1.2 Geçici iskemik atağa (GİA) bağla-

nan başağrısı
6.2 Travmatik olmayan intrakraniyal kanama-

ya bağlanan başağrısı
6.2.1 Travmatik olmayan intrakraniyal 

kanamaya bağlanan akut başağrısı
6.2.2 Travmatik olmayan subaraknoid ka-

namaya (SAK) bağlanan akut başağ-
rısı

6.2.3 Travmatik olmayan akut subdural 
kanamaya (ASDK) bağlanan akut 
başağrısı

6.2.4 Geçirilmiş travmatik olmayan int-
rakraniyal kanamaya bağlanan ıs-
rarlı başağrısı

6.2.4.1 Geçirilmiş travmatik olmayan 
intraserebral kanamaya bağla-
nan ısrarlı başağrısı

6.2.4.2 Geçirilmiş travmatik olmayan 
subaraknoid kanamaya bağla-
nan ısrarlı başağrısı

6.2.4.3 Geçirilmiş travmatik olmayan 
akut subdural kanamaya bağla-
nan ısrarlı başağrısı

6.3 Rüptüre olmamış vasküler malformasyona 
bağlanan başağrısı
6.3.1 Rüptüre olmamış sakküler anevriz-

maya bağlanan başağrısı
6.3.2 Arteriovenöz malformasyona (AVM) 

bağlanan başağrısı
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Bölüm Bir ‘de sınıflanan primer başağrısı bo-
zukluklarından herhangi birinin özellikleri-
ni taşıyan yeni başağrıları için de geçerlidir. 
Benzer şekilde, ilk kez bir kraniyal veya servi-
kal vasküler bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde ortaya çıkan yeni migren aurası 
benzeri belirtilerde de bu kural uygulanır. 

2. Önceden var olan ve primer başağrılarından 
herhangi birinin özelliklerini karşılayan bir 
başağrısı, bir kraniyal ve/veya servikal vas-
küler bozuklukla yakın zamansal ilişki içe-
risinde kronikleşir veya kayda değer ölçüde 
kötüleşirse (çoğunlukla sıklık ve/veya şiddet 
açısından iki kat veya daha fazla bir artış gös-
terirse), söz konusu bozukluğun başağrısına 
yol açabileceğine dair sağlam kanıtların var 
olması koşuluyla, hem ilk başağrısının tanısı 
hem de 6. Kraniyal ve/veya servikal vasküler 
bozukluklara bağlanan başağrısı tanısı kon-
malıdır (veya bu başlığın tiplerinden veya alt 
tiplerinden biri olarak kodlanmalıdır).

Giriş

Aşağıda sıralanan vasküler durumların çoğun-
da, başağrısı akut olarak ve nörolojik bulgularla 
birlikte ortaya çıktığından ve sıklıkla hızla ge-
rilediğinden dolayı, başağrısı tanısı ve nedensel 
ilişkisi kolayca ortaya koyulabilir. Bu yüzden, 
başağrısı ve bu nörolojik bulgular arasındaki 
yakın zamansal ilişki neden-sonuç ilişkisinin 
tanımlanması açısından büyük önem taşır.

İskemik veya hemorajik inme gibi bu du-
rumların çoğunda, başağrısı fokal bulguların 
ve/veya bilinç bozukluğunun gölgesinde kalır. 
Subaraknoid kanama gibi diğer durumlarda 
ise, başağrısı genellikle baskın semptom olarak 
öne çıkar. Diseksiyonlar, serebral ven trombo-
zu, dev hücreli arterit ve santral sinir sistemi 
anjiitisi gibi hem başağrısına hem de inmeye 
yol açan bir dizi diğer durumda, başağrısı ge-
nellikle ilk uyarı semptomudur. Dolayısıyla, 

6.7.3.1 Reversibl serebral vazokonstrik-
siyon sendromuna (RSVS) bağ-
lanan akut başağrısı

6.7.3.2 Reversibl serebral vazokonstrik-
siyon sendromuna (RSVS) bağ-
lanan akut başağrısı

6.7.3.3 Reversibl serebral vazokonstrik-
siyon sendromuna (RSVS) bağ-
lanan ısrarlı başağrısı

6.7.4 İntrakraniyal arter diseksiyonuna 
bağlanan başağrısı

6.8 Kronik intrakraniyal vaskülopatiye bağla-
nan başağrısı ve/veya migren benzeri aura
6.8.1 Subkortikal enfarktlar ve lökoen-

sefalopatili serebral otozomal do-
minant arteriyopatiye (CADASIL) 
bağlanan başağrısı

6.8.2 Mitokondriyal ensefalopati, laktik 
asidoz ve inme benzeri epizotlara 
(MELAS) bağlanan başağrısı

6.8.3 Moyamoya anjiyopatisine (MMA) 
bağlanan başağrısı

6.8.4 Serebral amiloid anjiyopatiye (SAA) 
bağlanan migren benzeri aura

6.8.5 Serebral lökoensefalopati ve siste-
mik semptomlu retinal vaskülopati 
sendromuna bağlanan başağrısı

6.8.6 Diğer kronik intrakraniyal vaskülo-
patiye bağlanan başağrısı

6.9 Hipofizer apopleksiye bağlanan başağrısı

Genel yorum

Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa 
her ikisi birden mi? Diğer bozukluklara yö-
nelik genel bağlama kuralları, 6. Kraniyal ve/
veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan 
başağrısı için de geçerlidir.
1. Yeni bir başağrısı bir kraniyal veya servikal 

vasküler bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde ilk kez ortaya çıktığında, bu yeni 
başağrısı bu bozukluğa bağlanan sekonder 
başağrısı olarak kodlanır. Bu kural, ICHD-3 
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6.1  Serebral iskemik olaya bağlanan 
başağrısı

6.1.1  İskemik inmeye (serebral enfarkt) 
bağlanan başağrısı

6.1.1.1  İskemik inmeye (serebral enfarkt) 
bağlanan akut başağrısı

Tanımlama: İskemik inmenin neden olduğu 
ve inmenin fokal nörolojik bulgularıyla izlenen 
yeni ve genellikle akut başlangıçlı başağrısı. Çok 
nadir olsa da, iskemik inmenin tespitini sağlayan 
veya öne çıkan özelliği olarak gözlemlenebilir. 
Genellikle kendi kendini sınırlayıcı bir seyir izler.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan yeni başağrısı
B.  Akut iskemik inme tanısının konmuş ol-

ması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az biriyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer iskemik inme semp-

tomlarıyla ve/veya klinik bulgularıyla 
çok yakın zamansal ilişki içerisinde or-
taya çıkmış veya iskemik inme tanısının 
konmasını sağlamış olması

2.  başağrısının diğer iskemik inme semp-
tomlarının veya klinik ya da radyolojik 
bulgularının stabil hale gelmesi veya ge-
rilemesine paralel olarak anlamlı ölçüde 
gerilemiş olması

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  başağrısı üç ay içerisinde geçmiştir1

2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak he-
nüz 3 ay geçmemiştir1

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Üç aylık süre, iskemik inmenin başlangıcından 
değil, spontan veya tedaviyle stabil hale gelme-
sinden itibaren sayılmalıdır.

altta yatan vasküler hastalık tanısının doğru 
konması ve uygun tedavinin mümkün oldu-
ğunca erken başlatılması ve böylece, son derece 
kötü olabilecek nörolojik sonuçların önlenmesi 
için başağrısının bu bozukluklarla olan ilişkisi-
nin fark edilmesi çok önemlidir.

Bu durumların tümü daha önce primer 
başağrılarının herhangi bir tipini yaşamış olan 
hastalarda ortaya çıkabilir. Hastanın o güne ka-
dar yaşamadığı, yeni bir başağrısının genellikle 
aniden başlaması, altta yatan vasküler duruma 
işaret eden bir ipucu olarak değerlendirilebilir. 
Böyle bir durumda, derhal vasküler nedenler 
araştırılmalıdır. 

Burada sıralanan vasküler bozuklukla-
rın herhangi birine bağlanan başağrılarında, 
mümkün olan her koşulda aşağıdaki tanı kri-
terleri kullanılmalıdır: 
A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısına neden olduğu bilinen bir kra-

niyal ve/veya servikal vasküler bozukluğun 
ortaya  koyulmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kraniyal ve/veya servikal 

vasküler bozukluğun başlangıcıyla ya-
kın zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının kraniyal ve/veya servi-

kal bozukluğa paralel olarak anlamlı 
ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının kraniyal ve/veya servi-
kal bozukluktaki düzelmeye paralel 
olarak anlamlı ölçüde iyileşmiş ol-
ması

3.  başağrısının kraniyal ve/veya servikal 
bozukluğun tipik özelliklerini taşıması

4.  nedenselliği ortaya koyan başka kanıtla-
rın bulunması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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B.  İskemik inmenin kendiliğinden veya teda-
viyle stabil hale gelmiş olması

C.  Başağrısının iskemik inmenin stabil hale 
gelmesinden sonra üç aydan uzun sürmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
6.1.1.2 Geçirilmiş iskemik inmeye (serebral 

enfarkt) bağlanan ısrarlı başağrısı kriterlerini 
karşılayan az sayıda başağrısı çalışması bildiril-
miştir. Bu ısrarlı başağrısının risk faktörlerinin 
tespit edilmesine yönelik araştırmalar yapılma-
lıdır. Bu olgularda, hem 1. Migren öyküsünün 
hem de anksiyete bozukluğunun/depresyonun 
rolü olabilir.

6.1.2  Geçici iskemik atağa (GİA) 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Geçici iskemik atağın (GİA) ne-
den olduğu ve ani başlangıçlı geçici fokal GİA 
bulgularının eşlik ettiği başağrısı. 24 saatten 
kısa sürer. 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Geçici iskemik atak (GİA) tanısının kon-

muş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer GİA semptomları ve/

veya klinik bulgularıyla eşzamanlı ola-
rak ortaya çıkması

2.  başağrısının 24 saat içerisinde sona er-
mesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1,2

Notlar: 

1.  6.1.2 Geçici iskemik atağa bağlanan başağ-
rısının 1.2 Auralı migren atağından ayırt 

Yorumlar: 
6.1.1.1 İskemik inmeye (serebral enfarkt) 

bağlanan akut başağrısına fokal nörolojik bul-
gular ve/veya bilinç değişiklikleri eşlik eder. 
Çoğu olguda, bu bulgular tanının primer ba-
şağrılarından kolayca ayırt edilmesini sağlar. 
Başağrısı genellikle orta şiddettedir ve spesifik 
herhangi bir özellik sergilemez. İnme alanıyla 
aynı tarafta veya iki taraflı olarak ortaya çıkabi-
lir. Nadiren akut iskemik inme, özellikle embo-
lik serebellar veya supratentorial enfarktlar, ani 
başlangıçlı izole bir başağrısı (hatta gök gürül-
tüsü başağrısı) ile ortaya çıkabilir 

Olguların en fazla üçte birinde iskemik 
inmeye başağrısı eşlik eder. Bu bulgu karotis 
alanından ziyade, baziler inmelerde daha sık 
görülür. Başağrısı çok nadir olarak laküner en-
farktlarla ilişkili olsa da, başağrısı inme etiyo-
lojisinin belirlenmesine pratik açısından çok az 
bir katkı sağlar. 

Buna karşın, arteryel diseksiyon veya rever-
sibl serebral vazokonstriksiyon sendromu gibi 
iskemik inmeye yol açabilen akut arteryel du-
var bozukluklarında başağrısı çok yaygın gö-
rülür. Bu durumlarda, başağrısı arteryel duvar 
lezyonlarının doğrudan sonucu olarak ortaya 
çıkabilir ve iskemik inmeden önce izlenebilir. 
Dolayısıyla, arteryel duvar bozukluğuna göre 
kodlanmalıdır.

6.1.1.2  Geçirilmiş iskemik inmeye 
(serebral enfarkt) bağlanan 
ısrarlı başağrısı

Tanımlama: İskemik inmenin neden olduğu 
ve inme stabil hale geldikten sonra üç aydan 
uzun süren başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A. Daha önce 6.1.1.1 İskemik inmeye (serebral 
enfarkt) bağlanan akut başağrısı tanısı al-
mış olan ve C kriterini karşılayan başağrısı.
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yan (hatta gök gürültüsü başağrısı olarak başla-
yan) başağrısı. Kanamanın tipine bağlı olarak, 
tek başına veya fokal nörolojik defisitlerle bir-
likte ortaya çıkabilir.

6.2.1  Travmatik olmayan intrakraniyal 
kanamaya bağlanan akut 
başağrısı

Tanımlama: Travmatik olmayan intraserebral 
kanamanın neden olduğu, intraserebral kana-
manın fokal nörolojik bulgularının eşlik ettiği 
yeni ve genellikle akut başlangıçlı başağrısı. 
Nadir olsa da, travmatik olmayan intraserebral 
kanamanın tespitini sağlayan veya öne çıkan 
özelliği olarak gözlemlenebilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan yeni başağrısı
B.  Kafa travması görülmeyen olguda, intrase-

rebral kanama (İSK) tanısının konmuş ol-
ması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer İSK semptomlarıyla 

ve/veya klinik bulgularıyla yakın zaman-
sal ilişki içerisinde ortaya çıkmış veya 
İSK tanısının konmasını sağlamış olması 

2.  başağrısının diğer İSK semptomlarının 
veya klinik ya da radyolojik bulguları-
nın stabil hale gelmesi veya gerilemesi-
ne paralel olarak anlamlı ölçüde gerile-
miş olması

3.  başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 
az birini karşılaması: 
a.  ani veya gök gürültüsü şeklinde baş-

laması
b.  başladığı gün en yüksek şiddette ol-

ması
c.  kanama alanıyla uyumlu yerleşim 

göstermesi
D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-

ması: 

edilmesi zor olabilir. Başlangıç şekli burada 
büyük önem kazanır: fokal defisit GİA’da 
aniden ortaya çıkarken, migrenöz aurada 
daha çok progresif niteliktedir. Buna ek 
olarak, migrenöz aurada pozitif fenomenler 
(örn. parıltılı skotomlar) GİA’ya göre çok 
daha yaygındır. GİA’da ise genellikle negatif 
fenomenler görülür.

2.  Diğer açılardan tipik GİA’nın şiddetli 
başağrısıyla ilişkili olarak ortaya çıktığı 
olgularda, doğrudan şiddetli başağrısına 
yol açabilen bazı arteryel bozuklukların 
(örn. arteryel diseksiyon) araştırılması 
gerekir.

Yorumlar: 
Geçici iskemik atak (GİA) akut serebral veya 
retinal enfarkta işaret eden klinik veya görün-
tüleme temelli herhangi bir kanıtın bulunma-
dığı, fokal beyin veya retina iskemisinin neden 
olduğu geçici bir nörolojik disfonksiyon epizo-
dudur. GİA semptomları tipik olarak bir saat-
ten kısa sürer, ancak bu süre olgular arasında 
değişebilir.

Baziler GİA’larda karotise bağlı GİA’lara 
oranla daha sık olmasına karşın, başağrısı çok 
nadir olguda GİA ’nın öne çıkan bir semptomu 
olarak görülür.

6.2  Travmatik olmayan intrakraniyal 
kanamaya bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Travmatik intrase-
rebral ve/veya subaraknoid kanamaya ya da 
travmatik intraserebral, subdural veya epidu-
ral hematomaya bağlanan başağrısı, 5.1.1 Orta 
veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına 
bağlanan akut başağrısı veya 5.2.1 Orta veya 
şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağla-
nan ısrarlı başağrısı olarak kodlanır.

Tanımlama: Travmatik olmayan intrakraniyal 
kanamanın neden olduğu, genellikle ani başla-
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bağlı olarak kSAK birbirinden çok farklı kli-
nik ve radyolojik özelliklerle ortaya çıkabilir. 
Bu özelliklere örnek olarak reversibl serebral 
vazokonstriksiyon sendromu (RSVS), serebral 
amiloid anjiyopati (SAA), endokardit ve se-
rebral ven trombozu gösterilebilir. Aura ben-
zeri ataklar, kSAK ve SAA’sı olan hastalar 6.8.4 
Serebral amiloid anjiyopatiye (SAA) bağlanan 
migren benzeri aura olarak kodlanmalıdır. 
Başağrısı, kSAK ve RSVS’si olan hastalar, 6.7.3 
Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendro-
muna (RSVS) bağlanan ısrarlı başağrısı olarak 
kodlanmalıdır.

Tanımlama: Travmatik olmayan subaraknoid 
kanamanın (SAK) neden olduğu, tipik olarak 
şiddetli ve ani başlangıçlı olan ve saniyeler (gök 
gürültüsü başağrısı) veya dakikalar içerisinde 
en yüksek noktasına ulaşan başağrısı. Trav-
matik olmayan SAK olgusunun tek semptomu 
olarak izlenebilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan yeni başağrısı
B.  Kafa travması görülmeyen olguda, suba-

raknoid kanama (SAK) tanısının konmuş 
olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer SAK semptomlarıyla 

ve/veya klinik bulgularıyla yakın za-
mansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya SAK tanısının konmasını sağlamış 
olması

2.  başağrısının SAK’ın diğer semptomla-
rının veya klinik ya da radyolojik bul-
gularının stabil hale gelmesi veya geri-
lemesine paralel olarak anlamlı ölçüde 
gerilemiş olması

3.  başağrısının ani veya gök gürültüsü 
şeklinde başlaması

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 

1.  başağrısı üç ay içerisinde geçmiştir2

2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak he-
nüz 3 ay geçmemiştir2

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Notlar: 

1.  Bu bağlamdaki kullanımıyla, intraserebral 
terimi intraserebellar terimini de kapsaya-
cak şekilde yorumlanır.

2.  Üç aylık süre, intraserebral kanamanın baş-
langıcından değil, spontan veya tedaviyle 
stabil hale gelmesinden itibaren sayılmalı-
dır.

Yorumlar: 
6.2.1 Travmatik olmayan intraserebral ka-

namaya bağlanan akut başağrısı intrakraniyal 
hipertansiyondan ziyade, subaraknoid kan 
varlığı veya lokal kompresyondan kaynaklanır. 
Bazı olgularda gök gürültüsü başağrısı olarak 
ortaya çıkabilir.

Başağrısı hemorajik inmede iskemik inme-
ye göre daha sık ve daha şiddetli görülür. İnme 
başlangıcında ortaya çıkan başağrısı intrase-
rebral kanamada daha yüksek erken mortalite 
riskiyle ilişkilendirilir. İskemik inmede ise böy-
le bir ilişki söz konusu değildir.

Başağrısı genellikle fokal defisitlerin veya 
komanın gölgesinde kalsa da, başta intrasere-
bellar kanama olmak üzere bazı intraserebral 
kanamalarının erken aşamada ilk öne çıkan 
özelliği olarak gözlemlenebilir. Bu durumda, 
acil cerrahi dekompresyon uygulanmalıdır. 

6.2.2  Travmatik olmayan subaraknoid 
kanamaya (SAK) bağlanan akut 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Travmatik olmayan 
subaraknoid kanama (SAK), travmatik olma-
yan konveksitedeki subaraknoid kanamadan 
(kSAK) ayrılır. Altta yatan çeşitli nedenlere 
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di bir durumdur (mortalite oranı %40-50’dir, 
hastaların %10-20’si hastaneye varmadan 
önce ölür ve hayatta kalanların %50’si sekelli 
kalır).

Buna karşın, 6.2.2 Travmatik olmayan su-
baraknoid kanamaya bağlanan akut başağrısı 
orta şiddetli ve eşlik eden bulgular olmaksızın 
da ortaya çıkabilir. Ani başlangıç anahtar özel-
liğidir. Dolayısıyla, ani başlangıçlı ya da gök 
gürültüsü başağrılı her hasta SAK açısından 
değerlendirilmelidir.

Tanı gecikirse, sıklıkla katastrofik bir sonuç 
doğurur: SAK nöroşirurjikal bir acil durum-
dur. Ancak, hastaların çeyreği ile yarısında ilk 
tanı yanlış konur. En yaygın spesifik yanlış tanı 
ise migrendir. Yanlış tanının en yaygın neden-
leri, uygun nörogörüntülemenin sağlanmama-
sı veya nörogörüntüleme sonuçlarının yanlış 
yorumlanması ve gerekli olduğu olgularda 
lomber ponksiyon yapılmamasıdır.

SAK tanısının ardından acilen atılması 
gereken ilk adım, rüptüre olmuş anevrizma 
varlığının tespit edilmesidir (spontan SAK ol-
gularının %80’i, rüptüre olmuş sakküler anev-
rizmalardan kaynaklanır). Başlangıçta yanlış 
tanı alan ve SAK’ın geç, yani hasta birkaç gün 
sonra yeniden başvurduğunda fark edildiği 
hastalarda, sıklıkla anevrizma görülmez ve 
SAK’ın nedeni tespit edilemez.

6.2.3  Travmatik olmayan akut subdural 
kanamaya (ASDK) bağlanan akut 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Çoğu akut subdural 
kanama olgusu travma sonrası ortaya çıkar; bu 
olgulardaki başağrısı buna göre kodlanmalıdır.

Tanımlama: Travmatik olmayan subdural ka-
namanın neden olduğu, tipik olarak şiddetli ve 
ani başlangıçlı olan ve saniyeler (gök gürültüsü 
başağrısı) veya dakikalar içerisinde en yüksek 
noktasına ulaşan başağrısı.

1.  başağrısı üç ay içerisinde geçmiştir1

2  başağrısı henüz geçmemiştir ancak he-
nüz 3 ay geçmemiştir 1

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2,3

Notlar: 

1. Üç aylık süre, subaraknoid kanamanın 
(SAK) başlangıcından değil, spontan veya 
tedaviyle stabil hale gelmesinden itibaren 
sayılmalıdır.

2.  SAK tanısı kontrastsız BT taramasıyla doğ-
rulanır: sensitivite başlangıcı izleyen ilk 
altı saatte %99’a, 12 saatte %98’e, 24 saatte 
ise %93’e yakındır (ancak yedi gün sonra 
%50’ye düşer). Tanıya BT sonuçlarıyla ula-
şılamadığında, lomber ponksiyon yapılma-
lıdır: semptomların başlangıcını izleyen 12 
saat ile iki hafta arasında alınan beyin omu-
rilik sıvısı (BOS) spektrofotometrik olarak 
analiz edildiğinde, tüm anevrizmal SAK 
olgularında ksantokromi gözlemlenir. SAK 
için ilk tanı testi olarak MRG endike değil-
dir; ancak BT sonucunun normal, BOS’un 
ise anormal izlendiği olgularda, FLAIR ve 
gradient eko T2 ağırlıklı görüntülerin alın-
ması faydalı olabilir.

3. Travmatik olmayan konveksitedeki suba-
raknoid kanama olgularında, ileri yaş, sen-
sorimotor disfonksiyon, stereotipik aura 
benzeri nöbetler ve anlamlı başağrısının 
olmaması, temelde yatan nedenin serebral 
amiloid anjiyopati olduğuna işaret eder. 
Genç yaş ve tekrarlayıcı gök gürültüsü ba-
şağrısı ise reversibl serebral vazokonstriksi-
yon sendromuna işarettir.

Yorumlar: 
Travmatik olmayan subaraknoid kanama 

(SAK) ani başlangıçlı (gök gürültüsü başağ-
rısı), ısrarlı, yoğun ve hastayı bitkin düşüren 
başağrısının en sık rastlanan nedenidir ve cid-
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Not: 

Üç aylık süre, akut subdural kanamanın baş-
langıcından değil, spontan veya tedaviyle stabil 
hale gelmesinden itibaren sayılmalıdır.

Yorumlar: 
Travmatik olmayan akut subdural kanama-

nın (ASDK) başka herhangi bir intrakraniyal 
kanama olmaksızın görülmesi (“saf ASDK”) 
enderdir. Hayatı tehdit eden bu bozukluk, nö-
roşirurjikal acil durumdur. 

Kanama arteryel veya venöz kaynaklı ola-
bilir. Olgular için bildirilen nedenler “spontan” 
kortikal arter yırtılması, anevrizma yırtılması, 
arteriovenöz malformasyonlar ve dural arteri-
ovenöz fistüller, tümörler veya metastaz, koa-
gülopatiler, Moyamoya hastalığı, serebral ven 
trombozu ve intrakraniyal hipertansiyon ola-
rak sayılabilir. Nöroşirurji doktorları tarafın-
dan çoğunlukla bozukluğun tek başına görül-
düğü olgular veya küçük seriler bildirilmiştir. 
Seriye ve temelde yatan nedene bağlı olarak, 
olguların %25-100’ünde başağrısı tespit edil-
mektedir. İzole başağrısı başvuru belirtisi ola-
bilirse de, genellikle hızlı nörolojik bozulmanın 
eşliğinde veya hemen öncesinde ortaya çıkar.

6.2.4  Geçirilmiş travmatik olmayan 
intrakraniyal kanamaya bağlanan 
ısrarlı başağrısı

Tanımlama: Travmatik olmayan intrakraniyal 
kanamanın neden olduğu ve kanama stabil hale 
geldikten sonra üç aydan fazla süren başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  Daha önce 6.2.1 Travmatik olmayan intra-
serebral kanamaya bağlanan akut başağrısı, 
6.2.2 Travmatik olmayan subaraknoid ka-
namaya bağlanan akut başağrısı veya 6.2.3 
Travmatik olmayan akut subdural kanama-
ya bağlanan akut başağrısı tanısı almış olan 
ve C kriterini karşılayan başağrısı

Genellikle fokal bulguların ve bilinç duru-
munda azalmanın eşliğinde veya hemen önce-
sinde ortaya çıkar.

Tanı kriterleri: 

A.  C ve D kriterlerini karşılayan yeni başağrısı
B.  Kafa travmasının olmadığı olguda akut 

subdural kanama (ASDK) tanısının kon-
muş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının ASDK’nın diğer semptom-

larıyla ve/veya klinik bulgularıyla çok 
yakın zamansal ilişki içerisinde ortaya 
çıkmış veya ASDK tanısının konmasını 
sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının ASDH’nin kötüleşme-

sine paralel olarak anlamlı ölçüde 
kötüleşmiş olması

b.  başağrısının ASDK’nın diğer semp-
tomlarının veya klinik ya da radyo-
lojik bulgularının stabil hale gelmesi 
veya gerilemesine paralel olarak an-
lamlı ölçüde gerilemiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki özelliklerin her-
hangi birini ya da ikisini birden karşıla-
ması: 
a.  ani veya gök gürültüsü şeklinde baş-

laması
b.  kanama alanıyla uyumlu yerleşim 

göstermesi
D. Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-

ması: 
1.  başağrısı üç ay içerisinde geçmiştir1

2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak he-
nüz 3 ay geçmemiştir 1

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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yon tipine bağlı olarak, başağrısı epizodik primer 
başağrılarını taklit eden tekrarlayıcı ataklarla 
kronik bir seyir izleyebileceği gibi, akut ve kendi 
kendini sınırlayan bir seyir de sergileyebilir.

6.3.1  Rüptüre olmamış sakküler 
anevrizmaya bağlanan başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Rüptüre olmamış sakküler anevrizma tanı-

sının konmuş olması
C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer rüptüre olmamış 

sakküler anevrizma semptomlarıyla ve/
veya klinik bulgularıyla yakın zamansal 
ilişki içerisinde ortaya çıkmış veya rüp-
türe olmamış sakküler anevrizma tanı-
sının konmasını sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının sakküler anevrizma ge-

lişiminin diğer semptomlarına veya 
klinik veya radyolojik bulgularına 
paralel olarak anlamlı ölçüde kötü-
leşmiş olması

b.  başağrısının sakküler anevrizma te-
davi edildikten sonra geçmiş olması

3. aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının ani veya gök gürültüsü 

şeklinde başlaması
b.  başağrısına ağrılı üçüncü sinir felci-

nin eşlik etmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1

Not: 

Özellikle intrakraniyal kanama ve reversibl se-
rebral vazokonstriksiyon sendromu uygun in-
celemeler yapılarak dışlanmıştır.

B.  İntrakraniyal kanamanın (hangi tipte olur-
sa olsun spontan veya tedaviyle stabil hale 
gelmiş olması

C. Başağrısının intrakraniyal kanamanın sta-
bil hale gelmesinden sonra üç aydan uzun 
sürmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
6.2.4 Geçirilmiş travmatik olmayan intrakra-
niyal kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısı kri-
terlerini karşılayan başağrıları çok az sayıda 
çalışmada bildirilmiştir. Bu ısrarlı başağrısının 
risk faktörlerinin tespit edilmesine yönelik 
araştırmalar yapılmalıdır. Bu olgularda, hem 1. 
Migren öyküsünün hem de anksiyete bozuklu-
ğunun/depresyonun rolü olabilir.

Bu başlıkta kodlanabilecek alt biçimleri 
6.2.4.1 Geçirilmiş travmatik olmayan intra-
serebral kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısı, 
6.2.4.2 Geçirilmiş travmatik olmayan subarak-
noid kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısı ve 
6.2.4.3 Geçirilmiş travmatik olmayan akut sub-
dural kanamaya bağlanan ısrarlı başağrısıdır.

6.3 Rüptüre olmamış vasküler 
malformasyona bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Rüptüre olmuş vas-
küler malformasyona bağlanan yeni başağrısı 
önce 6.2.1 Travmatik olmayan intraserebral ka-
namaya bağlanan akut başağrısı, 6.2.2 Travma-
tik olmayan subaraknoid kanamaya bağlanan 
akut başağrısı veya 6.2.3 Travmatik olmayan 
akut subdural kanamaya bağlanan akut başağ-
rısı tanısı almış olan ve C kriterini karşılayan 
başağrısı olarak kodlanır. 

Tanımlama: Rüptüre olmamış intrakraniyal 
vasküler malformasyona sekonder gelişen (kana-
ma olmadan ortaya çıkan) başağrısı. Malformas-
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6.3.2  Arteriovenöz malformasyona 
(AVM) bağlanan başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Arteriovenöz malformasyon (AVM) tanısı-

nın konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer AVM semptomla-

rıyla ve/veya klinik bulgularıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya AVM tanısının konmasını sağla-
mış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a. başağrısının AVM’nin gelişmesine 

paralel olarak anlamlı ölçüde kötü-
leşmiş olması

b.  başağrısının AVM’nin başarıyla te-
davi edilmesine paralel olarak geri-
lemiş veya geçmiş olması

c.  başağrısının AVM alanıyla uyumlu 
yerleşim göstermesi 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

Özellikle intrakraniyal kanama uygun incele-
meler yapılarak dışlanmıştır.

Yorumlar: 
Arteriovenöz malformasyonun (AVM) 

3.1 Küme başağrısı, 3.2.2 Kronik paroksismal 
hemikraniya, 3.3.1 Konjunktival kızarıklık ve 
göz yaşarmasının eşlik ettiği unilateral nevral-
jiform kısa süreli ağrılar (SUNCT) dâhil olmak 
üzere 3. Trigeminal otonomik sefalaljilerin 
farklı tipleriyle bağlantılı olduğuna işaret eden 
olgular bildirilmiş olsa da, bu olguların özellik-
leri atipik izlenmiştir. AVM ile bu primer ba-
şağrısı bozuklukları arasındaki bağlantı sağlam 
kanıtlarla ortaya koyulmamıştır.

Yorumlar: 
Rüptüre olmamış serebral anevrizma hasta-

larının yaklaşık beşte birinde başağrısı şikâyeti 
vardır. Ancak, bu bağlantının tesadüf mü yoksa 
nedensel ilişki mi olduğu henüz çözülemeyen 
bir konudur.

6.3.1 Rüptüre olmamış sakküler anevrizma-
ya bağlanan başağrısında genellikle bozukluğa 
özgü herhangi bir özellik gözlemlenmez. Yeni 
başlayan herhangi bir başağrısı semptomatik 
ama rüptüre olmamış bir sakküler anevrizmayı 
ortaya çıkarabilir. Klasik bir çeşidi olarak, ret-
ro-orbital ağrı ve dilate pupil ile seyreden akut 
üçüncü sinir felci posterior komünikan sereb-
ral arterde ya da karotis arterin sonlandığı yer-
de bir anevrizmayı işaret eder. Bu ağrılı üçüncü 
sinir felci arteryel malformasyonun rüptüre 
olacağını veya progresif olarak genişleyeceğini 
gösteren acil bir durumdur.

Birçok retrospektif çalışmada, anevrizmal 
subaraknoid kanaması olan hastalarının yak-
laşık yarısında, anevrizmal rüptürün tanısı 
konmadan önceki dört hafta içerisinde ani ve 
şiddetli başağrısı olduğu bildirilmiştir. Has-
tanın olayları yanlış hatırlaması olasılığı bir 
kenara bırakılırsa, bu durum başağrılarının 
arteryel malformasyonun aniden genişleme-
sinden (sentinel başağrısı) ya da tanısı henüz 
konmamış hafif subaraknoid kanamadan 
(“uyarıcı sızıntı”) kaynaklandığını gösterir. 
Uyarıcı başağrılarının varlığına işaret eden 
kanıtlar oldukça zayıftır. Buna ek olarak, sı-
zıntı dendiğinde subaraknoid kanama akla 
geldiğinden, “uyarıcı sızıntı” terimi de kulla-
nılmamalıdır. Anevrizmal subaraknoid kana-
malı hastaların en az üçte birinin başlangıçta 
yanlış tanıyla değerlendirilmesi ve yeniden 
kanama riskinin yüksek olması nedeniyle ani 
şiddetli başağrısı olan hastaların serebral gö-
rüntüleme, BOS incelemesi ve serebral anji-
yografi (MR ve BT anjiyografisi) dâhil olmak 
üzere eksiksiz bir incelemeyle ele alınması ge-
rekmektedir. 
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c.  sabahları ve/veya öksürme ve/veya 
öne eğilme ile başağrısının hem 
progresif seyretmesi hem de kötü-
leşmesi

4.  başağrısının DAVF alanıyla uyumlu 
yerleşim göstermesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

Özellikle intraserebral kanama ve serebral ven 
trombozu uygun incelemeler yapılarak dışlan-
mıştır.

Yorum: 
6.3.3 Dural arteriovenöz fistüle bağlanan 

başağrısını ele alan çalışmalar yoktur. Ağrılı 
pulsatil tinnitus ve venöz çıkışında azalmadan 
ve zaman zaman sinüs trombozundan kaynak-
lanan intrakraniyal hipertansiyon özellikleri 
olan başağrısı başvuru semptomu olabilir. Ka-
rotikokavernöz fistüller ağrılı oftalmopleji ola-
rak ortaya çıkabilir.

6.3.4  Kavernöz anjiyomaya bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Beyin kanamasına 
bağlanan ya da kavernöz anjiyomaya sekonder 
nöbete bağlanan başağrısı, 6.2.1 Travmatik ol-
mayan intrakraniyal kanamaya bağlanan akut 
başağrısı veya 7.6 Travmatik olmayan intrakra-
niyal kanamaya bağlanan akut başağrısı olarak 
kodlanır.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Kavernöz anjiyoma tanısının konmuş ol-

ması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kavernöz anjiyomanın 

diğer semptomlarıyla ve/veya klinik 

AVM’u olan kadınlarda %58’e varan oran-
larda 1.2 Auralı migren bildirilmiştir. Bu ne-
densel ilişkiyi destekleyen güçlü bir sav olarak, 
başağrısının ya da auranın tarafı ile AVM ta-
rafı arasında güçlü bağıntı gösterilmiştir. Bu 
nedenle, AVM’nun auralı migren ataklarına 
neden olabileceğine ilişkin güçlü bir görüş var-
dır (semptomatik migren). Ancak, geniş AVM 
serilerinde başlangıç semptomu olarak sıklıkla 
epilepsi veya kanama eşlik eden veya etmeyen 
fokal defisitler, çok daha nadir olarak migren 
benzeri semptomlar gözlemlenmiştir.

6.3.3  Dural arteriovenöz fistüle (DAVF) 
bağlanan başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Dural arteriovenöz fistül (DAVF) tanısının 

konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının DAVF’ün diğer semptom-

larıyla ve/veya klinik bulgularıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya DAVF tanısının konmasını sağla-
mış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  DAVF’ün diğer semptomlarına veya 

klinik veya radyolojik olarak geliş-
me bulgularına paralel olarak başağ-
rısının anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması

b.  başağrısının DAVF’un başarıyla te-
davi edilmesine paralel olarak geri-
lemiş veya geçmiş olması

3.  aşağıdakilerden en az birinin karşılan-
ması: 
a.  başağrısına pulsatil tinnitusun eşlik 

etmesi
b.  başağrısına oftalmoplejinin eşlik et-

mesi
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6.3.5  Ensefalotrigeminal veya 
leptomeningeal anjiyomatozise 
(Sturge Weber sendromu) 
bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Sturge Weber send-
romuna sekonder gelişen nöbete bağlanan ba-
şağrısı, 7.6 Epileptik nöbete bağlanan başağrısı 
olarak kodlanır.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Meningeal anjiyomaya işaret eden nörogö-

rüntüleme kanıtlarıyla birlikte aynı tarafta 
fasiyal anjiyomanın görülmesi

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının meningeal anjiyomanın di-

ğer semptomlarıyla ve/veya klinik bul-
gularıyla ve/veya görüntüleme kanıt-
larıyla yakın zamansal ilişki içerisinde 
ortaya çıkmış olması

2.  başağrısının meningeal anjiyoma gelişi-
minin diğer semptomlarına veya klinik 
veya radyolojik bulgularına paralel ola-
rak anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

3.  başağrısının migren benzeri özellikte 
olması, iki taraflı veya anjiyomanın ol-
duğu yerde lokalize olması ve anjiyoma-
nın kontrlateralinde aurayla ilişkilendi-
rilmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Sturge Weber sendromu, GNAQ (guanin 

nükleotid bağlayıcı protein, polipeptit) genin-
deki bir somatik mozaik mutasyon sonucunda 
sporadik olarak ortaya çıkar. 

6.3.5 Ensefalotrigeminal veya leptomenin-
geal anjiyomatozise (Sturge Weber sendromu) 
bağlanan başağrısı literatürde iyi belgelenme-
miştir. Sturge Weber sendromu olgularının 

bulgularıyla yakın zamansal ilişki içe-
risinde ortaya çıkmış veya kavernöz 
anjiyoma tanısının konmasını sağlamış 
olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  kavernöz anjiyomanın diğer semp-

tomlarına veya klinik veya radyo-
lojik olarak gelişme bulgularına 
paralel olarak başağrısının anlamlı 
ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının kavernöz anjiyomanın 
ortadan kaldırılmasının ardından 
anlamlı ölçüde gerilemiş veya geç-
miş olması

3. başağrısının kavernöz anjiyoma alanıyla 
uyumlu yerleşim göstermesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

Özellikle intraserebral kanama uygun incele-
meler yapılarak dışlanmıştır.

Yorumlar: 
Kavernöz anjiyomalar MRG’de giderek 

daha fazla tanınmaktadır. İzole olgu bildirim-
leri, bazı kavernöz anjiyomaların küme ba-
şağrısı benzeri, SUNCT benzeri veya migren 
benzeri atakları tetikleyebildiğine işaret etmek-
tedir. Ancak, halen 6.3.4 Kavernöz anjiyomaya 
bağlanan başağrısına özel olarak herhangi bir 
çalışma yapılmamıştır. 

Kavernöz anjiyomalı ve KRIT1 mutasyonlu 
126 semptomatik hastadan oluşan bir seride, 
hastaların sadece %4’ü başlangıç semptomu 
olarak başağrısı bildirmiştir. Aksine, başağrısı 
daha çok kavernöz anjiyomanın iki temel görü-
nümü olan beyin kanamasının veya nöbetlerin 
sonucu olarak bildirilmiştir; bu başağrısı beyin 
kanaması veya nöbete uygun olarak kodlanma-
lıdır. 
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Tanımlama: Dev hücreli arteritin (DHA) ne-
den olduğu ve dev hücreli arteritin (DHA) 
semptomu olan başağrısı. DHA en çok başağ-
rısıyla ilişkilendirilir ve başağrısı DHA’nın tek 
semptomu olarak ortaya çıkabilir. Başağrısının 
özellikleri değişkendir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Dev hücreli arterit (DHA) tanısının kon-

muş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer DHA semptomla-

rıyla ve/veya klinik bulgularıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya DHA tanısının konmasını sağla-
mış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının DHA’nın kötüleşme-

sine paralel olarak anlamlı ölçüde 
kötüleşmiş olması

b.  başağrısının üç günlük yüksek doz 
steroid tedavisi boyunca anlamlı öl-
çüde gerilemiş veya geçmiş olması

3.  başağrısına saçlı deride duyarlılığın ve/
veya çene klaudikasyonunun eşlik etmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Tüm arteritler ve kollajen vasküler hastalık-

lar içinde, dev hücreli arterit başağrısıyla ilişki-
si en belirgin olan hastalıktır ve bu başağrısı, 
özellikle eksternal karotis arter dalları olmak 
üzere kraniyal arterlerin enflamasyonuna bağ-
lıdır. 6.4.1. Dev hücreli arterite bağlanan ba-
şağrısının özelliklerinin ve DHA ile ilişkili di-
ğer semptomların (polimiyaljia romatika, çene 
klaudikasyonu) değişkenliği nedeniyle 60 yaş 
üstündeki bir hastada DHA’yı akla getirmeli ve 
uygun incelemeler yapılmalıdır. 

%90’ından fazlası nöbet geçirirken, yarısı nö-
bet sonrası başağrılarından yakınır. Olgular 
geçerli olan duruma göre kodlanmalıdır. İzole 
bildiriler, ensefalotrigeminal veya leptomenin-
geal anjiyomatozisin semptomatik migrenin, 
özellikle de uzamış ve/veya motor aura atakla-
rının (kronik oligemi ile ilişkili olabilecek) bir 
nedeni olabileceğini düşündürmektedir. 

6.4 Arterite bağlanan başağrısı

Tanımlama: Servikal, kraniyal arterlerin ve/
veya beyin arterlerinin enflamasyonunun ne-
den olduğu ve bu enflamasyonun semptomu 
olan başağrısı. Başağrısı, arteritin tek sempto-
mu olarak ortaya çıkabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Arterit tanısının konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer arterit semptomla-

rıyla ve/veya klinik bulgularıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya arterit tanısının konmasını sağla-
mış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının arteritin kötüleşmesine 

paralel olarak anlamlı ölçüde kötü-
leşmiş olması

b.  başağrısının arteritin gerilemesine pa-
ralel olarak anlamlı ölçüde gerilemesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

6.4.1  Dev hücreli arterite (DHA) 
bağlanan başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Temporal arterite 
bağlanan başağrısı.
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a. başağrısının PSSSA’nın kötüleşme-
sine paralel olarak anlamlı ölçüde 
kötüleşmiş olması

b. başağrısının, PSSSA’nın steroid ve/
veya immunsupresif tedavi sonu-
cunda gerilemesiyle birlikte önemli 
ölçüde gerilemiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

Özellikle santral sinir sistemi (SSS) enfeksi-
yonu, SSS neoplazisi ve reversibl serebral va-
zokonstriksiyon sendromu uygun incelemeler 
yapılarak dışlanmıştır.

Yorumlar: 
Başağrısı SSS anjiitisinde (primer veya se-

konder) başlıca belirtidir. Kullanılan tanı yön-
temlerine bağlı olarak, anjiyografi ve histoloji 
sonucunda olguların sırasıyla %50 ve 80’inde 
görülür. Bununla beraber, spesifik herhangi 
bir özelliği yoktur ve bu nedenle fokal defisit, 
nöbet, bilişsel değişiklik ya da bilinç bozukluk-
ları gibi diğer bulgular ortaya çıkana değin tanı 
değeri çok azdır. Ancak, hem başağrısının hem 
de BOS pleositozunun olmaması tanıyı SSS an-
jiitisinden uzaklaştırır.

Primer santral sinir sistemi anjiitisi 
(PSSSA), multifokal intrakraniyal arter ste-
nozu dâhil olmak üzere reversibl serebral va-
zokonstriksiyon sendromunun (RSVS) bulgu-
larına çok benzeyen anjiyografik bulgular ile 
izlenebilir; yineleyen gök gürültüsü başağrıları, 
PSSSA değil, RSVS tanısını akla getirmelidir. 

6.4.2 Primer santral sistemi anjiitisine 
bağlanan başağrısının patogenezi multifak-
töryeldir: enflamasyon, inme (iskemik ya da 
hemorajik), intrakraniyal basınç artışı ve/veya 
subaraknoid kanama söz konusu olabilir. 

6.4.1 Dev hücreli arterite bağlanan başağ-
rısıyla karşılaştırıldığında, tedavide çok daha 
az belirgin bir etki sağlanır. Histolojik olarak 

Yakın bir zamanda, başağrısı ile birlikte yi-
neleyen geçici körlük (amorozis fugaks) atakla-
rının görülmüş olması hemen DHA’yı akla getir-
meli ve uygun incelemeler derhal yapılmalıdır. 
Burada, anterior iskemik optik nöropatiye bağlı 
körlük majör risk olarak öne çıkar. Bu durum 
hemen başlatılacak steroid tedavisiyle önlenebi-
lir. Bir gözdeki görme kaybı ile diğer gözdeki ka-
yıp arasındaki süre genellikle bir haftadan daha 
kısadır. DHA hastaları aynı zamanda serebral 
iskemik olay ve demans riski de taşır.

Histolojik incelemede, temporal arterin 
bazı alanlarda tutulmamış görünebilmesi (skip 
lezyonlar) histolojik tanıyı zorlaştırabilir ve bu 
durumda, seri kesitlerin yapılması gerekir.

6.4.2  Primer santral sinir sistemi 
anjiitisine (PSSSA) bağlanan 
başağrısı

Daha önce kullanılan terim: İzole SSS anjiiti-
sine veya granülomatöz SSS anjiitisine bağla-
nan başağrısı.

Tanımlama: Primer santral sinir sistemi anji-
itisinin (PSSSA) neden olduğu ve bu bozuklu-
ğun semptomu olan başağrısı. Başağrısı bozuk-
luğun başlıca semptomudur, ancak buna özgü 
herhangi bir özellik yoktur.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Primer santral sinir sistemi anjiitisi (PSSSA) 

tanısının konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer PSSSA semptomla-

rıyla ve/veya klinik bulgularıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya PSSSA tanısının konmasını sağla-
mış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
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bir özelliği yoktur ve bu nedenle fokal defisit, 
nöbet, bilişsel değişiklik ya da bilinç bozukluk-
ları gibi diğer bulgular ortaya çıkana değin tanı 
değeri çok azdır. Ancak, hem başağrısının hem 
de BOS pleositozunun olmaması tanıyı SSS an-
jiitisinden uzaklaştırır.

Buradaki zorluk iki yönlüdür: (1) anjiitise 
neden olabilecek birçok durumdan birine sa-
hip olduğu bilinen bir hastada SSS anjiitisi ta-
nısının konması ve (2) SSS anjiitisi ile başvuran 
bir hastada altta yatan nedenin (enflamatuar, 
enfeksiyöz, malign, toksik) bulunması.

6.4.3 Sekonder santral sistemi anjiitisine 
bağlanan başağrısının patogenezi çoklu fak-
törlüdür: enflamasyon, inme (iskemik ya da 
hemorajik), intrakraniyal basınç artışı ve/veya 
subaraknoid kanama söz konusu olabilir.

6.5  Servikal karotis veya vertebral 
arteryel bozukluğa bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Servikal karotis ve/veya vertebral 
arterleri etkileyen non-enflamatuar lezyonla-
rın neden olduğu başağrısı ve/veya yüz ve/veya 
boyun ağrısı. Ağrı genellikle ani (hatta gök 
gürültüsü başağrısı olarak) başlar. İzole olarak 
kalabileceği gibi, iskemik inmenin fokal defi-
sitlerinden önce ortaya çıkan bir uyarı semp-
tomu olabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı ve/veya 
yüz ya da boyun ağrısı

B.  Servikal arter lezyonunun gösterilmesi veya 
servikal arterde cerrahi veya radyolojik bir 
müdahalenin gerçekleştirilmiş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  ağrının servikal arteryel bozukluğun di-

ğer lokal semptomlarıyla yakın zaman-
sal ilişki içinde gelişmiş veya servikal 

kanıtlanan Primer SSS anjiitisi hala ciddi ve 
ölümle sonuçlanabilen bir durumdur.

6.4.3  Sekonder santral sinir sistemi 
anjiitisine (SSSSA) bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Sekonder santral sinir sistemi 
anjiitisinin (SSSSA) neden olduğu ve bu bo-
zukluğun semptomu olan başağrısı. Başağrısı 
bozukluğun baskın semptomudur, ancak buna 
özgü herhangi bir özellik sergilemez.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B. Sekonder santral sinir sistemi anjiitisi 

(SSSSA) (sistemik anjiitis ile birlikte görü-
len SSS anjiitisi) tanısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer SSSSA semptomla-

rıyla ve/veya klinik bulgularıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya SSSSA tanısının konmasını sağla-
mış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının sistemik anjiitisin kö-

tüleşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının, sistemik anjiitisin ste-
roid ve/veya immunsupresif tedavi 
sonucunda gerilemesiyle birlikte 
önemli ölçüde gerilemiş olması

D. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Başağrısı SSS anjiitisinde (primer veya se-

konder) başlıca belirtidir. Kullanılan tanı yön-
temlerine bağlı olarak, anjiyografi ve histoloji 
sonucunda olguların sırasıyla %50 ve 80’inde 
görülür. Bununla beraber, spesifik herhangi 
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mansal ilişki içerisinde gelişmiş ya da 
bu durumun tanısının konmasını sağla-
mış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  ağrının servikal arter diseksiyonu-

nun diğer bulgularına paralel olarak 
anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  ağrının başlangıçtan sonraki bir ay 
içinde anlamlı ölçüde gerilemiş veya 
geçmiş olması

3.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  ağrının şiddetli olması ve günlerce 

ya da daha uzun sürmesi
b.  ağrının akut retinal ve/veya serebral 

iskemi bulgularından önce olması
4.  ağrının tek taraflı ve etkilenmiş servikal 

arterle aynı tarafta olması
D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-

ması: 
1.  başağrısı üç ay içerisinde geçmiştir1

2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak he-
nüz 3 ay geçmemiştir

E. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Üç aylık süre, servikal arter diseksiyonunun 
başlangıcından değil, spontan veya tedaviyle 
stabil hale gelmesinden itibaren sayılmalıdır.

Yorumlar: 
Boyun ağrısının eşlik ettiği veya etme-

diği başağrısı servikal arter diseksiyonunun 
tek bulgusu olarak ortaya çıkabilir. Başağrı-
sı bu bozukluğun en sık rastlanan (olguların 
%55-100’ünde) semptomudur ve aynı zaman-
da en sık başlangıç semptomudur (olguların 
%33-86’sında).

6.5.1.1 Servikal karotis veya vertebral arter 
diseksiyonuna bağlanan akut başağrısı veya 
yüz ya da boyun ağrısı genellikle tek taraflıdır 

arteryel bozukluk tanısının konmasını 
sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  ağrının servikal arter lezyonunun 

diğer bulgularına paralel olarak an-
lamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  ağrının başlangıçtan sonraki bir ay 
içinde anlamlı ölçüde gerilemiş veya 
geçmiş olması

3.  ağrının tek taraflı ve etkilenmiş servikal 
arterle aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

6.5.1  Servikal karotis veya vertebral 
arter diseksiyonuna bağlanan 
başağrısı veya yüz ya da boyun 
ağrısı

6.5.1.1  Servikal karotis veya vertebral 
arter diseksiyonuna bağlanan 
akut başağrısı veya yüz ya da 
boyun ağrısı

Tanımlama: Servikal karotis arter veya ver-
tebral arter diseksiyonunun neden olduğu ba-
şağrısı ve/veya yüz ve/veya boyun ağrısı. Ağrı 
genellikle diseksiyonunun olduğu damarla 
aynı tarafta yerleşim gösterir ve ani (hatta gök 
gürültüsü başağrısı olarak) başlar. Tek başına 
ortaya çıkıp devam edebileceği gibi, iskemik 
inmeden önce ortaya çıkan bir uyarı sempto-
mu olabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı ve/veya 
yüz ya da boyun ağrısı

B.  Servikal karotis veya vertebral diseksiyon 
tanısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  ağrının servikal arteryel diseksiyonun 

diğer lokal semptomlarıyla yakın za-
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6.5.1.2  Geçirilmiş servikal karotis veya 
vertebral arter diseksiyonuna 
bağlanan ısrarlı başağrısı veya 
yüz ya da boyun ağrısı

Tanımlama: Servikal karotis veya vertebral 
arter diseksiyonu sonucu oluşan ve diseksiyon 
stabil hale geldikten sonra 3 aydan uzun süren 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  Daha önce 6.5.1.1 Servikal karotis veya ver-
tebral arter diseksiyonuna bağlanan akut 
başağrısı veya yüz ya da boyun ağrısı tanısı 
almış olan ve C kriterini karşılayan başağrı-
sı.

B.  Diseksiyonun spontan veya tedaviyle stabil 
hale gelmiş olması

C.  Başağrısının diseksiyonun stabil hale gel-
mesinden sonra üç aydan uzun sürmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
6.5.1.2 Geçirilmiş servikal karotis veya ver-

tebral arter diseksiyonuna bağlanan ısrarlı ba-
şağrısı veya yüz ya da boyun ağrısı kriterlerini 
karşılayan başağrıları çok az çalışmada bildiril-
miştir. Bu ısrarlı başağrısının risk faktörlerinin 
tespit edilmesine yönelik araştırmalar yapılma-
lıdır. Bu olgularda, hem 1. Migren öyküsünün 
hem de anksiyete bozukluğunun/depresyonun 
rolü olabilir.

6.5.2 Endarterektomi sonrası başağrısı

Tanımlama: Cerrahi karotis endarterektomi 
girişiminin neden olduğu başağrısı. Ağrı boy-
nu veya yüzü de tutabilir. İzole olarak kalabile-
ceği gibi, (çoğunlukla hemorajik) inmenin fo-
kal defisitlerinden önce ortaya çıkan bir uyarı 
semptomu olabilir.

(diseksiyon olan arterle aynı tarafta), şiddetli-
dir ve uzun (ortalama 4 gün) sürer. Bununla 
birlikte, spesifik bir görünüme sahip değildir 
ve bazen 1. Migren, 3.1 Küme başağrısı veya 
4.4 Primer gök gürültüsü başağrısı gibi diğer 
başağrılarını taklit ettiğinden çok yanıltıcı ola-
bilir. Eşlik eden bulgular (serebral veya retinal 
iskemi bulguları ve lokal bulgular) yaygın ola-
rak görülür. Ağrılı Horner sendromu, ani baş-
langıçlı ağrılı tinnitus veya ağrılı XII. sinir felci 
oldukça yüksek bir olasılıkla karotis diseksiyo-
nunu akla getirir.

Servikal arter diseksiyonu, subaraknoid 
kanamaya neden olabilecek intrakraniyal arter 
diseksiyonuyla birlikte görülebilir. 6.5.1.1 Ser-
vikal karotis veya vertebral arter diseksiyonuna 
bağlanan akut başağrısı veya yüz ya da boyun 
ağrısının yanı sıra, 6.7.4 İntrakraniyal arter di-
seksiyonuna bağlanan başağrısı gözlemlenebi-
lir.

6.5.1.1 Servikal karotis veya vertebral ar-
ter diseksiyonuna bağlanan akut başağrısı 
veya yüz ya da boyun ağrısı genellikle iskemik 
semptomlardan önce başlar ve bu yüzden, er-
ken tanısı ve tedavisi gerekir. Tanı koymak için, 
yağ baskılamalı servikal MRG, Doppler incele-
me, MR ve/veya BT anjiyografisi ve şüpheli ol-
gularda, konvansiyonel anjiyografi gerekir. Bu 
incelemelerin herhangi birinde normal sonuç 
alınabileceğinden, yaygın olarak bu inceleme-
lerin birkaçının uygulanması gerekir.

Randomize tedavi denemeleri yapılmamış 
olsa da, arteryel düzelmenin derecesine göre üç 
ile altı ay boyunca heparin ve ardından varfarin 
ile uygulanan tedavinin kullanımı konusunda 
görüş birliği söz konusudur.
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Yorum: 
6.5.2 Endarterektomi sonrası başağrısının 

üç alt biçimi arasından, ilk ve en sık (olguların 
%60’ına kadar) görülen alt tip benign ve kendi-
ni sınırlayıcı bir durumdur. İkinci alt tip (olgu-
ların %38’ine kadar bildirilir) yaklaşık iki hafta 
içinde sona erer. Üçüncü alt biçim ise nadir 
görülen hiperfüzyon sendromunun bir parça-
sıdır ve genellikle yedinci günde veya civarında 
görülen kan basıncı artışından ve nöbet ya da 
nörolojik defisit başlangıcından önce ortaya çı-
kar. Bu semptomlar beyin kanamasının haber-
cisi olabileceğinden acil tedavi gerektirir.

6.5.3  Karotis veya vertebral anjiyoplasti 
veya stente bağlanan başağrısı

Tanımlama: Servikal anjiyoplasti ve/veya stent 
olmak üzere endovasküler girişimlerin neden 
olduğu ağrı.

Ağrı boynu veya yüzü de tutabilir. İzole ola-
rak kalabileceği gibi, (çoğunlukla hemorajik) 
inmeden önce ortaya çıkan bir uyarı sempto-
mu olabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Karotis veya vertebral anjiyoplastinin ve/

veya stent girişiminin gerçekleştirilmiş ol-
ması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-
müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının anjiyoplastiyi ve/veya stent 

girişimini izleyen bir hafta içerisinde 
ortaya çıkmış olması

2.  başağrısının anjiyoplastiyi ve/veya stent 
girişimini izleyen bir ay içerisinde geç-
miş olması

3.  başağrısının anjiyoplasti ve/veya stent 
girişimiyle aynı tarafta yerleşim göster-
mesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Karotis endarterektomisinin gerçekleştiril-

miş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının karotis endarterektomisini 

izleyen bir hafta içinde ortaya çıkması
2.  başağrısının karotis endarterektomisini 

izleyen bir ay içinde sona ermesi
3.  aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşı-

lanması: 
a.  başağrısının karotis endarterekto-

misi yapılan tarafta ve tek taraflı ol-
ması

b.  başağrısının aşağıdaki üç belirgin 
özellikten birini karşılaması1: 
-  yaygın hafif ağrı
-  günde bir veya iki defa, iki ile üç 

saat süren ataklar halinde küme 
başağrısı benzeri ağrının görül-
mesi

-  zonklayıcı şiddetli ağrı
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.2

Notlar: 

1.  6.5.2 Endarterektomi sonrası başağrısı için 
üç alt biçim tanımlanmış, ancak bunlar ayrı 
ayrı kodlanmamıştır: 
A.  cerrahi müdahaleyi izleyen ilk birkaç 

günde ortaya çıkan yaygın, hafif, izole 
başağrısı

B.  günde bir veya iki defa ortaya çıkan, iki 
ile üç saat süren tek taraflı küme başağ-
rısı benzeri ağrı

C.  cerrahi müdahaleden üç gün sonra or-
taya çıkan tek taraflı zonklayıcı ve şid-
detli ağrı.

2.  Özellikle arteryel diseksiyon uygun incele-
melerin yapılmasıyla dışlanmıştır.
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C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer SVT semptomlarıyla 

ve/veya klinik bulgularıyla yakın za-
mansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya SVT tanısının konmasını sağlamış 
olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının SVT gelişiminin diğer 

semptomlarına veya klinik veya 
radyolojik bulgularına paralel ola-
rak anlamlı ölçüde kötüleşmiş ol-
ması

b.  başağrısının SVT düzeldikten sonra 
anlamlı ölçüde gerilemiş veya geç-
miş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Başağrısı serebral ven trombozu (SVT) 

olgularının %80-90’unda görülen en sık rast-
lanan semptomudur ve aynı zamanda en sık 
başlangıç semptomudur.

6.6.1 Serebral ven trombozuna bağlanan 
başağrısının spesifik herhangi bir özelliği yok-
tur, ancak çoğunlukla yaygın, progresif ve şid-
detli seyreder ve intrakraniyal hipertansiyonun 
diğer bulgularıyla ilişkilidir. Aynı zamanda, tek 
taraflı ve ani de olabilir ve bazen 1.1 Aurasız 
migren, 1.2 Auralı migren, 3.1 Küme başağrı-
sı, 3.4 Hemikraniya kontinua, 4.4 Primer gök 
gürültüsü başağrısı, 7.2 Düşük beyin omurilik 
sıvısı basıncına bağlanan başağrısı veya 6.2.2 
Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya 
(SAK) bağlanan akut başağrısı (SVT SAK’ın 
nedeni olabilir) tanılarını taklit edebildiğinden 
çok yanıltıcı olabilir. 

Başağrısı SVT’nin tek görünümü olarak 
ortaya çıkabilirse de, olguların %90’ından faz-
lasında, fokal semptomlar (nörolojik defisitler 
veya nöbetler) ve/veya intrakraniyal hipertan-

Not: 

Özellikle arteryel diseksiyon uygun inceleme-
lerin yapılmasıyla dışlanmıştır.

Yorumlar: 
Karotis ve vertebral anjiyoplasti ve/veya 

stent girişimi servikal arter stenozunu tedavi 
etmek amacıyla gerçekleştirilir.

Karotis stenti takılmış olan 64 hastadan 
oluşan bir seride, hastaların üçte birinde ge-
nellikle girişimi izleyen 10 dakika içerisinde 
ortaya çıkan, hafif, girişimle aynı tarafta, fron-
totemporal ve baskılayıcı nitelikte başağrısı 
görülmüştür. Bu çalışma dışında, 6.5.3 Karotis 
veya vertebral anjiyoplasti veya stente bağlanan 
başağrısı konusunda çok az veri elde edilmiş-
tir. Karotis stent girişiminin endarterektomiyle 
karşılaştırıldığı büyük örneklerde başağrısın-
dan bahsedilmemektedir.

6.5.3 Karotis veya vertebral anjiyoplasti 
veya stente bağlanan başağrısı, nadir olan hi-
perfüzyon sendromunun bir parçası olarak bil-
dirilmiştir.

6.6  Kraniyal venöz bozukluğa 
bağlanan başağrısı

6.6.1  Serebral ven trombozuna (SVT) 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Serebral ven trombozuna (SVT) 
bağlanan başağrısı. Spesifik herhangi bir görü-
nümü yoktur. Sıklıkla yaygın, progresif ve şid-
detli niteliktedir, ancak tek tarafta ve ani (hatta 
gök gürültüsü başağrısı olarak) ortaya çıkabi-
lir, hafif seyredebilir ve bazı olgularda migreni 
anımsatabilir. 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Serebral ven trombozu (SVT) tanısının 

konmuş olması
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Yorumlar: 
İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun 

tedavisinde, lateral sinüs stenozu stenti son de-
katta kullanılmaktadır.

6.6.2 Kraniyal venöz sinüs stentine bağ-
lanan başağrısına ilişkin mevcut veriler çok 
azdır. İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon 
tedavisi için stent takılan 21 hastadan oluşan 
bir seride, 10 hastada tedaviden öncekilerden 
farklı izlenen, stent alanında, mastoid bölgede 
yerleşim gösteren ve üç hafta kadar süren “stent 
başağrıları” görülmüştür. 

6.7  Diğer akut intrakraniyal arteryel 
bozukluğa bağlanan başağrısı

6.7.1  İntrakraniyal endarteryel girişime 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Doğrudan intrakraniyal endar-
teryel girişimin neden olduğu, girişim alanıyla 
aynı tarafta ortaya çıkan ve 24 saatten kısa sü-
ren tek taraflı başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  İntrakraniyal endarteryel girişimin gerçek-

leştirilmiş olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az üçüyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının girişimi izleyen bir hafta 

içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının girişimi izleyen üç ay içeri-

sinde geçmiş olması
3.  başağrısının girişim alanıyla aynı taraf-

ta ya da iki taraflı olması
4.  başağrısının aşağıdaki özellik grupla-

rından birini karşılaması2: 
a.  girişimi izleyen saniyelerde aniden or-

taya çıkan, 1 saatten kısa süren şiddetli 
ağrı

siyonun, subakut ensefalopatinin veya kaver-
nöz sinüs sendromunun bulgularıyla birlikte 
gözlemlenir.

6.6.1 Serebral ven trombozu spesifik her-
hangi bir özellik sergilemediğinden, özellikle 
altta yatan protrombotik bir durum olduğu 
hallerde, yakın zamanda ortaya çıkan ısrarlı 
her başağrısı şüphe uyandırmalıdır. Tanı nö-
rogörüntülemeye (MR ile birlikte T2* ağırlıklı 
görüntüler artı MRA veya BT taraması artı BT 
anjiyografisi ve şüpheli olgularda intraarter-
yel anjiyografi) dayanarak belirlenir. Tedavi 
mümkün olduğunca erken başlatılmalıdır ve 
semptomatik tedavi kapsamında, heparinin 
ardından en az 6 ay oral antikoagülasyon ve 
endike olduğunda altta yatan nedenin tedavisi 
yapılmalıdır.

6.6.2  Kraniyal venöz sinüs stentine 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Kraniyal venöz sinüs stentinin 
neden olduğu ve stentle aynı tarafta ortaya çı-
kan tek taraflı başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni tek taraflı başağ-
rısı

B.  Jugüler veya kraniyal venöz stent girişimi-
nin gerçekleştirilmiş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-
müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının stent girişimini izleyen bir 

hafta içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının stent girişimini izleyen üç 

ay içerisinde sona ermiş olması
3.  başağrısının stentle aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

Özellikle stent içi venöz tromboz dışlanmıştır.
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6.7.2 Anjiyografi başağrısı

Tanımlama: Doğrudan serebral anjiyografinin 
neden olduğu başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  İntraarteryel karotis veya vertebral anjiyog-

rafinin gerçekleştirilmiş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının anjiyografi sırasında veya 

anjiyografiyi izleyen 24 saat içinde orta-
ya çıkmış olması

2.  başağrısının anjiyografiden sonraki 72 
saat içinde geçmiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki özellik grupla-
rından birini karşılaması1: 
a.  kontrast enjeksiyonu sırasında or-

taya çıkan ve bir saatten kısa süren 
ağrı

b.  anjiyografiden birkaç saat sonra or-
taya çıkan ve 24 saatten uzun süren 
ağrı

c.  1. Migreni olan hastada ortaya çı-
kan ve 1.1 Aurasız migren veya 1.2 
Auralı migren özelliklerini gösteren 
ağrı

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

6.7.2 Anjiyografi başağrısının kabul edilen (an-
cak ayrı ayrı kodlanmayan) üç alt biçimi vardır: 
a.  anjiyografi sırasında ve kontrast enjeksi-

yonuyla yakın ilişki içerisinde ortaya çıkan 
ağrı

b.  en geç 24 saat içinde olmak üzere daha sonra 
ortaya çıkan ağrı (bu alt biçimlerin her ikisi 
de primer başağrısı öyküsü olan hastalarda 
daha yaygındır, ancak özellikleriyle primer 
başağrısından belirgin olarak ayrıdır)

b.  girişimden saatler sonra ortaya çıkan, 
24 saatten uzun süren orta ile şiddetli 
ağrı

c.  1. Migreni olan hastada ortaya çıkan ve 
1.1 Aurasız migren veya 1.2 Auralı mig-
ren özelliklerini gösteren ağrı

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.3

Notlar: 

1.  Örneğin, anjiyoplasti, embolizasyon veya 
stent girişimi.

2.  6.7.1 İntrakraniyal endarteryel girişime 
bağlanan başağrısının kabul edilen (ancak 
ayrı ayrı kodlanmayan) üç alt biçimi vardır: 
a.  balon şişirme işleminden veya bir arte-

riovenöz malformasyonun veya anev-
rizmanın embolizasyonundan sonra 
bildirilen çok spesifik alt biçim: etkilen-
miş artere göre yerleşim gösteren, giri-
şimi izleyen birkaç saniye içinde aniden 
ortaya çıkan ve hızla sona eren şiddetli 
ağrı

b.  girişimden sonraki ilk saatler ile bir gün 
içinde gelişen ve birkaç gün süren ba-
şağrısı

c.  1. Migreni olan hastada ortaya çıkan ve 
intrakraniyal endarteryel girişimle te-
tiklenen migren atağı; bazı olgularda, 
bu atağın ardından birkaç hafta süren 
tekrarlayıcı aralıklı başağrısı görülür 
(bu olgularda, hastaya 1. Migrenin 
uygun tipi veya alt tipi ve 6.7.1 İntrak-
raniyal endarteryel girişime bağlanan 
başağrısı tanılarının ikisi de konmalı-
dır). 

3.  Özellikle arteryel diseksiyon ve arteryel 
yırtılma uygun incelemelerin yapılmasıyla 
dışlanmıştır.
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a.  gök gürültüsü başağrısı olarak baş-
laması

b.  cinsel aktivite, efor, Valsalva manev-
raları, duygulanım, banyo yapma 
ve/veya duş alma ile tetiklenmesi

c.  başlangıç sonrası <1 ay boyunca de-
vam etmesi veya yinelenmesi ve 1 
aydan sonra yeni, anlamlı bir başağ-
rısının ortaya çıkmaması

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması:
1. başağrısının başlangıcını izleyen üç ay 

içinde geçmiş olması
2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak baş-

langıçtan itibaren henüz 3 ay geçme-
miştir

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

Özellikle anevrizmal subaraknoid kanama uy-
gun incelemeler yapılarak dışlanmıştır.

Yorumlar: 
Klinik açıdan tipik olarak gök gürültüsü 

tipinde olan ve anevrizmal subaraknoid kana-
mayı taklit eden yaygın başağrılarıyla karakte-
rize olan reversibl serebral vazokonstriksiyon 
sendromu (RSVS) henüz yeterince anlaşılma-
mış bir durumdur.

RSVS, birkaç gün veya birkaç hafta içerisin-
de yinelenen gök gürültüsü başağrısının en sık 
nedenidir. 6.7.3.1 Reversibl serebral vazokons-
triksiyon sendromuna bağlanan akut başağrı-
sında, saatler içinde hızlı progresyon veya gün-
ler içinde yavaş progresyon olmak üzere diğer 
başlangıç şekilleri nadir olarak kaydedilir. 

Doğrulanmış RSVS hastalarından oluşan 
geniş serilerde, hastaların %75’inde başağrı-
sının tek semptom olduğu, ancak fluktuasyon 
gösteren fokal nörolojik defisitler ve bazen 
nöbetlerle de ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
6.7.3.1 Reversibl serebral vazokonstriksiyon 

c.  1. Migreni olan hastada ortaya çıkan ve 
anjiyografiyle tetiklenen migren atağı (bu 
olgularda, hastaya 1. Migrenin uygun tipi 
veya alt tipi ve 6.7.2 Anjiyografi başağrısı 
tanılarının ikisi de konmalıdır). 

Yorum: 
Kontrastlı anjiyografi, 1.2.3 Hemiplejik 

migrenin herhangi bir alt biçiminin görüldüğü 
hastalarda hayatı tehdit eden bir atağı tetikle-
yebileceği ve uzun süreli hemipleji ve koma ile 
sonuçlanabileceği için kontrendikedir. 

6.7.3  Reversibl serebral 
vazokonstriksiyon sendromuna 
(RSVS) bağlanan akut başağrısı

6.7.3.1  Reversibl serebral 
vazokonstriksiyon  
sendromuna (RSVS)  
bağlanan akut başağrısı

Tanımlama: Reversibl serebral vazokonstriksi-
yon sendromunun (RSVS) neden olduğu, tipik 
olarak bir ile iki hafta boyunca yineleyen gök 
gürültüsü başağrısı olarak ortaya çıkan, sıklık-
la cinsel aktivite, efor, Valsalva manevraları ve/
veya duygulanım ile tetiklenen başağrısı. Ba-
şağrısı RSVS’nin tek semptomu olarak kalabilir 
veya hemorajik veya iskemik inme öncesinde 
ortaya çıkan bir uyarı semptomu olabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Reversibl serebral vazokonstriksiyon send-

romu (RSVS) tanısının konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  fokal defisit ve/veya nöbetin eşlik etti-

ği veya etmediği başağrısından dolayı 
anjiyografi yapılması (“tespih tanesi” 
görünümü) ve RSVS tanısının konması

2.  başağrısının aşağıdaki özelliklerin biri-
ni veya daha fazlasını karşılaması: 
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gürültüsü başağrısı olarak ortaya çıkan, sık-
lıkla cinsel aktivite, efor, Valsalva manevra-
ları ve/veya duygulanım ile tetiklenen, ancak 
RSVS’nin tipik görünümü olan intrakraniyal 
arteryel tespih tanesi bulgusu serebral anjiyog-
rafiyle ortaya koyulmamış olan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Reversibl serebral vazokonstriksiyon send-

romundan (RSVS) şüphelenilmesi, ancak 
serebral anjiyografinin normal olması

C.  Nedensellik olasılığının aşağıdakilerin tü-
müyle ortaya koyulması: 
1.  bir ay içerisinde, aşağıdaki özelliklerin 

üçünü de karşılayan en az iki başağrısı-
nın ortaya çıkması: 
a.  gök gürültüsü başağrısı olarak baş-

laması ve 1 dakikadan kısa süre için-
de en  yüksek noktasına ulaşması

b.  şiddetli olması
c.  ≥5 dakika sürmesi

2.  en az bir gök gürültüsü başağrısının 
aşağıdakilerden biriyle tetiklenmiş ol-
ması: 
a. cinsel aktivite (orgazmdan hemen 

önce veya orgazm sırasında)
b.  efor
c.  Valsalva benzeri manevra
d.  duygulanım
e.  banyo yapma ve/veya duş alma
f.  eğilme

3.  başlangıcı izleyen bir aydan uzun süre 
boyunca yeni gök gürültüsü başağrısı-
nın veya başka anlamlı bir başağrısının 
olmaması

D. Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması: 
1.  başağrısının başlangıcını izleyen üç ay 

içinde geçmiş olması
2.  başağrısı henüz geçmemiştir ancak baş-

langıçtan itibaren henüz 3 ay geçme-
miştir

sendromuna bağlanan akut başağrısı hemora-
jik veya iskemik inmeden önce ortaya çıkan 
bir uyarı semptomu olabilir. Başağrısı, RSVS 
olgularının çok azında görülmez.

RSVS olgularında, anjiyografi tanımı ge-
reği anormal sonuç verir ve değişken arteryel 
konstriksiyon ve dilatasyon segmentleri (“tespih 
tanesi” veya “ipe dizilmiş sosis görünümü) gö-
rülür. Ancak, MR, BT ve hatta kateter anjiyog-
rafisi klinik başlangıcı izleyen bir hafta boyunca 
normal sonuç verebilir. Yineleyen gök gürültüsü 
başağrısı görülen, anjiyografisi normal olan, an-
cak RSVS’nin diğer tüm kriterlerini karşılayan 
hastalar, 6.7.3.2 Reversibl serebral vazokonstrik-
siyon sendromuna (RSVS) bağlanabilecek akut 
başağrısı tanısıyla değerlendirilmelidir. Olgula-
rın %30 ile %80’inde beyin MRG’si anormal gö-
rülür ve intrakraniyal kanamaları (konveksitede 
subaraknoid, intraserebral ve/veya subdural), 
beyin enfarktları ve/veya “posterior reversibl en-
sefalopati sendromu” ile tutarlı beyin ödemleri 
gibi çeşitli lezyon görünümleri tespit edilir. 

RSVS olgularının en az yarısı sekonder 
niteliktedir ve bozukluk temel olarak hamile-
lik sonrasında ortaya çıkar ve/veya uyuşturu-
cu, alfa-sempatomimetikler ve serotoninerjik 
ilaçlar gibi vazoaktif maddelere maruz kalma 
durumuna bağlanabilir. Hastalık bir ile üç ay 
içinde kendi kendini sınırlar. Bu süre içinde 
arteryel anormal görünümler kaybolur (“re-
versibl” niteliği buradan kaynaklanır) ve nere-
deyse her olguda başağrısı geçer. Ancak, RSVS 
kaynaklı inmeler kalıcı bozukluğa yol açabilir.

6.7.3.2  Reversibl serebral 
vazokonstriksiyon  
sendromuna (RSVS) 
bağlanabilecek akut   
başağrısı

Tanımlama: Reversibl serebral vazokonstrik-
siyon sendromunun (RSVS) tipik görünümü 
olan, bir ile iki hafta boyunca yineleyen gök 
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takip anjiyografisi ile normalleşme görül-
mesi

C.  Başağrısının başlangıcından sonra üç ay-
dan uzun sürmüş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
Literatürde, 6.7.3.3 Geçirilmiş reversibl 

serebral vazokonstriksiyon sendromuna bağ-
lanan ısrarlı başağrısı kriterlerini karşılayan 
başağrıları az sayıda çalışmada bildirilmiştir. 
Bu ısrarlı başağrısının risk faktörlerinin tespit 
edilmesine yönelik araştırmalar yapılmalıdır. 
Bu olgularda, hem 1. Migren öyküsünün hem 
de anksiyete bozukluğunun/depresyonun rolü 
olabilir.

6.7.4  İntrakraniyal arter diseksiyonuna 
bağlanan başağrısı

Tanımlama:İntrakraniyal arter diseksiyonu-
nun neden olduğu başağrısı. Ağrı genellikle 
diseksiyonun olduğu damarla aynı tarafta tek 
taraflı olarak yerleşim gösterir ve ani (hatta gök 
gürültüsü başağrısı olarak) başlar. Tek başına 
ortaya çıkıp devam edebileceği gibi, subarak-
noid kanama veya inmeden önce ortaya çıkan 
bir uyarı semptomu olabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  İntrakraniyal arter diseksiyonu tanısının 

konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının diğer intrakraniyal arter 

diseksiyonu semptomlarıyla ve/veya 
klinik bulgularıyla yakın zamansal ilişki 
içerisinde ortaya çıkmış veya bu tanının 
konmasını sağlamış olması

2.  başağrısının başlangıcını izleyen bir ay 
içinde geçmiş olması

E.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1 

Not: 

Özellikle anevrizmal subaraknoid kanama uy-
gun incelemeler yapılarak dışlanmıştır.

Yorum: 
ICHD-3’te genel olarak olası sekonder ba-

şağrılarına yönelik kriterler sunulmamaktadır. 
Ancak reversibl serebral vazokonstriksiyon 
sendromunda (RSVS) görülen arteryel anor-
mal görünümlerin ortaya koyulması güç ola-
bilir. Bazı RSVS olgularında başağrısı başladık-
tan sonra iki ile üç hafta boyunca tekrar tekrar 
BT veya MR anjiyografisi alınması gerekirken, 
diğerlerinde tespit için invaziv konvansiyonel 
anjiyografi yapılması gerekebilir. Bir aydan kısa 
süredir RSVS’nin tipik görünümü olan tekrar-
layıcı, tetiklenen gök gürültüsü başağrıları 
olan, ancak ilk serebral anjiyografisi normal 
olan ve diğer başağrısı nedenlerinin uygun in-
celemelerle dışlanmış olduğu hastalarda, geçici 
olarak 6.7.3.2 Reversibl serebral vazokonstrik-
siyon sendromuna (RSVS) bağlanabilecek akut 
başağrısı tanısı konabilir.

6.7.3.3  Geçirilmiş reversibl serebral 
vazokonstriksiyon sendromuna 
(RSVS) bağlanan ısrarlı başağrısı

Tanımlama: Reversibl serebral vazokonstrik-
siyon sendromunun (RSVS) neden olduğu ve 
başlangıcından itibaren üç aydan uzun süren 
başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  Daha önce 6.7.3.1 Reversibl serebral vazo-
konstriksiyon sendromuna (RSVS) bağla-
nan akut başağrısı tanısını almış olan ve C 
kriterini karşılayan başağrısı

B.  RSVS başlangıcını izleyen üç ay içerisinde, 
serebral arterlerde dolaylı veya doğrudan 
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Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan, tipik, hemiplejik veya 
uzamış auralı, tekrarlayıcı migren atakları 

B.  Subkortikal enfarktlar ve lökoensefalopatili 
serebral otozomal dominant arteriopatinin 
(CADASIL) ortaya koyulmuş olması1

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  auralı migrenin CADASIL’in ilk tespit 

edilen klinik görünümü olması
2.  auralı migren ataklarının, CADASIL’in 

diğer görünümlerinin (örn. iskemik 
inme, duygudurum bozuklukları ve/
veya bilişsel disfonksiyon) ortaya çık-
ması ve kötüleşmesi ile birlikte gerile-
mesi veya geçmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Bu bozukluğun tanısı, NOTCH3 antikorları-
nın immünohistokimyasal boyamasıyla veya 
arteryel ortamda ekstraselüler granüler osmi-
ofilik materyal değerlendirmesi için elektron 
mikroskopisiyle gerçekleştirilen basit bir derin 
biyopsisi kullanılarak NOTCH3 mutasyonları-
nın taranmasıyla tespit edilir. 

Yorumlar: 
Subkortikal enfarktlar ve lökoensefalopa-

tili serebral otozomal dominant arteriopati 
(CADASIL) beynin küçük arterlerinin media 
kısmındaki düz kas hücrelerini tutan, bazen 
sporadik nitelik gösteren otomozal dominant 
bir hastalıktır. NOTCH3 genindeki mutasyon-
lardan kaynaklanır.

CADASIL’in klinik karakterizasyonu tek-
rarlayıcı küçük derin enfarktlar, subkortikal 
demans, duygudurum bozuklukları ve olgula-
rın üçte birinde, olağan dışı uzamış aura fre-
kansı dışında 1.2 Auralı migren ile uyumlu 
ataklara dayanır. Bu olgularda, bu semptomlar 

3.  başağrısının aşağıdaki özelliklerin her-
hangi birini ya da ikisini birden karşıla-
ması: 
a.  ani veya gök gürültüsü şeklinde baş-

laması
b.  şiddetli olması

4.  başağrısının tek taraflı ve diseksiyonla 
aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Diseksiyon herhangi bir intrakraniyal arte-

ri tutabilir ve subaraknoid kanamaya, iskemik 
enfarktlara, bitişik yapılarda kompresyona ve 
daha nadir olmak üzere, intraserebral kanama-
ya yol açabilir. Asyalılarda, intrakraniyal arter 
diseksiyonu servikal arter diseksiyonundan 
daha sık görülür.

Akut başağrısı sıklıkla bu bozukluğun 
başvuru semptomudur ve tek semptomu ola-
bilir.

6.8  Kronik intrakraniyal 
vaskülopatiye bağlanan 
başağrısı ve/veya migren 
benzeri aura

6.8.1  Subkortikal Enfarktlar ve 
Lökoensefalopatili Serebral 
Otozomal Dominant Arteriopatiye 
(CADASIL) bağlanan başağrısı

Tanımlama: Subkortikal enfarktlar ve lökoen-
sefalopatili serebral otozomal dominant arteri-
opatinin (CADASIL) neden olduğu, 1.2 Auralı 
migrene benzeyen ataklar halinde yineleyen, 
ancak uzamış aura görüntüsünün bu tanıdan 
daha sık ortaya çıktığı başağrısı. CADASIL’in 
diğer klinik özellikleriyle birlikte görülür 
veya olguların çoğunda, CADASIL’in başvuru 
semptomu olarak ortaya çıkar.
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veya epizodik kusma) dâhil olmak üzere değiş-
ken klinik fenotipi olan, genetik açıdan hetero-
jen bir mitokondriyal bozukluktur. Başağrısı 
MELAS’ta yaygın olarak görülür veya tekrarlayı-
cı migren benzeri ataklar ya da inme benzeri epi-
zotların başvuru semptomu olarak ortaya çıkar.

MELAS’ta migren benzeri atakların çok sık 
olması, mitokondriyal mutasyonların auralı 
migrende bir rol oynadığı varsayımına yol açsa 
da, 1.2 Auralı migrenli bireylerden oluşan iki 
grupta 3243 mutasyonu tespit edilmemiştir. 
Çoğunluğu auralı olan migren atakları diğer 
mitokondriyal hastalıklarda da ortaya çıktığı 
için, tanısı henüz konmamış olan diğer mutas-
yonlar hem migren hem de iskemik inmede rol 
oynuyor olabilir. 

6.8.3  Moyamoya anjiyopatisine (MMA) 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Moyamoya anjiyopatisinin neden 
olduğu ve bu bozukluğun diğer klinik özellik-
leriyle birlikte görülen, migrene benzeyebilen 
kronik tekrarlayıcı başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yineleyen başağrısı 
B.  Moyamoya anjiyopatisinin (MMA) nöro-

görüntülemeyle kanıtlanması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının MMA’nın diğer semptom-

larıyla ve/veya klinik görünümleriyle 
ve/veya görüntüleme kanıtlarıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının MMA’nın kötüleştiğine 

işaret eden diğer semptomlarına ve/
veya klinik ve/veya radyolojik bul-
gularına paralel olarak anlamlı öl-
çüde kötüleşmiş olması

genellikle hastalığın ilk semptomları olarak 
kaydedilir ve ortalama 30 yaşında, iskemik in-
melerden yaklaşık 15 yıl, ölümden ise 20-30 yıl 
önce ortaya çıkar.

MRG her zaman anormal sonuç verir ve 
T2 ağırlıklı görüntülerde belirgin beyaz madde 
değişiklikleri görülür.

6.8.2  Mitokondriyal Ensefalopati, Laktik 
Asidoz ve inme (Stroke) benzeri 
epizotlara (MELAS) bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Mitokondriyal ensefalopati, laktik 
asidoz ve inme benzeri epizotların (MELAS) 
neden olduğu ve bu epizotların diğer klinik 
özellikleriyle birlikte gözlemlenen, ya tekrarla-
yıcı migren benzeri ataklar halinde veya inme 
benzeri epizotların başvuru semptomu olarak 
ortaya çıkan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yineleyen başağrısı 
atakları

B.  Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve 
inme benzeri epizotlarla (MELAS) birlikte 
görülen mitokondriyal genetik bozukluğun 
ortaya koyulmuş olması

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  tekrarlayıcı auralı veya aurasız migren 

atakları
2.  fokal nörolojik defisitler ve/veya nöbet-

ler öncesinde veya bunların eşliğinde 
ortaya çıkan akut başağrısı

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve 

inme benzeri epizotlarla (MELAS), santral sinir 
sistemi tutulumu (nöbetler, hemiparezi, hemia-
nopsi, kortikal körlük, sensorinöral sağırlık ve/
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ları” olarak da adlandırılan, başağrısının eşlik 
etmediği veya hafif başağrısının eşlik ettiği geç 
başlangıçlı migren benzeri aura atakları.

Tanı kriterleri: 

A. C kriterini karşılayan, hafif başağrısının eş-
lik ettiği veya etmediği yeni migren benzeri 
aura  atakları

B.  Serebral amiloid anjiyopatinin (SAA) nöro-
görüntüleme veya beyin biyopsisi ile kanıt-
lanması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya birden fazlasıyla ortaya koyulma-
sı: 
1.  auranın diğer SAA semptomlarıyla ve/

veya klinik bulgularıyla yakın zamansal 
ilişki içerisinde ortaya çıkmış veya SAA 
tanısının konmasını sağlamış olması

2.  auranın SAA gelişiminin diğer semp-
tomlarına veya klinik veya radyolojik 
bulgularına paralel olarak anlamlı ölçü-
de kötüleşmiş olması

3.  auranın 50 yaşından sonra başlaması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1

Not: 

Kan-duyarlı MRG sekansları serebral amiloid 
anjiyopatinin tanısında önemlidir ve geç baş-
langıçlı migren benzeri aurası olan her hasta 
için uygulanmalıdır.

Yorumlar: 
Serebral amiloid anjiyopati (SAA), kortikal 

ve leptomeningeal damarların duvarlarında 
giderek artan amiloid birikimiyle ilişkilendiri-
len bir küçük damar bozukluğudur. Sporadik 
olanlar, kalıtımsal ailesel olanlardan daha yay-
gın görülür.

SAA, lober intraserebral kanama, bilişsel 
bozukluk ve yaşlılarda geçici fokal nörolojik 
epizotların en önemli nedenidir. 

b. başağrısının revaskülarizasyon cer-
rahisinin ardından anlamlı ölçüde 
gerilemiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Moyamoya anjiyopatisi (MMA) iki taraflı 

internal karotis, orta serebral veya ön sereb-
ral arterlerin intrakraniyal bölümünün gide-
rek daralması ve tıkanmasıyla karakterizedir. 
MMA açısından yatkınlığa yol açan birçok ge-
nin varlığı tespit edilmiş veya yerleşimleri be-
lirlenmiştir. Diğer bazı hastalarda, MMA diğer 
durumlarla (örn. orak hücre anemisi, Down 
sendromu ve radyoterapi) ilişkilendirilir ve 
Moyamoya sendromu olarak adlandırılır. 

MMA genellikle çocukluk veya ergenlik 
döneminin erken aşamalarında akut başağrısı-
na yol açabilen iskemik veya hemorajik inme 
ile ortaya çıkar. Bu akut vasküler olayların dı-
şında, MMA’sı olan çocuklarda ve yetişkinlerde 
başağrısı oldukça yaygındır. Bu başağrısı fe-
notipik açıdan en çok 1.1 Aurasız migren, 1.2 
Auralı migren, 1.2.3 Hemiplejik migren veya 2. 
Gerilim-tipi başağrısına benzer. Nadir olsa da, 
küme başağrısı benzeri ataklar da bildirilmiştir.

Revaskülarizasyon cerrahisinin MMA’da 
başağrısı üzerindeki etkisi değişken olmuştur. 
Bazı hastalarda başağrısı gerilemiş veya ısrarlı 
hale gelmiş, küçük bir hasta grubunda ise cer-
rahi sonrasında yeni bir başağrısının başladığı 
görülmüştür. 

6.8.4  Serebral amiloid anjiyopatiye 
(SAA) bağlanan migren benzeri 
aura

Tanımlama: Sıklıkla konveksitedeki suba-
raknoid kanamanın gözlemlendiği olgularda 
olmak üzere, serebral amiloid anjiyopatinin 
neden olduğu ve bu bozukluğun diğer klinik 
özellikleriyle birlikte izlenen, “amiloid atak-



109Bölüm 2: Sekonder (İkincil) Başağrıları

TREX1’te C-terminali çerçeve kayması mutas-
yonlarının neden olduğu bir otozomal domi-
nant sistemik küçük damar hastalığıdır. Klinik 
açıdan, nörolojik defisitler, bilişsel bozukluk, 
psikiyatrik rahatsızlıklar, nöbetler, çeşitli siste-
mik görünümler ve olguların en az yarısında 
olmak üzere migren benzeri ataklarla karakte-
rizedir. Diğer klinik görünümleri vasküler re-
tinopati kaynaklı görme bozukluğu ve serebral 
beyaz madde lezyonlarının progresif olarak 
ilerlemesinden dolayı ortaya çıkan nörolojik kö-
tüleşme ve erken ölüm olarak sayılabilir. Klinik 
tabloda, karaciğer ve böbrekte fonksiyon bozuk-
luğu, bazen gastrointestinal kanamaya bağlanan 
anemi ve hipertansiyon da gözlemlenir. Beyin 
MRG’si normal izlenebilen daha genç hastalar-
da, klinik tabloda Raynaud fenomeni (%54), 
migren (çoğunlukla aurasız: %42) ve psikiyatrik 
rahatsızlıklar (%23) kaydedilir. Bu tür olgularda, 
aile öyküsü bu tanıya işaret edebilir.

6.8.6 Diğer kronik intrakraniyal 
vaskülopatiye bağlanan başağrısı

Tanımlama: Yukarıda belirtilenlerin dışında 
genetik olan veya olmayan bir kronik intrak-
raniyal vaskülopatinin neden olduğu ve bu 
bozukluğun klinik görünümlerinin bir parçası 
olarak ortaya çıkan, auralı veya aurasız migren 
benzeri ataklar. 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan, yineleyen migren 
benzeri auralı veya aurasız ataklar

B.  Genetik olan veya olmayan kronik intrak-
raniyal vaskülopatinin ortaya koyulmuş ol-
ması

C.  Migren benzeri atakların kronik intrakra-
niyal vaskülopatinin klinik semptomlarına 
sekonder olarak ve bu semptomların bir 
parçası olarak gelişmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Geçici fokal nörolojik epizotlarda hem 
pozitif migren aurası benzeri (yayılan pares-
teziler ve/veya pozitif görsel fenomenler) hem 
de negatif GIA benzeri nörolojik semptomlar 
görülebilir ve bu epizotlar, süperfisyal kortikal 
siderozisten veya konveksitedeki subaraknoid 
kanamadan kaynaklanabilir. Bu epizotların, 
semptomatik intraserebral kanama açısından 
yüksek bir erken risk taşıdığı belirlenmiştir. 

6.8.5  Serebral lökoensefalopati 
ve sistemik semptomlu 
retinal vaskülopati (RVSLSM) 
sendromuna bağlanan başağrısı

Tanımlama: Serebral lökoensefalopati ve siste-
mik semptomlu retinal vaskülopati (RVSLSM) 
sendromunun neden olduğu, migren benzeri 
ataklar halinde yineleyen, çoğunlukla aurasız 
başağrısı. RVSLSM’nin diğer klinik özellikle-
riyle birlikte ortaya çıkabileceği gibi, bu send-
romun en erken tespit edilen klinik semptomu 
da olabilir.

Tanı kriterleri: 

A. C kriterini karşılayan, yineleyen migren 
benzeri auralı veya aurasız ataklar

B.  Serebral lökoensefalopati ve sistemik semp-
tomlu retinal vaskülopati (RVSLSM) send-
romunun ortaya koyulmuş olması1

C. Migren benzeri atakların sendromun kli-
nik semptomlarına sekonder olarak ve bu 
semptomların bir parçası olarak gelişmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Tanı TREX1 mutasyonlarına yönelik genetik 
test yapılarak konur.

Yorum: 
Serebral lökoensefalopati ve sistemik semp-

tomlu retinal vaskülopati (RVSLSM) sendromu, 
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gularına paralel olarak anlamlı öl-
çüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının hipofizer apopleksinin 
diğer semptomlarının veya klinik 
bulgularının stabil hale gelmesi veya 
gerilemesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde gerilemiş olması

3.  başağrısının şiddetli olması ve ani veya 
gök gürültüsü başağrısı olarak başlama-
sı

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Nadir bir klinik sendrom olan hipofizer 

apopleksi akut, hayatı tehdit eden bir durum-
dur. Non-anevrizmal subaraknoid kanamanın 
nedenlerinden biridir.

Gök gürültüsü başağrısının da nedenleri 
arasında sayılmaktadır. Çoğu olgu, kanama ve/
veya enfarkt kaynaklı non-fonksiyonel hipofi-
zer makroadenomaların hızla genişlemesi gö-
rünümüyle ortaya çıkar.

İntrasellar patolojinin tespitinde, MRG tet-
kiki BT tetkikine göre daha hassastır.
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semptomlarına ve/veya klinik bul-
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7.4.2 Karsinomatöz menenjite bağlanan 
başağrısı

7.4.3 Hipotalamik veya hipofizer hipersek-
resyona veya hiposekresyona bağla-
nan başağrısı

7.5 İntratekal enjeksiyona bağlanan başağrısı
7.6 Epileptik nöbete bağlanan başağrısı

7.6.1 İktal epileptik başağrısı
7.6.2 Postiktal başağrısı

7.7 Chiari malformasyonu tip 1’e (CM1) bağla-
nan başağrısı

7.8 Diğer vasküler olmayan intrakraniyal bo-
zukluklara bağlanan başağrısı

Genel yorum

Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? Diğer bozukluklara yönelik 
genel bağlama kuralları, 7. Vasküler olmayan 
intrakraniyal bozukluklara bağlanan başağrısı 
için de geçerlidir.

Yeni bir başağrısı vasküler olmayan intrak-
raniyal bir bozuklukla yakın zamansal ilişki 
içerisinde ilk kez ortaya çıktığında, bu yeni ba-
şağrısı bu bozukluğa bağlanan sekonder başağ-
rısı olarak kodlanır. Bu durum, ICHD-3 Bölüm 
Birde sınıflanan primer başağrısı bozuklukları-
nın herhangi bir özelliğini taşıyan yeni başağ-
rıları için de geçerlidir.

Önceden var olan ve primer başağrıların-
dan herhangi birinin özelliklerini karşılayan 
bir başağrısı, vasküler olmayan bir intrakrani-
yal bozuklukla yakın zamansal ilişki içerisinde 
kronikleşir veya kayda değer ölçüde kötüleşirse 
(çoğunlukla sıklık ve/veya şiddet açısından iki 
kat veya daha fazla bir artış gösterirse), söz ko-
nusu bozukluğun başağrısına yol açabileceğine 
dair sağlam kanıtların var olması koşuluyla, 
hem ilk başağrısının tanısı hem de 7. Vasküler 
olmayan intrakraniyal bozukluklara bağlanan 
başağrısı tanısı konmalıdır (veya bu başlığın 
tiplerinden veya alt tiplerinden biri olarak kod-
lanmalıdır).

7.  Vasküler olmayan intrakraniyal 
bozukluklara bağlanan başağrısı

7.1 Yüksek beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncı-
na bağlanan başağrısı
7.1.1 İdiyopatik intrakraniyal hipertansi-

yona (İİH) bağlanan başağrısı
7.1.2 Metabolik, toksik veya hormonal ne-

denlere sekonder gelişen intrakrani-
yal hipertansiyona bağlanan başağrısı

7.1.3 Kromozomal bozukluğa sekonder 
gelişen intrakraniyal hipertansiyona 
bağlanan başağrısı

7.1.4 Hidrosefaliye sekonder gelişen int-
rakraniyal hipertansiyona bağlanan 
başağrısı

7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncı-
na bağlanan başağrısı
7.2.1 Post-dural ponksiyon başağrısı
7.2.2 Beyin omurilik sıvısı (BOS) fistülü 

başağrısı
7.2.3 Spontan intrakraniyal hipotansiyona 

bağlanan başağrısı
7.3 Enfeksiyöz olmayan enflamatuar intrakra-

niyal hastalığa bağlanan başağrısı
7.3.1 Nörosarkoidoza bağlanan başağrısı
7.3.2 Aseptik (enfeksiyöz olmayan) me-

nenjite bağlanan başağrısı
7.3.3 Diğer enfeksiyöz olmayan enflama-

tuar intrakraniyal hastalığa bağlanan 
başağrısı

7.3.4 Lenfositik hipofizite bağlanan başağ-
rısı

7.3.5 Beyin omurilik sıvısı lenfositozu ile 
seyreden geçici başağrısı ve nörolojik 
defisit sendromu (HaNDL)

7.4 İntrakraniyal neoplaziye bağlanan başağrısı
7.4.1 İntrakraniyal neoplazmaya bağlanan 

başağrısı
7.4.1.1 Üçüncü ventrikülün kolloid kisti-

ne bağlanan başağrısı
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3.  başağrısının vasküler olmayan intrak-
raniyal bozukluğun tipik özelliklerini 
taşıması

4.  nedenselliği ortaya koyan başka kanıtla-
rın bulunması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

İntrakraniyal bozukluğun başarılı bir şekil-
de tedavi edilmesini veya kendiliğinden düzel-
mesini izleyen bir aydan uzun bir süre boyunca 
devam eden başağrısında başka mekanizmalar 
söz konusudur. İntrakraniyal bozukluğun tedavi 
edilmesinden veya gerilemesinden sonra üç ay-
dan uzun süren başağrısı, araştırmalara katkıda 
bulunmak amacıyla Ek Bölümde tanımlanmak-
tadır. Bu başağrısı bazı olgularda görülse de, çok 
az çalışılmıştır; Ek Bölümdeki başlıklar, bu başağ-
rılarının ve mekanizmalarının ele alınacağı yeni 
çalışmaları teşvik etmek üzere sunulmaktadır.

7.1  Yüksek beyin omurilik sıvısı (BOS) 
basıncına bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: İntrakraniyal neop-
lazmaya sekonder gelişen intrakraniyal hiper-
tansiyona veya hidrosefaliye bağlanan başağ-
rısı, 7.4.1 İntrakraniyal neoplazmaya bağlanan 
başağrısı olarak kodlanır.

Tanımlama: Beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncının artmasının neden olduğu, genellikle 
intrakraniyal hipertansiyonun diğer semptom-
larının ve/veya klinik bulgularının eşlik ettiği 
başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A. C kriterini karşılayan yeni başağrısı veya 
önceden var olan başağrısında anlamlı kö-
tüleşme1

B. Aşağıdaki özelliklerin ikisini de karşılayan 
intrakraniyal hipertansiyon tanısının kon-
muş olması: 

Giriş

Bu bölümde, intrakraniyal basınçtaki deği-
şikliklere bağlanan başağrıları sunulmaktadır. 
Beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncının artması 
da azalması da başağrısına neden olabilir. Bu 
bölümdeki başağrılarının diğer nedenleri, en-
feksiyöz olmayan enflamatuar hastalıklar, int-
rakraniyal neoplazma, nöbetler, intrakraniyal 
enfeksiyonlar ve Chiari malformasyonu tip 1 
gibi nadir görülen durumlar ve diğer vasküler 
olmayan intrakraniyal bozukluklar olarak sayı-
labilir.

Primer başağrılarıyla karşılaştırıldığında, 
bu başağrısı tiplerinin ele alındığı epidemiyo-
lojik çalışmaların sayısı çok azdır. Kontrollü te-
davi denemesi ise neredeyse hiç yapılmamıştır.

Burada sıralanan vasküler olmayan bozuk-
lukların herhangi birine bağlanan başağrıların-
da, mümkün olduğu her koşulda aşağıdaki tanı 
kriterleri kullanılmalıdır: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısına neden olabildiği bilinen bir 

vasküler olmayan intrakraniyal bozukluk 
tanısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının vasküler olmayan intrak-

raniyal bozukluğun başlangıcıyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya bu bozukluğun tanısının konması-
nı sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının vasküler olmayan int-

rakraniyal bozukluğa paralel olarak 
anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının vasküler olmayan int-
rakraniyal bozukluktaki düzelmeye 
paralel olarak anlamlı ölçüde düzel-
miş olması
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lenene kadar geçerli kalmalıdır; neden belir-
lendikten sonra, başağrısı uygun alt tipe göre 
yeniden kodlanmalıdır.

7.1.1  İdiyopatik intrakraniyal 
hipertansiyona (İİH) bağlanan 
başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Benign int-
rakraniyal hipertansiyona bağlanan başağrısı; 
psödotümör serebri; meningeal hidrops; seröz 
menenjit.

Tanımlama: Diğer semptomlarının ve/veya 
klinik ve/veya nörogörüntüleme bulgularının 
eşlik ettiği idiyopatik intrakraniyal hipertan-
siyon (İİH) nedeniyle oluşan, İİH’nu düşün-
düren tipik özelliklerin olduğu yeni başağrısı 
ya da daha önceden var olan bir başağrısında 
belirgin kötüleşme 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı veya 
önceden var olan başağrısında kötüleşme1

 B. Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşı-
lanması: 
1.  idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon 

(İİH) tanısının konmuş olması2

2.  beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncının 
250 mm BOS (veya obez çocuklarda 
280 mm BOS) değerini aşması3

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  başağrısının İİH ile tutarlı olarak ortaya 

çıkmış veya anlamlı ölçüde kötüleşmiş1 
olması veya İİH tanısının konmasını 
sağlamış olması

2.  başağrısına aşağıdakilerden herhangi 
birinin veya her ikisinin eşlik etmesi: 
a.  pulsatil tinnitus
b.  papilödem4

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.5,6

1. beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncının 
250 mm BOS (veya obez çocuklarda 
280 mm BOS) değerini aşması2

2. normal BOS kompozisyonu
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının intrakraniyal hipertansiyo-

nun başlangıcıyla yakın zamansal ilişki 
içerisinde ortaya çıkmış veya bu tanının 
konmasını sağlamış olması

2.  başağrısının intrakraniyal basıncın 
azaltılmasıyla düzelmesi

3.  papilödem0}

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.3

Notlar: 

1.  “Belirgin kötüleşme” sekonder başağrısı-
nın primer başağrısından ayırt edilmesine 
ilişkin genel kurala uygun olarak sıklık ve/
veya şiddet açısından iki kat ya da daha 
yüksek bir artışı ifade der.

2.  Tanı açısından, intrakraniyal basıncı dü-
şürme tedavisi başlamadan önce BOS 
basıncı ölçülmelidir. BOS basıncı, seda-
tif ilaç verilmeksizin lateral dekübitus 
pozisyonda yapılan lomber ponksiyonla 
veya epidural ya da intraventriküler mo-
nitor yoluyla ölçülebilir. BOS basıncı gün 
içerisinde değişebildiğinden, 24 saatlik 
dilimde ortalama BOS basıncı tek bir öl-
çümle belirlenemeyebilir; tanının belirsiz 
olduğu hallerde, uzun süreli lomber veya 
intraventriküler basınç izleme çalışması 
yapılması gerekebilir.

3.  İntrakraniyal neoplazma dışlanmıştır.

Yorum: 
7.1 Yüksek beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-

sıncına bağlanan bir başağrısı tipidir. Bu tanı 
ancak gerekli olduğunda ve her zaman geçici 
olarak, yüksek BOS basıncının nedeni belir-
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7.1.1 İdiyopatik intrakraniyal hipertansi-
yona (İİH) bağlanan başağrısında bozukluğa 
özgü özellikler gözlemlenmez ve bu bozukluk 
yaygın olarak 1. Migren veya 2. Gerilim-tipi 
başağrısını taklit eder. Tanının konabilmesi 
için, bozukluğun her gün ortaya çıkıyor olması 
gerekmez.

Başağrısının beyin omurilik sıvısı (BOS) 
boşaltıldıktan sonra düzelmesi tanıyı destekle-
se de, tanı açısından tek başına geçerli değildir: 
diğer başağrısı tiplerindeki hastalarda da görü-
lebilir (7.1.1 İdiyopatik intrakraniyal hipertan-
siyona (İİH) bağlanan başağrısı için %72 sensi-
tivite ve %77 spesifisite).

İİH tanısıyla tutarlı nörogörüntüleme bul-
guları empty sella turcica, perioptik subarak-
noid alan genişlemesi, posterior skleranın düz-
leşmesi, optik sinir papillasının vitreus içine 
protrüzyonu ve transvers serebral venöz sinüs 
stenozu olarak sayılabilir.

7.1.2  Metabolik, toksik veya hormonal 
nedenlere sekonder gelişen 
intrakraniyal hipertansiyona 
bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Kafa travması, vas-
küler hastalıklar veya intrakraniyal enfeksi-
yonlar nedeniyle gelişen intrakraniyal hiper-
tansiyona bağlanan başağrıları, bu hastalıklar 
ile ilişkili bölümlerde kodlanmaktadır. İlaç yan 
etkisine bağlı gelişen intrakraniyal hipertan-
siyona bağlanan başağrısı, 8.1.10 Başağrısı dı-
şındaki endikasyonlara yönelik uzun süreli ilaç 
kullanımına bağlanan başağrısı olarak kodlanır.

Tanımlama: Herhangi bir sistemik bozukluğa 
sekonder gelişen intrakraniyal hipertansiyo-
nun neden olduğu ve intrakraniyal hipertan-
siyonun veya altta yatan nedensel bozukluğun 
diğer semptomlarının ve/veya klinik ve/veya 
nörogörüntüleme bulgularının eşlik ettiği ba-
şağrısı. Genellikle sistemik bozukluğun düzel-
mesiyle birlikte geçer.

Notlar: 

1.  “Belirgin kötüleşme” sekonder başağrısı-
nın primer başağrısından ayırt edilmesine 
ilişkin genel kurala uygun olarak sıklık ve/
veya şiddet açısından iki kat ya da daha 
yüksek bir artışı ifade der.

2.  İİH tanısı, mental durumunda değişiklikler 
görülen hastalarda dikkatli konmalıdır. 

3. Tanı açısından, intrakraniyal basıncı dü-
şürme tedavisi başlamadan önce BOS ba-
sıncı ölçülmelidir. BOS basıncı, sedatif ilaç 
verilmeksizin lateral dekübitus pozisyonda 
yapılan lomber ponksiyonla veya epidural 
ya da intraventriküler monitor yoluyla öl-
çülebilir. BOS basıncı gün içerisinde deği-
şebildiğinden, 24 saatlik dilimde ortalama 
BOS basıncı tek bir ölçümle belirlenemeye-
bilir; tanının belirsiz olduğu hallerde, uzun 
süreli lomber veya intraventriküler basınç 
izleme çalışması yapılması gerekebilir.

4. Papilödem, psödopapilödemden veya optik 
disk ödeminden ayırt edilmelidir. İİH has-
talarının çoğunluğunda papilödem görülür 
ve İİH tanısı, bu bulgunun sağlanmadığı 
hastalarda dikkatli konmalıdır.

5.  7.1.1 İdiyopatik intrakraniyal hipertansi-
yona (İİH) bağlanan başağrısı, başta 1.3 
Kronik migren ve 2.3 Kronik gerilim-tipi 
başağrısı olmak üzere primer başağrılarını 
taklit edebilir; ancak, bu bozukluklar yay-
gın olarak İİH ile birlikte de görülmektedir. 

6. Papilödem, abdusens felci veya İİH’nin ti-
pik nörogörüntüleme bulgularının olmadı-
ğı hastalarda, 8.2 İlaç aşırı kullanımı başağ-
rısının dışlanması gerekir.

Yorumlar: 
İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon 

(İİH) en yaygın olarak doğurganlık yaşında-
ki obez kadınlarda görülmektedir (İİH yanlış 
tanısıyla değerlendirilmesi en muhtemel hasta 
grubu da budur). 
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kaybının önlenmesi için ilave tedavi süreçleri-
ne ihtiyaç duyulur.

7.1.3  Kromozomal bozukluğa 
sekonder gelişen intrakraniyal 
hipertansiyona bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Herhangi bir kromozomal bo-
zukluğa sekonder gelişen intrakraniyal hiper-
tansiyonun neden olduğu ve hem intrakraniyal 
hipertansiyonun veya altta yatan kromozomal 
bozukluğun diğer semptomlarının ve/veya kli-
nik ve/veya nörogörüntüleme bulgularının eş-
lik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  7.1 Yüksek beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncına bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki C kriterini karşılayan yeni başağ-
rısı veya önceden var olan bir başağrısında 
aynı koşullarda görülen anlamlı kötüleşme1

B.  İntrakraniyal hipertansiyonun bir kromo-
zomal bozukluğa2 bağlanmış olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının yüksek intrakraniyal ba-

sıncın başlangıcıyla yakın zamansal 
ilişki içerisinde ortaya çıkmış veya bu 
tanının konmasını sağlamış olması

2.  başağrısının intrakraniyal basıncın 
azaltılmasıyla düzelmesi

3. papilödem
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

Notlar: 

1.  “Belirgin kötüleşme” sekonder başağrısı-
nın primer başağrısından ayırt edilmesine 
ilişkin genel kurala uygun olarak sıklık ve/
veya şiddet açısından iki kat ya da daha 
yüksek bir artışı ifade der.

Tanı kriterleri: 

A. 7.1 Yüksek beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncına bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki  C kriterini karşılayan başağrısı

B.  İntrakraniyal hipertansiyonun metabolik, 
toksik veya hormonal bir bozukluğa bağ-
lanmış olması1

C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden biriy-
le veya ikisiyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının BOS basıncındaki artışla 

zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya bu durumun tespitini sağlamış ol-
ması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının BOS basıncındaki artı-

şa paralel olarak kötüleşmiş olması
b.  başağrısının BOS basıncındaki artı-

şa paralel olarak anlamlı ölçüde dü-
zelmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

İntrakraniyal hipertansiyonun potansiyel me-
tabolik, toksik veya hormonal nedenleri akut 
hepatik yetmezlik, böbrek yetmezliği, hiperkar-
bi, akut hipertansif kriz, Reye hepatoserebral 
sendromu, serebral venöz sinüs trombozu, sağ 
kalp yetmezliği, çeşitli maddelerin kullanımı 
(çocuklarda replasman amaçlı tiroid hormonu, 
all-trans retinoik asit, retinoidler, tetrasiklinler 
ve klordekonel), A vitamini ve kortikosteroid 
çekilmesi olarak sayılabilir.

Yorum: 
Tetikleyici etkenin ortadan kaldırılması 

veya altta yatan nedensel bozukluğun tedavi 
edilmesi, intrakraniyal hipertansiyonun nor-
male dönmesi için yeterli olmayabilir; olgula-
rın çoğunda, başağrısının ve diğer semptom-
ların düzeltilmesi ve daha da önemlisi, görme 
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Not: 

“Belirgin kötüleşme” sekonder başağrısının pri-
mer başağrısından ayırt edilmesine ilişkin genel 
kurala uygun olarak sıklık ve/veya şiddet açısın-
dan iki kat ya da daha yüksek bir artışı ifade der.

Yorum: 
Normal basınçlı hidrosefali genellikle ba-

şağrısına yol açmaz; bazı olgularda hafif künt 
başağrısı bildirilmektedir.

7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) 
basıncına bağlanan başağrısı

Tanımlama: Düşük beyin omurilik sıvısı 
(BOS) basıncının (spontan veya sekonder or-
taya çıkmasının) veya BOS sızıntısının neden 
olduğu, genellikle boyun ağrısı, tinnitus, işitme 
değişiklikleri, fotofobi ve/veya bulantının eşlik 
ettiği ortostatik başağrısı. BOS basıncı normale 
döndükten veya BOS sızıntısı başarıyla durdu-
rulduktan sonra düzelir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı1

B. Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-

sıncı (<60 mmBOS)
2.  görüntülemede BOS sızıntısı kanıtının 

görülmesi2

C.  Başağrısının BOS basıncındaki düşüşle 
veya BOS sızıntısıyla zamansal ilişki içeri-
sinde ortaya çıkmış veya bu durumun tes-
pitini sağlamış olması

D. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması. 

Notlar: 

1.  7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncına bağlanan başağrısı her zaman ol-

2.  İntrakraniyal hipertansiyonla ilişkilendiri-
len kromozomal bozukluklar Turner send-
romu ve Down sendromu olarak sayılabilir.

7.1.4  Hidrosefaliye sekonder gelişen 
intrakraniyal hipertansiyona 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Hidrosefaliye sekonder gelişen 
intrakraniyal hipertansiyonun neden olduğu 
ve yüksek beyin omurilik sıvısı basıncının veya 
hidrosefalinin diğer semptomlarının ve/veya 
klinik bulgularının eşlik ettiği yeni başağrısı 
veya önceden var olan başağrısında aynı koşul-
larda belirgin kötüleşme.

Tanı kriterleri: 

A.  7.1 Yüksek beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncına bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki C kriterini karşılayan yeni başağ-
rısı veya önceden var olan bir başağrısında 
aynı koşullarda görülen belirgin kötüleşme

B.  İntrakraniyal hipertansiyonun hidrosefali-
ye bağlanmış olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya her ikisiyle birden ortaya koyul-
ması: 
1. başağrısının BOS basıncındaki artışla 

zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
veya bu durumun tespitini sağlamış ol-
ması

2. aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının hidrosefalinin kötüleş-

mesine paralel olarak belirgin ölçü-
de kötüleşmiş olması

b.  başağrısının hidrosefalinin düzel-
mesine paralel olarak anlamlı ölçü-
de gerilemesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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Yorum: 
7.2.1 Post-dural ponksiyon başağrısının 

bağımsız risk faktörleri yakın zamanda ortaya 
koyulmuştur ve kadın cinsiyet, 31 ile 50 yaş, 
7.2.1 Post-dural ponksiyon başağrısı öyküsü ve 
dural ponksiyon sırasında iğne açısının, omur-
ganın uzun eksenine dik ayarlanması olarak 
sayılabilir.

7.2.2  Beyin omurilik sıvısı (BOS) fistülü 
başağrısı

Tanımlama: İntrakraniyal basıncın düşmesine 
yol açan ısrarlı bir beyin omurilik sıvısı (BOS) 
sızıntısına neden olan bir girişimden veya trav-
madan sonra ortaya çıkan ortostatik başağrısı. 
BOS sızıntısının başarıyla durdurulmasının ar-
dından geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncına bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki C kriterini karşılayan başağrısı

B.  Bazı olgularda ısrarlı BOS sızıntısına (BOS 
fistülü) neden olduğu bilinen bir girişimin 
yapılmış veya aynı sonuca neden olan bir 
travmanın gerçekleşmiş olması

C.  Başağrısının girişimle veya travmayla za-
mansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış olma-
sı

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

7.2.3  Spontan intrakraniyal 
hipotansiyona bağlanan başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Spontan dü-
şük BOS basıncına veya primer intrakraniyal 
hipotansiyona bağlanan başağrısı; düşük BOS 
volümü başağrısı; hipoliköreik başağrısı.

Tanımlama: Beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncında spontan düşüşün neden olduğu ortos-
tatik başağrısı. Bu başağrısına genellikle boyun 

masa da genellikle ortostatik niteliktedir. 
Dik oturduktan veya ayağa kalktıktan kısa 
bir süre sonra anlamlı ölçüde kötüleşen ve/
veya yatay uzandıktan sonra düzelen başağ-
rısı düşük BOS basıncından kaynaklanıyor 
olabilir, ancak bu bulgu tek başına bir tanı 
kriteri olarak kabul edilmemelidir.

2.  Beyin görüntüleme çalışmasında beynin 
aşağıya doğru yer değiştirdiği veya paki-
meningeal boyanmanın oluştuğu görülür-
ken, spinal görüntüleme (spinal MRG veya 
MRG-, BT- ve dijital subtraksiyon miyelog-
rafi) çalışmasında ekstradural BOS kayde-
dilir.

3.  Nedensellik kanıtı, başağrısının ona neden 
olduğu varsayılan nedenle yakın zamansal 
ilişki içerisinde başlaması ve diğer tanıların 
dışlanmasına dayanır.

7.2.1 Post-dural ponksiyon başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Lomber ponksi-
yon sonrası başağrısı.

Tanımlama: Lomber ponksiyonu izleyen beş 
gün içinde ortaya çıkan, dural ponksiyondan 
beyin omurilik sıvısı (BOS) sızıntısının neden 
olduğu başağrısı. Bu başağrısına genellikle ense 
sertliği ve/veya sübjektif işitme semptomları 
eşlik eder. İki hafta içerisinde kendiliğinden 
geçer ya da sızıntının epidural lomber yamayla 
kapatılmasının ardından sona erer.

Tanı kriterleri: 

A.  7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncına bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki C kriterini karşılayan başağrısı

B.  Dural ponksiyonun gerçekleştirilmiş ol-
ması

C. Başağrısının dural ponksiyonu izleyen beş 
gün içerisinde ortaya çıkmış olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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dik duruşa geçmesinden hemen veya birkaç 
saniye sonra ortaya çıkabilir ve yatay uzanma-
sının ardından hızla (bir dakika içinde) geçe-
bilir ya da hastanın dik duruşa geçmesinden 
dakikalar veya saatler sonra kötüleşip, yatay 
uzanmasından dakikalar veya saatler sonra 
geçmese de gerileyerek duruş değişikliğine 
geç tepki veren bir seyir gösterebilir. Başağ-
rısının başlangıçta ortostatik nitelikte olması 
zaman içerisinde belirginliğini kaybedebi-
lecek bir özellik olduğundan, öykü alınırken 
not edilmelidir.

Belirgin bir nedene bağlanamayan tipik 
ortostatik başağrısı olan hastalarda, postü-
ral ortostatik taşikardi sendromu (POTS) 
elendikten sonra, klinik uygulamada otolog 
lomber epidural kan yaması (EKY) yapılması 
mantıklı olacaktır. EKY’ları BOS sızıntıları-
nın durdurulmasında sıklıkla etkili olsa da, 
tek bir EKY ile kalıcı sonuç alınamayabilir. 
Semptomların tamamıyla düzeltilmesi için, 
iki ya da daha fazla EKY uygulanması gereke-
bilir. Ancak, genel olarak EKY uygulamasının 
belirli derecede uzun süreli, yani birkaç gün-
den uzun süreyle iyileşme sağlaması beklenir. 
Bazı olgularda, hedefli (sızıntı alanında) veya 
hedefsiz lomber EKY ile sürekli iyileşme sağ-
lanamaz ve cerrahi girişime ihtiyaç duyulabi-
lir.

BOS sızıntısına işaret eden ikna edici öy-
küye veya beyin görüntüleme bulgularına 
rağmen, 7.2.3 Spontan intrakraniyal hipo-
tansiyona bağlanan başağrısı tanısı alan tüm 
hastalarda aktif BOS sızıntısı görülmesi kesin 
değildir. Altta yatan neden BOS volümü dü-
şüklüğü olabilir. Bazı olgularda, intrakraniyal 
basınç artışına neden olabilecek durum (örn. 
yoğun öksürük) öyküsü vardır.

Koitus sonrasında postüral başağrısı oluşa-
bildiği bildirilmiştir ve bu ağrı, büyük olasılık-
la BOS sızıntısından kaynaklandığı için 7.2.3 
Spontan intrakraniyal hipotansiyona bağlanan 
başağrısı olarak kodlanmalıdır.

tutukluğu ve/veya sübjektif işitme semptomla-
rı eşlik eder. BOS basıncı normale döndükten 
sonra geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  7.2 Düşük beyin omurilik sıvısı (BOS) ba-
sıncına bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki C kriterini karşılayan başağrısı

B.  BOS sızıntısına yol açtığı bilinen bir girişim 
veya travma geçmişinin olmaması1

C.  Başağrısının düşük BOS basıncı veya BOS 
sızıntısıyla zamansal ilişki içerisinde ortaya 
çıkmış veya bu durumun tespitini sağlamış 
olması2

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Notlar: 

1.  Bir önceki ay içerisinde dural ponksiyon 
yapılmış olan bir hastada, 7.2.3 Spontan 
intrakraniyal hipotansiyona bağlanan ba-
şağrısı tanısı konamaz.

2.  Kontrastla dura boyanması gibi sızıntıya 
işaret eden pozitif MRG bulguları görülen 
hastalar için, doğrudan BOS basıncını ölç-
meye yönelik dural ponksiyon yapılması 
gerekli değildir. 

Yorumlar: 
Spontan beyin omurilik sıvısı (BOS) sı-

zıntısının kalıtsal bağ dokusu bozukluklarıyla 
bağlantılı olduğu belirlenmiştir. BOS sızıntısı 
görülen hastalar, bağ dokusu hastalıkları ve 
vasküler bozukluklar açısından taramadan ge-
çirilmelidir.

7.2.3 Spontan intrakraniyal hipotansiyona 
bağlanan başağrısı olgularının çoğunda belir-
gin bir postüral komponent görülse de, 7.2.1 
Post-dural ponksiyon başağrısında olduğu 
kadar dramatik veya ani değildir. Dolayısıy-
la, 7.2.3 Spontan intrakraniyal hipotansiyona 
bağlanan başağrısı ya 7.2.1 Post-dural ponk-
siyon başağrısına benzer bir seyirle hastanın 
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gıcıyla zamansal ilişki içerisinde ortaya 
çıkmış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının nörosarkoidozun kö-

tüleşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının nörosarkoidozun dü-
zelmesine paralel olarak anlamlı öl-
çüde gerilemesi

3.  başağrısına bir veya daha fazla kraniyal 
sinir felcinin eşlik etmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
Nörosarkoidozun diğer görünümleri asep-

tik menenjit, kraniyal sinir lezyonları, beyin 
MRG’sinde tespit edilen intrakraniyal yer kap-
layıcı lezyon/lezyonlar, periventriküler enf-
lamatuar fokal lezyonlar ve/veya beyin veya 
omurilik MRG’sinde görülen ve biyopside ka-
zeifikasyon göstermeyen granülomlar olarak 
doğrulanan homojen görünümlü kitle lezyon-
ları olarak sayılabilir.

7.3.2  Aseptik (enfeksiyöz olmayan) 
menenjite bağlanan başağrısı

Tanımlama: Aseptik menenjitin neden oldu-
ğu, meningeal iritasyonun diğer semptomları-
nın ve/veya klinik bulgularının eşlik ettiği ba-
şağrısı. Menenjitin tedavi edilmesinden sonra 
geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Beyin omurilik sıvısı (BOS) muayenesiyle 

aseptik menenjit tanısının konmuş olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının aseptik menenjitin başlan-

gıcıyla zamansal ilişki içerisinde ortaya 

7.3  Enfeksiyöz olmayan enflamatu-
ar intrakraniyal hastalığa bağla-
nan başağrısı

Tanımlama: Genellikle beyin omurilik sıvısın-
da lenfositik pleositoz ile ortaya çıkan, enfek-
siyöz olmayan enflamatuar intrakraniyal has-
talıkla birlikte görülen başağrısı. Enflamatuar 
hastalık tedavi edildikten sonra geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısına neden olduğu bilinen bir en-

feksiyöz olmayan enflamatuar hastalık ta-
nısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya birden fazlasıyla ortaya koyulma-
sı: 
1.  başağrısının enfeksiyöz olmayan enfla-

matuar hastalığın başlangıcıyla zaman-
sal ilişki içerisinde ortaya çıkmış olması

2.  başağrısının enfeksiyöz olmayan enfla-
matuar hastalığın kötüleşmesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

3.  başağrısının enfeksiyöz olmayan enfla-
matuar hastalığın düzelmesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde gerilemiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

7.3.1  Nörosarkoidoza bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Nörosarkoidozun neden olduğu 
ve bu bozukluğun diğer semptomlarının ve 
bulgularının eşlik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Nörosarkoidoz tanısının konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının nörosarkoidozun başlan-
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Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Yukarıda belirtilenlerin dışında, başağrısı-

na neden olduğu bilinen enfeksiyöz olma-
yan bir enflamatuar hastalık tanısının kon-
muş olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya birden fazlasıyla ortaya koyulma-
sı: 
1. başağrısının enfeksiyöz olmayan enfla-

matuar hastalığın başlangıcıyla zaman-
sal ilişki içerisinde ortaya çıkmış olması

2.  başağrısının enfeksiyöz olmayan enfla-
matuar hastalığın kötüleşmesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

3. başağrısının enfeksiyöz olmayan enfla-
matuar hastalığın düzelmesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde gerilemiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Başağrısı akut demiyelinizan ensefalomiyelit 
(ADEM), sistemik lupus eritematozis (SLE), 
Behçet hastalığı ve diğer sistemik veya fokal 
(örn. limbik ensefalit) otoimmün sendromlara 
eşlik edebilir, ancak genellikle bu durumların ilk 
veya öne çıkan semptomu olarak ortaya çıkmaz.

7.3.4  Lenfositik hipofizite bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Lenfositik hipofizitin neden ol-
duğu, hipofizer genişlemenin ve olguların ya-
rısında hiperprolaktinomanın eşlik ettiği ba-
şağrısı. Lenfositik hipofizitin başarıyla tedavi 
edilmesinin ardından geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Lenfositik hipofizit tanısının konmuş ol-

ması

çıkmış veya bu bozukluğun tespitini 
sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının aseptik menenjitin kö-

tüleşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının aseptik menenjitin dü-
zelmesine paralel olarak anlamlı öl-
çüde gerilemesi

3.  başağrısına, ense sertliği (meningis-
mus) ve/veya fotofobi dâhil olmak 
üzere, meningeal enflamasyonun diğer 
semptomlarının ve/veya klinik bulgula-
rının eşlik etmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

Aseptik menenjit hastalarının BOS muayene-
sinde enfeksiyöz organizma olmaksızın, len-
fositik pleositoz, hafifçe yükselmiş protein ve 
normal glukoz görülür. 

Yorum: Aseptik menenjit, hastanın ibopru-
fen veya diğer NSAİİ’ler, immünoglobulinler, 
penisilin veya trimetoprim, intratekal enjek-
siyonlar gibi belirli ilaçlara maruz kalmasının 
ardından ortaya çıkabilir.

7.3.3  Diğer enfeksiyöz olmayan 
enflamatuar intrakraniyal 
hastalığa bağlanan başağrısı

Tanımlama: Otoimmün bozukluklardan her-
hangi birinin neden olduğu, ancak genellikle 
ilgili bozukluğun ilk veya belirgin semptomu 
olarak ortaya çıkmayan ve altta yatan bozuk-
luğun diğer semptomlarının ve/veya klinik 
bulgularının eşlik ettiği başağrısı. Otoimmün 
bozukluğun başarıyla tedavi edilmesinin ar-
dından geçer.
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B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisini karşılan-
ması: 
1.  4 saatten uzun süren aşağıdaki geçici 

nörolojik defisitlerden en az birinin  eş-
lik etmesi veya hemen öncesinde ortaya 
çıkması 
a.  hemiparestezi
b.  disfazi
c.  hemiparezi

2.  negatif etiyolojik çalışma sonuçlarıy-
la birlikte, beyin omurilik sıvısı (BOS) 
lenfositik pleositozunun (ml başına dü-
şen beyaz hücre sayısının 15’ten fazla 
olması) eşlik etmesi

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya ikisiyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının ve geçici nörolojik defisit-

lerin, BOS lenfositik pleositozunun baş-
langıcıyla veya kötüleşmesiyle zamansal 
ilişki içerisinde ortaya çıkmış veya an-
lamlı ölçüde kötüleşmiş veya bu duru-
mun tespitini sağlamış olması

2.  başağrısının ve geçici nörolojik defisit-
lerin BOS lenfositik pleositozunun dü-
zelmesine paralel olarak büyük ölçüde 
gerilemesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2

Notlar: 

1.  Bu sendromun görüldüğü hastaların ço-
ğunda migren öyküsü yoktur.

2.  1.2.3.1.1 Familyal hemiplejik migren tip 
1’nin (FHM1) nedeni olan CACNA1A 
geni mutasyonları, 7.3.5 Beyin omuri-
lik sıvısı lenfositozu ile seyreden geçici 
başağrısı ve nörolojik defisit sendromu 
(HaNDL) hastalarının birçoğunda dışlan-
mışsa da, klinik özellikleri bu bozukluk-
la ortak olan diğer tanı 1.2.3 Hemiplejik 
migrendir. Dışlanması gereken diğer bo-
zukluklar nöroboreliyoz, nörosifiliz, nö-
robruselloz, mikoplazma, granülomatöz 

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden biriy-
le veya birden fazlasıyla ortaya koyulması: 
1.  başağrısının lenfositik hipofizitin baş-

langıcıyla zamansal ilişki içerisinde or-
taya çıkmış olması

2.  başağrısının lenfositik hipofizitin kötü-
leşmesine paralel olarak anlamlı ölçüde 
kötüleşmiş olması

3.  başağrısının lenfositik hipofizitin dü-
zelmesine paralel olarak anlamlı ölçüde 
gerilemesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Lenfositik hipofizit, hipofizer genişleme ve 

beyin MRG’sinde homojen kontrastlanma ile 
ilişkilendirilmektedir. Başağrısına, olguların 
%50’sinde hiperprolaktinoma, %20’sinde ise 
hipofizal sitozol proteinlerine karşı otoantikor-
lar eşlik eder.

Bozukluk tipik biçimde hamileliğin sonun-
da veya post-partum dönemde görülür, ancak 
erkeklerde de ortaya çıkabilir.

7.3.5  Beyin omurilik sıvısı lenfositozu 
ile seyreden geçici başağrısı ve 
nörolojik defisit sendromu (HaNDL)

Daha önce kullanılan terimler: Beyin omu-
rilik pleositozlu migren; lenfositik pleositozlu 
psödomigren.

Tanımlama: Hemiparestezi, hemiparezi ve/
veya disfazinin eşlik ettiği, ancak pozitif gör-
sel semptomların nadir görüldüğü, birkaç saat 
süren migren (tipik olarak 1) benzeri başağrısı 
epizotları. Beyin omurilik sıvısında lenfositik 
pleositoz görülür. Bozukluk, üç ay içerisinde 
kendiliğinden geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  B ve C kriterlerini karşılayan migren ben-
zeri başağrısı epizotları1
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ödemi ve sulkal boyanma bildirilmiştir. Mikro-
biyolojik çalışmalar her zaman normal sonuç 
verir. Elektroensefalografi (EEG) ve tek foton 
emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPECT) ta-
ramalarında, fokal nörolojik defisitlerle tutarlı 
fokal düzeyde anormal alanlar izlenebilir.

7.4  İntrakraniyal neoplaziye 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: İntrakraniyal neoplazinin neden 
olduğu başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  İntrakraniyal neoplazi tanısının konmuş 

olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden biriy-

le veya birden fazlasıyla ortaya koyulması: 
1.  başağrısının intrakraniyal neoplazinin 

başlangıcıyla yakın zamansal ilişki içe-
risinde ortaya çıkmış veya bu durumun 
tespitini sağlamış olması

2.  başağrısının intrakraniyal neoplaziye 
paralel olarak anlamlı ölçüde kötüleş-
miş olması

3.  başağrısının intrakraniyal neoplazinin 
başarıyla tedavi edilmesiyle zamansal 
ilişki içerisinde anlamlı ölçüde gerilemesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

7.4.1  İntrakraniyal neoplazmaya 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Bir veya birden fazla yer kaplayıcı 
intrakraniyal tümörün neden olduğu başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bir yer kaplayıcı intrakraniyal neoplazma-

nın ortaya koyulmuş olması

ve neoplastik araknoidit, ensefalit ve SSS 
vaskülitidir.

Yorumlar: 
7.3.5 Beyin omurilik sıvısı lenfositozu ile 

seyreden geçici başağrısı ve nörolojik defisit 
sendromu (HaNDL) orta veya şiddetli başağ-
rısının eşliğinde veya öncesinde ortaya çıkan 
1-12 belirgin geçici nörolojik defisit epizoduy-
la ortaya çıkar. Bu epizotların çoğu birkaç saat 
sürse de, 24 saatten uzun süren epizotlar da 
görülebilir. Bozukluğun nörolojik görünümleri 
olguların yaklaşık dörtte üçünde duysal semp-
tomlar, üçte ikisinde afazi ve yarısından biraz 
azında motor defisitler olarak sayılabilir. Mig-
ren aurası benzeri görsel semptomlar görece 
enderdir (olguların %20’sinden azında görü-
lür). Sendrom üç ay içinde geçer.

Beyin omurilik sıvısı (BOS) lenfositozuna 
(760 hücre/µl ‘ye kadar) ek olarak, olguların 
%90’ından fazlasında BOS total proteininde 
yükselmeler (250 mg/dl’ye kadar), olguların 
%50’sinden fazlasında ise BOS basıncında yük-
selmeler (400 mmBOS’ a kadar) görülmektedir. 
Olguların en az dörtte birinde bir viral prodro-
mun tespit edilmesi, 7.5.3 Beyin omurilik sıvısı 
lenfositozu ile seyreden geçici başağrısı ve nö-
rolojik defisit sendromunda (HaNDL) bir oto-
immün patogenezin söz konusu olabileceğini 
düşündürmüştür. Yakın zamanda, bu bozuk-
luğun olduğu iki hastanın serumunda, T-tipi 
voltaj kapılı kalsiyum kanalı CACNA1H’nin alt 
birimine antikorların gösterilmesiyle bu görüş 
desteklenmiştir. 

Papilödem nadiren saptanır. İnteriktal dö-
nemde yapılan rutin BT ve MRG tetkikleri 
(intravenöz kontrastlı veya kontrastsız) ve an-
jiyografi her zaman normaldir, ancak bir epi-
zot sırasında yapılan beyin görüntülemesi be-
yin arterlerinde daralmayla birlikte, difüzyon 
ağırlıklı görüntüleme değişikliklerinde artış 
olmaksızın, gecikmiş beyin perfüzyonu görü-
lebilir. Buna ek olarak, bir hastada gri madde 
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rünüm değildir; bu semptomların intrakraniyal 
hipertansiyon ve posterior fossa tümörlerinde 
ortaya çıkma olasılığı daha yüksektir.

Başağrısı, her zaman tümörle aynı tarafta 
ortaya çıkmaz. Kafatasının veya dura materin 
bitişiğindeki kitlelerde, başağrısının aynı taraf-
ta ortaya çıkması daha yüksek bir olasılıktır. 
Ancak, intrakraniyal hipertansiyonun yol açtı-
ğı başağrısı daha yaygındır. Beyin tümörünün 
yol açtığı başağrısı nadir olguda tek semptom 
olarak devam eder: İzole başağrısı hastaların 
%2-16’sında görülse de, nörolojik defisitler ve 
nöbetler yaygın olarak kaydedilir.

7.4.1.1  Üçüncü ventrikülün kolloid kis-
tine bağlanan başağrısı

Tanımlama: Üçüncü ventrikülün kolloid kisti-
nin neden olduğu, çok karakteristik özellikleri 
olarak sıklıkla duruş değişikliğiyle veya Valsal-
va benzeri manevrayla tetiklenen gök gürültü-
sü başlangıçlı tekrarlayıcı ataklarla ortaya çıkan 
ve düşük bilinç düzeyi veya bilinç kaybıyla bir-
likte görülen başağrısı. 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Üçüncü ventrikülde bir kolloid kistin orta-

ya koyulmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kolloid kistin gelişimiyle ya-

kın zamansal ilişki içerisinde ortaya çık-
mış veya kistin tespitini sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının tekrarlayıcı olması, gök 

gürültüsü başağrısı olarak başlama-
sı ve düşük bilinç düzeyi veya bilinç 
kaybıyla seyretmesi

b.  başağrısının kolloid kistin başarıyla 
tedavi edilmesiyle zamansal ilişki 
içerisinde anlamlı ölçüde gerilemesi

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının neoplazmanın başlangıcıy-

la yakın zamansal ilişki içerisinde or-
taya çıkmış veya bu durumun tespitini 
sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının neoplazmaya paralel 

olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması

b.  başağrısının neoplazmanın başarıy-
la tedavi edilmesiyle zamansal ilişki 
içerisinde anlamlı ölçüde gerilemesi

3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az birini karşılaması: 
a.  progresif
b.  sabahları ve/veya yatarken kötüleş-

mesi
c.  Valsalva benzeri manevralarla art-

ması
d. bulantının ve/veya kusmanın eşlik 

etmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

Yorumlar: 
İntrakraniyal tümörlü hastalarda başağrısı-

nın prevalansı %32 ile %71 arasındadır. Genç 
hastalarda (çocuklar dâhil olmak üzere), pri-
mer başağrısı öyküsü olan hastalarda ve pos-
terior fossa veya orta hat yerleşimli tümörün 
hızlı gelişim gösterdiği hastalarda başağrısı 
olasılığı daha yüksektir. Mevcut veya geçmiş 
kanser öyküsü olan hastalar için inceleme eşi-
ğinin düşük tutulması önerilmiştir. 

7.4.1 İntrakraniyal neoplazmaya bağlanan 
başağrısında, ilerleme veya kötüleşme anahtar 
niteliğinde bir özellik olsa da, herhangi bir patog-
nomonik özellik söz konusu değildir. Bu tanıya 
işaret eden diğer semptomlar (şiddetli, sabahları 
kötüleşme ve bulantı ve kusmayla birlikte ortaya 
çıkma) her zaman aranması gereken üçlü bir gö-
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3. başağrısının kraniyal sinir felçleriyle ve/
veya ensefalopatiyle ilişkilendirilmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

7.4.3  Hipotalamik veya hipofizer 
hipersekresyona veya 
hiposekresyona bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Hipofizer adenomanın ve hipo-
talamik veya hipofizer hipersekresyonun veya 
hiposekresyonun neden olduğu, genellikle 
vücut ısısı regülasyonu bozukluğunun, anor-
mal emosyonel durumun ve/veya susama veya 
iştah değişikliğinin eşlik ettiği başağrısı. Altta 
yatan bozukluğun başarıyla tedavi edilmesinin 
ardından geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Hipofizer adenomayla ilişkilendirilen hi-

potalamik veya hipofizer hipersekresyonun 
veya hiposekresyonun ortaya koyulmuş ol-
ması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
a.  başağrısının hipotalamik veya hipofizer 

hipersekresyonun veya hiposekresyo-
nun başlangıcıyla zamansal ilişki içeri-
sinde ortaya çıkmış olması

b.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
-  başağrısının hipotalamik veya hipo-

fizer hipersekresyonun veya hipo-
sekresyonun kötüleşmesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması

-  başağrısının hipotalamik veya hi-
pofizer hipersekresyonun veya hi-
posekresyonun düzelmesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde gerilemiş ol-
ması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Üçüncü ventrikülün kolloid kisti olguları-

nın büyük çoğunluğu asemptomatik olmala-
rı nedeniyle tesadüf eseri tespit edilmektedir. 
Buna karşın, kistlerin Monro deliğinin hemen 
bitişiğindeki yerleşimi bazı olgularda ani obs-
trüktif hidrosefaliye neden olmakta ve gök gü-
rültüsü olarak başlayan başağrısına ve düşük 
bilinç düzeyine veya bilinç kaybına yol açmak-
tadır. Bozukluğun çok karakteristik bir görü-
nümü olan bu durumda tanı hızla konmalıdır.

7.4.1.1 Üçüncü ventrikülün kolloid kistine 
bağlanan başağrısı hayatı tehdit eden bir acil 
duruma işaret eder. 

7.4.2  Karsinomatöz menenjite 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Karsinomatöz menenjitin neden 
olduğu, genellikle ensefalopati ve/veya kraniyal 
sinir felçleri bulgularıyla ortaya çıkan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B. Karsinomatöz menenjitin (karsinomatöz 

menenjitle bağlantılı olduğu bilinen siste-
mik neoplazi varlığıyla birlikte) ortaya ko-
yulmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının karsinomatöz menenjitin 

gelişimiyle zamansal ilişki içerisinde or-
taya çıkmış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının karsinomatöz menen-

jitin kötüleşmesine paralel olarak 
anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının karsinomatöz menen-
jitin düzelmesine paralel olarak an-
lamlı ölçüde gerilemesi
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2.  Başağrısı 14 günden sonra da devam eder-
se, 7.2.2 Beyin omurilik sıvısı (BOS) fistülü 
başağrısı, menenjit veya leptomeningeal 
hastalık gibi alternatif tanılar düşünülmeli-
dir.

7.6  Epileptik nöbete bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Migren benzeri 
veya diğer başağrısının ve epilepsinin belirli bir 
beyin bozukluğu çerçevesinde birlikte ortaya 
çıktığı hallerde (örn. MELAS), başağrısı ilgili 
bozukluğa göre kodlanır. Migren aurası sıra-
sında veya hemen sonrasında ortaya çıkan bir 
nöbet varsa, 1.4.4 Migren aurasının tetiklediği 
nöbet olarak kodlanır.

Tanımlama: Epileptik nöbetin neden olduğu, 
nöbet sırasında ve/veya sonrasında ortaya çı-
kan ve birkaç saat ile üç gün içerisinde kendili-
ğinden geçen başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Hastanın epileptik nöbet geçirmiş veya ge-

çiriyor olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının nöbetin başlangıcı sırasın-

da veya kısa süre sonrasında ortaya çık-
mış olması

2.  başağrısının nöbet sona erdikten sonra 
spontan olarak geçmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Literatürde, 7.6.1 İktal epileptik başağrısı 

ve 7.6.2 Postiktal başağrısının alt tiplerinin epi-
leptik nöbetle olan zamansal ilişkiye göre ayrıl-
masını destekleyen, detaylı olarak belgelenmiş 
bildirimler vardır.

c.  başağrısının aşağıdakilerden en az bi-
riyle ilişkili olması: 
-  vücut ısısı regülasyonu bozukluğu
-  anormal emosyonel durum
-  susama ve/veya iştah değişikliği

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Not: 

1.  Prolaktin, büyüme hormonu (BH) ve/veya 
adrenokortikotropik hormonun (ACTH) 
hipersekresyonu dâhil. 

7.5  İntratekal enjeksiyona bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: İntratekal enjeksiyonun neden 
olduğu ve intratekal enjeksiyonu izleyen dört 
gün içerisinde ortaya çıkan ve 14 gün içerisin-
de geçen, hem dik hem de yatar postürde his-
sedilen başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B. İntratekal enjeksiyonun uygulanmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1. başağrısının intratekal enjeksiyonu izle-

yen dört gün içerisinde ortaya çıkmış 
olması1

2. başağrısının intratekal enjeksiyonu iz-
leyen 14 gün içerisinde anlamlı ölçüde 
gerilemesi2

3. meningeal iritasyon bulgularının görül-
mesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Notlar: 

1.  Başağrısı genellikle intratekal enjeksiyonu 
izleyen dört gün içerisinde ortaya çıkar ve 
hem dik hem de yatar postürde gelişir.
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Yorumlar: 
7.6.1 İktal epileptik başağrısının ardından 

diğer epileptik görünümler (motor, duysal veya 
otonomik) ortaya çıkabilir.

Bu durum, tek epileptik görünüm olarak 
ortaya çıkan ve diğer başağrısı tiplerinden ay-
rılması gereken “saf ” veya “izole” iktal epileptik 
başağrısından ayırt edilmelidir.

“Hemikraniya epileptika” (varlığının doğ-
rulanması koşuluyla) 7.6.1 İktal epileptik 
başağrısının çok nadir görülen bir tipidir ve 
başağrısının aynı tarafta olması ve iktal EEG 
paroksizmi ile karakterizedir.

7.6.2 Postiktal başağrısı

Tanımlama: Bir epileptik nöbetin neden oldu-
ğu ve nöbeti izleyen üç saat içinde ortaya çıkan 
ve nöbet sona erdikten sonraki 72 saat içerisin-
de kendiliğinden geçen başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Hastanın yakın zamanda parsiyel veya je-

neralize epileptik nöbet geçirmiş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının epileptik nöbetin sona er-

mesini izleyen üç saat içerisinde ortaya 
çıkmış olması

2.  başağrısının epileptik nöbetin sona er-
mesini izleyen 72 saat içerisinde geçmiş 
olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
7.6.2 Postiktal başağrısı, temporal lob epi-

lepsisi ve frontal lob epilepsisi hastalarının 
%40’ından fazlasında ve oksipital lob epilepsi-
si hastalarının %60’ı kadarında görülür. Diğer 
nöbet tiplerine göre, jeneralize tonik-klonik 
nöbetlerden sonra daha sık ortaya çıkar.

Preiktal başağrısı da tanımlanmıştır. Di-
rençli fokal epilepsisi olan 11 hastanın yer 
aldığı küçük ölçekli bir çalışmada, fronto-
temporal başağrısının temporal lob epilepsili 
(TLE) dokuz hastada odakla aynı tarafta ol-
duğu, TLE’si olan bir hastada ve frontal lob 
epilepsili bir hastada ise karşı tarafta olduğu 
görülmüştür. Preiktal başağrısının varlığını 
tespit etmek ve parsiyel ve jeneralize epilepsi 
hastalarındaki prevalansını ve klinik özellik-
lerini belirlemek için daha fazla çalışma yapıl-
ması gerekmektedir. Preiktal başağrısı, 1.4.4 
Migren aurasının tetiklediği nöbetten ayırt 
edilmelidir.

7.6.1 İktal epileptik başağrısı

Daha önce kullanılan terim: İktal başağrısı

Tanımlama: Parsiyel (fokal) epileptik nöbetin 
neden olduğu ve nöbet sırasında epileptik de-
şarjla aynı tarafta ortaya çıkan ve nöbet sona 
erdikten hemen veya kısa süre sonra geçen ba-
şağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Hastanın parsiyel (fokal) epileptik nöbet 

geçirmesi
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının parsiyel nöbetin başlan-

gıcıyla eşzamanlı olarak ortaya çıkmış 
olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının iktal deşarjla aynı taraf-

ta olması
b.  başağrısının parsiyel nöbet sona er-

dikten hemen sonra gerilemesi veya 
geçmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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dale doğru inme ile birlikte, serebellumun 
posteriorunda ve lateralindeki beyin omu-
rilik sıvısı (BOS) boşluklarının kompres-
yonunun sonucu kraniyoservikal bileşkede 
subaraknoid boşluğun sıkışması; veya sup-
raoksipital yükseklikte azalma; veya tentor-
yum eğiminde artış veya medulla oblonga-
tada kıvrımlanma gözlemlenmelidir.

2.  CMI hastalarının neredeyse tümünde 
(%95) beş ya da daha fazla belirgin semp-
tom bir arada görülür.

3.  BOS basıncı değişmiş, yani idiyopatik int-
rakraniyal hipertansiyon (İİH) olarak art-
mış veya BOS sızıntısına sekonder gelişen 
spontan intrakraniyal hipotansiyonda ol-
duğu gibi azalmış olan hastalarda, MRG 
kanıtlarında sekonder tonsiller sarkma ve 
CMI gözlemlenebilir. Bu hastalar öksürükle 
veya diğer bir Valsalva benzeri manevrayla 
bağlantılı öksürük şikayetiyle başvurabilir 
ve doğru bir seçimde ya 7.1.1 İdiyopatik 
intrakraniyal hipertansiyona (İİH) bağla-
nan başağrısı ya da 7.2.3 Spontan intrak-
raniyal hipotansiyona bağlanan başağrısı 
olarak kodlanır. Dolayısıyla, başağrısı ve 
CMI bulgularıyla başvuran tüm hastalarda 
anormal BOS basıncı dışlanmalıdır.

Yorumlar: 
7.7 Chiari malformasyonu tip 1’e (CMI) 

bağlanan başağrısı betimlemeleri açısından 
genellikle 4.1 Primer öksürük başağrısına ben-
zemektedir. Bunun tek istisnası, bazı olgularda 
başağrısının daha uzun (saniyelerce değil daki-
kalarca) sürmesidir. 

Prevalans çalışmalarında, popülasyonun 
%0,24-3,6’sında tonsiller herniasyon görüldü-
ğü, prevalansın yaşla birlikte azaldığı gösteril-
mektedir.

Bu hastaların birçoğu asemptomatik olabil-
diğinden, CMI’in klinik bağlamda tespit edil-
mesi önemlidir. Herniasyon derecesi ve bozuk-
luktan dolayı ortaya çıkan başağrısı konusunda 

7.7  Chiari malformasyonu tip I’e 
(CMI) bağlanan başağrısı

Tanımlama: Genellikle oksipital veya suboksi-
pital Chiari malformasyonu tip 1’in neden ol-
duğu, kısa (beş dakikadan kısa) süren ve öksü-
rükle veya diğer Valsalva benzeri manevralarla 
tetiklenen başağrısı. Chiari malformasyonu 
başarıyla tedavi edildikten sonra geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Chiari malformasyonu tip I’in (CMI) orta-

ya koyulmuş olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1. aşağıdakilerden herhangi birinin veya 

her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının CMI ile zamansal ilişki 

içerisinde ortaya çıkmış veya CMI 
tespitini sağlamış olması

b.  başağrısının CMI’in başarıyla tedavi 
edilmesini izleyen üç ay içerisinde 
geçmiş olması

2.  başağrısının aşağıdaki üç özelliklerden 
birini veya daha fazlasını karşılaması: 
a.  öksürükten veya diğer Valsalva 

benzeri manevradan sonra ortaya 
çıkması oksipital veya suboksipital 
yerleşim göstermesi

b.  5 dakikadan kısa sürmesi
3.  başağrısına beyin sapı, serebellar, alt 

kraniyal sinir ve/veya servikal omurilik 
disfonksiyonunun diğer semptomları 
ve/veya klinik bulgularının eşlik etmesi2

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.3

Notlar: 

1.  MRG ile Chiari malformasyonu tip I (CMI) 
tanısının belirlenebilmesi için, serebellar 
tonsillerde 5 mm’lik kaudale doğru inme 
veya serebellar tonsillerde 3 mm’lik kau-
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C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının vasküler olmayan intrakra-

niyal bozukluğun başlangıcıyla zaman-
sal ilişki içerisinde ortaya çıkmış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının vasküler olmayan int-

rakraniyal bozukluğa paralel olarak 
anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının vasküler olmayan int-
rakraniyal bozukluktaki düzelmeye 
paralel olarak anlamlı ölçüde gerile-
miş olması

3.  başağrısının vasküler olmayan intrak-
raniyal bozukluğun tipik özelliklerini 
taşıması

4.  nedenselliği ortaya koyan başka kanıtla-
rın bulunması

D. Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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8.1.11 Diğer madde kullanımına veya mad-
deye maruz kalmaya bağlanan ba-
şağrısı

8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı (İAKB)
8.2.1 Ergotamin aşırı kullanımı başağrısı
8.2.2 Triptan aşırı kullanımı başağrısı
8.2.3 Opioid olmayan analjezik aşırı kulla-

nımı başağrısı
8.2.3.1 Parasetamol (asetaminofen) aşırı 

kullanımı başağrısı
8.2.3.2 Nonsteroid antiinflamatuar ilaç 

(NSAİİ) aşırı kullanımı başağrısı
8.2.3.2.1 Asetilsalisilik asit aşırı kullanı-

mı başağrısı
8.2.3.3 Diğer opioid olmayan analjezik 

aşırı kullanımı başağrısı
8.2.4 Opioid aşırı kullanımı başağrısı
8.2.5 Kombine analjezik aşırı kullanımı ba-

şağrısı
8.2.6 Her biri aşırı olmayan fakat farklı sı-

nıflardan birden çok ilacın aşırı kulla-
nımı başağrısı

8.2.7 Farklı ilaç sınıflarına ait birden çok 
ilacın tam belirlenemeyen aşırı kulla-
nımı başağrısı

8.2.8 Diğer ilaçlara bağlanan ilaç aşırı kul-
lanımı başağrısı

8.3 Bir maddenin kullanımdan çekilmesine 
bağlanan başağrısı
8.3.1 Kafein çekilmesi başağrısı
8.3.2 Opioid çekilmesi başağrısı
8.3.3 Östrojen çekilmesi başağrısı
8.3.4 Diğer maddelerin kronik kullanım-

dan çekilmesine bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: 

7.1.2 Metabolik, toksik veya hormonal ne-
denlere sekonder gelişen intrakraniyal hiper-
tansiyona bağlanan başağrısı; 7.3.2 Aseptik 
(enfeksiyöz olmayan) menenjite bağlanan 
başağrısı.

8.  Madde (kullanımı) ya da 
çekilmesine bağlanan başağrısı

8.1 Madde kullanımına veya maddeye maruz 
kalmaya bağlanan başağrısı
8.1.1 Nitrik oksit (NO) donörünün neden 

olduğu başağrısı
8.1.1.1 NO donörünün neden olduğu ani 

başağrısı
8.1.1.2 NO donörünün yol açtığı gecik-

miş başağrısı
8.1.2 Fosfodiesteraz (PDE) inhibitörünün 

neden olduğu başağrısı
8.1.3 Karbon monoksidin (CO) neden ol-

duğu başağrısı
8.1.4 Alkolün yol açtığı başağrısı

8.1.4.1 Alkolün neden olduğu ani başağ-
rısı

8.1.4.2 Alkolün neden olduğu gecikmiş 
başağrısı

8.1.5 Kokainin neden olduğu başağrısı
8.1.6 Histaminin neden olduğu başağrısı

8.1.7.1 Histaminin neden olduğu ani ba-
şağrısı

8.1.7.2 Histaminin neden olduğu gecik-
miş başağrısı

8.1.8 Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin 
(CGRP) neden olduğu başağrısı

8.1.8.1 Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin 
(CGRP) neden olduğu ani başağrısı

8.1.8.2 Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin 
(CGRP) neden olduğu gecikmiş 
başağrısı

8.1.8 Eksojen akut presör ajana bağlanan 
başağrısı

8.1.9 Başağrısı dışındaki endikasyonlara 
yönelik aralıklı ilaç kullanımına bağ-
lanan başağrısı

8.1.10 Başağrısı dışındaki endikasyonlara 
yönelik uzun süreli ilaç kullanımına 
bağlanan başağrısı
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nüldüğünden, bu başağrıları sekonder olarak 
kabul edilir. Bu durumda, hem primer başağ-
rısı bozukluğunun tanısı hem de 8.1 Madde 
kullanımına veya maddeye maruz kalmaya 
bağlanan başağrısı tanısı konmalıdır.

Giriş

1. Migren hastaları, çeşitli iç ve dış uyarılara kar-
şı fizyolojik ve bazen de psikolojik olarak aşırı 
yanıt verir. Alkol, gıda ve gıda katkıları, kimyasal 
madde ve ilaç alımı ve bunların çekilmesi gibi 
durumların tümünün duyarlı kişilerde migreni 
uyardığı veya aktif hale getirdiği bildirilmiştir.

Başağrısı ve maddeler arasındaki ilişkiler 
genellikle anektodaldir ve advers ilaç reaksi-
yonlarının bildirilmesine dayanmaktadır. Ba-
şağrısı ile arasındaki ilişki, nedensel bir bağ-
lantıyı kanıtlamadığı gibi, diğer etiyolojileri 
düşünmek gereğini de ortadan kaldırmaz. Sık 
ortaya çıkan olaylar tanımı gereği sık olduğu 
için, başağrısı ile bir maddeye maruz kalma 
arasında tespit edilen bir bağlantı tamamen 
tesadüf de olabilir. Başağrısı sadece şans ese-
ri oluşabilir. Başağrısı sistemik bir hastalığın 
semptomu da olabilir ve bu durumu tedavi 
etmek için verilen ilaçlar başağrısı ile ilişkilen-
dirilecektir. Akut migrende yapılan ilaç dene-
melerinde, eşlik eden belirtiler gibi başağrısı da 
tedavinin sonucu değil, tedavi edilen hastalığın 
bir semptomu olmasına rağmen, advers ilaç 
reaksiyonları olarak listelenir. Bazı hastalıklar, 
madde kullanımı ile ilişkili başağrısına eğilim 
yaratabilir; tek başına ne ilaç ne de durumun 
kendisi başağrısına neden olmayacaktır.

Başağrısı bozukluklarına yönelik genel kri-
terler aşağıda sıralanmıştır: 
A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısına yol açabildiği bilinen bir mad-

deye maruz kalınmış veya böyle bir madde-
nin kesilmiş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 

Genel yorum

Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? Diğer bozukluklara yönelik ge-
nel bağlama kuralları, belirli değişikliklere tabi 
olmak kaydıyla 8. Madde (kullanımı) ya da çe-
kilmesine bağlanan başağrısı için de geçerlidir.
1. Yeni bir başağrısı, bir maddeye maruz kal-

ma durumu veya bir maddenin çekilmesi 
ile yakın zamansal ilişki içerisinde ilk kez 
ortaya çıktığında, bu yeni başağrısı ilgili 
maddeye maruz kalmaya veya ilgili mad-
denin çekilmesine bağlanan sekonder ba-
şağrısı olarak kodlanır. Bu durum, ICHD-3 
Bölüm Bir’de sınıflanan primer başağrısı 
bozukluklarının herhangi bir özelliğini ta-
şıyan yeni başağrıları için de geçerlidir.

2. Önceden var olan ve primer başağrıların-
dan herhangi birinin özelliklerini karşıla-
yan bir başağrısı, bir maddeye maruz kalma 
durumu veya bir maddenin çekilmesi ile 
yakın zamansal ilişki içerisinde kronikleşir 
veya kayda değer ölçüde kötüleşirse (ço-
ğunlukla sıklık ve/veya şiddet açısından iki 
kat veya daha fazla bir artış gösterirse), söz 
konusu maddeye maruz kalmanın veya söz 
konusu maddenin çekilmesinin başağrısı-
na yol açabileceğine dair sağlam kanıtların 
var olması koşuluyla, hem ilk başağrısının 
tanısı hem de 8. Madde (kullanımı) ya da 
çekilmesine bağlanan başağrısı tanısı kon-
malıdır (veya bu başlığın tiplerinden veya 
alt tiplerinden biri olarak kodlanmalıdır).

3. Farmakolojik açıdan aktif bir maddeye ma-
ruz kalmaya veya böyle bir maddenin çekil-
mesine bağlanan başağrısının bazı alt biçim-
leri maruz kalma durumundan birkaç saat 
sonra ortaya çıkar ve primer başağrısı bozuk-
luğu olan bir hastada, fenomenolojik açıdan 
primer başağrısı tipine benzerlik gösterir. 
Bu başağrılarının mekanizması bakımından 
belirgin olduğu ve fizyolojik olmayan bir 
uyarıcıya tepki olarak ortaya çıktığı düşü-
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kapsamında aktif ilaçtan sonra plaseboya göre 
daha sık görülmesi gerekir. Çift kör tasarım, ilaç 
etkileri ile başağrısı arasındaki ilişkiyi deneysel 
olarak araştırmak için de kullanılabilir. Örne-
ğin, nitrik oksit (NO) donörleri gibi bazı olgu-
larda, bu gibi çalışmalar primer başağrılarında 
nörotransmitter mekanizmaların rolünün daha 
derinlemesine anlaşılmasını sağlamıştır. 

Genel olarak, 1. Migrenli kişiler diğer bi-
reylere göre bu tip başağrılarına daha duyarlı-
dır. Aynı durum, 2. Gerilim-tipi başağrısı veya 
3.1 Küme başağrısı hastaları için de geçerli 
olabilir. NO donörleri ve histamin gibi bazı 
maddeler normal deneklerde ve migrenlilerde 
hemen başağrısı gelişimine yol açar. Bununla 
birlikte, primer başağrısı olan kişilerde, ilgili 
madde kandan temizlendikten birkaç saat son-
ra gecikmiş bir başağrısının ortaya çıktığı da şu 
anda açıkça bilinmektedir.

Klinik kullanımda olan maddelerin başağ-
rısı oluşturucu olası etkilerinin belirlenmesi, 
bu maddelerin gerektiği gibi etiketlenmesi için 
önemlidir. Alkol ve disülfiram birlikte kullanı-
mı gibi bileşimler başağrısına yol açarken, bu 
maddeler tek başına başağrısıyla sonuçlanma-
yabilir.

Buna karşın, birçok insanda aşırı alkol alımı 
sonrasında görülen başağrısı aşırı alkol alma 
davranışını engellemeye yardımcı olduğundan 
olumlu bir özellik olarak değerlendirilebilir. 

Toksik etkilerinden dolayı başağrısına yol 
açan karbon monoksit gibi maddeler deneysel 
olarak çalışılamaz. Bu nedenle, maruz kalma 
ile başağrısı arasındaki nedensel ilişkinin, bu 
maddenin kaza sonucu veya intihar amacıyla 
alınmış olduğu klinik olgularda ortaya koyul-
ması gerekir. 

8.1.1  Nitrik oksit (NO) donörünün neden 
olduğu başağrısı

Tanımlama: Bir nitrik oksit donörüne akut 
maruz kalma durumunun hemen veya belirli 

1.  başağrısının maddenin kullanımı, 
maddeye maruz kalma veya maddenin 
çekilmesi ile zamansal ilişki içerisinde 
ortaya çıkmış olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin karşı-
lanması: 
a.  başağrısının madde kullanımının 

veya maddeye maruz kalmanın or-
tadan kaldırılmasıyla yakın zaman-
sal ilişki içerisinde anlamlı ölçüde 
gerilemiş veya geçmiş olması

b.  başağrısının maddenin çekilmesin-
den belirli bir süre sonra anlamlı 
ölçüde gerilemiş veya geçmiş olması

c. başağrısının maddenin kullanımı, 
maddeye maruz kalma veya madde-
nin çekilmesi açısından tipik özel-
likler göstermesi

3.  nedenselliği ortaya koyan başka kanıtla-
rın bulunması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

8.1  Madde kullanımına veya 
maddeye maruz kalmaya 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Bir maddenin kullanımının veya 
bir maddeye maruz kalmanın neden olduğu, 
hemen veya saatler içerisinde başlayan başağrısı.

Yorumlar: 
8.1 Madde kullanımına veya maddeye ma-

ruz kalmaya bağlanan başağrısı normal tedavi-
de ya da deneysel çalışmalarda kullanılan bir 
maddenin istenmeyen etkisi olabileceği gibi, 
toksik bir maddeden dolayı da ortaya çıkabilir.

Sıklıkla başağrısının yüksek prevalansını 
yansıtan bir bulgu olarak, birçok ilaçta bir yan 
etki olarak başağrısının görüldüğü bildirilmiş-
tir. Başağrısının gerçek bir yan etki olarak kabul 
edilebilmesi için, çift kör kontrollü çalışmalar 
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Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bir nitrik oksit (NO) donörü emiliminin 

gerçekleşmiş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının NO donörünün emilimini 

izleyen bir saat içerisinde ortaya çıkmış 
olması

2.  başağrısının NO salınımı sona erdikten 
sonraki bir saat içerisinde geçmiş olma-
sı

3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı
b.  hafif ile orta şiddetli
c.  zonklayıcı özellikte
d.  fiziksel aktiviteyle ile artma

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

8.1.1.2  NO donörünün neden olduğu 
gecikmiş başağrısı

Tanı kriterleri: 

A. Primer başağrısı olan bir kişide oluşan ve 
bu başağrısı tipinin özelliklerini taşıyan ve 
C  kriterini karşılayan ağrı

B. Bir nitrik oksit (NO) donörü emiliminin 
gerçekleşmiş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının NO donörüne maruz kal-

mayı izleyen 2-12 saat içerisinde ve NO 
kandan temizlendikten sonra ortaya 
çıkmış olması

2.  başağrısının maruz kalmadan sonraki 
72 saat içinde geçmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1 

bir süre sonra neden olduğu başağrısı. Kendi-
liğinden geçer.

Yorumlar: 
8.1.1 Nitrik oksit (NO) donörünün yol açtığı 

başağrısı tipik olarak frontotemporal yerleşimli 
ve zonklayıcıdır. Tüm NO donörleri (örn. amil 
nitrat, eritritil tetranitrat, gliseril trinitrat (GTN), 
izosorbid mono- veya dinitrat, sodyum nitrop-
russid, mannitol heksanitrat, pentaeritritil tetra-
nitrat) bu alt tipte başağrısına neden olabilir.

GTN birçok normal kişide de hemen ba-
şağrısına neden olurken, 1. Migrenli kişilerde 
gecikmiş başağrısına yol açar ve dolayısıyla, 
1.1 Aurasız migrenin tanı kriterlerini karşıla-
mış olur. 2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı olan 
kişilerde, GTN’nin 2. Gerilim-tipi başağrısının 
özelliklerini taşıyan gecikmiş bir başağrısına 
yol açtığı belirlenmiştir (2.1 Seyrek epizodik 
gerilim-tipi başağrısı veya 2.2 Sık epizodik ge-
rilim-tipi başağrısı olan kişilerdeki etkisi bilin-
memektedir). Bu gecikmiş başağrıları maruz 
kalmadan ortalamada beş ila altı saat sonra 
ortaya çıkar. 1.3 Küme başağrısı olanlarda, ge-
cikmiş başağrısı yalnızca küme dönemlerinde 
ortaya çıkar: GTN alımından genellikle bir ila 
iki saat sonra küme başağrısına neden olur.

Başağrısı, nitrogliserinin tedavi amaçlı kul-
lanımının bir yan etkisidir. Kronik kullanımda 
bir hafta içinde tolerans gelişir ve bu süre için-
de çoğu hastada GTN’nin yol açtığı başağrısı 
kaybolur. Tedavi amacıyla kullanılan diğer NO 
donörleri de başağrısına yol açabilir. İzosorbid 
mononitrat ile bir kör plasebo kontrollü çalış-
ma yapılmıştır. Bu madde, NO’yu daha yavaş 
saldığı için GTN’den çok daha uzun süren bir 
başağrısına yol açmaktadır. 

8.1.1.1  NO donörünün neden olduğu  
ani başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Nitrogliserin 
başağrısı, dinamit başağrısı, sosisli sandviç ba-
şağrısı.
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D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
Fosfodiesterazlar (PDE) halka yapılı nükle-

otid olan cGMP ve cAMP’yi yıkan enzimlerdir. 
PDE-5 inhibitörleri olan sildenafil ve diprida-
mol cGMP ve/veya cAMP düzeylerini arttırır. 
Sonuç olarak ortaya çıkan başağrısı genellikle 
gerilim-tipidir, ancak 1. Migrenli hastalarda (ki 
bu hastaları bu yan etki konusunda uyarmak 
gerekir) 1.1 Aurasız migren özellikleri gösterir.

8.1.3  Karbon monoksidin (CO) neden 
olduğu başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Depo işçisi ba-
şağrısı.

Tanımlama: Karbon monoksite maruz kalma-
nın neden olduğu ve karbon monoksit uzaklaş-
tırıldıktan sonra 72 saat içinde kendiliğinden 
geçen başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan iki taraflı başağrısı
B.  Karbon monoksite (CO) maruz kalma 
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının CO’ya maruz kalmayı iz-

leyen 12 saat içerisinde ortaya çıkmış 
olması

2.  başağrısı yoğunluğunun CO zehirlen-
mesinin şiddetiyle birlikte artması

3.  başağrısının CO uzaklaştırıldıktan son-
ra 72 saat içinde geçmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Tipik olarak, karboksihemoglobin dü-

zeyi %10-20 olduğunda gastrointestinal ve 
nörolojik semptomların eşlik etmediği hafif 
başağrısı; %20-30 olduğunda, orta şiddette 

Not: 

8.1.1.2 NO donörünün yol açtığı gecikmiş ba-
şağrısı fenomenolojik açıdan hastanın primer 
başağrısı tipine benzer, ancak ilaca bağlandığı 
için sekonder olarak kabul edilir. Hasta hem 
primer başağrısı hem de 8.1.1.2 NO donörü-
nün yol açtığı gecikmiş başağrısı olarak kod-
lanır.

Yorum: 
8.1.1.2 NO donörünün yol açtığı gecikmiş 

başağrısı yalnızca bir primer başağrısı bozuk-
luğu olan kişilerde ortaya çıkar ve fenomeno-
lojik açıdan bu başağrısı tipine benzer, ancak 
mekanizması bakımından bu başağrısından 
ayrıldığı kabul edilmektedir.

8.1.2  Fosfodiesteraz (PDE) in-
hibitörünün neden olduğu 
başağrısı

Tanımlama: Fosfodiesteraz inhibitörü alımı-
nın neden olduğu, 72 saat içerisinde kendili-
ğinden geçen başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bir fosfodiesteraz (PDE) inhibitörünün 

alınmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının PDE inhibitörünün alın-

masını izleyen beş saat içerisinde ortaya 
çıkmış olması

2.  başağrısının başladıktan sonra 72 saat 
içinde geçmiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı
b.  hafif ile orta şiddetli
c.  zonklayıcı özellikte
d.  fiziksel aktiviteyle artma
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şağrısından çok daha nadir görülür. 8.1.4.1 
Alkolün hemen yol açtığı başağrısına neden 
olan etkili alkol dozu değişkendir: 1. Migren-
li kişilerde bazen çok küçük bir doz yeterli 
olurken, diğer zamanlarda alkolü migrensiz 
kişilerle aynı derecede tolere edebildikleri de 
görülebilir.

8.1.4.2  Alkolün neden olduğu gecikmiş 
başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Akşamdan kal-
ma başağrısı

Tanımlama: Alkol (genellikle alkollü içecek) 
alımının neden olduğu ve alımdan saatler son-
ra ortaya çıkan gecikmiş başağrısı. 72 saat içe-
risinde kendiliğinden geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bireyin alkol almış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1. başağrısının alkol alımından sonraki 

5-12 saat içerisinde ortaya çıkmış ol-
ması

2.  başağrısının başladıktan sonra 72 saat 
içinde geçmiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 
az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı
b.  zonklayıcı özellikte
c.  fiziksel aktiviteyle ile artma

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
8.1.4.2 Alkolün yol açtığı gecikmiş başağrı-

sı, en yaygın sekonder başağrılarından biridir. 
Gecikmiş başağrısının görünüm mekanizma-
larının 8.1.1.2 NO donörünün yol açtığı gecik-
miş başağrısının mekanizmalarıyla aynı olup 
olmadığı henüz belirlenememiştir.

ve zonklayıcı başağrısı ve iritabilite; %30-40 
olduğunda ise, şiddetli başağrısı, bulantı, kus-
ma ve görme bulanıklığı ortaya çıkar. %40’ın 
üzerindeki düzeylerde, bilinç değişikliği ol-
ması nedeniyle, başağrısı genellikle bir şikayet 
olarak bildirilmez.

CO zehirlenmesinin başağrısı üzerindeki 
uzun süreli etkileri konusunda iyi çalışmalar 
bulunmamaktadır, ancak kronik CO zehirlen-
mesi sonrası başağrısı ile ilgili bazı veriler mev-
cuttur.

8.1.4 Alkolün neden olduğu başağrısı

Tanımlama: Alkol (genellikle alkollü içecek) 
alımının neden olduğu ve alımdan hemen veya 
belirli bir süre sonra ortaya çıkan başağrısı. 
Kendiliğinden geçer.

8.1.4.1  Alkolün neden olduğu ani 
başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Kokteyl başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Kişinin alkol almış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının alkol alımından sonraki üç 

saat içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının alkol alımı sona erdikten 

sonra 72 saat içinde geçmiş olması
3.  başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 

az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı
b.  zonklayıcı özellikte
c.  fiziksel aktiviteyle ile artma

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
8.1.4.1 Alkolün neden olduğu ani başağ-

rısı, 8.1.4.2 Alkolün yol açtığı gecikmiş ba-
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olduğundan, mekanizma esas olarak H1 resep-
törleri yoluyla işler.

Histamin birçok normal kişide de hemen 
başağrısına neden olurken, 1. Migrenli kişiler-
de gecikmiş başağrısına da yol açabilir ve do-
layısıyla, 1.1 Aurasız migrenin tanı kriterlerini 
karşılamış olur. 

Gerilim-tipi başağrısı olan hastalarda his-
tamin bu bozukluğun özelliklerini taşıyan 
bir gecikmiş başağrısına neden olabilir. Bu 
gecikmiş başağrıları maruz kalmadan ortala-
mada beş ile altı saat sonra ortaya çıkar. 3.1 
Küme başağrısı olan kişilerde, yalnızca küme 
dönemlerinde olmak üzere genellikle maruz 
kalmayı izleyen bir ile iki saat içerisinde, bu 
bozukluğun özelliklerini taşıyan gecikmiş ba-
şağrısı gelişir.

8.1.6.1  Histaminin neden olduğu ani 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Histaminin alınmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1. başağrısının histaminin emilimini iz-

leyen bir saat içerisinde ortaya çıkmış 
olması

2.  başağrısının histamin emilimi sona er-
dikten sonraki bir saat içerisinde geç-
miş olması

3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı
b.  hafif ile orta şiddetli
c.  zonklayıcı özellikte
d.  fiziksel aktiviteyle artma

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması. 

8.1.5 Kokainin neden olduğu başağrısı

Tanımlama: Herhangi bir yolla kokain alımı-
nın neden olduğu ve alımı izleyen bir saat içeri-
sinde ortaya çıkan başağrısı. 72 saat içerisinde 
kendiliğinden geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Herhangi bir yolla kokain alınmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kokain alımını izleyen bir 

saat içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının kokain alımını izleyen 72 

saat içerisinde geçmiş olması
3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 

en az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı
b.  hafif ile orta şiddetli
c.  zonklayıcı özellikte
d.  fiziksel aktiviteyle artma

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
Kokain alımında kullanılabilecek temel 

yöntemler ağızdan (“çiğneme”), burundan 
(“çekme”), damardan (“iğneyle”) ve soluyarak 
(“sigarada içme”) alım olarak sayılabilir.

8.1.6 Histaminin neden olduğu başağrısı

Tanımlama: Histamine akut maruz kalma 
durumunun hemen veya belirli bir süre son-
ra neden olduğu başağrısı. Kendiliğinden 
geçer.

Yorumlar: 
Histamin deriye uygulama, inhalasyon veya 

intravenöz uygulama ile birlikte benzer etkiler 
yaratır. Mepiramin ile neredeyse tümüyle bloke 
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yol açar. 1. Migrenli kişilerde maruz kalmadan 
ortalama beş ya da altı saat sonra gecikmiş ba-
şağrısına da yol açabilir ve dolayısıyla, 1.1 Au-
rasız migrenin tanı kriterlerini karşılamış olur.

Migrenin akut tedavisinde etkili olduğu be-
lirlenen CGRP reseptör antagonistlerinin sayı-
sı giderek artmaktadır.

8.1.7.1  CGRP’nin neden olduğu ani 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin (CGRP) 

verilmiş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının CGRP emilimini izleyen 

bir saat içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının CGRP emilimi sona erdik-

ten sonraki bir saat içerisinde geçmiş 
olması

3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı
b.  hafif ile orta şiddetli
c.  zonklayıcı özellikte
d.  fiziksel aktiviteyle artma

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

8.1.7.2  CGRP’nin neden olduğu 
gecikmiş başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  1. Migreni olan bir kişide oluşan ve bu ba-
şağrısı tipinin özelliklerini taşıyan ve C kri-
terini karşılayan ağrı

B.  Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin (CGRP) 
verilmiş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması: 

8.1.6.2  Histaminin neden olduğu 
gecikmiş başağrısı

Tanı kriterleri: 

A. Primer başağrısı olan bir kişide oluşan ve 
bu başağrısı tipinin özelliklerini taşıyan ve 
C  kriterini karşılayan ağrı

B.  Histaminin alınmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının histamin alımını izleyen 

bir saat içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının histamin alımını izleyen 72 

saat içerisinde geçmiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.1

Not: 

8.1.6.2 Histaminin yol açtığı gecikmiş başağrısı 
fenomenolojik açıdan hastanın primer başağrı-
sı tipine benzer, ancak ilaca bağlandığı için se-
konder olarak kabul edilir. Hasta hem primer 
başağrısı hem de 8.1.6.2 Histaminin yol açtığı 
gecikmiş başağrısı olarak kodlanır.

Yorum: 
8.1.6.2 Histaminin yol açtığı gecikmiş ba-

şağrısı yalnızca bir primer başağrısı bozukluğu 
olan kişilerde ortaya çıkar ve fenomenolojik 
açıdan bu başağrısı tipine benzer, ancak meka-
nizması bakımından bu başağrısından ayrıldı-
ğı kabul edilmektedir.

8.1.7  Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin 
(CGRP) neden olduğu başağrısı1

Tanımlama: Kalsitonin geni ile ilişkili peptide 
(CGRP) akut maruz kalma durumunun hemen 
veya belirli bir süre sonra neden olduğu başağ-
rısı. Kendiliğinden geçer.

Yorumlar: 
Kalsitonin geni ile ilişkili peptidin (CGRP) 

enfüzyon yoluyla verilmesi hemen başağrısına 
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8.1.9  Başağrısı dışındaki 
endikasyonlara yönelik aralıklı 
ilaç kullanımına bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Başağrısı tedavisi dışındaki bir 
amaçla alınan bir ilacın ardından akut advers 
olay olarak ortaya çıkan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısı tedavisi dışındaki bir amaçla bir 

veya daha fazla doz ilacın alınmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının alımı izleyen dakikalar-sa-

atler içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının alım sona erdikten sonra 

72 saat içinde geçmiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

Yorumlar: 
8.1.9 Başağrısı dışındaki endikasyonlara yö-

nelik aralıklı ilaç kullanımına bağlanan başağrı-
sı birçok ilacın kullanımı sonrasında advers olay 
olarak bildirilen bir durumdur. Bu başağrısına 
en yaygın olarak neden olan ilaçlar atropin, digi-
taller, disulfiram, hidralazin, imipiramin, niko-
tin, nifedipin, nimopidin ve sildenafildir.

Başağrısı özellikleri literatürde detaylı ola-
rak tanımlanmamıştır ve bu özelliklerin ilaca 
bağlı olduğu düşünülmektedir. Ancak, çoğu ol-
guda başağrısı künt, sürekli, yaygın ve orta ile 
şiddetli seyreder.

8.1.10  Başağrısı dışındaki 
endikasyonlara yönelik uzun 
süreli ilaç kullanımına bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Başağrısı bozukluğu 
olan bir kişinin uzun süreli akut başağrısı ilacı 
kullanımının bir komplikasyonu olarak gelişen 

a.  başağrısının CGRP alımını izleyen 2-12 
saat içerisinde ortaya çıkmış olması

b.  başağrısının CGRP alımını izleyen 72 
saat içerisinde geçmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

8.1.7.2 CGRP’nin yol açtığı gecikmiş başağrısı 
fenomenolojik açıdan migrene benzer, ancak 
ilaca bağlandığı için sekonder olarak kabul 
edilir. Hasta hem 1. Migrenin uygun tipi veya 
alt tipiyle hem de 8.1.7.2 CGRP’nin yol açtığı 
gecikmiş migren ile kodlanmalıdır.

Yorum: 
8.1.7.2 CGRP’nin yol açtığı gecikmiş ba-

şağrısı yalnızca 1. Migreni olan kişilerde orta-
ya çıkar ve fenomenolojik açıdan bu başağrısı 
tipine benzer, ancak mekanizması bakımından 
bu başağrısından ayrıldığı kabul edilmektedir

8.1.8  Eksojen akut presör ajana 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Eksojen bir akut presör ajanın yol 
açtığı akut kan basıncı artışı sırasında veya ne-
deniyle ortaya çıkan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Eksojen bir akut presör ajanın verilmesinin 

ardından kan basıncının akut olarak artma-
sı

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının presör ajanın verilmesini 

izleyen bir saat içerisinde ortaya çıkmış 
olması

2.  başağrısının presör ajanın verilmesini 
izleyen 72 saat içerisinde geçmiş olması 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.
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Genellikle doğum kontrol veya hormon 
replasman tedavisi amacıyla alınan eksojen 
hormonlar başağrısı ilacı değildir; dolayısıy-
la, 8.1.10 Başağrısı dışındaki endikasyonlara 
yönelik uzun süreli ilaç kullanımına bağlanan 
başağrısı (daha önce 8.1.12 Eksojen hormona 
bağlanan başağrısı olarak kodlanan) hormon 
tedavisi sırasında advers olay olarak ortaya çı-
kan başağrısını da kapsamaktadır. Düzenli ek-
sojen hormon kullanımı, migren benzeri veya 
diğer bir başağrısının ortaya çıkmasına veya 
zaten varsa, sıklığının artmasına yol açabilir. 
Genel kurala göre, bir başağrısı ilk kez düzen-
li eksojen kullanımı ile yakın zamansal ilişki 
içerisinde ortaya çıktığında, 8.1.10 Başağrısı 
dışındaki endikasyonlara yönelik uzun süre-
li ilaç kullanımına bağlanan başağrısı olarak 
kodlanır. Önceden var olan ve primer başağ-
rılarından herhangi birinin özelliklerini karşı-
layan bir başağrısı, düzenli bir eksojen hormon 
kullanımı ile yakın zamansal ilişki içerisinde 
kronikleşir veya kayda değer ölçüde kötüleşir-
se (çoğunlukla sıklık ve/veya şiddet açısından 
iki kat veya daha fazla bir artış gösterirse), hem 
ilk başağrısının tanısı hem de 8.1.10 Başağrısı 
dışındaki endikasyonlara yönelik uzun süreli 
ilaç kullanımına bağlanan başağrısı tanısı kon-
malıdır. Ancak, kombine oral kontraseptif kul-
lanımı arasında ilacın alınmadığı sürede ortaya 
çıkan başağrısı, 8.3.3 Östrojen çekilmesi başağ-
rısı olarak kodlanır.

Bunun dışında, 8.1.10 Başağrısı dışındaki 
endikasyonlara yönelik uzun süreli ilaç kulla-
nımına bağlanan başağrısı ilacın doğrudan far-
makolojik bir etkisi olarak (vazokonstriksiyon 
sonucunda ortaya çıkan malign hipertansiyon 
gibi) veya ilacın yol açtığı intrakraniyal hiper-
tansiyon gibi sekonder bir etki olarak ortaya 
çıkabilir. Sekonder etkinin olduğu olgularda, 
başağrısının uzun süreli anabolik asit, amio-
daron, lityum karbonat, nalidiksik asit, tiroid 
hormonu replasman tedavisi, tetrasiklin ve mi-

başağrısı, 8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı veya 
alt tiplerinden biri ile kodlanır.

Kombine oral kontraseptif kullanımı ara-
sında ilacın alınmadığı sürede ortaya çıkan 
başağrısı, 8.3.3 Östrojen çekilmesi başağrısı 
olarak kodlanır.

Tanımlama: Başağrısı tedavisi dışındaki ne-
denlerle bir ilacın uzun süre alınması sonra-
sında advers olay olarak ortaya çıkan başağrısı. 
Her zaman geri dönüşümlü olmayabilir.

Tanı kriterleri: 

A.  Başağrısının ayda ≥15 gün ortaya çıkması 
ve C kriterini karşılaması

B.  Başağrısı tedavisi amacıyla alınan bir ilacın 
uzun süreyle kullanılmış olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının ilaç alımının başlangıcıyla 

zamansal ilişki içerisinde ortaya çıkmış 
olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya daha fazla-
sının karşılanması: 
a.  başağrısının ilaç dozundaki artışın 

ardından önemli ölçüde kötüleşmiş 
olması   

b.  başağrısının ilaç dozunun azaltıl-
masının ardından anlamlı ölçüde 
gerilemiş veya geçmiş olması  

c.  başağrısının ilacın çekilmesinden 
sonra geçmiş olması

3.  ilacın uzun süreli kullanımda en azın-
dan bazı kişilerde başağrısına neden ol-
duğunun  bilinmesi  

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Uzun süreli kullanım veya maruz kalma 

durumunda, başağrısına neden olabilen dozaj 
ve kullanım süresi ilaçtan ilaca değişir. Aynı 
şekilde, başağrısının – geri dönüşümü olduğu 
hallerde – sona erme süresi de farklılaşır. 
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İnorganik bileşikler: 
arsenik, borat, bromat, klorat, bakır, 
iyot, kurşun, lityum, cıva, tolazolin hid-
roklorid. 
Organik bileşikler: 
anilin, balzam, kafur, karbon disulfid, 
karbon tetraklorid, klordekon, EDTA, 
heptaklor, hidrojen sulfid, parafin, uzun 
zincirli alkoller, metil alkol, metil bro-
mid, metil klorid, metil iyodin, naftalin, 
organik fosfor bileşikleri (paratiyon, pi-
retrum).

8.1.1 Diğer madde kullanımına veya mad-
deye maruz kalmaya bağlanan başağrısı litera-
türde çok iyi tanımlanmamıştır ve neredeyse 
kesin olarak, etkene göre farklılık gösterdiği bi-
linmektedir. Çoğu olguda künt, yaygın, sürekli, 
orta veya şiddetli seyreder.

8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı (İAKB)

Daha önce kullanılan terimler: İlacın yol aç-
tığı başağrısı, ilaç yanlış kullanımı başağrısı, 
“rebound” (geri tepme) başağrısı.

Diğer yayınlardaki kodu: Önceden bir ba-
şağrısı olan bir kişide 8.2 İlaç aşırı kullanımı 
başağrısının (veya alt tiplerinden birinin) kri-
terlerini karşılayan yeni bir başağrısının ortaya 
çıkması veya bu özellikte mevcut başağrısının 
anlamlı ölçüde kötüleşmesi halinde, hem bu 
tanı hem de önceden var olan başağrısının ta-
nısı konmalıdır. Hem 1.3 Kronik migren hem 
de 8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı kriterlerini 
karşılayan hastalara her iki tanı birden konma-
lıdır.

Tanımlama: Önceden başağrısı var olan bir 
hastada ayda 15 gün veya daha uzun süreyle 
ortaya çıkan, üç aydan uzun süreyle düzenli 
akut veya semptomatik (sırasıyla ayda 10 gün 
veya daha uzun süre ya da ayda 15 gün veya 

nosiklin kullanımının bir komplikasyonu ola-
rak ortaya çıktığı bilinmektedir.

8.1.11 Diğer madde kullanımına 
veya maddeye maruz kalmaya 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Tıbbi ürün olarak ruhsatlandı-
rılmamış olmalarına karşın, doktorların veya 
tıbbi amaçla hareket eden doktor olmayan ki-
şilerin verdiği bitkisel, hayvansal veya diğer 
organik veya inorganik maddeler dâhil olmak 
üzere, yukarıdakilerin dışında bir maddenin 
kullanımı veya böyle bir maddeye maruz kal-
ma sonucunda, kullanım veya maruz kalma sı-
rasında veya kısa süre sonrasında ortaya çıkan 
başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Yukarıda belirtilenlerin dışında bir madde-

ye maruz kalma
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının maruz kalmayı izleyen 12 

saat içerisinde ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının maruz kalmadan sonraki 

72 saat içinde geçmiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-

maması.

Yorumlar: 
8.1.11 Diğer madde kullanımına veya mad-

deye maruz kalmaya bağlanan başağrısı tıbbi 
ürün olarak ruhsatlandırılmamış olmalarına 
karşın, doktorların veya tıbbi amaçla hareket 
eden doktor olmayan kişilerin verdiği bitkisel, 
hayvansal veya diğer organik ya da inorganik 
maddelerin neden olduğu başağrısını da kap-
sar. Diğer birçok organik veya inorganik mad-
deye maruz kalma sonrasında da bildirilmiştir. 
Başağrısına en sık neden olanlar aşağıda belir-
tilmektedir: 
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nıflarına ait birden çok ilacın tam belirle-
nemeyen aşırı kullanımı başağrısı olarak 
kodlanır. Bu olguların neredeyse tümünde 
günlük takip gereklidir.

Yorumlar: 
8.2 İlaç aşırı kullanımı bir tedavi ajanının 

duyarlı bir hastanın gereğinden fazla kullan-
masıyla ortaya çıkar. Daha önce primer başağ-
rısı tanısı almış olan kişilerin çoğunda 1. Mig-
ren veya 2. Gerilim-tipi başağrısı (ya da ikisi 
birden) görülür; 3.1.2 Kronik küme başağrısı 
veya 4.10 Yeni günlük ısrarlı başağrısı gibi di-
ğer primer başağrısı bozuklukları hastaların 
çok azında görülür.

8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı tanısı klinik 
açıdan çok önemlidir. Birçok ülkede elde edilen 
epidemiyolojik kanıtlar, ayda 15 gün veya daha 
uzun süreyle başağrısı yaşayan kişilerin yarısın-
dan fazlasında 8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı 
olduğunu göstermektedir. Klinik kanıtlara göre, 
bu bozukluğun görüldüğü hastaların çoğunluğu 
aşırı kullanılan ilacın çekilmesinden sonra iyi-
leşme gösterir. Aynı iyileşme, koruyucu tedaviye 
olan yanıtlarında da gözlemlenir. 8.2 İlaç aşırı 
kullanımının nedenlerine ve sonuçlarına ilişkin 
basit tavsiyelerin verilmesi tedavi açıdan önemli 
bir aşamadır ve birinci basamak bakımda başa-
rıyla sağlanabilir. İlaç aşırı kullanımını önlemek 
veya durdurmak için genellikle açıklayıcı bir 
broşürün verilmesi yeterli olacaktır. Özellikle 
sık başağrısına yatkın olan hastalarda koruma 
büyük önem taşır.

8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısı olan bazı 
hastaların davranışları diğer ilaç bağımlılıkla-
rında görülen davranışlara benzer. Başağrısı 
hastalarında, Bağımlılık Şiddeti Ölçeği (BŞÖ) 
skoru ilaç aşırı kullanımının anlamlı bir gös-
tergesidir.

Aşağıda çeşitli alt tipler için sunulan kri-
terlerde aşırı kullanım olarak kabul edilen ilaç 
kullanılan gün sayısı kanıtlardan çok uzman 
görüşlerine dayanmaktadır.

daha uzun süre) ilaç aşırı kullanımının bir so-
nucu olarak gelişen ağrı. 

Her zaman olmasa da, genellikle aşırı kulla-
nıma son verildikten sonra geçer.

Tanı kriterleri: 

A. Başağrısının daha önceden baş ağrısı olan 
bir hastada ayda ≥15 gün süresince ortaya 
çıkması

B.  Akut ve/veya semptomatik başağrısı teda-
visi için alınabilen bir veya daha fazla ilacın 
üç aydan uzun süreyle aşırı kullanımı1-2

C.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Notlar: 

1. Hastalar, aşırı kullanılan ilaca/ilaçlara ve 
aşağıda her biri için belirtilen kriterlere 
uygun olarak 8.2 İlaç aşırı kullanımının bir 
veya birden fazla alt tipinde kodlanmalı-
dır. Örneğin, 8.2.2 Triptan aşırı kullanımı 
başağrısı kriterleriyle birlikte, 8.2.3 Opioid 
olmayan analjezik aşırı kullanımı başağ-
rısı kriterlerini karşılayan bir hastaya bu 
kodların ikisi birden verilmelidir. Bir istis-
na olarak, kombine analjezik ilaçları aşırı 
kullanan hastalar kombine analjezik ilacın 
her bir bileşiğine göre değil, 8.2.5 Kombi-
ne analjezik aşırı kullanımı başağrısı olarak 
kodlanır.

2. Akut veya semptomatik başağrısı tedavisi 
için birden fazla ilaç kullanan hastalarda, 
bireysel olarak herhangi bir ilaç veya ilaç 
sınıfı aşırı kullanılmasa dahi, ilaç aşırı kul-
lanımı görülebilir; bu hastalar 8.2.6 Kombi-
ne analjezik aşırı kullanımı başağrısı olarak 
kodlanmalıdır.

3.  Birden fazla akut veya semptomatik başağ-
rısı tedavisi ilacını aşırı kullandığı açıkça 
görülen, ancak ilaçların isimlerini ve/veya 
kullanım miktarlarını doğru bir şekilde 
anlatamayan hastalar, 8.2.7 Farklı ilaç sı-
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ortaya çıkan, üç aydan uzun bir süre boyunca 
ayda 10 gün veya daha uzun süreyle bir veya 
daha fazla triptanın düzenli kullanımının bir 
sonucu olarak gelişen başağrısı. Her zaman 
olmasa da, genellikle aşırı kullanıma son veril-
dikten sonra geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Üç aydan uzun süre boyunca, formülü fark 
etmeksizin bir veya birden fazla triptanın1 
ayda ≥10 gün düzenli alınması.

Not: 

Triptan/triptanlar genellikle parantez içerisin-
de belirtilir.

Yorum:
1.1 Aurasız migrenli veya 1.2 Auralı mig-

renli kişilerde triptan aşırı kullanımı, 1.3 Kro-
nik migren ataklarının sıklığını arttırabilir. El-
deki kanıtlara göre, bu sıklık artışı triptan aşırı 
kullanımında, ergotamin aşırı kullanımına 
göre daha erken gerçekleşir.

8.2.3  Opioid olmayan analjezik aşırı 
kullanımı başağrısı

Tanımlama: Önceden başağrısı var olan bir 
hastada ayda 15 gün veya daha uzun süreyle 
ortaya çıkan, üç aydan uzun bir süre boyunca 
ayda 15 gün veya daha uzun süreyle bir veya 
daha fazla opioid olmayan analjeziğin düzenli 
kullanımının bir sonucu olarak gelişen başağ-
rısı. Her zaman olmasa da, genellikle aşırı kul-
lanıma son verildikten sonra geçer.

Yorumlar: 
8.2.3 Opioid olmayan analjezik aşırı kulla-

nımı başağrısının alt biçimlerinin birden fazla-
sının kriterlerini karşılayan bir hastaya, kendisi 
için geçerli olan tüm kodlar verilmelidir.

8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının pre-
valansının öngörülmesine yönelik kesitsel 
popülasyona dayalı çalışmalarda, deneklerde 
ayda ≥15 gün boyunca başağrısı görülmesiy-
le birlikte akut ve/veya semptomatik başağrısı 
tedavisine yönelik ilaçların aşırı kullanılması 
birbirine bağlı bulgular olarak kaydedilebilse 
de, bu çalışmalar daha önceki başağrısına ya 
da mevcut başağrısının veya ilaç aşırı kullanı-
mının süresine ilişkin bilgi toplayamadığı gibi, 
bir nedensellik kabulünü destekleyebilecek bil-
gilere de ulaşamamaktadır. Sonuç olarak, A ve 
B kriterlerinden biri veya her ikisi birden tam 
olarak karşılanmayabilir. Başka bir ICHD-3 ta-
nısının kriterlerini de karşılamaması kaydıyla, 
bu olgular olası ilaç aşırı kullanımı başağrısı 
(oİAKB) olarak bildirilmelidir. Ancak, ICHD-
3’te bu başlığa özel bir kod belirlenmemiştir.

8.2.1 Ergotamin aşırı kullanımı başağrısı

Tanımlama: Önceden başağrısı var olan bir 
hastada ayda 15 gün veya daha uzun süreyle 
ortaya çıkan, üç aydan uzun bir süre boyunca 
ayda 10 gün veya daha uzun süreyle düzenli 
ergotamin kullanımının bir sonucu olarak geli-
şen başağrısı. Her zaman olmasa da, genellikle 
aşırı kullanıma son verildikten sonra geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Üç aydan uzun süre boyunca ayda ≥10 gün 
düzenli ergotamin alımı

Yorum: 
Ergotların biyoyararlanımının çok değiş-

ken olmasından dolayı, minimum doz tanım-
lanamamaktadır.

8.2.2 Triptan aşırı kullanımı başağrısı

Tanımlama: Önceden başağrısı var olan bir 
hastada ayda 15 gün veya daha uzun süreyle 
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Not: 

1.  NSAİİ/ NSAİİ ‘lar parantez içerisinde be-
lirtilmelidir.

8.2.3.2.1 Asetilsalisilik asit aşırı kullanımı 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Üç aydan uzun süre boyunca, ayda ≥15 gün 
düzenli asetilsalisilik asit alımı.

Yorum: 
Asetilsalisilik asit de bir nonsteroid anti-

enflamatuar ilaçtır (NSAİİ), ancak spesifik 
başka bir etkinlik gösterir. Bundan dolayı, 
8.2.3.2.1 Asetilsalisilik asit aşırı kullanımı 
başağrısı ayrı bir alt biçim olarak kodlan-
maktadır.

8.2.3.3  Diğer opioid olmayan analjezik 
aşırı kullanımı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Parasetamol veya nonsteroid antienflama-
tuar dışında bir opioid olmayan analjeziğin, 
3 aydan uzun süre boyunca ayda ≥15 gün 
düzenli alınması.

8.2.4 Opioid aşırı kullanımı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Üç aydan uzun süre boyunca, opioidlerden 
birinin veya birden fazlasının ayda ≥10 gün 
düzenli alınması.

Birçok hasta birden fazla opioid olmayan 
analjezik kullanır; yaygın bir örnek olarak, 
parasetamol (asetaminofen) ve nonsteroid an-
tienflamatuar ilaç (NSAİİ) kullanımı gösteri-
lebilir. ICHD-3 çerçevesinde, opioid olmayan 
tüm analjezikler bir sınıf içerisinde değerlendi-
rilmektedir; bu nedenle, ayda 15 gün boyunca 
veya daha uzun süreyle tek bir ilacı değil ama 
birden fazla opioid olmayan analjeziği birlikte 
kullanan bir hasta 8.2.6 Her biri aşırı olmayan 
fakat farklı sınıflardan birden çok ilacın aşırı 
kullanımı başağrısı olarak değil, 8.2.3 Opioid 
olmayan analjezik aşırı kullanımı başağrısı ola-
rak kodlanır (bireysel olarak kullanılan ilaçlar 
parantez içinde belirtilir). 

8.2.3.1  Parasetamol (asetaminofen) 
aşırı kullanımı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Üç aydan uzun süre boyunca, ayda ≥15 gün 
düzenli parasetamol alımı.

8.2.3.2  Nonsteroid antienflamatuar ilaç 
(NSAİİ) aşırı kullanımı başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Asetilsalisilik asit de 
bir nonsteroid antienflamatuar ilaçtır (NSA-
İİ), ancak spesifik başka bir etkinlik gösterir. 
Bundan dolayı, 8.2.3.2.1 Asetilsalisilik asit aşı-
rı kullanımı başağrısı ayrı bir alt biçim olarak 
kodlanmaktadır.

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Üç aydan uzun süre boyunca, bir veya bir-
den fazla (asetilsalisilik asit dışında) nons-
teroid antienflamatuar ilacın ayda ≥15 gün 
düzenli alınması.
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En yaygın aşırı kullanılan kombine analje-
ziklerde, opioid olmayan analjezikler ile opio-
idler, butalbital ve/veya kafein birleştirilir.

8.2.6  Her biri aşırı olmayan fakat farklı 
sınıflardan birden çok ilacın aşırı 
kullanımı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Herhangi tek bir ilacın veya ilaç sınıfının 
aşırı kullanımı olmaksızın, ergotamin, 
triptanlar, opioid olmayan analjezikler ve/
veya opioidlerin herhangi bir kombinasyo-
nunun1 üç aydan uzun süreyle ayda toplam 
≥10 gün düzenli alınması.2

Notlar: 

1.  İlaçlar veya ilaç sınıfları parantez içerisinde 
belirtilmelidir.

2.  Herhangi tek bir ilacın veya ilaç sınıfının 
aşırı kullanımı olmaksızın ifadesi, 8.2.1-
8.2.5 alt tiplerinde B kriterinin karşılanma-
dığı anlamına gelir.

8.2.7  Farklı ilaç sınıflarına ait birden çok 
ilacın tam belirlenemeyen aşırı 
kullanımı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B. Aşağıdaki özelliklerin her ikisini karşılan-
ması: 
1.  ergotamin, triptanlar, opioid olmayan 

analjezikler ve/veya opioidlerin her-
hangi bir kombinasyonunun üç aydan 
uzun süreyle ayda ≥ 10 gün düzenli 
alınması   

2.  bu ilaç sınıflarının tanımlarının mik-
tarlarının ve/veya kullanım veya aşırı 

Not: 

1.  Opioid/opioidler parantez içerisinde belir-
tilmelidir.

Yorum: 
Prospektif çalışmalar, opioidleri aşırı kulla-

nan hastaların çekilme tedavisinin ardından en 
yüksek nüks oranı olan grup olduğunu göster-
mektedir.

8.2.5  Kombine analjezik aşırı kullanımı 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Üç aydan uzun süre boyunca, bir veya bir-
den fazla kombine analjezik ilacın1,2 ayda 
≥10 gün düzenli alınması.

Notlar: 

1.  Kombine analjezik terimi özellikle her biri 
analjezik etki sağlayan (örn. parasetamol 
ve kodein) veya adjuvan olarak kullanılan 
(örn. kafein) iki ya da daha fazla sınıfa ait 
ilaçları bir araya getiren formülasyonlar 
için kullanılır. Adjuvan olmaksızın yalnızca 
iki opioid olmayan analjeziği (örn. asetilsa-
lisilik asit ve parasetamol) birleştiren ilaç-
lar, ICHD-3 çerçevesinde iki ilaç da aynı 
sınıfta olduğundan, kombine analjezik ola-
rak kabul edilmez.

2.  Kombine analjezik/analjezikler parantez 
içerisinde belirtilmelidir.

Yorumlar: 
Piyasada birçok kombine analjezik vardır. 

Bu ilaçlar başağrısı olan kişiler tarafından yay-
gın olarak kullanılmakta ve 8.2 İlaç aşırı kulla-
nımında sık sık öne çıkmaktadır. Bu nedenle, 
8.2.5 Kombine analjezik aşırı kullanımı başağ-
rısı ayrı bir kodla ele alınmıştır.
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lişen başağrısı. Başka kafein tüketimi olmazsa 
yedi gün içerisinde spontan olarak geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  İki haftadan uzun süre boyunca günde 200 

mg’dan fazla kafein tüketiminin kesilmesi 
veya  ertelenmesi

C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının son kafein alımını izleyen 

24 saat içerisinde gelişmiş olması
2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 

her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının 100 mg kafein alımını 

izleyen bir saat içerisinde hafiflemesi
b.  başağrısının kafeinin tam olarak 

çekilmesini izleyen yedi gün içinde 
geçmiş olması 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

8.3.2 Opioid çekilmesi başağrısı

Tanımlama: Üç aydan uzun süre boyunca, bir 
veya birden fazla opioidin düzenli kullanımı-
nın kesilmesini izleyen 24 saat içerisinde geli-
şen başağrısı. Opioid kullanımı sona erdikten 
sonra yedi gün içerisinde kendiliğinden geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Üç aydan fazla süredir her gün alınan opio-

idin kesilmesi
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının son opioid alımını izleyen 

24 saat içerisinde gelişmiş olması
2.  başağrısının opioidin tam olarak çekil-

mesini izleyen yedi gün içinde geçmiş 
olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

kullanım düzenlerinin güvenilir ölçüde 
tespit edilememesi.   

Yorum:
Akut veya semptomatik başağrısı tedavisi 

için birden fazla ilacı aşırı kullandığı açıkça gö-
rülen, ancak neyi, ne zaman, ne kadar kullan-
dığını doğru bir şekilde anlatamayan hastalarla 
sıklıkla karşılaşılmaktadır. Birkaç hafta boyun-
ca prospektif bir günlük kaydının tutulması 
bu bilgileri sağlayacak, ancak gerekliliği açıkça 
belli olan çekilme aşamasını da geciktirecektir. 

8.2.8  Diğer ilaçlara bağlanan ilaç aşırı 
kullanımı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  8.2 İlaç aşırı kullanımı başağrısının kriter-
lerini karşılayan başağrısı

B.  Yukarıda belirtilenlerin dışında, akut veya 
semptomatik başağrısı tedavisi için alınan 
bir veya birden fazla ilacın üç aydan uzun 
süre boyunca ayda ≥10 gün düzenli aşırı 
kullanımı.

Not: 

1.  İlaç/ilaçlar parantez içerisinde belirtilmeli-
dir.

8.3 Madde çekilmesine bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Haftalar veya aylar boyunca bir 
ilaç veya başka bir madde kullanımının veya 
bir ilaca veya başka bir maddeye maruz kalma 
durumunun kesilmesi sonucunda ve sonrasın-
da ortaya çıkan başağrısı.

8.3.1 Kafein çekilmesi başağrısı

Tanımlama: İki haftadan uzun süre boyunca, 
günde 200 mg’dan fazla düzenli kafein kullanı-
mının kesilmesini izleyen 24 saat içerisinde ge-
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Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Yukarıda belirtilenler dışındaki bir madde-

nin üç aydan uzun süre boyunca her gün 
alınması ve  bu alımın kesilmesi

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının madde kullanımının çekil-

mesiyle yakın zamansal ilişki içerisinde 
gelişmiş olması   

2.  başağrısının ilaç kullanımı tam olarak 
kesildikten sonra üç ay içerisinde geç-
miş olması   

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorumlar: 
Kortikosteroidlerin, trisiklik antidepre-

sanların, selektif serotonin gerialım inhibitör-
lerinin (SSRI) ve nonsteroid antienflamatuar 
ilaçların (NSAİİ) kronik kullanımının çekil-
mesinin başağrısına yol açabildiği belirtilmişse 
de, bu sonucu destekleyecek yeterli kanıt bu-
lunmamaktadır. 

Henüz belirlenmemiş başka maddeler de 
olabilir.

Kaynaklar

8.1  Madde kullanımına veya maddeye 
maruz kalmaya bağlanan başağrısı
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8.3.3 Östrojen çekilmesi başağrısı

Tanımlama: Üç hafta veya daha uzun süreyle 
her gün eksojen östrojen kullanımının kesil-
mesini izleyen beş gün içerisinde (genellikle 
kombine oral kontraseptif kullanımı sırasında 
ilacın alınmadığı aralıkta veya östrojen replas-
man veya destek tedavisinin ardından) ortaya 
çıkan başağrısı veya migren. Östrojen alımı 
sona erdikten sonra üç gün içerisinde kendili-
ğinden geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı veya migren
B.  ≥3 hafta boyunca her gün kullanılan ekso-

jen östrojenin kesilmesi 
C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının veya migrenin son östrojen 

kullanımını izleyen beş gün içerisinde 
gelişmiş olması

2.  başağrısının veya migrenin başlangıcını 
izleyen üç gün içinde geçmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.

Yorum: 
Eksojen östrojen alımını kapsayan bir te-

davinin sona ermesinin ardından (örneğin 
kombine oral kontraseptif kullanımı sırasında 
ilacın alınmadığı aralıkta veya östrojen replas-
man veya destek tedavisinin ardından) östroje-
nin çekilmesi başağrısına ve/veya migrene yol 
açabilir.

8.3.4  Diğer maddelerin kronik 
kullanımdan çekilmesine 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Yukarıda belirtilenler dışında 
bir ilaç veya madde kullanımının veya böyle 
bir ilaca veya maddeye maruz kalmanın 
kesilmesinin sonucunda ve sonrasında ortaya 
çıkan başağrısı.
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9.2.2.2 Sistemik viral enfeksiyona bağla-
nan kronik başağrısı

9.2.3 Diğer sistemik enfeksiyona bağlanan 
başağrısı

9.2.3.1 Diğer sistemik enfeksiyona bağla-
nan akut başağrısı

9.2.3.2 Diğer sistemik enfeksiyona bağla-
nan kronik başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: 

Başın kafa dışı enfeksiyonlarına bağlanan ba-
şağrısı bozuklukları (kulak, göz ve sinüs en-
feksiyonları gibi) 11. Kraniyum, boyun, gözler, 
kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal 
ya da kraniyal yapıların bozukluklarına bağla-
nan başağrısı ya da yüz ağrısının tipleri veya alt 
tipleri olarak kodlanır.

Genel yorumlar

Başağrısı, ateş ve bulantı/kusma triadı, çoğu ol-
guda 9. Enfeksiyona bağlanan başağrısına işaret 
eder. Klinik tabloda letarjinin veya konvülsiyon-
ların görüldüğü olgularda olasılık daha yüksektir.

Yeni bir başağrısı bir enfeksiyonla yakın za-
mansal ilişki içerisinde ilk kez ortaya çıktığın-
da, bu yeni başağrısı bu enfeksiyona bağlanan 
sekonder başağrısı olarak kodlanır. Bu durum, 
ICHD-3 Bölüm Bir’de sınıflanan primer başağ-
rısı bozukluklarının herhangi bir özelliğini ta-
şıyan yeni başağrıları için de geçerlidir.

Önceden var olan ve primer başağrıların-
dan herhangi birinin özelliklerini karşılayan 
bir başağrısı, bir enfeksiyonla yakın zamansal 
ilişki içerisinde kronikleşir veya kayda değer 
ölçüde kötüleşirse (çoğunlukla sıklık ve/veya 
şiddet açısından iki kat veya daha fazla bir artış 
gösterirse), söz konusu bozukluğun başağrısı-
na yol açabileceğine dair sağlam kanıtların var 
olması koşuluyla, hem ilk başağrısının tanısı 
hem de 9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı ta-
nısı konmalıdır (veya bu başlığın tiplerinden 
veya alt tiplerinden biri olarak kodlanmalıdır).

9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı

9.1 İntrakraniyal enfeksiyona bağlanan başağ-
rısı
9.1.1 Bakteriyel menenjite veya meningo-

ensefalite bağlanan başağrısı
9.1.1.1 Bakteriyel menenjite veya menin-

goensefalite bağlanan akut başağ-
rısı

9.1.1.2 Bakteriyel menenjite veya menin-
goensefalite bağlanan kronik ba-
şağrısı

9.1.1.3 Geçirilmiş bakteriyel menenjite 
veya meningoensefalite bağlanan 
ısrarlı başağrısı

9.1.2 Viral menenjite veya ensefalite bağla-
nan başağrısı

9.1.2.1 Viral menenjite bağlanan başağrı-
sı

9.1.2.2 Viral ensefalite bağlanan başağrısı
9.1.3 İntrakraniyal fungal veya diğer para-

zitik enfeksiyona bağlanan başağrısı
9.1.3.1 İntrakraniyal fungal veya diğer 

parazitik enfeksiyona bağlanan 
akut başağrısı

9.1.3.2 İntrakraniyal fungal veya diğer 
parazitik enfeksiyona bağlanan 
kronik başağrısı

9.1.4 Lokalize beyin enfeksiyonuna bağla-
nan başağrısı

9.2 Sistemik enfeksiyona bağlanan başağrısı
9.2.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona bağ-

lanan başağrısı
9.2.1.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona 

bağlanan akut başağrısı
9.2.1.2 Sistemik bakteriyel enfeksiyona 

bağlanan kronik başağrısı
9.2.2 Sistemik viral enfeksiyona bağlanan 

başağrısı
9.2.2.1 Sistemik viral enfeksiyona bağla-

nan akut başağrısı
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çıkması halinde, ense sertliği olmasa dahi int-
rakraniyal enfeksiyon düşünülmelidir.

İntrakraniyal enfeksiyona bağlanan başağ-
rıları ne yazık ki düzgün prospektif çalışma-
larla ele alınmamıştır; gerekli kanıtlar elde edi-
lemediğinden, 9.1 İntrakraniyal enfeksiyona 
bağlanan başağrısının bazı alt tiplerine yönelik 
tanı kriterleri en azından kısmen nöroenfeksi-
yon uzmanları ile diğer uzmanların fikir birli-
ğine dayanmaktadır. 

Bu bölüme yönelik olarak, mümkün oldu-
ğu ölçüde karşılanması gereken genel kriterler 
aşağıda sunulmaktadır: 
A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısına neden olabildiği bilinen bir en-

feksiyon veya enfeksiyon sekeli tanısının 
konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının enfeksiyonun başlangıcıyla 

zamansal ilişki içerisinde gelişmiş ol-
ması

2. aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının enfeksiyondaki kötü-

leşmeye paralel olarak anlamlı ölçü-
de kötüleşmiş olması

b.  başağrısının enfeksiyonun gerile-
mesine veya tamamen iyileşmesine 
paralel olarak anlamlı ölçüde gerile-
miş veya geçmiş olması

3.  başağrısında enfeksiyonun tipik özellik-
lerinin görülmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

9.1  İntrakraniyal enfeksiyona 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: İntrakraniyal bakteriyel, viral, 
fungal veya diğer parazitik enfeksiyonun veya 
böyle bir enfeksiyonun sekelinin neden oldu-

Akut mu, kronik mi yoksa ısrarlı mı? 9. 9. 
Enfeksiyona bağlanan başağrısı genellikle ak-
tif enfeksiyonun sonucu olarak ortaya çıkar 
ve enfeksiyonun eradikasyonunu izleyen üç ay 
içerisinde geçer. Bazı olgularda, patojenik aja-
na bağlı olmak üzere enfeksiyon etkili bir şe-
kilde tedavi edilemeyebilir ve aktif durumunu 
korur. Bu olgularda, başağrısı nedeni ortadan 
kaldırılmadığı için başağrısı geçmeyebilir; olgu 
bu şekilde üç ay devam ederse, hem enfeksiyon 
hem de başağrısı kronik olarak tanımlanır.

Daha nadir diğer olgularda, enfeksiyon 
geçer veya eradike edilir, ancak başağrısında 
gerileme olmaz; bu olgularda üç ay geçtikten 
sonra başağrısı (sekonder başağrılarıyla tutarlı 
bir şekilde) ısrarlı olarak tanımlanır. 

Aynı şekilde, aktif veya yakın zamanda 
gelişmiş enfeksiyona bağlanan başağrısının, 
enfeksiyon sonrası başağrısının ısrarlı alt bi-
çimleriyle tezat oluşturan akut ve kronik alt bi-
çimleri de tanımlanmıştır (örneğin bkz. 9.1.1.1 
Bakteriyel menenjite veya meningoensefalite 
bağlanan başağrısı, 9.1.1.2 Bakteriyel menen-
jite veya meningoensefalite bağlanan kronik 
başağrısı ve 9.1.1.3 Geçirilmiş bakteriyel me-
nenjite veya meningoensefalite bağlanan ısrarlı 
başağrısı). Buradaki amaç, birbirinden büyük 
olasılıkla farklı olan iki ayrı nedensel mekaniz-
mayı ve iki farklı tedavi yaklaşımını birbirin-
den ayırmaktır.

Giriş

Başağrısı sistemik viral enfeksiyonlara yaygın 
olarak eşlik eden bir semptomdur. Septisemide 
de yaygın olarak görülür. Daha nadir olsa da, 
diğer sistemik enfeksiyonlara da eşlik edebilir. 

İntrakraniyal enfeksiyonlarda, başağrısı 
genellikle ilk ortaya çıkan ve en yaygın olarak 
karşılaşılan semptomdur. Fokal nörolojik gö-
rünümler ve/veya mental durum değişiklikleri 
ve genel bir hastalık hissi ve/veya ateş ile iliş-
kilendirilen yaygın yeni bir başağrısının ortaya 
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Yorumlar: 
Bu enfeksiyonlarda başağrısı en sık görülen 

semptomdur ve enfeksiyonun başvuru semp-
tomu olarak ortaya çıkabilmektedir. Başağrı-
sına ateş, mental durum değişikliği (vijilans 
azalması dâhil), fokal nörolojik desifit veya 
jeneralize nöbetin eşlik ettiği her olguda, 9.1.1 
Bakteriyel menenjite veya meningoensefali-
te bağlanan başağrısından şüphelenilmelidir. 
Ensefalit olgularında, başağrısına eşlik eden 
defisitler konuşma veya işitme bozuklukları, 
diplopi, vücudun bazı bölgelerinde duyu kaybı, 
kas güçsüzlüğü, kol ve bacaklarda kısmi felç, 
halüsinasyonlar, kişilik değişiklikleri, yargı bo-
zukluğu, bilinç kaybı, ani şiddetli demans ve/
veya amnezidir.

Buna karşın, intrakraniyal bakteriyel enfek-
siyon olgularının çoğunda sadece meninksle-
rin tutulumunu, sadece ensefalon tutulumun-
dan ayırmak oldukça güçtür. Ayrıca, bu ayrım 
tedaviye yönelik değerlendirme veya seçim 
yaklaşımı açısından herhangi bir farklılaşma-
ya yol açmaz. Dolayısıyla, bakteriyel menenjite 
bağlanan başağrısı ve bakteriyel ensefalite bağ-
lanan başağrısı 9.1.1 Bakteriyel menenjite veya 
meningoensefalite bağlanan başağrısı başlığı 
altında birleştirilmiştir.

Menenjite ve/veya ensefalite neden olabi-
lecek çeşitli bakteriler için Streptococcus pne-
umoniae, Neisseria meningitidis ve Listeria 
monocytogenes örnekleri verilebilir. Olgunun 
immünolojik geçmişi çok önemlidir, çünkü ba-
ğışıklık sisteminin (HIV’den dolayı veya trans-
plantasyon girişiminin veya bağışıklık sistemi-
ni kronik olarak baskılayan diğer tedavilerin 
sonrasında) baskılanması, duyarlılığı ve klinik 
ve biyolojik profilleri etkiler. 

Başağrısı, meninkslerde bulunan duysal 
terminallerin bakteriyel enfeksiyonla doğru-
dan uyarılmasıyla başlar. Bakteriyel ürünler 
(toksinler), bradikinin, prostaglandinler ve 
sitokinler gibi enflamasyon aracıları ve enfla-
masyonun saldığı diğer ajanlar doğrudan ağrı-

ğu, süresi değişen ve nadir olgularda ısrarlı sey-
reden başağrısı 

9.1.1  Bakteriyel menenjite veya 
meningoensefalite bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Bakteriyel menenjitin veya me-
ningoensefalitin neden olduğu değişken süreli 
başağrısı. Hafif grip benzeri semptomlarla bir-
likte gelişebilir. Tipik olarak akut karakterdedir 
ve ense sertliği, bulantı, ateş ve mental durum 
değişiklikleri ve/veya başka nörolojik semp-
tomlar ve/veya görünümlerle birlikte görülür. 
Çoğu olguda enfeksiyon eradike edildikten 
sonra geçer, ancak nadir olgularda ısrarlı hale 
gelebilir.

Tanı kriterleri: 

A.  Süresi fark etmeksizin C kriterini karşıla-
yan başağrısı

B.  Bakteriyel menenjit veya meningoensefalit 
tanısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1. başağrısının bakteriyel menenjitin veya 

meningoensefalitin başlangıcıyla za-
mansal  ilişki içerisinde gelişmiş olması

2. başağrısının bakteriyel menenjit veya 
meningoensefalitteki kötüleşmeye pa-
ralel olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması

3.  başağrısının bakteriyel menenjitin veya 
meningoensefalitin gerilemesine para-
lel olarak anlamlı ölçüde gerilemiş ol-
ması

4. aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a. holokraniyal
b. ensede yerleşim ve ense sertliğinin 

eşlik etmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.
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MRG’de fokal veya multifokal kontrast ar-
tışı ve/veya kan-beyin bariyeri hasarının eşlik 
ettiği veya etmediği ısrarlı beyin omurilik sıvısı 
(BOS) pleositozu ile tespit edilir. 

9.1.1.3  Geçirilmiş bakteriyel menenjite 
veya meningoensefalite 
bağlanan ısrarlı başağrısı

Tanı kriterleri: 

A. Daha önce 9.1.1 Bakteriyel menenjite veya 
meningoensefalite bağlanan başağrısı kri-
terlerini karşılamış olan ve aşağıdaki C kri-
terini karşılayan başağrısı

B.  Bakteriyel menenjit veya meningoensefali-
tin geçmiş olması

C.  Başağrısının, bakteriyel menenjite veya 
meningoensefalite bağlanan ısrarlı başağ-
rısı geçtikten sonra üç aydan uzun süreyle 
devam etmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

9.1.2  Viral menenjite veya ensefalite 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Viral menenjitin veya ensefalitin 
neden olduğu, tipik olarak ense sertliği ve ateşle 
izlenen ve enfeksiyonun boyutuna bağlı olarak 
değişen ölçülerde, mental durum değişiklikleri 
dâhil olmak üzere nörolojik semptomların ve/
veya görünümlerin eşlik ettiği başağrısı. 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Viral menenjit veya ensefalit tanısının kon-

muş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının menenjitin veya ensefalitin 

başlangıcıyla zamansal ilişki içerisinde 
gelişmiş olması

ya yol açmakla kalmaz, aynı zamanda ağrı du-
yarlılığına ve nöropeptit salınımına da neden 
olur. Ensefalit olgularında, intrakraniyal basın-
cın artması da başağrısının oluşumunda bir rol 
oynuyor olabilir.

Başağrısı çoğu olguda enfeksiyonun geç-
mesiyle birlikte geriler. Ancak, enfeksiyon 
aylarca aktif kalabilir. Bu durumda, kronik 
başağrısı ortaya çıkar. Olguların küçük bir gru-
bunda, başağrısı ona neden olan enfeksiyonun 
sona ermesinden sonra üç aydan uzun süreyle 
devam eder. Sonuç olarak, patofizyoloji ve te-
davi yaklaşımı enfeksiyonun tamamen eradike 
edildiği olgular ile aktif kaldığı olgular arasın-
da farklılık göstereceği için, 9.1.1 Bakteriyel 
menenjite veya meningoensefalite bağlanan 
başağrısı için aşağıdaki gibi üç ayrı alt biçim 
tanımlanmaktadır. 

9.1.1.1  Bakteriyel menenjite veya 
meningoensefalite bağlanan 
akut başağrısı

Tanı kriterleri: 

A. 9.1.1 Bakteriyel menenjite veya meningo-
ensefalite bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki B kriterini karşılayan başağrısı

B.  Başağrısının <3 ay devam etmiş olması.

9.1.1.2  Bakteriyel menenjite veya 
meningoensefalite bağlanan 
kronik başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.1.1 Bakteriyel menenjite veya meningo-
ensefalite bağlanan başağrısı kriterlerini ve 
aşağıdaki  C kriterini karşılayan başağrısı

B.  Bakteriyel menenjitin veya meningoensefa-
litin aktif kalması1 veya son üç ay içerisinde 
geçmiş olması

C.  Başağrısının >3ay devam etmiş olması.
Not: 
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tutulumunu, sadece ensefalon tutulumundan 
ayırmak olguların çoğunda güç olabilir. Ancak, 
iki rahatsızlık prognostik açıdan birbirlerinden 
farklı olduğu ve ensefalik tutulumda prognoz 
beklentilerinin daha kötü olduğu düşünülürse, 
bu ayrımın yapılması ve süreç boyunca dikkate 
alınması yine de önemlidir. Bu nedenle, 9.1.2.1 
Viral menenjite bağlanan başağrısı ile 9.1.2.2 
Viral ensefalite bağlanan başağrısı için ayrı kri-
terler sunulmuştur.

Buna ek olarak, 9.1.1 Bakteriyel menenjite 
veya meningoensefalite bağlanan akut başağ-
rısından ayrı olarak 9.1.2 Viral menenjite veya 
ensefalite bağlanan başağrısının enfeksiyon 
sonrası ısrarlı seyreden alt biçimi kanıtlarla 
desteklenmediğinden, değerlendirmeye alın-
mamıştır. 

9.1.2.1  Viral menenjite bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.1.2 Viral menenjite veya ensefalite bağla-
nan başağrısı kriterlerini karşılayan başağ-
rısı.

B.  Nörogörüntülemede yalnızca leptome-
ninkslerde kontrast artışı görülmesi.

9.1.2.2  Viral ensefalite bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.1.2 Viral menenjite veya ensefalite bağla-
nan başağrısı kriterlerini karşılayan başağ-
rısı.

B.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması: 
1.  nörogörüntülemede yaygın veya multi-

fokal beyin ödeminin görülmesi
2.  aşağıdakilerden en az birinin karşılan-

ması: 
a.  mental durum değişikliği

2.  başağrısının viral menenjit veya ense-
falitteki kötüleşmeye paralel olarak an-
lamlı  ölçüde kötüleşmiş olması

3.  başağrısının viral menenjitin veya en-
sefalitin gerilemesine paralel olarak an-
lamlı  ölçüde gerilemiş olması

4.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  holokraniyal
b. ensede yerleşim ve ense sertliğinin 

eşlik etmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorumlar: 
Başağrısıyla birlikte, ateş, ense sertliği, ışı-

ğa duyarlılık ve bulantı ve/veya kusma görülen 
her olguda, 9.1.2 Viral menenjite veya ensefa-
lite bağlanan başağrısından şüphelenilmelidir.

9.1.2 Viral menenjite veya ensefalite bağ-
lanan başağrısı olgularının çoğunda enterovi-
rüslerin etkisi olsa da, arbovirüs, poliovirüs, 
ekovirüs, koksaki virüs, herpes simpleks, va-
risella zoster, adenovirüs ve kabakulak gibi 
çeşitli diğer viral ajanlar da bu başağrısına yol 
açıyor olabilir. Olguların çoğunda, kesin tanı 
beyin omurilik sıvısı (BOS) polimeraz zincir 
reaksiyonu (PCR) ile belirlenebilir. BOS PCR 
ile herpes simpleks virüsü (HSV) tip 1 veya 
2’nin pozitif olması ve serolojide HSV-1 ve -2 
DNA tespit edilmesi, herpes simpleks ensefa-
liti tanısına işaret eder. Bazı olgularda, BOS 
PCR insan herpes virüsü (HHV) tip 6 veya 7 
açısından pozitif olabilir. PCR testinin, semp-
tomların başlangıcından bir hafta sonra ger-
çekleştirilmesi halinde, sensitivitesinin yarıdan 
fazlasını kaybettiği ve yanlış negatif sonuçlar 
verdiği belgelenmiştir. Bir hafta sonra yapılan 
PCR testinin negatif olması halinde, tanı BOS/
kanda antikor oranındaki değişikliklere daya-
narak konabilir. 

Buna karşın, intrakraniyal bakteriyel en-
feksiyonda olduğu gibi, sadece meninkslerin 
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cıyla zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
olması

2.  başağrısının intrakraniyal fungal veya 
diğer parazitik enfeksiyondaki kötüleş-
meye  paralel olarak anlamlı ölçüde kö-
tüleşmiş olması

3.  başağrısının intrakraniyal fungal veya 
diğer parazitik enfeksiyonun gerileme-
sine  paralel olarak anlamlı ölçüde geri-
lemiş olması

4.  başağrısının progresif olarak gelişmesi1 
ve aşağıdakilerden herhangi birini veya 
her ikisini birden karşılaması: 
a.  holokraniyal
b.  ensede yerleşim ve ense sertliğinin 

eşlik etmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.2

Notlar: 

1.  Klinik semptomlar genellikle bağışıklık 
sistemindeki baskılanma düzeyine paralel 
olarak haftalar içerisinde ilerleme eğilimin-
dedir. 

2.  BT veya MRG ile erken tanı konulur.

Yorumlar: 
Bağışıklık sistemi baskılanmış bir kişide 

başağrısına ateşin, giderek artan mental durum 
değişikliğinin (vijilans azalması dahil olmak 
üzere) ve/veya şiddeti giderek artan multifokal 
nörolojik defisitlerin eşlik ettiği ve nörogörün-
tülemede leptomeningeal kontrast artışının 
ve/veya yaygın beyin ödeminin izlendiği her 
olguda 9.1.3 İntrakraniyal fungal veya diğer 
parazitik enfeksiyona bağlanan başağrısından 
şüphelenilmelidir. 

Menenjite ve/veya ensefalite neden ola-
bilen mantarlar Candida, Aspergillus ve 
Cryptococcus neoformans, parazitler ise 
toksoplazma olarak sayılabilir. Beyin omuri-
lik sıvısı (BOS) kültürü ve BOS PCR tetkik-
lerinin yanında uygulanabilecek diğer BOS 

b.  fokal nörolojik defisitler
c.  nöbetler

Not: 

Leptomeningeal kontrast artışı da eşlik edebi-
lir.

Yorumlar: 
Ağrı genellikle yaygın, frontal ve/veya retro-

orbital alanlarda odaklanan, şiddetli veya çok 
şiddetli ve zonklayıcı veya sıkıştırıcı özelliktedir. 

Başağrısına mental durum değişikliğinin 
(vijilans azalması dâhil olmak üzere), fokal nö-
rolojik defisitlerin ve/veya nöbetlerin eşlik etti-
ği her olguda, 9.1.2.2 Viral ensefalite bağlanan 
başağrısından şüphelenilmelidir. Başağrısına 
yaygın olarak eşlik eden diğer nörolojik defi-
sitler konuşma veya işitme bozuklukları, diplo-
pi, vücudun bazı bölgelerinde duyu kaybı, kas 
güçsüzlüğü, kol ve bacaklarda kısmi felç, atak-
si, halüsinasyonlar, kişilik değişiklikleri, bilinç 
kaybı ve/veya amnezidir.

9.1.3  İntrakraniyal fungal veya diğer 
parazitik enfeksiyona bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: İntrakraniyal fungal veya diğer 
parazitik enfeksiyonun neden olduğu, süresi 
değişen başağrısı. Genellikle konjenital veya 
edinsel bağışıklık sistemi baskılanmasıyla bir-
likte gözlemlenir. Çoğu olguda enfeksiyon era-
dike edildikten sonra geçer, ancak nadir olgu-
larda ısrarlı hale gelebilir.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  İntrakraniyal fungal veya diğer parazitik 

enfeksiyon tanısının konmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının intrakraniyal fungal veya 

diğer parazitik enfeksiyonun başlangı-
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9.1.3.1  İntrakraniyal fungal veya diğer 
parazitik enfeksiyona bağlanan 
akut başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.1.3 İntrakraniyal fungal veya diğer para-
zitik enfeksiyona bağlanan başağrısı kri-
terlerini ve aşağıdaki B kriterini karşılayan 
başağrısı

B.  Başağrısının üç aydan kısa süreyle devam 
etmesi.

9.1.3.2  İntrakraniyal fungal veya diğer 
parazitik enfeksiyona bağlanan 
kronik başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.1.3 İntrakraniyal fungal veya diğer para-
zitik enfeksiyona bağlanan başağrısı kri-
terlerini ve aşağıdaki B kriterini karşılayan 
başağrısı

B.  Başağrısının üç aydan uzun süreyle devam 
etmesi.

9.1.4  Lokalize beyin enfeksiyonuna 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Beyin apsesi, subdural ampiyem, 
enfeksiyöz granülom veya diğer lokalize enfek-
siyöz lezyon sonucunda ortaya çıkan, genellik-
le ateşin, fokal nörolojik defisitin/defisitlerin 
ve/veya mental durum değişikliğinin (vijilans 
azalması dâhil olmak üzere) eşlik ettiği başağ-
rısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Lokalize beyin enfeksiyonunun nörogö-

rüntüleme ve/veya numune analiziyle orta-
ya koyulmuş  olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 

ve kan testleri doğrudan (sitolojik inceleme, 
mikroskopik bakı, gözlem altındaki biyolojik 
materyallerde fungal kültürün alınması ve 
tanımlanması) ve dolaylı (bir antijenin veya 
kapsülün başka bir elementinin tespit edil-
mesi) patojen belirlenmesini kapsar. Asper-
gilloz olgularında, biyolojik sıvılarda (serum, 
bronkoalveolar lavaj sıvısı veya BOS) galatto-
mannan antijeni tespit edilebilir. Diğer siste-
mik fungal enfeksiyonlarda, serum 1,3-b-D-
glukan tanı açısından yararlı olabilir. İndia 
mürekkep testi uygulandığında, cryptococ-
cus kapsülünün boyandığı görülür. 

Meninkslerin veya ensefalonun fungal ve 
parazitik enfeksiyonları neredeyse her zaman 
bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda veya 
yaşlılarda görülür. Daha spesifik olarak, aşa-
ğıdaki grupların risk altında olduğu söylene-
bilir: 

1.  anlamlı nötropenisi (<500 nötrofil/
mm3) olan kişiler

2.  allojenik kök hücre grefti uygulanmış 
olan kişiler

3.  kronik steroid tedavisi (üç haftadan 
uzun süreyle 0,3 mg/kg/gün veya dengi 
prednizolon)  almakta olan kişiler

4.  bağışıklık sistemini baskılayıcı ilaçlar 
(siklosporin, TNF blokerleri, monoklo-
nal antikorlar, nükleosit analogları) ile 
yakın zamanda (önceki 90 gün içerisin-
de) tedavi almış veya tedavi  a l m a k t a 
olan kişiler

5.  şiddetli kalıtsal bağışıklık yetmezliği 
olan kişiler

9.1.3 İntrakraniyal fungal veya diğer pa-
razitik enfeksiyona bağlanan başağrısının 
enfeksiyon sonrası ısrarlı bir alt biçimi de 
görülmekle beraber, bu alt biçim literatür-
de yeterince belgelenmemiştir. Bu bozukluk 
yalnızca Ek Bölümdeki A9.1.3.3 Geçmiş int-
rakraniyal fungal veya diğer parazitik enfek-
siyona bağlanan ısrarlı başağrısı olarak ele 
alınmaktadır.
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feksiyonlu hastalarda olmak üzere Toxoplasma 
gondii) apselere yol açabilir. 

Subdural ampiyem sıklıkla sinüzite veya 
orta kulak enfeksiyonuna sekonder gelişir. Me-
nenjitin bir komplikasyonu olarak da ortaya 
çıkabilir.

Sistiserkoz, sarkoidoz, toksoplazmoz ve as-
pergilloza beyin gramülomlarının eşlik edebil-
diği bildirilmiştir.

9.1.4 Lokalize beyin enfeksiyonuna bağ-
lanan başağrısına neden olan mekanizmalar 
arasında doğrudan kompresyon, meningeal 
ve/veya arteryel yapıların irritasyonu, intrakra-
niyal hipertansiyon ve ateş sayılabilir. Subdu-
ral ampiyeme bağlanan başağrısına ateşin yanı 
sıra, meningeal irritasyon semptomları ve/veya 
klinik görünümleri ve intrakraniyal hipertan-
siyon eşlik eder. 

9.2  Sistemik enfeksiyona bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Sistemik enfeksiyo-
na eşlik eden menenjite veya ensefalite bağla-
nan başağrısı, 9.1 İntrakraniyal enfeksiyona 
bağlanan başağrısı altında uygun şekilde kod-
lanmalıdır. 

Tanımlama: Sistemik enfeksiyonun neden ol-
duğu ve genellikle enfeksiyonun diğer semp-
tomlarının ve/veya klinik görünümlerinin eş-
lik ettiği, süresi değişen başağrısı.

Yorumlar: 
Sistemik enfeksiyonlarda başağrısı çoğu 

olguda görece göze çarpmayan ve tanıya 
katkısı olmayan bir semptomdur. Bu bozuk-
luklarda çoğunlukla ateş, genel halsizlik ve 
diğer sistemik semptomlar baskındır. Buna 
karşın, grip başta olmak üzere bazı sistemik 
enfeksiyonlarda başağrısı ateş ve diğerleriyle 
birlikte belirgin bir semptom olarak ortaya 
çıkabilir. Sistemik enfeksiyona menenjitin 

1.  başağrısının lokalize beyin enfeksiyo-
nunun gelişimiyle zamansal ilişki içeri-
sinde ortaya çıkmış veya enfeksiyonun 
belirlenmesini sağlamış olması

2.  başağrısının lokalize beyin enfeksiyo-
nunun aşağıdakilerden en az birisiyle 
ortaya koyulan kötüleşme seyrine pa-
ralel olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması: 
a.  lokalize beyin enfeksiyonunun yol 

açtığı diğer semptomların ve/veya 
klinik görünümlerin kötüleşmesi

b.  lokalize beyin enfeksiyonunun ge-
nişlediğine (veya beyin apseleri 
bağlamında rüptürüne) işaret eden 
kanıtların olması

3.  başağrısının lokalize beyin enfeksiyo-
nunun gerilemesine paralel olarak an-
lamlı ölçüde gerilemiş olması

4.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az birini karşılaması: 
a.  başağrısı şiddetinin birkaç saat veya 

gün içerisinde aşamalı olarak orta-
dan şiddetliye yükselmesi

b.  zorlamayla veya diğer bir Valsalva 
manevrasıyla ağırlaşması

c.  ateşin, bulantının ve/veya kusmanın 
eşlik etmesi

d.  tek taraflı ve lokalize beyin enfeksi-
yonuyla aynı tarafta

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Beyin apseleri genellikle anaerobik bak-

teriden veya bazı olgularda mikst bakteriden 
kaynaklanır. Bu bağlamda, anaerobik strepto-
kokkus veya bakteriyoidlere sıklıkla rastlanır. 
Kraniyal travma, nörolojik cerrahi veya endo-
kardit sonrasında stafilokokkus yaygın olarak 
görülür. Kronik kulak enfeksiyonlarındaysa 
enterobakteriler yaygındır. Funguslar (örn. As-
pergillus) ve protozoalar (örn. başta HIV en-
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2.  menenjit veya meningoensefalit tutu-
lumuna işaret eden herhangi bir kanıt 
olmaması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının sistemik bakteriyel enfek-

siyonun başlangıcıyla zamansal ilişki 
içerisinde  gelişmiş olması

2.  başağrısının sistematik bakteriyel en-
feksiyondaki kötüleşmeye paralel ola-
rak anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

3.  başağrısının sistemik bakteriyel enfek-
siyonun gerilemesine veya tamamen 
iyileşmesine paralel olarak anlamlı öl-
çüde gerilemiş veya geçmiş olması

4.  başağrısının aşağıdaki özelliklerin her-
hangi birini ya da ikisini birden karşıla-
ması: 
a.  yaygın ağrı
b.  orta veya ağır şiddetli 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

9.2.1.1  Sistemik bakteriyel enfeksiyona 
bağlanan akut başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.2.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona bağ-
lanan başağrısı kriterlerini ve aşağıdaki B 
kriterini  karşılayan başağrısı

B.  Başağrısının üç aydan kısa süreyle devam 
etmesi.

9.2.1.2 Sistemik bakteriyel enfeksiyona 
bağlanan kronik başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.2.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona bağ-
lanan başağrısı kriterlerini ve aşağıdaki B 
kriterini karşılayan başağrısı

B.  Başağrısının üç aydan uzun süreyle devam 
etmesi.

veya ensefalitin eşlik ettiği hallerde, enfeksi-
yona bağlanan her başağrısı, bu bozukluklara 
göre 9.1 Intrakraniyal enfeksiyona bağlanan 
başağrısının bir alt tipi veya alt biçimi olarak 
kodlanmalıdır. 

Enfeksiyon hastalıklarında, başağrısı 
yaygın olarak ateşle birlikte görülür ve ateşe 
bağlı olabilir, ancak başağrısı ateş olmadan 
da ortaya çıkabilir. Bu mekanizmaların nite-
liğini tam olarak belirlemek için incelemeler 
yapılmalıdır. Şimdilik, sistemik enfeksiyon-
ların başağrısına yol açma olasılıklarının ol-
gudan olguya değişmesi, bu enfeksiyonlarda 
bu etkinin yalnızca ateşten veya eksojen veya 
endojen pirojenlerden kaynaklanmadığına 
işaret etmektedir. Başağrısına yol açan meka-
nizmalar mikroorganizmaların kendilerinin 
doğrudan etkilerinden ibarettir. Birçok im-
mün-enflamatuar aracının (sitokinler, gluta-
mat, COX-2/PGE2 sistemi, NO-iNOS sistemi 
ve reaktif oksijen tipleri sistemi) yanı sıra, çe-
şitli hücrelerde (aktif mikroglia ve monositik 
makrofajlar, aktif astrositler ve kan-beyin ba-
riyeri ve endotelyal hücreler) tutulum olması 
mümkündür.

9.2.1  Sistemik bakteriyel enfeksiyona 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Menenjitin veya meningoensefa-
litin görülmediği olguda, sistemik bakteriyel 
enfeksiyonun neden olduğu ve sistemik bak-
teriyel enfeksiyonun diğer semptomları ve/
veya klinik görünümlerinin eşlik ettiği başağ-
rısı.

Tanı kriterleri: 

A.  Süresi fark etmeksizin C kriterini karşıla-
yan başağrısı

B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-
ması: 
1.  sistemik bakteriyel enfeksiyon tanısının 

konmuş olması
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9.2.2.1 Sistemik viral enfeksiyona 
bağlanan akut başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.2.2 Sistemik viral enfeksiyona bağlanan 
başağrısı kriterlerini ve aşağıdaki B kriteri-
ni karşılayan başağrısı

B.  Başağrısının üç aydan kısa süreyle devam 
etmesi.

9.2.2.2  Sistemik viral enfeksiyona 
bağlanan kronik başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.2.2 Sistemik viral enfeksiyona bağlanan 
başağrısı kriterlerini ve aşağıdaki C kriteri-
ni karşılayan başağrısı

B.  Sistemik viral enfeksiyonun aktif kalması 
veya son üç ay içerisinde geçmiş olması

C.  Başağrısının üç aydan uzun süreyle devam 
etmesi.

9.2.3  Diğer sistemik enfeksiyona 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Menenjitin veya meningoense-
falitin görülmediği olguda, sistemik fungal 
enfeksiyonun veya protozoal ya da diğer para-
zitlerin enfestasyonunun neden olduğu ve bu 
durumun diğer semptomları ve/veya klinik gö-
rünümlerinin eşlik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması: 
1.  sistemik fungal enfeksiyon veya proto-

zoal veya diğer parazitlerin enfestasyo-
nu tanısının konmuş olması

2.  menenjit veya meningoensefalit tutu-
lumuna işaret eden herhangi bir kanıt 
olmaması

9.2.2  Sistemik viral enfeksiyona 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Menenjitin veya meningoen-
sefalitin görülmediği olguda, sistemik viral 
enfeksiyonun neden olduğu ve sistemik viral 
enfeksiyonun diğer semptomları ve/veya klinik 
görünümlerinin eşlik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  Süresi fark etmeksizin C kriterini karşıla-
yan başağrısı

B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-
ması: 
1.  sistemik viral enfeksiyon tanısının kon-

muş olması
2.  menenjit veya ensefalit tutulumuna 

işaret eden herhangi bir kanıtın olma-
ması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının viral bakteriyel enfeksiyo-

nun başlangıcıyla zamansal ilişki içeri-
sinde gelişmiş olması

2.  başağrısının viral bakteriyel enfeksi-
yondaki kötüleşmeye paralel olarak an-
lamlı ölçüde kötüleşmiş olması

3.  başağrısının viral bakteriyel enfeksiyo-
nun gerilemesine veya tamamen iyileş-
mesine paralel olarak anlamlı ölçüde 
gerilemiş veya geçmiş olması

4.  başağrısının aşağıdaki özelliklerin her-
hangi birini ya da ikisini birden karşıla-
ması: 
a.  yaygın ağrı
b.  orta veya ağır şiddetli 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.
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B.  Başağrısının üç aydan kısa süreyle devam 
etmesi. 

9.2.3.2  Diğer sistemik enfeksiyona 
bağlanan kronik başağrısı

Tanı kriterleri: 

A.  9.2.3 Diğer sistemik enfeksiyona bağlanan 
başağrısı kriterlerini ve aşağıdaki B kriteri-
ni  karşılayan başağrısı

B.  Başağrısının üç aydan uzun süreyle devam 
etmesi.
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1. Yeni bir başağrısı bir homeostaz bozuklu-
ğuyla zamansal ilişki içerisinde ilk kez orta-
ya çıktığında, yeni başağrısı bu bozukluğa 
bağlanan sekonder başağrısı olarak kodla-
nır. Bu durum, ICHD-3 Bölüm Bir’de sı-
nıflanan primer başağrısı bozukluklarının 
herhangi bir özelliğini taşıyan yeni başağ-
rıları için de geçerlidir.

2. Önceden var olan ve primer başağrılarından 
herhangi birinin özelliklerini karşılayan bir 
başağrısı, bir homeostaz bozukluğuyla yakın 
zamansal ilişki içerisinde kronikleşir veya 
kayda değer ölçüde kötüleşirse (çoğunlukla 
sıklık ve/veya şiddet açısından iki kat veya 
daha fazla bir artış gösterirse), söz konusu 
bozukluğun başağrısına yol açabileceğine 
dair sağlam kanıtların var olması koşuluyla, 
hem ilk başağrısının tanısı hem de 10. Home-
ostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı tanısı 
konmalıdır (veya bu başlığın tiplerinden veya 
alt tiplerinden biri olarak kodlanmalıdır).

Giriş

10. homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrı-
sının farklı tiplerinde çeşitli nedensel mekaniz-
malar görülebilmektedir. Yine de, çoğu olguda 
kullanılabilecek genel tanı kriterleri aşağıdaki 
şekilde tanımlanabilir: 
A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısına neden olabildiği bilinen bir ho-

meostaz bozukluğunun tanısının konmuş 
olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının, homeostaz bozukluğunun 

başlangıcıyla zamansal ilişki içerisinde 
gelişmiş olması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının homeostaz bozuklu-

ğundaki kötüleşmeye paralel olarak 
anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

10. Homeostaz bozukluğuna 
bağlanan başağrısı

10.1 Hipoksi ve/veya hiperkapniye bağlanan 
başağrısı
10.1.1 Yüksek irtifa başağrısı
10.1.2 Uçakla seyahate bağlanan başağrı-

sı
10.1.3 Dalma başağrısı
10.1.4 Uyku apnesi başağrısı

10.2 Diyaliz başağrısı
10.3 Arteryel hipertansiyona bağlanan başağ-

rısı
10.3.1 Feokromositomaya bağlanan ba-

şağrısı
10.3.2 Hipertansif ensefalopati olmaksı-

zın hipertansif krize bağlanan ba-
şağrısı

10.3.3 Hipertansif ensefalopatiye bağla-
nan başağrısı

10.3.4 Pre-eklampsiye veya eklampsiye 
bağlanan başağrısı

10.3.5 Otonomik disrefleksiye bağlanan 
başağrısı

10.4 Hipotiroidizme bağlanan başağrısı
10.5 Açlığa bağlanan başağrısı
10.6 Kardiyak sefalalji
10.7 Diğer homeostaz bozukluğuna bağlanan 

başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: 

7.1.2 Metabolik, toksik veya hormonal neden-
lere sekonder gelişen intrakraniyal hipertansi-
yona bağlanan başağrısı

Genel yorum

Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? Diğer bozukluklara yönelik ge-
nel bağlama kuralları, 10. homeostaz bozuklu-
ğuna bağlanan başağrısı için de geçerlidir.
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tüleşen başağrısı. İrtifa azaldıktan sonra 24 saat 
içerisinde spontan olarak geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  2500 metreden yüksek irtifaya çıkılmış ol-

ması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının irtifaya çıkışla zamansal 

ilişki içerisinde gelişmiş olması
2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-

nin karşılanması: 
a.  başağrısının irtifanın yükselmesine 

paralel olarak anlamlı ölçüde kötü-
leşmiş olması

b.  başağrısının 2500 metrenin altına 
inildikten sonraki 24 saat içerisinde 
geçmiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 
az ikisini karşılaması: 
a.  iki taraflı yerleşim
b.  hafif ile orta şiddet
c.  efor, hareket, zorlama, öksürme ve/

veya eğilmeyle kötüleşmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorumlar: 
10.1.1 Yüksek irtifa başağrısı yüksek irti-

faya çıkış halinde sıklıkla görülen bir kompli-
kasyondur ve dağcıların %30’undan fazlasında 
ortaya çıkar. Risk faktörleri 1. Migren öyküsü, 
düşük arteryel oksijen satürasyonu, algılanan 
efor derecesinin yüksek olması, venöz çıkışta 
kısıtlanma ve düşük (24 saatte 2 litreden az) 
sıvı alımı olarak sayılabilir.

10.1.1 Yüksek irtifa başağrısı olgularının 
çoğu parasetamol (asetaminofen) veya ibup-
rofen gibi basit analjezik ilaçlara yanıt verir. 
Ancak, akut dağ hastalığında (ADH) bulantı, 
anoreksi, yorgunluk, fotofobi, sersemlik hissi 
ve uyku bozuklukları semptomlarından biri 

b.  başağrısının homeostaz bozukluğu-
nun geçmesinin ardından anlamlı 
ölçüde gerilemiş olması

3.  başağrısının homeostaz bozukluğunun 
tipik özelliklerini taşıması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

10.1 Hipoksi ve/veya hiperkapniye 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Hipoksi ve/veya hiperkapninin 
neden olduğu ve bu durumlardan birine veya 
ikisine birden maruz kalınan koşullarda ortaya 
çıkan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Hipoksi ve/veya hiperkapni koşullarına 

maruz kalınmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-

riyle veya ikisiyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının maruz kalma durumuyla 

zamansal ilişki içerisinde gelişmiş ol-
ması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması: 
a.  başağrısının hipoksiye ve/veya hi-

perkapniye daha çok maruz kalın-
masına paralel olarak anlamlı ölçü-
de kötüleşmiş olması

b.  başağrısının hipoksi ve/veya hi-
perkapninin gerilemesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde gerilemiş ol-
ması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

10.1.1 Yüksek irtifa başağrısı

Tanımlama: 2500 metreden yüksek irtifanın 
neden olduğu, genellikle iki taraflı ve eforla kö-
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2.  başağrısının şiddetli olması ve aşağıdaki üç 
özellikten en az ikisini karşılaması: 

a.  tek taraflı yerleşim1

b.  orbitofrontal yerleşim2

c.  batıcı veya saplanıcı özellikte3

D. Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.4

Notlar: 

1.  Olguların %10’unda farklı uçuşlar sırasında 
ağrı tarafının değiştiği görülür.

2.  Parietal yayılma ortaya çıkabilir. 
3.  Zonklayıcı özellikte de olabilir.
4.  Özellikle sinüs hastalığı dışlanmalıdır.

Yorumlar: 
Yakın zamanda İskandinavya’da yapılan bir 

ankette, uçakla seyahat edenlerin %8,3 kada-
rı 10.1.2 Uçakla seyahate bağlanan başağrısı 
yaşadığı belirlenmiştir. Olguların %90’ından 
fazlasında başağrısı iniş sırasında ortaya çık-
maktadır.

Olguların %30’unda başağrısına eşlik eden 
başka semptomlar bildirilmektedir. Bunların 
arasında en sık görülen semptomlar huzursuz-
luk ve tek taraflı göz yaşarmasıdır; olguların 
%5’inden azında ise diğer lokalize parasem-
patik semptomlar, bulantı veya foto/fonofobi 
görülmüştür.

10.1.2 Uçakla seyahate bağlanan başağrısı 
yaşayan deneklerin bir kısmı, serbest dalış ve/
veya dağdan hızla inme sırasında da benzer bir 
başağrısından yakınır. Bu tespit, bu başağrıla-
rının sinüs içi basınç ile dış hava basıncı ara-
sındaki dengesizlikten kaynaklandığını düşün-
dürmektedir.

10.1.3 Dalma başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Bir dalış sırasında 
1. Migren, 2. Gerilim-tipi başağrısı, 4.2 Primer 
egzersiz başağrısı, 4.5 Soğuk uyaran başağrısı, 
4.6.1 Eksternal kompresyon başağrısı ve 11.2.1 

veya birden fazlası ile birlikte, en az orta şid-
dette başağrısı görülür. Asetazolamid (günde 
iki ile üç kez verilen 125 mg doz) ve steroidler 
ADH yatkınlığını azaltabilir. Diğer koruyucu 
yaklaşımlar, yüksek irtifada zorlayıcı egzersize 
başlamadan önce iki gün ortama alıştırma uy-
gulanması, bol sıvı tüketimi ve alkol tüketmek-
ten kaçınma olarak sayılabilir.

1000 metreden yüksek irtifalarda yaşamak, 
1. Migrenin yalnızca prevalansını değil, aynı 
zamanda semptomlarının şiddetini de arttırır. 
Burada etkisi olan mekanizmalar bilinmemek-
te, ancak büyük olasılıkla 10.1.1 Yüksek irtifa 
başağrısının mekanizmalarıyla bağlantılı ol-
madığı düşünülmektedir.

10.1.2  Uçakla seyahate bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Uçakla seyahatin neden olduğu 
ve uçakla seyahat sırasında ortaya çıkan, ge-
nellikle otonomik semptomlarla seyretmeyen, 
şiddetli, tek taraflı ve perioküler başağrısı. 
Uçak yere indikten sonra geriler.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan en az iki başağrısı 
epizodu

B.  Hastanın uçakla seyahat etmesi
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: başağrısının 
uçakla seyahat sırasında gelişmiş olması
1.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-

nin karşılanması: 
a.  başağrısının uçağın kalkışını izleyen 

yükselmeyle ve/veya uçağın inişin-
den önceki alçalmayla zamansal iliş-
ki içerisinde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının uçağın yükselme veya 
alçalma hareketi tamamlandıktan 
sonra 30 dakika içerisinde spontan 
olarak gerilemiş olması
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ii.  %100 oksijenle tedaviden son-
raki bir saat içerisinde gerilemiş 
olması

3.  CO2 zehirlenmesinin aşağıdaki semp-
tomlarından en az birinin görülmesi: 
a.  mental konfüzyon
b.  sersemlik hissi
c.  motor koordinasyon eksikliği
d.  dispne
e.  yüzde kızarıklık

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Hipoksinin olmadığı hiperkapninin ba-

şağrısı ile ilişkili olduğunu gösteren kanıtlar 
mevcuttur. Hiperkapninin (arteryel pCO2 > 50 
mmHg) serebrovasküler düz kasın gevşemesi-
ne neden olarak, intrakraniyal vazodilatasyona 
ve intrakraniyal basınçta artışa yol açtığı bilin-
mektedir. 10.1.3 Dalma başağrısı hiperkapniye 
bağlanan başağrısının en iyi klinik örneğidir. 
Havayı muhafaza etmek için hatalı bir çabayla 
nefesini kasten aralıklı olarak tutan (nefes atlat-
ma) veya bir enkazın ya da mağaranın dar geçit-
lerinde suda alçalma düzeylerini sabit tutmak 
için sığ nefes alan bir dalgıçta karbon dioksit 
(CO2) birikimi oluşabilir. Dalgıçlar, üzerlerin-
deki sıkı dalgıç kıyafetlerinin veya yüzerlik den-
geleyici ceketin göğüs duvarının genişlemesini 
engellediği veya aldıkları havanın fiziksel efor 
için yetersiz kaldığı durumlarda da istemeden 
normalden daha yavaş nefes alıp verebilir. Zor-
layıcı egzersizler CO2 üretim hızını 10 kattan 
fazla arttırarak, pCO2 düzeyinin geçici olarak 
60 mmHg’nin üzerine çıkmasına yol açar. 

10.1.3 Dalma başağrısı, genellikle dalışın 
dekompresyon evresinde veya yüzeye çıktıktan 
sonra şiddetlenir. 

10.1.4 Uyku apnesi başağrısı

Tanımlama: Uyku apnesinin neden olduğu, 
dört saatten kısa süren, genellikle iki taraflı sa-

Servikojenik başağrısı ortaya çıkabilir. Bu ol-
gularda, dalış etkeni başağrısının nedeninden 
ziyade, tetikleyici faktör olarak değerlendiril-
meli ve başağrısı bu bozukluklara uygun olarak 
kodlanmalıdır.

Dalışın servikal karotis veya vertebral arter 
diseksiyonuna neden olduğu bilinmektedir. Bu 
durumun sonucunda ortaya çıkan başağrısı, 
6.5.1.1 Servikal karotis veya vertebral arter di-
seksiyonuna bağlanan akut başağrısı veya yüz 
ya da boyun ağrısı olarak kodlanmalıdır.

Tanımlama: Dekompresyon hastalığının söz 
konusu olmadığı olguda, 10 metreden fazla de-
rinliğe dalmanın yol açtığı, dalış sırasında orta-
ya çıkan ancak sıklıkla yüzeye çıktıktan sonra 
şiddetlenen başağrısı. Bu başağrısına genellikle 
karbon dioksit (CO2) zehirlenmesi semptom-
ları eşlik eder. Oksijen verildiğinde hızla geriler. 
Oksijen verilmediğinde ise, dalış sona erdikten 
sonraki üç gün içerisinde spontan olarak geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B. Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması: 
1.  hastanın 10 metreden daha derine dal-

ması
2.  dekompresyon hastalığına işaret eden 

herhangi bir kanıt olmaması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az biriyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının dalış sırasında gelişmiş ol-

ması
2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-

nin karşılanması: 
a.  başağrısının dalış devam ettikçe kö-

tüleşmesi
b.  aşağıdakilerden herhangi birinin 

karşılanması: 
i. başağrısının dalışın tamamlan-

masını izleyen üç gün içerisinde 
spontan olarak geçmiş olması
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Yorumlar: 
10.4.1 Uyku apnesi başağrısının daha önce 

düşünüldüğünden daha sık ortaya çıktığı ve 
daha uzun sürdüğü görülmektedir. Sabah ba-
şağrısı uyku apnesi olan hastalarda genel nü-
fusa göre anlamlı ölçüde daha yaygın görülse 
de, uyanma sonrası başağrısı çeşitli primer 
ve sekonder başağrısı bozukluklarında uyku 
apnesi dışındaki uykuyla ilişkili solunum bo-
zukluklarıyla (örn. Pickwick sendromu, kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı) ve uykuda düzenli 
bacak hareketleri gibi diğer primer uyku bo-
zukluklarıyla ortaya çıkabilen, herhangi bir 
bozukluğa özgü olmayan bir semptomdur. 

10.1.4 Uyku apnesi başağrısının mekaniz-
masının hipoksiye mi, hiperkapniye mi yoksa 
uykuda ortaya çıkan bir rahatsızlığa mı bağlı 
olduğu belirlenmemiştir. 

10.2 Diyaliz başağrısı

Tanımlama: Hemodiyalizin neden olduğu ve 
hemodiyaliz sırasında ortaya çıkan, tipik her-
hangi bir özelliği olmayan başağrısı. Hemodi-
yaliz seansı sona erdikten sonraki 72 saat içeri-
sinde spontan olarak geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan en az üç akut başağrı-
sı epizodu

B.  Hastanın hemodiyalize giriyor olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  her başağrısının hemodiyaliz seansı sı-

rasında gelişmiş olması
2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-

nin karşılanması: 
a.  her başağrısının diyaliz seansı sıra-

sında kötüleşmiş olması
b.  her başağrısının diyaliz seansı sona 

erdikten sonraki 72 saat içerisinde 
geçmiş olması

bah başağrısı. Bozukluk, uyku apnesinin başa-
rıyla tedavi edilmesinin ardından geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  Uykudan uyandıktan sonra var olan ve C 
kriterini karşılayan başağrısı

B.  Apne-hipopne indeksi ≥5 olan uyku apne-
sinin tanısının konmuş olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının uyku apnesinin başlangı-

cıyla zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının uyku apnesindeki kö-

tüleşmeye paralel olarak anlamlı öl-
çüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının uyku apnesinin geri-
lemesine veya iyileşmesine paralel 
olarak anlamlı ölçüde gerilemiş veya 
geçmiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 
az birini karşılaması: 
a.  ayda >15 gün tekrarlaması
b.  aşağıdaki özelliklerin tümünü karşı-

laması: 
i.  iki taraflı yerleşim
ii. sıkıştırıcı özellikte
iii bulantının, fotofobinin veya fo-

nofobinin eşlik etmemesi
c.  dört saat içerisinde geçmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.2

Notlar: 

1.  Apne-hipopne indeksi, apne olaylarının 
sayısının uyku saatlerinin sayısına bölün-
mesiyle hesaplanır (5-15/saat= hafif; 15-30/
saat = orta; >30/saat = şiddetli).

2.  Kesin tanı için tüm gece polisomnografi ge-
rekir.
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C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya ikisiyle birden ortaya koyulma-
sı: 
1.  başağrısının hipertansiyonun başlangı-

cıyla zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının hipertansiyondaki kö-

tüleşmeye paralel olarak anlamlı öl-
çüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının hipertansiyonun geri-
lemesine paralel olarak anlamlı öl-
çüde gerilemiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Hafif (140-159/90-99 mmHg) veya orta 

(160–179/100–109 mmHg) kronik arteryel 
hipertansiyonun başağrısına yol açmadığı gö-
rülmektedir. Orta düzeyde hipertansiyonun 
başağrısına neden olup olmadığı hala tartışılan 
bir konudur, ancak başağrısına yol açtığını gös-
teren kanıtlar mevcuttur.

Hafif ve orta hipertansiyonu olan hastalar-
da ayakta kan basıncı takibi yapıldığında, 24 
saatlik süre içerisinde kan basıncında gerçek-
leşen dalgalanmalar ile başağrısı varlığı veya 
yokluğu arasında ikna edici bir ilişki bulunma-
mıştır.

10.3.1 Feokromositomaya bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Hipertansif ensefa-
lopatinin görüldüğü olgularda, başağrısı 10.3.3 
Hipertansif ensefalopatiye bağlanan başağrısı 
olarak kodlanır. Feokromositoma tanısının he-
nüz konmadığı ve hipertansif ensefalopatisi ol-
mayan hastalar 10.3.2 Hipertansif ensefalopati 
olmaksızın hipertansif krize bağlanan başağrısı 
kriterlerini karşılayabilir. 

3.  başağrısı epizotlarının başarılı böbrek 
naklinin ve hemodiyalize son verilme-
sinin  ardından tamamen sona er-
mesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.1

Not: 

Kafein diyaliz ile hızlıca uzaklaştırılır. Yüksek 
miktarda kafein tüketen hastalarda, 8.3.1 Kafe-
in çekilmesi başağrısı düşünülmelidir.

Yorumlar: 
10.2 Diyaliz başağrısı hipotansiyonda ve di-

yaliz disequilibrium (dengesizlik) sendromunda 
yaygın olarak görülür. Bu sendrom başağrısı 
olarak başlayıp, nöbetli veya nöbetsiz ilerleyerek 
obtundasyonla ve son olarak komayla seyrede-
bilir. Görece nadir bir bozukluktur ve diyaliz 
parametrelerinin değiştirilmesiyle önlenebilir.

Üre, sodyum ve magnezyum düzeylerinde 
ve kan basıncı ve vücut ağırlığında oluşan de-
ğişiklikler, 10.2 Diyaliz başağrısı oluşumu açı-
sından risk faktörü olabilir. 

10.3 Arteryel hipertansiyona 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Genellikle sistolik kan basıncında 
(180 mmHg’ye) ve/veya diyastolik kan basın-
cında (120 mmHg’ye) akut yükseliş sırasında 
ortaya çıkan arteryel hipertansiyonun neden 
olduğu, sıklıkla iki taraflı ve zonklayıcı özellik-
te başağrısı. Kan basıncı normale döndükten 
sonra geriler.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Sistolik basıncınının ≥180 mmHg ve/veya 

diyastolik basıncın ≥120 mmHg düzeyinde 
tespit edilmesiyle hipertansiyonun ortaya 
koyulmuş olması
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koşulda alınan 24 saat toplanmış idrar örneği-
nin analiz edilmesiyle doğrulanabilir.

Yorumlar: 
10.3.1 Feokromositomaya bağlanan başağ-

rısı, feokromositomalı hastaların %51-80’inde 
paroksismal başağrısı olarak ortaya çıkar.

10.3.1 Feokromositomaya bağlanan ba-
şağrısı sıklıkla şiddetli, frontal veya oksipital 
karakterdedir ve genellikle ya zonklayıcı ya 
da devamlı olarak tanımlanır. Kısa sürmesi 
önemli bir özelliğidir: hastaların %50’sinde 
15 dakikadan, %70’inde ise bir saatten kısa 
sürer. Başağrısına eşlik eden özellikler sıklıkla 
yaklaşan ölüm duygusuyla birlikte endişe ve/
veya anksiyete, tremor, görme bozuklukları, 
karın veya göğüs ağrısı, bulantı, kusma ve za-
man zaman parestezi olarak sayılabilir. Atak 
sırasında yüzde solukluk veya kızarma görü-
lebilir. 

10.3.2 Hipertansif ensefalopati 
olmaksızın hipertansif krize 
bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: 10.3.1 Feokromosi-
tomaya bağlanan başağrısı.

Tanımlama: Arteryel hipertansiyonda parok-
sismal artışın (sistolik ≥180 mmHg ve/veya di-
yastolik ≥120 mmHg) neden olduğu, genellikle 
iki taraflı ve zonklayıcı başağrısı. Kan basıncı 
normale döndükten sonra geriler.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması: 
1.  bir hipertansif krizin1 gerçekleşmesi
2.  hipertansif ensefalopatiye işaret eden 

herhangi bir klinik özelliğin veya  kanı-
tın olmaması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 

Tanımlama: Feokromositomanın neden ol-
duğu, terleme, kalp çarpıntısı, solukluk ve/
veya anksiyetenin eşlik ettiği, genellikle şid-
detli ve kısa (bir saatten kısa) süreli başağrısı 
atakları.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan tekrarlayan, belirgin, 
kısa süreli başağrısı epizotları

B.  Feokromositomanın ortaya koyulmuş ol-
ması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısı epizotlarının feokromositoma 

gelişimi ile zamansal ilişki içerisinde 
başlamış  veya bu durumun belirlen-
mesini sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  bireysel başağrısı epizotlarının kan 

basıncında ani artışlarla zamansal 
ilişki içerisinde gelişmesi

b.  bireysel başağrısı epizotlarının kan 
basıncının normale dönmesiyle za-
mansal ilişki içerisinde gerilemesi

3.  başağrısına aşağıdakilerden en az biri-
nin eşlik etmesi: 
a.  terleme
b.  kalp çarpıntısı
c.  anksiyete
d.  solukluk

4.  başağrısı epizotlarının feokromosito-
manın çıkarılmasından sonra tamamen 
geçmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.1

Not: 

Feokromositoma tanısı, katekolaminin veya 
katekolamin metabolitlerinin daha fazla salgı-
landığı belirlenerek konur ve genellikle, hasta-
nın hipertansif olduğu ve semptom gösterdiği 
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Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Hipertansif ensefalopati tanısının konmuş 

olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının hipertansif ensefalopatinin 

başlangıcıyla zamansal ilişki içerisinde  
gelişmiş olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının hipertansif ensefalo-

patideki kötüleşmeye paralel olarak 
anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının hipertansif ensefalo-
patinin gerilemesine veya tamamen  
iyileşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde gerilemiş veya geçmiş olma-
sı

3.  başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 
az ikisini karşılaması: 
a.  yaygın ağrı
b.  zonklayıcı özellikte
c.  fiziksel aktiviteyle ile artması

 D. Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi 
açıklanamaması.

Yorumlar: 
Hipertansif ensefalopati, kan basıncının ıs-

rarlı bir şekilde ≥180/120 mmHg’ye yükselme-
siyle ve konfüzyon, bilinç düzeyinde azalma, 
körlük dâhil olmak üzere görme bozuklukları 
ve nöbet semptomlarının en az ikisiyle ortaya 
çıkar. Dengeleyici serebrovasküler vazokons-
triksiyonun kan basıncının artmasıyla birlikte 
serebral hiperfüzyonu önleyemediği durum-
larda ortaya çıktığı düşünülmektedir. Normal 
serebral kan akışı otoregülasyonu, kaldırama-
yacağı bir baskıyla karşılaştığında, endotelyal 
geçirgenlik artar ve serebral ödem oluşur. Bu 
bulgu, MRG’de sıklıkla parieto-oksipital beyaz 
cevherde en belirgindir.

1.  başağrısının hipertansif kriz sırasında 
gelişmiş olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının hipertansiyonun art-

masına paralel olarak anlamlı ölçü-
de kötüleşmiş olması

b.  başağrısının hipertansif krizin ge-
rilemesine veya tamamen iyileşme-
sine paralel olarak anlamlı ölçüde 
gerilemiş veya geçmiş olması

3. başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 
az birini karşılaması: 
a.  iki taraflı yerleşim
b.  zonklayıcı özellikte
c.  fiziksel aktiviteden sonra ortaya çık-

ması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Not: 

Hipertansif kriz sistolik (≥180 mmHg’ye) ve/
veya diyastolik (≥120 mmHg’ye) kan basıncın-
da paroksismal artış olarak tanımlanır.

Yorum:
Paroksismal hipertansiyon baroreseptör 

reflekslerinin (karotis endarterektomisi veya 
bunun ardından boyuna uygulanan radyasyon 
tedavisi sonrasında) bozulmasıyla birlikte veya 
enterokromafin hücre tümörleri olan hastalar-
da ortaya çıkabilir.

10.3.3 Hipertansif ensefalopatiye 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Kan basıncının ısrarlı bir şekil-
de 180/120 mmHg’ye veya daha üst değerlere 
yükselmesinin neden olduğu ve konfüzyon, le-
tarji, görme bozuklukları veya nöbetlerin eşlik 
ettiği, genellikle iki taraflı ve zonklayıcı özellik-
te başağrısı. Kan basıncı normale döndükten 
sonra geriler.
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b. başağrısının pre-eklampsinin veya 
eklampsinin gerilemesine veya ta-
mamen iyileşmesine paralel olarak 
anlamlı ölçüde gerilemiş veya geç-
miş olması

3.  başağrısının aşağıdaki üç özellikten en 
az ikisini karşılaması: 
a.  iki taraflı yerleşim
b.  zonklayıcı özellikte
c.  fiziksel aktivite ile artması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Pre-eklampsi ve eklampsinin, geniş immü-

nolojik sistemik aktiviteyle birlikte güçlü bir 
maternal enflamatuar yanıt ile ilişkili olduğu 
görülmektedir. Pre-eklampsi veya eklampsi ge-
lişimi için plasentanın önemli olduğu belirlen-
mişse de, eklampsinin gebeliğe ek olarak lohu-
salık döneminde de bildirildiği olgular vardır.

Pre-eklampsi ve eklampsi, çeşitli biçimlerde 
ortaya çıkan, birden fazla sistemi tutan bozuk-
luklardır. Pre-eklampsi veya eklampsi tanısının 
konabilmesi için, hipertansiyonun (>140/90 
mmHg) en az dört saat aralıkla alınan iki kan 
basıncı ölçümüyle veya idrar proteini salınımı-
nın >0,3 g/24 saat seviyesinden yüksek olma-
sıyla birlikte, diyastolik basınçta ≥15 mmHg ya 
da sistolik basınçta ≥30 mmHg artışın kayde-
dilmesiyle belirlenmesi gerekir. Buna ek olarak, 
doku ödemi, trombositopeni ve karaciğer işle-
vinde anormal görünüm ortaya çıkabilir.

10.3.5  Otonomik disrefleksiye bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Omurilik yaralanması ve otono-
mik disrefleksisi olan hastalarda, ani başlangıç-
lı, zonklayıcı şiddetli başağrısı. Hayatı tehdit 
edebilen bu ikinci durum, diğer semptomların 
ve klinik görünümlerin yanı sıra, kan basın-
cında paroksismal artış olarak ortaya çıkar ve 
sıklıkla, idrar kesesi veya bağırsak iritasyonuy-

Kronik arteryel hipertansiyonu olan hasta-
larda hipertansif ensefalopatiye, genellikle di-
yastolik kan basıncının >120 mmHg üzerinde 
gözlemlenmesi ve III veya IV. derece hipertan-
sif retinopati (Keith-Wagener-Barker sınıfla-
ması) eşlik etse de, daha önce kan basıncı nor-
mal olan kişilerde 160/100 mmHg kadar düşük 
kan basınçlarında da ensefalopati görünümleri 
gelişebilir. Hipertansif retinopati kliniğe baş-
vurma anında mevcut olmayabilir.

Hipertansiyonun nedenlerinden herhan-
gi biri hipertansif ensefalopatiye yol açabilir. 
Hipertansif ensefalopatiye bağlanan başağrısı, 
altta yatan neden ne olursa olsun 10.3.3 Hiper-
tansif ensefalopatiye bağlanan başağrısı olarak 
kodlanmalıdır.

10.3.4  Pre-eklampsiye veya eklampsiye 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Kadınlarda gebelik sırasında veya 
doğumun hemen ardından gelen lohusalık dö-
neminde pre-eklampsi veya eklampsi ile bir-
likte görülen, genellikle iki taraflı ve zonklayıcı 
başağrısı. Pre-eklampsi veya eklampsinin sona 
ermesiyle birlikte geriler.

Tanı kriterleri: 

A.  Gebe veya lohusa (doğumu izleyen dört 
hafta içindeki) kadında görülen ve C krite-
rini  karşılayan başağrısı

B.  Pre-eklampsi veya eklampsi tanısının kon-
muş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının pre-eklampsi veya eklamp-

sinin başlangıcıyla zamansal ilişki içeri-
sinde  gelişmiş olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının pre-eklampsi veya ek-

lampsideki kötüleşmeye paralel ola-
rak anlamlı ölçüde kötüleşmiş olması
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tışı, kalp hızı değişiklikleri ve omurilik yaralan-
ması düzeyinin üstünde diyaforez gibi birçok 
diğer semptomun ve klinik görünümün eşlik 
ettiği, ani başlayan şiddetli başağrısı olarak or-
taya çıkar. Bu başağrıları genellikle iç organlar-
dan kaynaklanan (mesane distansiyonu, idrar 
yolları enfeksiyonu, bağırsak distansiyonu veya 
dolgunluğu, ürolojik girişimler, gastrik ülser ve 
diğerleri), ancak zaman zaman somatik karak-
terdeki (basınç ülseri, tırnak batması, yanma, 
travma veya cerrahi ya da invaziv tanı girişim-
leri) zararlı veya zararsız uyarılarla tetiklenir. 

10.4  Hipotiroidizme bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Hipotiroidizm ol-
gularında, başağrısı hipofizer adenomanın bir 
görünümü de olabilir. Bu durumda, başağrısı 
7.4.3 Hipotalamik veya hipofizer hipersekres-
yona veya hiposekresyona bağlanan başağrısı 
olarak kodlanır.

Tanımlama: Hipotiroidizm hastalarında görü-
len ve tiroid hormonu düzeyleri normale dön-
dükten sonra gerileyen, genellikle iki taraflı, 
zonklayıcı olmayan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Hipotiroidizmin ortaya koyulmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1. başağrısının hipotiroidizmin başlangı-

cıyla zamansal ilişki içerisinde ortaya 
çıkmış veya bu bozukluğun belirlenme-
sini sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının hipotiroidizmdeki kö-

tüleşmeye paralel olarak anlamlı öl-
çüde kötüleşmiş olması

la (enfeksiyon, distansiyon veya dolgunlukla) 
tetiklenir.

Tanı kriterleri: 

A.  Ani başlayan ve C kriterini karşılayan ba-
şağrısı

B.  Referans değerden sistolik basınçta ≥30 
mmHg ve/veya diyastolik basınçta ≥20 
mmHg paroksismal artış ile belirlenen 
omurilik yaralanmasının ve otonomik dis-
refleksinin tespit edilmesi

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kan basıncındaki artışla 

zamansal ilişki içerisinde gelişmesi
2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-

nin karşılanması: 
a.  başağrısının kan basıncındaki artışa 

paralel olarak önemli ölçüde kötü-
leşmiş olması

b.  başağrısının kan basıncındaki dü-
şüşe paralel olarak anlamlı ölçüde 
düzelmiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az ikisini karşılaması: 
a.  şiddetli 
b.  vurucu veya zonklayıcı özellikte
c.  omurilik yaralanması düzeyinin üs-

tünde diyaforezin eşlik etmesi
d.  mesane veya bağırsak refleksleriyle 

tetiklenmesi
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorumlar: 
Omurilik yaralanması sonrasında otonomik 

disrefleksinin başlangıç zamanı değişiklik göste-
rir ve dört ile 15 gün olabildiği bildirilmiştir.

Otonomik disrefleksi hayatı tehdit eden bir 
durum olabilir ve bu nedenle, erkenden tespit 
edilmesi ve yeterli düzeyde tedavi edilmesi kri-
tik önem taşır. Tipik olarak, 10.3.5 Otonomik 
disrefleksiye bağlanan başağrısı kan basıncı ar-
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Tanı kriterleri: 

A. 1. Migren kriterlerini ve bu başlığın her-
hangi bir tipinin kriterlerini karşılamayan 
ama  aşağıdaki C kriterini karşılayan yaygın 
başağrısı

B.  Hastanın >8 saat aç kalmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının açlık sırasında gelişmiş ol-

ması
2.  başağrısının hasta yemek yedikten son-

ra anlamlı ölçüde gerilemiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.1

Not: 

10.5 Açlığa bağlanan başağrısı tipik olarak yay-
gındır, zonklayıcı olmayan özelliktedir ve ha-
fif ile orta şiddettedir. 1. Migren öyküsü olan 
hastalarda, açlık sırasında ortaya çıkan ağrı 1.1 
Aurasız migrene benzeyebilir ve bu bozuklu-
ğun kriterlerinin karşılandığı hallerde, buna 
göre kodlanmalıdır (açlık tetikleyicidir).

Yorumlar: 
10.5 Açlığa bağlanan başağrısı, primer başağ-
rısı öyküsü olan kişilerde anlamlı ölçüde daha 
yaygın görülür.

Açlığın başağrısına yol açma olasılığı, açlık 
süresi uzadıkça artar. Buna karşın, 10.5 Açlığa 
bağlanan başağrısının uyku, kafein çekilmesi 
veya hipoglisemi ile ilişkili olmadığı görülmek-
tedir. Başağrısı hipogliseminin yol açtığı beyin 
disfonksiyonu koşullarında ortaya çıkabilse de, 
burada bir neden-sonuç bağlantısının olduğu-
na işaret eden kesin kanıt yoktur. 10.5 Açlığa 
bağlanan başağrısı hipogliseminin görülmediği 
olgularda da ortaya çıkabilir, insülinin yol açtı-
ğı hipoglisemi migren hastalarında başağrısı 
için tetikleyici bir etken değildir ve başağrısı, 
acil servise semptomatik hipoglisemiyle baş-
vuran hastalarda görülen bir yakınma değildir. 

b.  başağrısının hipotiroidizmin gerile-
mesine veya tamamen iyileşmesine 
paralel olarak anlamlı ölçüde gerile-
miş veya geçmiş olması

3.  başağrısının aşağıdaki özelliklerin her-
hangi birini ya da ikisini birden karşıla-
ması: 
a.  iki taraflı yerleşim
b.  zaman içerisinde sabit kalması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Hipotiroidizmi olan hastaların yaklaşık 

%30’unda 10.4 Hipotiroidizme bağlanan ba-
şağrısının görüldüğü tahmin edilmektedir. 
Mekanizması henüz belirlenmemiştir. Kadın-
larda daha çok görülür ve bu başağrısının iz-
lendiği hastalarda sıklıkla migren öyküsü de 
tespit edilir.

10.4 Hipotiroidizme bağlanan başağrısına 
bulantı veya kusmanın eşlik ettiği düşünül-
mese de, yakın zamanda yapılan bir çalışma-
da hipotiroidizm olgularında bulantı ve/veya 
kusmanın eşlik ettiği tek taraflı, epizodik, 
zonklayıcı başağrısının da görülebildiği belir-
lenmiştir. Bu çalışmada incelenen hastaların 
yarısında 1. Migren öyküsü olduğundan, bu 
sonuçların anlamlılığı kesin değildir ve gele-
cekteki çalışmalarda doğrulanması gerekmek-
tedir. 

10.5 Açlığa bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Açlığın tetiklediği 
migren epizodu 1. Migren veya bu başlığın tip-
lerinden biri olarak kodlanır.

Tanımlama: Hastanın en az sekiz saat hiçbir 
şey yememesinin neden olduğu ve bu süre 
içerisinde ortaya çıkan, genellikle hafif ile orta 
şiddette yaygın, zonklayıcı olmayan başağrısı. 
Hasta yemek yedikten sonra geçer.
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yak sefalaljinin istirahatte ortaya çıktığı olgular 
da tanımlanmıştır.

Fark edilmediğinde ve doğru tanı konma-
dığında, 10.6 Kardiyak sefalalji çok ciddi so-
nuçlar doğurabilir. Sonuç olarak, özellikle va-
zokonstriktör ilaçlar (örn. triptanlar, ergotlar) 
migren tedavisinde endike, ancak iskemik kalp 
hastalığı olan hastalarda kontrendike olduğun-
dan, bu bozukluğun 1.1 Aurasız migrenden 
ayırt edilmesi hayati önem taşır. Her iki bozuk-
luk da bulantının eşlik ettiği şiddetli başağrısı-
na yol açabilir ve eforla tetiklenebilir. Migren 
benzeri başağrısı, nitrogliserin gibi anjina teda-
vileriyle tetiklenebilir.

10.7  Diğer homeostaz  
bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Yukarıda tanımlanmayan her-
hangi bir homeostaz bozukluğunun neden ol-
duğu başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Yukarıda tanımlananların dışında, başağrı-

sına neden olabildiği bilinen bir homeostaz 
bozukluğunun tanısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az biriyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının, homeostaz bozukluğunun 

başlangıcıyla zamansal ilişki içerisinde  
gelişmiş olması

2.  başağrısının homeostaz bozukluğunda-
ki kötüleşmeye paralel olarak anlamlı 
ölçüde  kötüleşmiş olması

3.  başağrısının homeostaz bozukluğunun 
gerilemesine veya tamamen iyileşmesi-
ne paralel olarak anlamlı ölçüde gerile-
miş veya geçmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

10.6 Kardiyak sefalalji

Tanımlama: Miyokardiyal iskemi epizodu sı-
rasında ortaya çıkan, her zaman olmasa da ge-
nellikle egzersizle artan, migren benzeri başağ-
rısı. Nitrogliserin kullanıldığında geçer.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Akut miyokardiyal iskeminin ortaya koyul-

muş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının akut miyokardiyal iskemi 

başlangıcıyla zamansal ilişki içerisinde 
gelişmiş olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının miyokardiyal iskemi-

deki kötüleşmeye paralel olarak an-
lamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının miyokardiyal iskemi-
nin gerilemesine veya tamamen 
iyileşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde gerilemiş veya geçmiş olma-
sı

3.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 
en az ikisini karşılaması: 
a.  orta veya ağır şiddetli 
b.  bulantının eşlik etmesi
c.  fotofobi veya fonofobinin eşlik et-

memesi
d.  eforla artması

4.  başağrısının nitrogliserin veya derivele-
riyle geçmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Tanı çalışmalarında, koşu bandı veya nük-

leer kardiyak stres testi sırasında, başağrısı ve 
başağrısıyla eşzamanlı kardiyak iskemi dikkatli 
bir şekilde belirlenmelidir. Ancak, 10.6 Kardi-
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Yorum: 
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Diğer yayınlardaki kodu: 

Kafa veya boyun travmasının neden olduğu 
başağrıları 5. Kafa ve/veya boyun travmasına 
veya yaralanmasına bağlanan başağrısı başlığı-
nın altında sınıflanır. Kamçı ucu yaralanması 
sonrası başağrıları büyük olasılıkla boyundaki 
patolojiye atfedilebilirse de, bu başağrıları da 
yukarıda belirtilen kurala tabidir.

Yüz, boyun ve/veya başağrısıyla ortaya çı-
kan nevraljiform başağrıları 13. Kraniyal si-
nirlerin ağrılı lezyonları ve diğer yüz ağrıları 
altında sınıflanır. 

Genel yorum

Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? Diğer bozukluklara yönelik 
genel bağlama kuralları 11. Kraniyum, boyun, 
gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer 
fasiyal ya da kraniyal yapıların bozukluklarına 
bağlanan başağrısı ya da yüz ağrısı için de ge-
çerlidir. 
1. Yeni bir başağrısı başağrısına yol açtığı bi-

linen bir kraniyum, boyun, yüz, göz, kulak, 
sinüs, diş veya ağız bozukluğuyla yakın za-
mansal ilişki içerisinde ilk kez ortaya çık-
tığında, yeni başağrısı bu bozukluğa bağla-
nan sekonder başağrısı olarak kodlanır. Bu 
durum, ICHD-3 Bölüm Bir ‘de sınıflanan 
primer başağrısı bozukluklarının herhangi 
bir özelliğini taşıyan yeni başağrıları için de 
geçerlidir.

2. Önceden var olan ve primer başağrıların-
dan herhangi birinin özelliklerini karşıla-
yan bir başağrısı, bir kraniyum, boyun, göz, 
kulak, sinüs, diş veya ağız bozukluğuyla 
yakın zamansal ilişki içerisinde kronikleşir 
veya kayda değer ölçüde kötüleşirse (ço-
ğunlukla sıklık ve/veya şiddet açısından iki 
kat veya daha fazla bir artış gösterirse), söz 
konusu bozukluğun başağrısına yol açabi-
leceğine dair sağlam kanıtların var olması 
koşuluyla, hem ilk başağrısının tanısı hem 

11. Kraniyum, boyun, gözler, 
kulaklar, sinüsler, dişler, 
ağız ya da diğer fasiyal 
ya da kraniyal yapıların 
bozukluklarına bağlanan 
başağrısı ya da yüz ağrısı

11.1 Kafa kemiği bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

11.2 Boyun bozukluğuna bağlanan başağrısı
11.2.1 Servikojenik başağrısı
11.2.2 Retrofaringeal tendinite bağlanan 

başağrısı
11.2.3 Kraniyoservikal distoniye 

bağlanan başağrısı
11.3 Göz bozukluğuna bağlanan başağrısı

11.3.1 Akut açı kapanması glokomuna 
bağlanan başağrısı

11.3.2 Kırma kusurlarına bağlanan 
başağrısı

11.3.3 Oküler enflamatuar bozukluğa 
bağlanan başağrısı

11.3.4 Troklear başağrısı
11.4 Kulak bozukluğuna bağlanan başağrısı
11.5 Burun veya paranazal sinüs bozukluğuna 

bağlanan başağrısı
11.5.1 Akut rinosinüzite bağlanan 

başağrısı
11.5.2 Kronik veya tekrarlayan 

rinosinüzite bağlanan başağrısı
11.6 Diş bozukluğuna bağlanan başağrısı
11.7 Temporomandibüler bozukluğa (TMB) 

bağlanan başağrısı
11.8 Stilohiyoid ligament enflamasyonuna 

bağlanan başağrısı veya yüz ağrısı
11.9 Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, 

sinüsler, dişler, ağız ya da diğer 
fasiyal ya da servikal yapıların diğer 
bozukluklarına bağlanan başağrısı ya da 
yüz ağrısı
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ma kriterlerinin belirlenmesi gerekli olmuştur. 
Burada henüz doğrulanmamış veya kriterleri 
incelenmemiş olan tanı testlerinin değerlen-
dirmeye alınması mümkün değildir. Asıl amaç, 
başağrıları ile kraniyoservikal bozukluklar ara-
sındaki tipik neden-sonuç ilişkilerini belirleye-
bilecek güvenilir ve geçerli uygulama testleri-
nin geliştirilmesini teşvik etmektir. 

Bu sebeplerden ve bu bölümde ele alınan 
nedensel bozuklukların geniş çeşitliliğinden 
dolayı, bu bozukluklara bağlanan başağrısı ve/
veya yüz ağrısı için genel bir kriter dizisinin be-
lirlenmesi zordur. Ancak, çoğu olgunun aşağı-
daki kriterlere uyduğu görülmektedir: 
A.  C kriterini karşılayan başağrısı veya yüz ağrısı
B.  Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, 

dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya da krani-
yal  yapıda başağrısına neden olabildiği 
bilinen bir bozukluğun klinik, laboratuvar 
ve/veya görüntüleme kanıtlarıyla ortaya 
koyulmuş olması

C.  Ağrının söz konusu bozukluğa veya lezyo-
na bağlanabileceğinin kanıtlanması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

11.1 Kafa kemiği bozukluğuna 
bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Kraniyum travma-
sının neden olduğu başağrıları 5. Kafa ve/veya 
boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan 
başağrısı veya tiplerinden biri olarak sınıflanır.

Tanımlama: Kafa kemiklerinde travmatik ol-
mayan bir bozukluğun veya lezyonun neden 
olduğu başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Kafa kemiğinde başağrısına neden olabildi-

ği bilinen bir bozukluğun klinik, laboratu-

de 11. Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, 
sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya da 
kraniyal yapıların bozukluklarına bağlanan 
başağrısı ya da yüz ağrısı tanısı konmalıdır 
(veya bu başlığın tiplerinden veya alt tiple-
rinden biri olarak kodlanmalıdır).

Giriş

Birçok başağrısı servikal, nukal veya oksipital 
bölgelerden kaynaklandığı veya burada yerle-
şim gösterdiği için, servikal omurun ve diğer 
boyun ve baş yapılarının bozuklukları yaygın 
birer başağrısı nedeni olarak kabul edilmekte-
dir. 40 yaşın üzerindeki her bireyde, servikal 
omurda dejeneratif değişiklikler görülebilir. 
Ancak, geniş ölçekli kontrollü çalışmalarda bu 
tür değişikliklerin başağrısı olan ve olmayan 
kişilerde eşit ölçüde yaygın olduğu belirlenmiş-
tir. Dolayısıyla, spondiloz veya osteokondroz 
olgularında görülen başağrısı, kesin olarak bu 
bozuklukla açıklanmaz. Kronik sinüzit, tem-
poromandibüler bozukluklar ve gözde kırma 
kusurları gibi diğer yaygın bozukluklarda da 
benzer bir durum görülmektedir.

Herhangi bir başağrısının, spesifik kriterler 
olmadan 11. Kraniyum, boyun, gözler, kulak-
lar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya 
da kraniyal yapıların bozukluklarına bağlanan 
başağrısı ya da yüz ağrısı olarak sınıflanması 
imkansızdır. Başağrılarının görünümleri ba-
şağrısına özgü olmadığından, başağrılarını 
tanımlarken yalnızca görünümlerinin sıralan-
ması yeterli değildir. Bu bölümdeki kriterlerin 
amacı, başağrılarını olası tüm alt tipleri ve alt 
biçimleriyle tanımlamak değil, başağrıları ve 
yüz ağrıları ile kraniyum, boyun, gözler, kulak-
lar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya da 
kraniyal yapıların bozuklukları arasında tipik 
neden-sonuç bağlantılarının olduğu hallerde, 
bu bağlantıları tespit etmektir. Dolayısıyla, ser-
vikojenik başağrısı ile bu bölümde tanımlanan 
diğer başağrısı nedenleri için kesin, tipik çalış-
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herhangi bir yapısını tutan travmatik olmayan 
bir bozukluğun neden olduğu başağrısı.

11.2.1 Servikojenik başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Olağan uygulama-
larda servikal miyofasiyal ağrı kaynaklarına 
(miyofasiyal tetikleme noktalarına) bağlanan 
başağrısı, diğer kriterlerini de karşılıyorsa, 2.1.1 
Perikraniyal duyarlılığın eşlik ettiği seyrek epi-
zodik gerilim-tipi başağrısı, 2.2.1 Perikraniyal 
duyarlılığın eşlik ettiği sık epizodik gerilim-tipi 
başağrısı veya 2.3.1 Perikraniyal duyarlılığın 
eşlik ettiği kronik gerilim-tipi başağrısı olarak 
kodlanabilir. Ek Bölümde yer alan A11.2.5 Ser-
vikal miyofasiyal ağrıya bağlanan başağrısı, 2. 
Gerilim-tipi başağrısından çok diğer serviko-
jenik başağrılarına yakın olduğunu gösteren 
herhangi bir kanıtla henüz desteklenmemiştir. 
Bu iki küme arasında çakışmaların olduğu bir-
çok olguyla karşılaşılabilir. Bu olgularda tanıyı 
koymak zor olabilir.

Tanımlama: Servikal omurga ve onun kompo-
nentleri  olan ve kemik, disk ve/veya yumuşak 
doku elemanlarindaki bir bozukluğun neden 
olduğu, her zaman olmasa da genellikle boyun 
ağrısının eşlik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Servikal omurgada veya boynun yumuşak 

dokularında, başağrısına neden olabildiği 
bilinen bir bozukluğun veya lezyonun kli-
nik ve/veya görüntüleme kanıtının olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının servikal bozukluğun baş-

langıcı veya lezyonun ortaya çıkışı ile 
zamansal  ilişki içerisinde gelişmiş ol-
ması

2.  başağrısının servikal bozukluğun veya 
lezyonun gerilemesine veya tamamen 

var  ve/veya görüntüleme kanıtlarıyla or-
taya koyulmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kafa kemiği bozukluğunun 

başlangıcı veya lezyonun ortaya çıkışı 
ile zamansal ilişki içerisinde gelişmiş ol-
ması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının kafa kemiği bozukluğu 

veya lezyonundaki kötüleşmeye pa-
ralel olarak anlamlı ölçüde kötüleş-
miş olması

b.  başağrısının kafa kemiği bozukluğu 
veya lezyonundaki düzelmeye para-
lel olarak anlamlı ölçüde düzelmiş 
olması

3.  başağrısının kafa kemiği lezyonuna uy-
gulanan basınçla şiddetlenmesi

4.  başağrısı kafa kemiği lezyonunun oldu-
ğu tarafta lokalizedir

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Çoğu kafatası bozukluğuna (örn. konjenital 

anomaliler, kırıklar, tümörler, metastazlar) ge-
nellikle başağrısı eşlik etmez. Bu kuralın önem-
li istisnaları osteomiyelit, multipl miyelom ve 
Paget hastalığı olarak sayılabilir. Mastoid lez-
yonları ve petrosit de başağrısına yol açabilir.

11.2 Boyun bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Boyun travmasının 
neden olduğu başağrıları 5. Kafa ve/veya bo-
yun travmasına veya yaralanmasına bağlanan 
başağrısı veya tiplerinden biri olarak sınıflanır.

Tanımlama: Kemik, kas ve diğer yumuşak 
doku elementleri dâhil olmak üzere, boynun 
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edilmesini sağlayan özellikler, tek bir ta-
rafta sabit ağrı, tipik başağrısının boyun 
kaslarına parmakla uygulanan basınçla 
veya baş hareketiyle uyarılması ve ağrının 
posteriordan anteriora yansıması olarak 
sayılabilir. Bu özellikler 11.2.1 Serviko-
jenik başağrısında görülüyor olsa da, bu 
başağrısına özgü değildir ve her olguda 
neden-sonuç ilişkisine işaret etmeyebilir. 
11.2.1 Servikojenik başağrısında bulan-
tı, kusma ve foto/fonofobi gibi migrenöz 
özellikler görülebilir, ancak genellikle 1. 
Migrende olduğundan daha hafiftir. Bu 
bulgular, bazı olguların 2. Gerilim-tipi 
başağrısından ayırt edilmesini sağlayabi-
lir. 

11.2.2 Retrofaringeal tendinite 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Retrofaringeal yumuşak dokular-
da enflamasyonun veya kalsifikasyonun neden 
olduğu, genellikle üst servikal prevertebral 
kasların gerilmesi veya kompresyonuyla ortaya 
çıkan başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Retrofaringeal tendinitin, üst servikal 

omurga düzeylerindeki prevertebral yumu-
şak dokularda  anormal şişmenin görüntü-
lenmesiyle ortaya koyulmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1. başağrısının retrofaringeal tendinitin 

başlangıcıyla zamansal ilişki içerisinde 
ortaya çıkmış veya bu bozukluğun be-
lirlenmesini sağlamış olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının retrofaringeal tendinit-

teki kötüleşmeye paralel olarak an-
lamlı ölçüde kötüleşmiş olması

iyileşmesine paralel olarak anlamlı öl-
çüde gerilemiş veya geçmiş olması

3.  servikal hareket açıklığının azalması ve 
başağrısının uyarıcı manevralarla an-
lamlı  ölçüde kötüleşmesi

4.  başağrısının servikal yapının veya sinir 
kaynağının tanı için bloke edilmesinin 
ardından ortadan kalkması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.3-5

Notlar: 

1.  Başağrısı olmayan hastalarda yaygın olarak 
üst servikal omurgada görüntüleme bulgu-
ları görülür; bu bulgular tanıyı akla getirse 
de, kesin bir nedensellik kanıtı sağlamaz.

2.  Üst servikal omurgadaki tümörler, kırıklar, 
enfeksiyonlar ve romatoid artrit başağrısı 
nedeni olarak doğrulanmamışsa da, bu gö-
rünümlerin bireysel olgularda B kriterini 
karşıladığı düşünülür. Yine bireysel olguya 
bağlı olmak üzere, servikal spondiloz ve 
osteokondrit B kriterini karşılayan geçerli 
nedenler olabilir veya olmayabilir. 

3.  Başağrısı nedeninin servikal miyofasiyal 
ağrı olduğu olguların, büyük olasılıkla 2. 
Gerilim-tipi başağrısı başlığı altında kod-
lanması gerekecektir; yine de, Ek Bölümde 
A11.2.5 Servikal miyofasiyal ağrıya bağla-
nan başağrısı kanıt bekleyen alternatif bir 
tanı olarak sunulmuştur.

4.  Üst servikal radikülopatinin neden olduğu 
başağrısı da öne sürülmüştür. Üst servikal 
ve trigeminal nosisepsiyon arasındaki ya-
kınlık açıkça anlaşıldığından, bu durumun 
başağrısının nedeni olması mantıklıdır. Bu 
bağlantıya işaret eden daha fazla kanıtın 
bulunması beklendiğinden, bu tanı Ek Bö-
lümde A11.2.4 Üst servikal radikülopatiye 
bağlanan başağrısı olarak yer almıştır.

5.  11.2.1 Servikojenik başağrısının 1. Mig-
ren ve 2. Gerilim-tipi başağrısından ayırt 
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Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan boyun ve posterior 
başağrısı

B.  Kraniyoservikal distoninin, musküler hi-
peraktiviteden dolayı boyunda veya başta 
anormal hareketler veya defektif duruş ile 
ortaya koyulması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  ağrının kraniyoservikal distoninin baş-

langıcıyla zamansal ilişki içerisinde ge-
lişmiş olması

2.  ağrının kraniyoservikal distoninin iler-
lemesine paralel olarak anlamlı ölçüde 
kötüleşmiş olması

3.  ağrının kraniyoservikal distoninin ge-
rilemesine veya tamamen iyileşmesine 
paralel olarak anlamlı ölçüde gerilemiş 
veya geçmiş olması

4.  ağrı lokalizasyonunun distonik kasın/
kasların lokalizasyonu ile uyumlu ol-
ması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
11.2.3 Kraniyoservikal distoniye bağlanan 
başağrısının eşlik ettiği baş ve boyun fokal 
distonileri, faringeal distoni, spazmodik tor-
tikolis, mandibüler distoni, lingual distoni ve 
kraniyal ve servikal distoni kombinasyonları 
(segmental kraniyoservikal distoni) olarak sa-
yılabilir.

Ağrının lokal kas kontraksiyonu ve sekon-
der sensitizasyon değişikliklerinden kaynak-
landığı varsayılmaktadır.

11.3 Göz bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Bir gözü veya her iki gözü birden 
tutan bir bozukluğun neden olduğu başağrısı.

b.  başağrısının retrofaringeal tendi-
nitin gerilemesine veya tamamen 
iyileşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde gerilemiş veya geçmiş ol-
ması

3.  başağrısının boynun gerilmesi, başın 
rotasyonu ve/veya yutma ile anlamlı öl-
çüde kötüleşmesi1

4.  üst üç servikal omurun spinöz prosesle-
rinin üzerinde hassasiyet görülmesi2

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.3

Notlar: 

1.  Boynun retrofleksiyonu ağrıyı devamlı olarak 
arttırsa da, aynı artış çoğunlukla başın rotas-
yonu ve yutma ile de ortaya çıkmaktadır. 

2.  Üst üç omurun transvers prosesleri üzerin-
deki dokularda genellikle palpasyonla has-
sasiyet vardır.

3.  11.2.2 Retrofaringeal tendinite bağlanan 
başağrısı tanısı doğrulanmadan önce, üst 
karotis arter diseksiyonu (veya karotis arte-
rin içinde veya etrafında başka bir lezyonun 
varlığı) dışlanmalıdır.

Yorumlar: 
Retrofaringeal tendinitte vücut sıcaklığı ve 

eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) genellikle 
yüksektir.

Prevertebral dokulardaki kalsifikasyon en 
iyi BT veya MRG ile tespit edilir, ancak bu du-
rum boyun röntgeniyle de belirlenebilir. Birçok 
olguda, şişmiş prevertebral dokulardan amorf 
kalsifik materyal çıkışı görülür.

11.2.3 Kraniyoservikal distoniye 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Boyun kaslarının distonisinin ne-
den olduğu, musküler hiperaktiviteden dolayı 
boyunda veya başta anormal hareketler veya 
defektif duruşun eşlik ettiği başağrısı.
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nıldığı uzun süreli uğraşıların ardından semp-
tomatik hale gelen başağrısı. 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bir gözde veya her iki gözde birden düzel-

tilmemiş veya yanlış düzeltilmiş kırma  
kusurunun/kusurlarının olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kırma kusurunun/kusur-

larının başlangıcıyla veya kötüleşme-
siyle zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
ve/veya anlamlı ölçüde kötüleşmiş ol-
ması

2.  başağrısının kırma kusurunun/kusurla-
rının düzeltilmesinin ardından anlamlı 
ölçüde gerilemiş olması

3.  başağrısının görme bozukluğu oluşan 
açıda veya mesafede uzun süreyle yapı-
lan görsel  uğraşılarla artması

4.  başağrısının görsel uğraşı sona erdikten 
sonra anlamlı ölçüde gerilemiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
11.3.2 Kırma kusurlarına bağlanan başağ-

rısı olan hastaların çoğu oftalmoloğa başvurur. 
Kırma kusuru genel kanıda düşünüldüğün-

den daha az yaygın bir başağrısı nedeni olsa 
da, çocuklarda bu bağlantının bazı kanıtlarına, 
yetişkinlerde ise bazı destekleyici olgulara rast-
lanmıştır. 

11.3.3 Oküler enflamatuar bozukluğa 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: İritis, üveit, sklerit veya kon-
junktivit gibi oküler enflamatuar durumla-
rın neden oluğu ve ilişkili bozukluğun diğer 
semptomları ve klinik görünümlerinin eşlik 
ettiği başağrısı. 

11.3.1 Akut açı kapanması glokomuna 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Akut açı kapanması glokomunun 
neden olduğu ve bu bozukluğun diğer semp-
tomları veya klinik görünümlerinin eşlik ettiği, 
genellikle tek taraflı başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  İntraoküler basıncın arttığını gösteren ka-

nıtlarla akut açı kapanması glokomu tanısı-
nın konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının glokomun başlangıcıyla za-

mansal ilişki içerisinde gelişmiş olması
2.  başağrısının glokomdaki ilerlemeye pa-

ralel olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması

3.  başağrısının glokomun gerilemesine 
veya tamamen iyileşmesine paralel ola-
rak anlamlı ölçüde gerilemiş veya geç-
miş olması

4.  ağrı yerleşimi etkilenmiş gözü içerir
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorumlar: 
Akut açı kapanması glokomu genellikle göz 

ağrısına ve/veya periorbital ağrıya, görme kes-
kinliği kaybına (bulanık görme), konjunktival 
enjeksiyona ve ödeme ve bulantı ve kusmaya 
yol açabilir. 

İntraoküler basınç 30 mmHg’nin üzerine 
çıkarsa, kalıcı görme kaybı riski dramatik öl-
çüde artar. Bu nedenle, erken tanı çok önem-
lidir.

11.3.2  Kırma kusurlarına bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Oküler kırma kusurunun/kusur-
larının neden olduğu, genellikle gözün kulla-
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2.  Nosiseptif alan çakışması ve birleşimi gö-
rüldüğünden (bu durumda kompleks ağrı 
yansıması ortaya çıkar), herhangi bir ağrı 
kaynağı herhangi bir bölgede başağrısına 
neden olabilir. Yine de, oküler enflamatu-
ar hastalığın tek taraflı olduğu olgularda, 
başağrısı büyük olasılıkla lokalize ve aynı 
tarafta olacaktır. 

Yorum: 
Oküler enflamasyon birçok farklı biçimde 

ortaya çıkabilir ve anatomik yerleşim (örn. iri-
tis, siklit, koroidit), seyir (akut, subakut veya 
kronik), varsayılan neden (örn. endojen veya 
eksojen enfeksiyon ajanları kaynaklı, lensle 
bağlantılı, travmatik) veya enflamasyon tipine 
(granülomatöz, non-granülomatöz) değerlen-
dirilerek çeşitli kümelere alınabilir. 

11.3.4 Troklear başağrısı

Daha önce kullanılan terimler: Trokleite bağ-
lanan başağrısı. Troklear disfonksiyona bağla-
nan enflamatuar olmayan bir bozukluk olan 
primer troklear başağrısı, troklear ve tempo-
roparietal bölgelerde gözün supradüksiyonu 
ile kötüleşen ağrıya yol açar. Tanı ve tedavi 
süreçleri trokleite benzer ilerlediğinden, 11.3.4 
Troklear başağrısı başlığına alınmıştır.

Tanımlama: Peritroklear enflamasyon veya 
disfonksiyonun neden olduğu, göz ağrısının 
eşlik ettiği veya etmediği, genellikle frontal ve/
veya periorbital yerleşimli başağrısı. Sıklıkla 
gözün hareketleriyle şiddetlenir.

Tanı kriterleri: 

A. C kriterini karşılayan periorbital ve/veya 
frontal başağrısı

B.  Superomedial gözküresinde trokleaya do-
kunulduğunda hassasiyet oluşması dâhil 
olmak üzere, troklear enflamasyonun veya 
disfonksiyonun klinik ve/veya görüntüleme 
kanıtının olması

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan preorbital başağrısı 
ve göz ağrısı

B.  Başağrısına neden olabildiği bilinen bir 
oküler enflamatuar hastalığa işaret eden 
klinik, laboratuvar ve/veya görüntüleme 
kanıtı1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının, oküler bozukluğun baş-

langıcıyla zamansal ilişki içerisinde ge-
lişmiş olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının oküler enflamatuar 

hastalıktaki kötüleşmeye paralel 
olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması

b.  başağrısının oküler enflamatuar bo-
zukluğunun gerilemesine veya ta-
mamen iyileşmesine paralel olarak 
anlamlı ölçüde gerilemiş veya geç-
miş olması

3.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının göze topikal anestezik 

uygulamasıyla anlamlı ölçüde geri-
lemiş olması

b.  başağrısının göze basınç uygulan-
masıyla artması

c.  tek taraflı oküler enflamatuar has-
talıkta, başağrısının lokalize ve aynı 
tarafta olması2 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar: 

1.  Başağrısına neden olduğu bilinen oküler 
enflamatuar hastalıklar iritis, üveit, siklit, 
sklerit, koroidit, konjunktivit ve kornea 
enflamasyonu olarak sayılabilir.
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enfeksiyöz, neoplastik veya diğer iritatif 
bozukluğun klinik/laboratuvar ve/veya gö-
rüntüleme kanıtının olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının kulak bozukluğunun baş-

langıcı veya kulak lezyonun ortaya çıkı-
şı ile zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının kulak bozukluğu veya 

lezyonundaki kötüleşmeye paralel 
olarak anlamlı ölçüde kötüleşmiş 
olması

b.  başağrısının bozukluğun veya lez-
yonun gerilemesine veya tamamen 
iyileşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde gerilemiş veya geçmiş olması

3.  başağrısının bozukluktan etkilenen ku-
lağa/kulaklara veya periariküler yapıla-
ra uygulanan basınçla şiddetlenmesi

4.  tek taraflı bir kulak bozukluğu veya lez-
yonu için başağrısının lokalize ve bozuk-
lukla veya lezyonla aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Nosiseptif alan çakışmasından ve başın ve 

boynun nosiseptif yollarındaki birleşimden 
dolayı, ağrılı bir kulak bozukluğunun veya 
lezyonunun başağrısına yol açabileceği açıktır. 
Bu tür durumlarda başağrısı büyük olasılıkla 
otolojik patolojinin tipik görünümü olan kulak 
ağrısı olmadan ortaya çıkmayacaktır.

11.5  Burun veya paranazal sinüs 
bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Daha önce kullanılan terim: “Sinüs başağrısı” 
eskimiş bir terimdir, çünkü hem primer başağ-
rısı bozuklukları hem de nazal yapıları veya si-

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  tek taraflı oküler ağrı
2.  başağrısının göz hareketleriyle şiddet-

lenmesi1

3.  başağrısının peritroklear bölgeye lokal 
anestezik veya steroid ajanı enjeksiyo-
nuyla anlamlı ölçüde gerilemesi

4.  başağrısının lokalize ve ilişkili trokleay-
la aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not: 

1.  Özellikle dikey hareketlerde.

Yorumlar:
Trokleanın ve/veya süperior oblik kasın kı-

lıfının enflamasyonu olarak tanımlanan trokle-
it, süperior oblik kası tutan göz hareketleriyle 
artan göz ağrısına ve frontal başağrısına neden 
olabilir. Bu bozukluk ne yaygın ne de nadir gö-
rülür ve tek taraflı periorbital başağrısı değer-
lendirilirken göz önünde bulundurulmalıdır.

Trokleit 1. Migrenli hastalarda migren epizo-
dunu da tetikleyebilir. Böyle bir epizot, 1. Migre-
nin tipine veya alt tipine göre kodlanmalıdır.

11.3.4 Troklear başağrısı okumayla uyarıla-
bilir.

11.4  Kulak bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Bir kulağın veya her iki kulağın 
enflamatuar, neoplastik veya diğer bir bozuk-
luğunun neden olduğu ve ilişkili bozukluğun 
diğer semptomları ve/veya klinik görünümle-
rinin eşlik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bir kulakta veya her iki kulakta birden, 

başağrısına neden olabildiği bilinen bir 
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Akut rinosinüzite bağlanan başağrısı ile 
karıştırılabilir. Migren açısından, bozuklu-
ğa yaygın olarak eşlik eden nazal otonomik 
semptomların da benzer olması bu duruma 
yol açabilir. Bu bozuklukların birbirinden 
ayırt edilmesinde, pürülan burun akıntısı 
ve/veya akut rinosinüzitin tanısını sağlayan 
diğer özelliklerin varlığından ya da yoklu-
ğundan yararlanılır.

Yorumlar: 
Nazal mukozada veya ilişkili yapılarda bir 

patolojinin yol açtığı ağrı genellikle frontal 
veya fasiyal yerleşimlidir, ancak daha posteri-
orda da hissedilebilir. 11.5.1 Akut rinosinüzite 
bağlanan başağrısı tanısının kesin olarak koyu-
labilmesi için, akut rinosinüzit görüntüleme-
sinde hastanın anlattığı ağrıyla tutarlı patolojik 
değişikliklerin kaydedilmesi yeterli değildir. 
Tedavide lokal anesteziye yanıt alındığı yönün-
de ikna edici kanıtlar var olsa da, bu bulgu pa-
tognomonik olmayabilir. 

Nazal patoloji veya sinüs patolojisi 1. Mig-
ren epizodunu tetikleyebilir veya şiddetlendi-
rebilir. 

11.5.2  Kronik veya tekrarlayan 
rinosinüzite bağlanan başağrısı

Tanımlama: Paranazal sinüslerin kronik en-
feksiyöz veya enflamatuar bozukluğunun ne-
den olduğu ve ilişkili bozukluğun diğer semp-
tomlarının ve/veya klinik görünümlerinin 
eşlik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Paranazal sinüslerde mevcut veya geçmiş 

enfeksiyonun ya da diğer enflamatuar süre-
cin klinik, nazal endoskopi ve/veya görün-
tüleme kanıtının olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 

nüs yapılarını tutan çeşitli durumlara bağlı ol-
duğu varsayılan başağrıları için kullanılmıştır.

Tanımlama: Burnun ve/veya paranazal si-
nüslerin bir bozukluğunun neden olduğu ve 
ilişkili bozukluğun diğer semptomlarının ve/
veya klinik görünümlerinin eşlik ettiği başağrısı.

11.5.1 Akut rinosinüzite bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Akut rinosinüzitin neden olduğu 
ve bu bozukluğun diğer semptomlarının ve/
veya klinik görünümlerinin eşlik ettiği başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Akut rinosinüzitin klinik, nazal endoskopi 

ve/veya görüntüleme kanıtının olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının rinosinüzitin başlangıcıyla 

zamansal ilişki içerisinde gelişmiş ol-
ması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının rinosinüzitteki kötüleş-

meye paralel olarak anlamlı ölçüde 
kötüleşmiş olması

b.  başağrısının rinosinüzitin gerileme-
sine veya tamamen iyileşmesine pa-
ralel olarak anlamlı ölçüde gerilemiş 
veya geçmiş olması

3.  başağrısının paranazal sinüslerin üzeri-
ne uygulanan basınçla şiddetlenmesi

4.  tek taraflı rinosinüzitte, başağrısının lo-
kalize ve aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not: 

1.  Migren ve 2. Gerilim-tipi başağrısı, baştaki 
yerleşimindeki benzerlikten dolayı 11.5.1 
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2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının bozukluk veya lezyon-

daki kötüleşmeye paralel olarak an-
lamlı ölçüde kötüleşmiş olması

b.  başağrısının bozukluğun veya lez-
yonun gerilemesine veya tamamen  
iyileşmesine paralel olarak anlamlı 
ölçüde gerilemiş veya geçmiş olması

c.  başağrısının etkilenen dişe veya diş-
lere dokunulduğunda veya yoklama 
veya basınç uygulandığında şiddet-
lenmesi 

d.  tek taraflı bir bozukluk veya lezyon 
için başağrısının lokalize ve bozuklu-
ğun veya lezyonla aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Diş bozuklukları genellikle diş ağrısına ve/

veya yüz ağrısına neden olur, ancak ağrının 
başa yansımasına da neden olabilir. 11.6 Diş 
bozukluğuna bağlanan başağrısının en yaygın 
nedenleri endodontik veya periodontal enfek-
siyon ya da apse veya kısmen çıkmış alt yirmi 
yaş dişinin etrafında perikoronit oluşumu gibi 
travmatik iritasyon durumları olarak sayılabilir.

11.7 Temporomandibüler bozukluğa 
(TMB) bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: Temporomandibü-
ler bozukluk dışındaki çene malignitesi, osteo-
miyelit veya kırık gibi çene hastalıkları, yüze ve 
başa vurabilen lokalize ağrıya yol açar ve bu ol-
gularda başağrısı nadiren tek başına ortaya çı-
kar. Bu olgularda görülen başağrısını, 11.9 Kra-
niyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, 
ağız ya da diğer fasiyal ya da servikal yapıların 
diğer bozukluklarına bağlanan başağrısı ya da 
yüz ağrısı olarak kodlayınız.

1.  başağrısının kronik rinosinüzitin baş-
langıcıyla zamansal ilişki içerisinde ge-
lişmiş olması

2.  başağrısının sinüs konjesyonunun ve 
kronik rinosinüzitin diğer semptomla-
rının derecesindeki değişikliklere para-
lel olarak artması ve azalması

3.  başağrısının paranazal sinüslerin üzeri-
ne uygulanan basınçla şiddetlenmesi

4.  tek taraflı rinosinüzitte, başağrısının lo-
kalize ve aynı tarafta olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Kronik sinüs patolojisinin ısrarlı başağrı-

sına yol açıp açamayacağı tartışma konusu ol-
muştur. Yakın zamandaki çalışmalar bu neden-
sonuç ilişkisini destekler niteliktedir. Ancak, 
görüntülemede veya endoskopide hastanın 
anlattığı ağrıyla tutarlı patolojik değişiklikle-
rin görülmesi, 11.5.2 Kronik veya tekrarlayan 
rinosinüzite bağlanan başağrısı tanısının kesin 
olarak konması için tek başına yeterli değildir. 

11.6  Diş bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Dişi tutan bir bozukluğun neden 
olduğu başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bir veya birden fazla dişte başağrısına ne-

den olabildiği bilinen bir bozukluğun veya 
lezyonun klinik ve/veya görüntüleme kanı-
tının olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının bozukluğun başlangıcı 

veya lezyonun ortaya çıkışı ile zamansal 
ilişki içerisinde gelişmiş olması
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bölgede/bölgelerde, yüzün preoriküler alanın-
da/alanlarında ve/veya masseter kasında/kas-
larında belirgindir. Tek taraflı olabilir, ancak 
altta yatan patolojinin her iki temporomandi-
büler bölgeyi etkilediği olgularda çoğunlukla 
iki taraflıdır. Ağrının yüze yansıması yaygındır; 
TMB, diş ağrısından sonra yüz ağrısının en yay-
gın nedenidir.

Ağrıya neden olan görünümler disk kay-
maları, eklem osteoarteriti, dejeneratif hastalık 
ve/veya hipermobilite ve bölgesel miyofasiyal 
ağrı olarak sayılabilir. 

TMB tanısının konması zor olabilir; kli-
nik ve radyografik kanıtların önem derecesi 
konusunda bazı tartışmalar devam etmekte-
dir. Uluslararası RDC/TMD (Araştırma Tanı 
Kriterleri – Temporomandibüler Bozukluklar) 
Konsorsiyumu Ağının ve Orofasiyal Ağrı Özel 
Çalışma Grubu’nun geliştirdiği tanı kriterleri-
nin kullanılması tavsiye edilmektedir.

11.8  Stilohiyoid ligament 
enflamasyonuna bağlanan 
başağrısı veya yüz ağrısı

Daha önce kullanılan terim: Eagle sendromu.

Tanımlama: Stilohiyoid ligamentin enflamas-
yonunun neden olduğu, genellikle başın ro-
tasyonuyla uyarılan veya şiddetlenen, boyun 
ağrısının ya da faringeal ve/veya fasiyal ağrının 
eşlik ettiği tek taraflı başağrısı. 

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan herhangi bir baş ya da 
boyun ağrısı veya faringeal ve/veya fasiyal 
ağrı1

B.  Stilohiyoid ligamentte kalsifikasyona veya 
uzamaya işaret eden radyolojik kanıtın ol-
ması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 

Tanımlama: Temporomandibüler bölgedeki 
yapıları tutan bir bozukluğun neden olduğu 
başağrısı.

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Bir tarafta veya her iki tarafta temporoman-

dibüler eklemi/eklemleri, çiğneme kasları-
nı ve/veya ilişkili yapıları etkileyen ağrılı bir 
patolojik sürece işaret eden klinik kanıtın 
olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının temporomandibüler bo-

zukluk ile zamansal ilişki içerisinde ge-
lişmiş veya bozukluğun belirlenmesini 
sağlamış olması

2.  başağrısının çene hareketi, çene fonk-
siyonu (örn. çiğneme) ve/veya çene pa-
rafonksiyonu (örn. diş gıcırdatma) ile 
artması

3.  başağrısının temporalis kasına doku-
nularak yapılan fiziksel muayeneyle ve/
veya çenenin pasif hareketiyle uyarılması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2

Notlar: 
1.  Genellikle bir tarafta veya her iki tarafta 

birden temporal yerleşim gösterir.
2.  Kas geriliminden kaynaklanan 11.7 Tem-

poromandibüler bozukluğa (TMB) bağla-
nan başağrısı ile 2. Gerilim-tipi başağrısı 
arasında bir çakışma vardır. TMB tanısının 
kesin olmadığı olgularda görülen başağrısı, 
2. Gerilim-tipi başağrısı veya (perikraniyal 
kas hassasiyeti görüldüğü varsayımıyla) bu 
başağrısının tiplerinden veya alt tiplerin-
den biri olarak kodlanmalıdır. 

Yorumlar: 
11.7 Temporomandibüler bozukluğa (TMB) 

bağlanan başağrısı genellikle en çok temporal 
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yukarıda tanımlananların dışındaki bir bo-
zukluğun tanısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının ve/veya yüz ağrısının bo-

zukluğun başlangıcı veya lezyonun or-
taya çıkışı  ile zamansal ilişki içerisinde 
gelişmiş olması

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması: 
a.  başağrısının ve/veya yüz ağrısının 

bozukluğun veya lezyonun ilerle-
mesine paralel olarak anlamlı ölçü-
de kötüleşmiş olması

b.  başağrısının ve/veya yüz ağrısının 
bozukluğun veya lezyonun gerile-
mesine veya tamamen iyileşmesine 
paralel olarak anlamlı ölçüde gerile-
miş veya geçmiş olması

3.  başağrısının ve/veya yüz ağrısının lez-
yona uygulanan basınçla artması

4.  başağrısının ve/veya yüz ağrısının lez-
yon sahasıyla tutarlı yerleşimde olması 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.
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yakın zamansal ilişki içerisinde kronikleşir 
veya kayda değer ölçüde kötüleşirse (ço-
ğunlukla sıklık ve/veya şiddet açısından iki 
kat veya daha yüksek bir artış gösterirse), 
söz konusu bozukluğun başağrısına yol 
açabileceğine dair sağlam kanıtların var ol-
ması koşuluyla, hem ilk başağrısının tanısı 
hem de 12. Psikiyatrik bozukluğa bağlanan 
başağrısı tanısı konmalıdır (veya bu başlı-
ğın tiplerinden veya alt tiplerinden biri ola-
rak kodlanmalıdır).

3. Bu durumlardan herhangi birinde nedensel 
ilişkinin teyit edilemediği hallerde, önce-
den var olan primer başağrısı ve psikiyatrik 
bozukluk için iki ayrı tanı konur. 
Bir psikiyatrik bozukluğa bağlanan ve bu 

bozukluk geçtikten sonra da devam eden kro-
nik başağrısı henüz tanımlanmamıştır.

Giriş

Başağrısının psikiyatrik nedenlerini destek-
leyen çok az kanıt vardır. Dolayısıyla, sınıfla-
manın bu bölümündeki tanı grupları, başağ-
rısının, semptomatik görünümü olduğu bir 
psikiyatrik bozukluğun doğrudan bir sonucu 
olarak ve böyle bir durumun içerisinde ortaya 
çıktığı az sayıdaki olguyla sınırlıdır. 

Tanı kriterleri yanlış pozitif olguları dışla-
yacak kadar kısıtlayıcı olmalı, ancak kriterlerde 
bozukluğun görüldüğü hastaların çoğunu kap-
sama alacak kadar düşük bir eşik belirlenmeli-
dir. 12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan ba-
şağrısı olgularının büyük çoğunluğunda, tanı 
nesnel biyolojik göstergelerden ziyade, kişisel 
öykü değerlendirmesine ve fiziksel muayenele-
re dayanarak konur. 

Başağrısı bozuklukları tabii ki herhangi 
bir neden-sonuç ilişkisi olmadan da psikiyat-
rik bozukluklara eşlik edebilir. Başağrısı bo-
zuklukları, depresif bozukluklar (tek epizotlu 
veya tekrarlayıcı majör depresif bozukluklar 
ile ısrarlı depresif bozukluk), anksiyete bo-

12.  Psikiyatrik bozukluklara 
bağlanan başağrısı

12.1 Somatizasyon bozukluğuna bağlanan ba-
şağrısı

12.2 Psikotik bozukluğa bağlanan başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: 

Madde kullanımı bozukluğuna (örn. bağım-
lılığa) bağlanan başağrısı, madde çekilmesine 
bağlanan başağrısı, akut zehirlenmeye bağla-
nan başağrısı ve ilaç aşırı kullanımına bağlanan 
başağrısı kodlanırken, 8. Madde (kullanımı) ya 
da çekilmesine bağlanan başağrısının tipleri 
veya alt tipleri kullanılır.

Genel yorum

Primer veya sekonder başağrısı mı yoksa her 
ikisi birden mi? Başağrıları yaygın görülür, 
psikiyatrik bozukluklar da öyle. Dolayısıyla, 
komorbiditenin şans eseri olsa dahi sıklıkla 
görülmesi beklenebilir. Bu beklentiye ek ola-
rak, yeni bir başağrısının ortaya çıkması veya 
bir başağrısının anlamlı ölçüde kötüleşmesi ile 
bir psikiyatrik bozukluk arasında nedensel bir 
ilişki olabilir. Diğer bozukluklara yönelik genel 
bağlama kuralları, bazı değişikliklere tabi ol-
mak kaydıyla 12. Psikiyatrik bozukluğa bağla-
nan başağrısı için de geçerlidir.
1. Yeni bir başağrısı bir psikiyatrik bozuklukla 

zamansal ilişki içerisinde ilk kez ortaya çık-
tığında, bu yeni başağrısı, bozukluğa bağla-
nan sekonder başağrısı olarak kodlanır. Bu 
durum, ICHD-3 Bölüm Bir’de sınıflanan 
primer başağrısı bozukluklarının herhangi 
bir özelliğini taşıyan yeni başağrıları için de 
geçerlidir.

2.  Önceden var olan ve primer başağrıların-
dan herhangi birinin özelliklerini karşıla-
yan bir başağrısı, bir psikiyatrik bozuklukla 
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Bir komorbid psikiyatrik bozukluğun, 1. 
Migrenin ve 2. Gerilim-tipi başağrısının seyrini 
kötüleştirme eğiliminde olduğunu ve bu bağ-
lamda, başağrısının sıklığını ve şiddetini arttı-
rabildiğini ve/veya bozukluğun tedaviye daha 
az yanıt vermesine yol açabildiğini düşündüren 
kanıtlar vardır. Bu nedenle, komorbid psiki-
yatrik durumun tespit ve tedavi edilmesi, bu 
başağrılarının gerektiği gibi tedavi edilmesi açı-
sından önemlidir. Çocuklarda ve yetişkinlerde, 
primer başağrısı bozuklukları (1. Migren, 2.2 
Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı ve özellikle 
2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı) sıklıkla psiki-
yatrik bozuklukla komorbid görülür. Pediyatrik 
başağrısının yol açtığı engellilik ve başağrısının 
seyri açısından yarattıkları negatif yükten do-
layı, uyku bozuklukları, travma sonrası stres 
bozukluğu (TSSB), sosyal anksiyete bozukluğu 
(okul fobisi), dikkat eksikliği/hiperaktivite bo-
zukluğu (DEHB), tutum bozukluğu, öğrenme 
bozukluğu, enürezis, enkoprezis ve tik bozuk-
luğu için dikkatli inceleme yapılmalı ve bu bo-
zukluklar bulunması halinde tedavi edilmelidir. 

Bir başağrısının bir psikiyatrik bozukluğa 
bağlı olup olmadığını belirlemek için, önce-
likle eş zamanlı psikiyatrik bozukluğun olup 
olmadığı belirlenmelidir. Tüm başağrısı has-
talarında depresif bozukluklar ve anksiyete 
bozuklukları gibi yaygın komorbid psikiyatrik 
bozukluklar konusunda inceleme yapılması 
tavsiye edilmektedir. Başağrısı bozukluğunun 
kaynağı olarak bir psikiyatrik bozukluktan 
şüphelenildiği durumlarda, deneyimli bir psi-
kiyatristin veya psikoloğun değerlendirmesine 
başvurulması tavsiye edilmektedir.

12.1  Somatizasyon bozukluğuna 
bağlanan başağrısı1

Tanımlama: Bir somatizasyon bozukluğunun 
semptomatik tablosunun bir parçası olarak or-
taya çıkan başağrısı.

zuklukları (ayrılık anksiyetesi bozukluğu, pa-
nik bozukluğu, sosyal anksiyete bozukluğu ve 
yaygın anksiyete bozukluğu) ve travma ve stres 
ile ilişkili bozukluklar (tepkisel bağlanma bo-
zukluğu, akut stres bozukluğu, travma sonrası 
stres bozukluğu ve uyum bozuklukları) dâhil 
olmak üzere birçok psikiyatrik bozuklukta te-
sadüfi olarak ortaya çıkar. Bu tür olgularda, bir 
neden-sonuç ilişkisi yoksa, hem başağrısı tanısı 
hem de ayrı bir psikiyatrik tanı konmalıdır.

Buna karşın, mevcut epidemiyolojik veriler 
başağrısı ile psikiyatrik bozuklukların şans ese-
ri olması beklenebileceğinden daha sık komor-
bid seyrettiğini göstermektedir. Yaygın olarak 
temelde yattığı görülen etkenler her iki bozuk-
luk tipine de yol açabilir veya yatkınlık yarata-
bilir. Buna alternatif veya ek olarak, karışıklığa 
neden olan etkenler komorbiditenin olduğun-
dan yüksek öngörülmesine yol açıyor olabilir 
(örneğin, bir tanıyı almış olan hastalarda diğer 
durumların daha sık belirlenmesi, yalnızca bu 
hastaların tıbbi açıdan daha yakından izlenme-
sine bağlı olabilir). Bu iki bozukluk arasında 
gerçek bir neden-sonuç ilişkisi de var olabilir; 
başağrısı psikiyatrik bozukluğa, psikiyatrik bo-
zukluk da başağrısına neden olabileceği gibi, 
başağrısı ile psikiyatrik bozukluk arasında kar-
şılıklı (iki yönlü) bir etkilenme de söz konusu 
olabilir.

Bu bağlamda, yalnızca depresif bozukluk-
lar, anksiyete bozuklukları ve travma/stres ile 
ilişkili bozukluklar gibi bazı yaygın psikiyatrik 
bozukluklarla birlikte ortaya çıkan başağrısı bu 
bozukluklara bağlanabilir, ancak nedensellik 
kanıtlarının görece eksik olmasından dolayı 
bazı belirsizlikler devam etmektedir. Dolayısıy-
la, bu bozukluklara ve diğer psikiyatrik bozuk-
lukların ikisi hariç herhangi birine bağlanan 
başağrılarının kriterleri Ek Bölümde kalmıştır. 
Sağlam sonuçlara varabilmek için bu neden-
sonuç ilişkisinin altında yatan mekanizmaların 
daha da açıklığa kavuşturulması gerekmekte-
dir.
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yılma dışında bilinç kaybı gibi kon-
versiyon semptomları) 

C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en az 
biriyle ortaya koyulması: 
1.  başağrısının somatizasyon bozukluğu-

na bağlanan diğer somatik semptom-
ların gelişimine paralel olarak gelişmiş 
olması veya şiddetinde aynı paralellikte 
anlamlı ölçüde kötüleşme olması

2.  sürekli veya tekrarlayıcı başağrısının, 
zamansal açıdan somatizasyon bozuklu-
ğuna bağlanan diğer somatik semptom-
lardaki dalgalanmaya paralellik göster-
mesi

3.  başağrısının somatizasyon bozukluğu-
na bağlanan diğer somatik semptomlar-
daki gerilemeye paralel olarak gerilemiş 
olması

D. Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not: 

Amerikan Psikiyatri Cemiyeti’nin tanı el kita-
bının 2013 yılında yayımlanan son revizyonu 
olan Mental Bozuklukların Tanısal ve İstatistik-
sel El Kitabı beşinci baskısında (DSM-V) soma-
tizasyon bozukluğuna yer verilmediğini belirt-
mek gerekir; bu bozukluğun yerine, bir kişinin 
semptomlarının ciddiyetine ilişkin orantısız ve 
ısrarlı düşüncelerinin olması, sağlık durumu 
veya semptomlar konusunda ısrarlı olarak yük-
sek anksiyete düzeyleri göstermesi ve/veya bu 
semptomlara veya sağlık durumlarına gereğin-
den fazla zaman ve enerji harcaması ile karak-
terize olan Somatik Semptom Bozukluğu grubu 
getirilmiştir. Bu grup fazlasıyla heterojen karak-
terde olduğundan (yani, hem başağrısının cid-
diyeti konusunda orantısız endişeleri olan ba-
şağrılı bireyleri hem de hayat boyunca başağrısı 
dâhil olmak üzere birden fazla somatik semp-
tomla seyreden klasik somatizasyon bozukluğu 
olgularını kapsadığından) dolayı, bir başağrı-

Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdakilerden her ikisiyle karakterize 

bir somatizasyon bozukluğunun1 tanısının 
konmuş olması: 
1.  hasta öyküsünde, 30 yaşından önce 

başlayan, ya bilinen bir tıbbi durum-
la tamamıyla açıklanmamış olan ya da 
ilişkili bir tıbbi durumun var olduğu 
hallerde, öyküden, fiziksel muayeneden 
veya laboratuvar bulgularından bekle-
nenden daha şiddetli seyreden birden  
çok fiziksel semptomun olması

2.  bozukluğun seyrinde aşağıdakilerin tü-
münün görülmesi: 
a.  dört farklı bölgede veya dört farklı 

işlev sırasında (örn. baş, göğüs, sırt, 
karın, eklemler, uzuvlar ve/veya rek-
tumda ve/veya menstrüasyon, cinsel 
birleşme ve/veya idrar çıkarma sıra-
sında) ortaya çıkan en az dört ağrı 
semptomu

b.  ağrı dışında en az iki gastrointesti-
nal semptom (örn. bulantı, şişkin-
lik, hamilelik dışında kusma, ishal 
ve/veya birçok farklı gıdaya entole-
rans)

c.  ağrı dışında en az bir cinsel semp-
tom (örn. cinsel isteksizlik, sertleş-
me veya ejakülasyon disfonksiyo-
nu, düzensiz menstrüel siklus, aşırı 
menstrüel kanama ve/veya hamile-
lik boyunca kusma)

d.  ağrıyla sınırlı olmamak üzere, en az 
bir psödonörolojik semptom (örn. 
koordinasyon veya denge bozuklu-
ğu, paralizi veya lokalize güçsüzlük, 
yutma zorluğu veya boğazda takıl-
ma hissi, afoni, idrar retansiyonu, 
halüsinasyonlar, dokunma veya ağrı 
hissinin kaybı, diplopi, körlük, sa-
ğırlık, nöbetler, amnezi ve/veya ba-
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Tanı kriterleri: 

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Başağrısını açıklayacak bir mekanizmayı 

kapsayan bir delüzyonun varlığı1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya ikisiyle birden ortaya koyulması: 
1.  başağrısının delüzyonun başlangıcı sı-

rasında veya sonrasında gelişmiş olması 
veya delüzyonun belirlenmesini sağla-
mış olması

2.  başağrısının delüzyonun sona ermesi-
nin ardından gerilemiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2

Notlar: 

1.  Örneğin: hasta kafasına bir cihazın yerleş-
tirilmiş olduğuna ve bu cihazın başağrısına 
neden olduğuna veya aksi kesin bir şekilde 
kanıtlanmış olmasına rağmen, başağrısına 
yol açan bir beyin tümörü olduğuna inanır.

2.  Bir hastada önce bir başağrısı (örn. ICHD-
3 Bölüm Birde sınıflanan primer başağrı-
larından biri) gelişir, daha sonra ise başağ-
rısı bir delüzyonla (örneğin destekleyecek 
hiçbir tıbbi kanıtın olmamasına rağmen 
beyin tümörüyle) açıklanırsa, bu başağrı-
sı psikiyatrik bozukluğa bağlı olmayabilir; 
aksine, başağrısı primer başağrısı bozuklu-
ğu olarak kodlanmalı ve hastaya, delüzyon 
bozukluğunun somatik tipinin tanısı ayrıca 
konmalıdır.

Yorum: 
Delüzyonlar, gerçekliğe ilişkin hatalı çıka-

rımlara dayanan, aksi yönde belirgin kanıtlara 
rağmen sıkıca korunan yanlış, sabit inançlardır. 
Örneğin, bir hasta ciddi bir tıbbi durumunun 
(örn. beyin tümörü veya anevrizma) olduğu ve 
başağrısına bu durumun yol açtığı gibi yanlış 
bir inanca kapılabilir ve tekrar tekrar aksi yön-
de kanıtların bulunmasına ve yetkililerin böyle 

sının birden çok somatik yakınmadan oluşan 
bir tabloda görüldüğü olgularda neden-sonuç 
bağlantısını kurmanın imkânsız olacağına ka-
naat getirilmiştir. Sonuç olarak, ICHD-3’te yine 
DSM-IV’de sunulan somatizasyon bozukluğu 
tanımı temel alınmaktadır.

Yorum: 
Somatizasyon bozukluğu, hem birden çok 

rahatsız edici semptomun görülmesi hem de 
hastanın bu semptomlara veya ilişkili sağlık 
endişelerine gereğinden fazla ve uyumsuz tep-
ki vermesi ile karakterizedir. Bu semptomlar 
gastrik ve/veya diğer intestinal sorunlar veya 
disfonksiyon, sırt ağrısı, kol, bacak veya eklem 
ağrısı, göğüs ağrısı ve/veya dispne, sersemlik 
hissi, yorgunluk hissi ve/veya enerji düşüklüğü 
ve uyku sorunları olarak sayılabilir. Hastanın 
ağrısı, tıbbi olarak açıklansa da açıklanmasa 
da gerçektir. Hastalarda tipik olarak distres ve 
ciddi düzeyde fonksiyonel bozukluk görülür. 
Semptomlara tanısı konmuş genel tıbbi bo-
zukluklar veya psikiyatrik bozukluklar eşlik 
edebilir veya etmeyebilir. Tıbbi bakım olanak-
ları fazlasıyla kullanılabilir, ancak bu olanaklar 
hastanın endişelerini nadir olarak hafifletir. 
Klinisyen açısından, bu hastaların çoğu uy-
gulanan tedaviye yanıt vermez ve uygulanan 
tedaviler tam tersine yakınma semptomları-
nın şiddetlenmesine veya yeni yan etkilerin ve 
komplikasyonların ortaya çıkmasına yol açabi-
lir. Bazı hastalar tıbbi değerlendirme ve tedavi-
lerinin yetersiz olduğunu düşünebilir.

12.2  Psikotik bozukluğa bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Hastanın başağrısını açıkladığına 
inandığı bir mekanizmayı kapsayan bir delüz-
yonun (örn. başağrısının kafasına uzaylılar ta-
rafından yerleştirilen bir cihazdan kaynaklan-
ması) görünümü olarak ortaya çıkan başağrısı
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Herpes zoster, kraniyal sinir ağrısının 
önemli nedenlerinden biridir. Herpes zoster 
sonrası trigeminal ağrı büyük olasılıkla trige-
minal yollarda farklı tipte patolojik değişik-
liklere yol açsa da (yani “irritabl nosiseptör” 
karşısında “deaferentasyon”), eldeki verilerin 
kısıtlılığı bu tiplerin nevralji veya nöropati 
olarak sınıflanmasına imkân vermemektedir. 
Dolayısıyla, literatüre yerleşmiş olan post-
herpetik nevralji terimi devam ettirilmektedir.

b. Yerleşim: santral veya periferik nöropatik 
ağrı. 
Bu sinirlerdeki (periferik nöropatik ağrı) veya 
sinirlerin santral yollarındaki (santral nöropa-
tik ağrı) bir lezyon veya istenmeyen bir aktivas-
yon yüzde nöropatik ağrıya yol açar.

c. Etiyoloji: klasik, idiyopatik veya sekonder.
Nöropatik ağrı, varisella zoster enfeksiyonu 
veya yapısal anormallik (örn. multipl skleroz 
plağı gibi görüntülemeyle tespit edilen belirgin 
bir nedene bağlı olabilir; bu ağrı sekonder ola-
rak adlandırılır ve nedenine bağlanır. Diğer ol-
gularda ağrı nedeni belirli olmayabilir (ve ağrı 
idiyopatik olarak adlandırılır).

Trigeminal, glossofaringeal ve intermedius 
nevraljilerinde, “klasik” terimi görüntülemede 
veya cerrahide ilişkili sinirin vasküler komp-
resyonunun görüldüğü olgular için kullanılır. 
Tam olarak ifade etmek gerekirse, klasik nev-
raljiler (nörovasküler kompresyona) sekonder 
karakterdedir, ancak bu durumların daha geniş 
ölçekli tedavi seçeneklerine ve belirgin olabile-
cek sinir patofizyolojisine dayanarak diğer ne-
denlerden ayrılması yararlıdır. 

13.1  Trigeminal sinir lezyonuna veya 
hastalığına bağlanan ağrı

13.1.1 Trigeminal nevralji

Tanımlama: Trigeminal sinirin bir veya bir-
den fazla dalının dağılımıyla sınırlı kalan ve 

Giriş

Bu bölümde, kraniyal sinirlerin ağrılı lezyonla-
rı konusunda Uluslararası Başağrısı Topluluğu 
(IHS) ve Uluslararası Ağrı Araştırmaları Der-
neği (IASP) arasında fikir birliğine varılarak 
oluşturulan sınıflama sistemi sunulmaktadır. 

Kraniyal sinir ağrıları için şu anda kullanıl-
makta olan nozoloji, çeşitli durumlar arasındaki 
ince ayrıntıları tam olarak yansıtmamaktadır. 
Yine de, bu yeni sınıflamada uzun süredir var 
olan tanı koşulları bir kenara bırakılmamakta, 
aksine bu koşullar devam ettirilerek, ilişkili ayırıcı 
tanılar ve tanıların tipleri, alt tipleri ve alt biçimle-
rine yönelik detaylı tanımlar sunulmaktadır. 

Oksipital sinirler aracılığıyla etki gösteren 
üst servikal kökler dâhil olmak üzere, trigemi-
nal, intermedius, glossofaringeal ve vagus si-
nirlerdeki aferent lifler beyin sapındaki santral 
yollara; ve nosisepsiyonu ve beynin baş ve bo-
yun ağrısını işleyen alanlarına nosiseptif girdi 
iletir. Beyin, ağrıyı innerve olan alanda algılar.

Ağrı birçok belirgin biçimde ortaya çıkabi-
lir; ayrıntıları tam olarak bilinmese de, bu bi-
çimlerin nöral patofizyolojilerdeki farklılıkları 
yansıttığı düşünülmektedir. Ancak, nöropatik 
yüz ağrılarının belirgin klinik karakterleri ve 
etiyolojileri temelinde sınıflanabildiği bilin-
mektedir. Bu kavramın dayanağı olarak, bir 
hastanın ağrısının en uygun olduğu ana tanı 
grubunun ilk klinik tespitinde, tanı tiplerini ve 
alt tiplerini inceleme ve tedaviye yönelik karar 
verme adımlarının izlenmesi gerekmektedir.

Sınıflamada birçok eksen söz konusudur. 

a. Sendromoloji: nevralji veya nöropati.
Örneğin trigeminal nevralji ile trigeminal nöro-
pati arasındaki ayrım, klinik görünümlerin ve te-
davi yaklaşımlarının farklılaştığı koşulların ayırt 
edilmesinde yararlanılabilecek bir ayrım olarak 
görülmelidir, ancak bu iki durum bilinen patolo-
jiye veya patofizyolojiye dayanarak sınıflanamaz. 
Aynı kural, glossofaringeal ve intermedius sinir-
leriyle ilişkili ağrılı durumlar için de geçerlidir.
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tetikleyici femoneni tekrarlayarak öyküyü 
doğrulamaya çalışmalıdır. Ancak, hastanın 
uygulamayı reddetmesi, tetik unsurunun 
anatomik yerleşiminin uygunsuz olması 
ve/veya diğer etkenlerden dolayı bu doğru-
lama her zaman mümkün olmayabilir.

Yorumlar: 
13.1.1 Trigeminal nevralji tanısının klinik 

olarak tespit edilmesi gerekir. İncelemelerde 
olası nedenin tespit edilmesi amaçlanır.

13.1.1 Trigeminal nevraljisi olan hastaların 
çoğunda, ileri tanı yöntemleri (örn. kantitatif duy-
sal test) kullanılmadığı sürece, trigeminal dağılı-
mın içerisinde tetikleyici olgunun dışında duysal 
anormaliler görülmez. Ancak, bazı hastaların kli-
nik nörolojik muayenesinde duysal defisitler gö-
rülebilir. Bu durumda, olası nedenin belirlenmesi 
için nörogörüntüleme incelemeleri yapılmalıdır. 
13.1.1.1 Klasik trigeminal nevralji, 13.1.1.2 Se-
konder trigeminal nevralji veya 13.1.1.3 İdiyo-
patik trigeminal nevralji gibi alt biçimlerin tanısı 
bu incelemelerle konabilir.Ağrı çok şiddetli oldu-
ğunda sıklıkla yüzün tutulan tarafındaki kaslarda 
kasılmaya yol açar (tic douloureux).

Lakrimasyon ve/veya aynı taraftaki gözde 
kızarıklık gibi hafif otonomik semptomlar gö-
rülebilir.

Ağrılı bir paroksizmi, genellikle ağrının te-
tiklenmediği bir refrakter dönem izler. 

13.1.1.1 Klasik trigeminal nevralji

Tanımlama: Nörovasküler kompresyon dışın-
da belirgin bir neden olmadan gelişen trigemi-
nal nevralji.

Tanı kriterleri:

A.  13.1.1 Trigeminal nevralji kriterlerini kar-
şılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı pa-
roksizmleri

B.  MRG’de veya cerrahi girişim sırasında tri-
geminal sinir kökünde morfolojik değişik-

zararsız uyarılarla tetiklenen, ani başlayan, tek-
rarlayıcı tek taraflı kısa elektrik şoku benzeri 
ağrılarla karakterize bir bozukluk. Belirgin bir 
neden olmadan gelişebilir veya tanısı konmuş 
başka bir bozukluğun sonucunda ortaya çıka-
bilir. Buna ek olarak, etkilenmiş sinir dallarının 
dağılımı/dağılımları içinde eş zamanlı orta şid-
dette sürekli ağrı olabilir.

Daha önce kullanılan terimler: Yüz nev-
raljisi, primer trigeminal nevralji.

Tanı kriterleri:

A.  Trigeminal sinirin bir veya birden fazla da-
lının dağılımında/dağılımlarında, ileriye 
herhangi bir yansıma olmaksızın görülen 
ve B ve C kriterlerini karşılayan tekrarlayıcı 
tek taraflı yüz ağrısı paroksizmleri

B.  Ağrının aşağıdaki özelliklerin tümünü kar-
şılaması:
1.  bir saniye ile iki dakika devam etmesi2

2.  ağır şiddetli
3.  elektrik şoku benzeri, çarpıcı, saplanıcı 

veya keskin özellikte
C.  Etkilenmiş trigeminal dağılım içerisinde 

zararsız uyarılardan sonra ortaya çıkması4

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar:

1.  Birkaç hastada ağrı başka bir dala yansıya-
bilir, ancak her zaman trigeminal derma-
tomların içinde kalır.

2.  Zaman içerisinde süre değişebilir ve parok-
sizmler daha uzun sürebilir. Küçük bir has-
ta grubu, baskın olarak 2 dakikadan uzun 
süren ataklardan yakınabilir. 

3.  Ağrı zaman içerisinde şiddetlenebilir.
4.  Bazı ataklar spontan olabilir veya spontan 

görünebilir, ancak bu kriterin karşılanabil-
mesi için zararsız uyarılarla tetiklenen ağrı 
öyküsü veya bulgusu olmalıdır. İdeal şart-
larda, muayeneyi gerçekleştiren klinisyen 
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13.1.1.1.1  Klasik trigeminal nevralji, 
tamamıyla paroksismal

Tanımlama: Israrlı arka plan yüz ağrısının eş-
lik etmediği klasik trigeminal nevralji. 

Tanı kriterleri:

A.  13.1.1.1 Klasik trigeminal nevralji kriter-
lerini karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz 
ağrısı paroksizmleri

B.  Etkilenmiş trigeminal dağılımda atakların 
arasında ağrısız dönemlerin görülmesi.

Yorum: 
13.1.1.1.1 Saf paroksismal klasik trigeminal 

nevralji genellikle, en azından başlangıçta, far-
makotedaviye (özellikle karbamazepine veya 
okskarbazepine) yanıt verir. 

13.1.1.1.2 Sürekli ağrının eşlik ettiği 
klasik trigeminal nevralji

Daha önce kullanılan terimler: Atipik trige-
minal nevralji, trigeminal nevralji tip 2.

Tanımlama: Israrlı arka plan yüz ağrısının eş-
lik ettiği klasik trigeminal nevralji.

Tanı kriterleri:

A.  13.1.1.1 Klasik trigeminal nevralji kriter-
lerini karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz 
ağrısı paroksizmleri

B.  Etkilenmiş trigeminal dağılımda atakların 
arasında eşlik eden sürekli veya sürekliye 
yakın ağrı.

Yorum:
Sürekli ağrının nedeni periferik veya santral 
sensitizasyon olabilir.

13.1.1.2 Sekonder trigeminal nevralji

Tanımlama: Altta yatan bir hastalığın ne-
den olduğu trigeminal nevralji. Bu hastaların 
önemli bir bölümünde, klinik muayenede duy-
sal değişiklikler görülür.

liklerle1 birlikte nörovasküler kompresyo-
nun (sadece kontaktın değil) belirlenmesi.

Not:

1.  Tipik olarak atrofi veya yer değiştirme

Yorumlar: 
Nörovasküler kompresyon kaynaklı sinir 

kökü atrofisi ve/veya yer değiştirmesi 13.1.1 
Trigeminal nevralji görünüm ve semptomla-
rıyla birbirinden bağımsız olarak ilişkilidir. 
Bu anatomik değişikliklerin olduğu olgularda, 
13.1.1.1 Klasik trigeminal nevralji tanısı konur.

Nörovasküler kompresyonun yaygın olarak 
görüldüğü yerleşim kök giriş bölgesidir ve bir 
arterin neden olduğu kompresyonun semp-
tomlarla olan ilişkisi, bir venin neden olduğu 
kompresyona göre daha belirgindir. Kökün 
hacmini ve kesit alanını ölçebilen MRG tek-
nikleri vardır. Atrofik değişiklikler demiyeli-
nizasyon, nöron kaybı, mikrovaskülatürdeki 
değişiklikler ve diğer morfolojik değişiklikler 
olarak sayılabilir. Trigeminal sinirdeki atrofik 
değişikliklerin ağrının gelişimindeki katkı me-
kanizması bilinmese de, bazı kanıtlar bu de-
ğişikliklerin preoperatif olarak tespit edilmesi 
halinde mikrovasküler dekompresyon sonrası 
için iyi bir sonucun habercisi olduğunu düşün-
dürmektedir.

13.1.1.1 Klasik trigeminal nevraljisi olan 
birçok hasta, ağrı başlangıcını hatırlar. 

13.1.1.1 Klasik trigeminal nevralji genellik-
le ikinci veya üçüncü dalda ortaya çıkar. Ağrı 
nadir olarak iki taraflıdır (eş zamanlı değil, sı-
ralı seyreder).

13.1.1.1 Klasik trigeminal nevraljiden önce, 
literatürde pre-trigeminal nevralji adı verilen 
atipik sürekli ağrı dönemi görülebilir.

Hastaların çoğu paroksizmler arasında 
asemptomatiktir. 13.1.1.1.2 Sürekli ağrının eş-
lik ettiği klasik trigeminal nevralji alt biçimin-
de, etkilenmiş alanda uzamış arka plan ağrısı 
görülür. 
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1.  multipl skleroz (MS) tanısının konmuş 
olması

2.  MRG ile trigeminal kök giriş bölgesin-
de veya ponsta bir MS plağının belirlen-
mesi veya rutin elektrofizyolojik çalış-
malarda1 trigeminal yollarda bozulma 
görülmesiyle bir MS plağının düşünül-
mesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not:

1.  Göz kırpma refleksi veya trigeminal uyarıl-
mış potansiyeller.

Yorumlar: 
13.1.1.2.1 Multipl skleroza bağlanan trige-

minal nevralji, multipl sklerozu (MS) olan has-
taların %2-5’inde ortaya çıkar, zaman zaman 
iki taraflıdır. Buna karşın, MS 13.1.1 Trigemi-
nal nevralji olgularının yalnızca %2-4’ünde 
görülür. Trigeminal nevralji semptomları nadir 
olarak MS olgusunun başlangıç bulgusu olarak 
ortaya çıkar. 

Ponstaki lezyon, trigeminal aferentlerin 
trigeminal beyin sapı nukleuslarına uzanan 
intrapontin santral terminallerini etkiler. Tri-
geminotalamik yolun ikinci sıra nöronlarını 
etkileyen pontin lezyonlar genellikle paroksis-
mal olmayan ağrıya ve/veya disesteziye yol açar 
ve 13.13.1 Multipl skleroza bağlanan santral 
nöropatik ağrı olarak sınıflanmalıdır.

MS’i olan bazı hastalarda trigeminal kökte 
nörovasküler kompresyon tespit edilmektedir. 
MS’in sinir kökünün kompresyon etkilerine 
duyarlılığını arttırarak, ağrılı paroksizmlere 
olan yatkınlığın artmasına yol açığı düşünül-
mektedir.

13.1.1.2.1 Multipl skleroza bağlanan trige-
minal nevraljisi olan hastalar, 13.1.1.1 Klasik 
trigeminal nevraljisi olanlara göre farmakolo-
jik ve cerrahi girişimlerden daha az fayda gö-
rür. 

Tanı kriterleri:

A. Ya saf paroksismal ya da eşlik eden sürekli 
veya sürekliye yakın ağrı ile ilişkili 13.1.1 Tri-
geminal nevralji kriterlerini karşılayan tek-
rarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı paroksizmleri

B. Nevraljiye neden olabildiği ve nevraljiyi 
açıklayabildiği bilinen temel bir hastalığın 
belirlenmiş olması1

C.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2

Notlar:

1.  Bilinen nedenler serebellopontin köşe tü-
mörü, arteriyovenöz malformasyon ve 
multipl sklerozdur.

2.  13.1.1.2 Sekonder trigeminal nevraljinin 
altta yatan nedenini tespit etmek için en 
donanımlı yöntem MRG’dir. Yapılabilecek 
diğer incelemeler, MRG’ye giremeyen has-
talar için uygun bir yöntem olarak trigemi-
nal reflekslerin ve trigeminal uyarılmış po-
tansiyellerin nörofizyolojik kayıtları olarak 
sayılabilir.

13.1.1.2.1  Multipl skleroza bağlanan 
trigeminal nevralji

Diğer yayınlardaki kodu: 13.13.1 Multipl 
skleroza (MS) bağlanan santral nöropatik ağrı.

Tanımlama: Ponsta veya trigeminal sinir kökü 
giriş zonunda multipl skleroz (MS) plağının 
veya plaklarının neden olduğu ve MS’in diğer 
semptomlarının ve/veya klinik görünümleri-
nin veya laboratuvar bulgularının eşlik ettiği 
trigeminal nevralji.

Tanı kriterleri:

A. 13.1.1 Trigeminal nevralji kriterlerini kar-
şılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı  pa-
roksizmleri

B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-
ması:
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B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-
ması:
1.  yukarıda tanımlananların dışında, tri-

geminal nevraljiye neden olabildiği bi-
linen bir bozukluğun tanısının konmuş 
olması1

2.  ağrının bozukluğun başlangıcından 
sonra gelişmiş veya bozukluğun tespiti-
ni sağlamış olması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not:

1.  Bilinen nedenler kafa tabanı kemik defor-
mitesi, bağ dokusu hastalığı, arteriyovenöz 
malformasyon, dural arteriyovenöz fistül 
ile nöropatinin veya sinir hipereksitabilite-
sinin genetik nedenleri olarak sayılabilir.

13.1.1.3 İdiyopatik trigeminal nevralji

Tanımlama: Ne elektrofizyolojik testlerde ne 
de MRG’de anlamlı anormalilerin görüldüğü 
trigeminal nevralji.

Tanı kriterleri:

A. Ya saf paroksismal ya da eşlik eden sürekli 
veya sürekliye yakın ağrı ile ilişkili 13.1.1 
Trigeminal nevralji kriterlerini karşılayan 
tekrarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı paroksizm-
leri

B.  Elektrofizyolojik testler ve MRG dâhil ol-
mak üzere yeterli incelemeler yapıldıktan 
sonra, ne 13.1.1.1 Klasik trigeminal nev-
raljinin ne de 13.1.1.2 Sekonder trigeminal 
nevraljinin doğrulanmış  olması1

C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not:

1.  Sağlıklı deneklerde, nörogörüntülemede 
bir kan damarı ile trigeminal sinir ve/veya 

13.1.1.2.2  Yer kaplayıcı lezyona 
bağlanan trigeminal nevralji

Tanımlama: Etkilenmiş trigeminal sinir ile bir 
yer kaplayıcı lezyon arasında kontaktın neden 
olduğu trigeminal nevralji.

Tanı kriterleri:

A. 13.1.1 Trigeminal nevralji kriterlerini kar-
şılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı pa-
roksizmleri

B. Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-
ması:
1.  etkilenmiş trigeminal sinirle kontakt 

halinde bir yer kaplayıcı lezyonun orta-
ya koyulmuş olması

2.  ağrının lezyonun tespitinden sonra ge-
lişmiş veya lezyonun tespitini sağlamış 
olması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
13.1.1.2.2 Yer kaplayıcı lezyona bağlanan 

trigeminal nevraljisi olan hastalarda klinik 
olarak duysal bulgular saptanabilir veya sap-
tanmayabilir, ancak neredeyse tüm olgularda 
trigeminal beyin sapı refleksleri gibi elektro-
fizyolojik testlerde anormallikler görülür. 

13.1.1.2.3  Diğer bir nedene bağlanan 
trigeminal nevralji

Tanımlama: Yukarıda tanımlananların dışında 
bir altta yatan hastalığın neden olduğu trigemi-
nal nevralji.

Tanı kriterleri:

A. Ya saf paroksismal ya da eşlik eden sürekli 
veya sürekliye yakın ağrı ile ilişkili 13.1.1 
Trigeminal nevralji kriterlerini karşılayan, 
her zaman tek taraflı olmayabilen tekrarla-
yıcı yüz ağrısı paroksizmleri
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sağlar. Trigeminal dağılımda klinik olarak tes-
pit edilebilen duysal defisitler vardır ve meka-
nik allodini ve soğuk hiperaljezi yaygın görülür 
ve bu durumda, IASP kriterleri karşılanır. Ku-
ral olarak, allodinik alanlar trigeminal nevral-
jide görülen punktat tetikleyici bölgelerinden 
daha geniştir. 

13.1.2.1  Herpes zostere bağlanan ağrılı 
trigeminal nöropati

Tanımlama: Akut herpes zosterin neden oldu-
ğu ve akut herpes zosterin diğer semptomları-
nın ve/veya klinik görünümlerinin eşlik ettiği, 
trigeminal sinirin bir veya birden fazla dalının 
dağılımlarında üç aydan kısa süren tek taraflı 
yüz ağrısı.

Tanı kriterleri:

A. Trigeminal sinirin veya dallarının dağılı-
mında/dağılımlarında üç aydan kısa süren 
tek taraflı yüz ağrısı

B.  Aşağıdakilerden birinin veya daha fazlası-
nın karşılanması:
1.  aynı trigeminal dağılımda herpetik dö-

küntü gelişmiş olması
2.  polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile 

beyin omurilik sıvısında (BOS) varisella 
zoster virüsünün (VZV) tespit edilmiş 
olması

3.  lezyon tabanından alınan hücrelerde, 
VZV antijeni direkt immünofloresan 
analizinin veya VZV DNA PCR anali-
zinin pozitif olması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Herpes zoster, olguların %10-15’inde tri-

geminal ganglionu etkilerken, hastaların 
%80’inde oftalmik dalın tutulumu belirlenebil-
mektedir. Ağrıdan sonra döküntü veya kızarık-
lık görülmemesi (zoster sine herpete) nadirdir. 
Bu tür olgularda, tanı beyin omurilik sıvısında 

sinir kökü arasında temas tespit edilmesi 
yaygın bir bulgudur. 13.1.1 Trigeminal nev-
raljisi olan, ancak sinir kökünde morfolojik 
değişikliklere (örn. atrofi veya yer değiştir-
me) yönelik kanıtı olmayan bir olguda böy-
le bir temas görüldüğünde, 13.1.1.1 Klasik 
trigeminal nevralji kriterleri karşılanmaz ve 
durum idiyopatik olarak değerlendirilir.

13.1.1.3.1  İdiyopatik trigeminal nevralji, 
tamamıyla paroksismal

Tanı kriterleri:

A. 13.1.1.3 İdiyopatik trigeminal nevralji kri-
terlerini karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı 
yüz ağrısı  paroksizmleri

B.  Etkilenmiş trigeminal dağılımda atakların 
arasında ağrısız dönemlerin görülmesi.

13.1.1.3.2  Sürekli ağrının eşlik ettiği 
idiyopatik trigeminal nevralji

Tanı kriterleri:

A. 13.1.1.3 İdiyopatik trigeminal nevralji kri-
terlerini karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı 
yüz ağrısı  paroksizmleri

 B. Etkilenmiş trigeminal dağılımda atakla-
rın arasında eşlik eden sürekli veya sürekli-
ye yakın ağrı.

13.1.2 Ağrılı trigeminal nöropati

Tanımlama: Trigeminal sinirin bir veya bir-
den fazla dalının dağılımında/dağılımlarında 
başka bir bozukluktan dolayı ortaya çıkan ve 
nöron hasarına işaret eden yüz ağrısı. Primer 
ağrı genellikle süreklidir veya sürekliye yakın-
dır ve yaygın olarak yanma ya da sıkışma ola-
rak tanımlanır veya karıncalanmaya benzetilir. 
Süperimpoze kısa ağrı paroksizmleri oluşabilir, 
ancak bunlar baskın ağrı tipi değildir. Bu kom-
binasyon ağrılı trigeminal nöropatinin, trige-
minal nevralji alt tiplerinden ayırt edilmesini 
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Yorumlar: 
Uzun süredir tercih edilen ismine rağmen, 

post-herpetik nevralji aslında bir nöropati veya 
nöronopatidir: sinirde, ganglionda ve sinir kö-
künde anlamlı patoanatomik değişiklikler gös-
terilmiştir. 13.1.2.2 Trigeminal post-herpetik 
nevraljide, enflamasyonun trigeminal beyin 
sapı kompleksini etkileyecek şekilde genişledi-
ğini gösteren kanıtlar da vardır. 

Yaşlılarda, akut herpes zoster sonrasında 
post-herpetik nevralji görülmesi daha olasıdır.

13.1.2.2 Trigeminal post-herpetik nevral-
jide en yaygın olarak etkilenen dal, trigeminal 
sinirin birinci dalıdır, ancak ikinci ve üçüncü 
dallar da tutulabilir.

Tipik olgularda, post-herpetik nevralji ağrısı 
yanıcı ve kaşındırıcı özelliktedir ve kaşınma bazı 
olgularda çok baskın ve aşırı derecede rahatsız-
lık verici karakterdedir. Yine tipik olgularda ol-
mak üzere, post-herpetik nevraljisi olan hastalar 
belirgin duysal defisit ile etkilenmiş trigeminal 
dağılımda fırçayla uyarılmış mekanik allodini 
gösterir. Ancak, birçok hastada duysal kayıp sı-
nırlı kalır ve bunun yerine, termal ve/veya punk-
tat uyarıya verilen yanıt şiddetlenir. 

13.1.2.3  Travma sonrası ağrılı 
trigeminal nöropati

Daha önce kullanılan terim: Anaesthesia do-
lorosa.

Tanımlama: Trigeminal sinirin/sinirlerin ne-
den olduğu ve trigeminal sinir disfonksiyonu-
nun diğer semptomlarının ve/veya klinik görü-
nümlerinin eşlik ettiği tek taraflı veya iki taraflı 
yüz ya da ağız ağrısı.

Tanı kriterleri:

A. Trigeminal sinirin/sinirlerinin birinin veya 
her ikisinin dağılımında/dağılımlarında 
ortaya çıkan ve C kriterini karşılayan yüz 
ve/veya ağız ağrısı

polimeraz zincir reaksiyonunda varisella zoster 
virüsü DNA’sının tespit edilmesiyle doğrulanır. 

13.1.2.1 Herpes zostere bağlanan ağrılı tri-
geminal nöropati genellikle yakıcı, saplanıcı/
çarpıcı, karıncalanma şeklinde veya ağrılı özel-
liktedir ve kütanöz allodini ile birlikte görülür. 

Oftalmik herpes, III., IV.ve/veya VI. krani-
yal sinir felçleriyle ilişkili olabilir.

Herpes zoster bağışıklık sistemi baskılan-
mış hastalarda yaygındır ve lenfoması olan 
hastaların yaklaşık %10’unda ve Hodgkin has-
talığı olan hastaların %25’inde görülür. 

13.1.2.2  Trigeminal post-herpetik 
nevralji

Daha önce kullanılan terim: Post-herpetik 
trigeminal nöropati.

Tanımlama: Herpes zosterin neden olduğu, 
trigeminal sinirin bir veya birden fazla dalının 
dağılımında/dağılımlarında en az üç ay boyun-
ca değişken duysal değişikliklerle sürekli veya 
aralıklı olarak devam eden tek taraflı yüz ağrısı. 

Tanı kriterleri:

A. Trigeminal sinirin veya dallarının dağılı-
mında/dağılımlarında üç aydan uzun süren 
ve C  kriterini karşılayan tek taraflı yüz ağ-
rısı

B.  Herpes zosterin aynı trigeminal sinir dalını 
veya dallarını etkilemiş olması

C.  Ağrının herpes zoster enfeksiyonuyla za-
mansal ilişki içerisinde gelişmiş olması1

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not:

1.  Ağrı genellikle kızarıklık hala aktifken, bazı 
olgularda ise kızarıklık iyileştikten sonra 
gelişmiştir. Bu tür olgularda, herpetik dö-
küntünün sekeli olarak solgun veya açık 
mor yara izleri görülebilir.
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13.1.2.4  Diğer bir bozukluğa bağlanan 
ağrılı trigeminal nöropati

Tanımlama: Yukarıda tanımlananların dışın-
da bir bozukluğun neden olduğu ve trigeminal 
sinir disfonksiyonunun diğer semptomlarının 
ve/veya klinik görünümlerinin eşlik ettiği, tri-
geminal sinirin bir veya birden fazla dalının 
dağılımında/dağılımlarında ortaya çıkan tek 
taraflı veya iki taraflı yüz ya da ağız ağrısı.

Tanı kriterleri:

A. Trigeminal sinirin/sinirlerinin birinin veya 
her ikisinin dağılımında/dağılımlarında 
oluşan ve C kriterini karşılayan tek taraflı 
veya iki taraflı yüz ağrısı

B. Trigeminal sinir disfonksiyonunun klinik 
açıdan belirgin pozitif (hiperaljezi, allodi-
ni) ve/veya negatif (hipoestezi, hipoaljezi) 
görünümleriyle birlikte ağrılı trigeminal 
nöropatiye neden olabildiği bilinen, yuka-
rıda tanımlananların dışında bir bozuklu-
ğun tanısının konmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  ağrının trigeminal sinirin/sinirlerin bo-

zukluktan etkilenen dağılımında/dağı-
lımlarında yerleşik olması

2.  ağrının bozukluğun başlangıcından son-
ra gelişmiş veya bozukluğun tespitini 
sağlamış olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Ağrılı trigeminal nöropati, multipl sklero-

za, yer kaplayıcı lezyona veya sistemik hastalığa 
sekonder gelişebilir; 13.1.1.2 Sekonder trigemi-
nal nevralji ile 13.1.2 Ağrılı trigeminal nöropa-
ti arasındaki ayrım yalnızca klinik özelliklere 
(spontan ağrı karakteri, uyarılmış ağrı ve duy-
sal defisit varlığı) dayanarak yapılır. 

B. Trigeminal sinir disfonksiyonunun klinik 
açıdan belirgin pozitif (hiperaljezi, allodi-
ni) ve/veya negatif (hipoestezi, hipoaljezi) 
görünümleriyle birlikte, trigeminal sinirde/
sinirlerde tespit edilebilen bir travmatik 
olay öyküsü

C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  ağrının trigeminal sinirin/sinirlerin trav-

matik olaydan etkilenen dağılımında/da-
ğılımlarında yerleşik olması

2.  ağrının travmatik olayı izleyen altı ay-
dan kısa süre içerisinde gelişmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not:

1.  Travmatik olay mekanik, kimyasal veya 
termal karakterde veya radyasyon kay-
naklı olabilir. Trigeminal nevraljiye yöne-
lik olarak, trigeminal ganglionu veya sinir 
kökünü hedef alan nöroablatif girişimler, 
bir veya birden fazla trigeminal dalı tutan 
nöropatik ağrıya yol açabilir; bu tür olgular 
post-travmatik olarak değerlendirilmeli ve 
bu başlıkta kodlanmalıdır.

Yorumlar: 
Ağrı süresi paroksismal ile sürekli arasında 

geniş bir farklılık gösterir ve karma olarak da 
ortaya çıkabilir.

Özellikle radyasyon kaynaklı post-ganglionik 
yaralanma sonrasında, nöropati üç aydan uzun 
süre sonra ortaya çıkabilir.

13.1.2.3 Trigeminal ganglionu veya sinir 
kökünü hedef alan nöroablatif girişimlerin 
sonrasında ortaya çıkan ağrılı post-travmatik 
trigeminal nöropati, varsa 13.1.1 Trigeminal 
nevralji ile birlikte görülebilir. 
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ani başlayan ve sonlanan tek taraflı kısa saplanı-
cı ağrıyla karakterize bir bozukluk. Ağrı kulakta, 
dil kökünde, tonsiller fossada ve/veya çene köşe-
sinde hissedilir. Yaygın olarak yutma, konuşma 
veya öksürme ile uyarılır ve trigeminal nevralji-
de olduğu gibi remisyon ve nüksle seyredebilir. 

Tanı kriterleri:

A.  Glossofaringeal sinirin1 dağılımında gö-
rülen ve B kriterini karşılayan tekrarlayıcı 
paroksismal tek taraflı ataklar

B. Ağrının aşağıdaki özelliklerin tümünü kar-
şılaması:
1.  birkaç saniye ile iki dakika sürmesi
2.  ağır şiddetli
3.  elektrik şoku benzeri, çarpıcı, saplanıcı 

veya keskin karakter
4.  yutma, öksürme, konuşma veya esneme 

sonrasında ortaya çıkması
C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Not:

1.  Dilin posterior bölümünün, tonsiller fos-
sanın, farenksin veya alt çenenin köşesinin 
ve/veya kulağın içerisinde.

Yorumlar: 
13.2.1 Glossofaringeal nevralji, 13.1.1 Tri-

geminal nevraljiyle birlikte ortaya çıkabilir.
Superior laringeal sinir, vagusun bir dalıdır. 

Superior laringeal sinirin nevraljisi, yerleşimi 
açısından 13.2.1 Glossofaringeal nevraljiye 
benzer görünüm sergileyebilir ve klinik açıdan 
bu tanıdan ayrılması zor olabilir.

Görüntülemede, glossofaringeal sinirin nö-
rovasküler kompresyonu görülebilir.

13.2.1 Glossofaringeal nevralji gelişmeden 
önce, hasta etkilenmiş alanlarda haftalar ile bir-
kaç ay boyunca rahatsız edici hisler yaşayabilir. 

13.2.1 Glossofaringeal nevralji ağrısı, gözü, 
burnu, çeneyi veya omzu tutacak şekilde yan-
sıyabilir. Hastaların kilo kaybetmesine yol aça-

Bir bağ dokusu hastalığına veya kalıtsal bo-
zukluklara bağlanan 13.1.2 Ağrılı trigeminal 
nöropati genellikle iki taraflıdır, ancak asimet-
rik başlayabilir ve zaman zaman arka plan ağ-
rısına süperimpoze paroksismal ağrıyla ortaya 
çıkabilir. Hastalar seyrin sonunda iki taraflı 
duysal defisitler ve sürekli ağrı geliştirir ve tanı 
bu bulgularla açıklığa kavuşturulur. MRG nor-
maldir, ancak trigeminal refleksler her olguda 
ya gecikmiş ya da eksik gözlemlenir. 

13.1.2.5  İdiyopatik ağrılı trigeminal 
nöropati

Tanımlama: Trigeminal sinirin/sinirlerin bir 
veya birden fazla dağılımında/dağılımlarında 
ortaya çıkan, nöron hasarına işaret eden, ancak 
etiyolojisi bilinmeyen tek taraflı veya iki taraflı 
ağrı.

Tanı kriterleri:

A. Trigeminal sinirin/sinirlerinin birinin veya 
her ikisinin dağılımında/dağılımlarında 
oluşan ve B kriterini karşılayan tek taraflı 
veya iki taraflı yüz ağrısı

B.  Trigeminal sinir disfonksiyonunun klinik 
açıdan belirgin pozitif (hiperaljezi, allodi-
ni) ve/veya negatif (hipoestezi, hipoaljezi) 
görünümleri

C.  Herhangi bir nedenin belirlenmemiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

13.2  Glossofaringeal sinir lezyonuna 
veya hastalığına bağlanan ağrı

13.2.1 İdiyopatik glossofaringeal nevralji

Daha önce kullanılan terim: Vagoglossofarin-
geal nevralji.

Tanımlama: Yalnızca glossofaringeal sinirin 
değil, aynı zamanda vagus sinirinin auriküler ve 
faringeal dallarının dağılımlarında ortaya çıkan, 
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B. Nevraljiye neden olabildiği ve nevraljiyi 
açıklayabildiği bilinen temel bir hastalığın 
belirlenmiş olması1

Not:

1. 13.2.1.2 Sekonder glossofaringeal nevralji-
nin boyun travmasından, multipl skleroz-
dan, tonsiller veya bölgesel tümörlerden, 
serebellopontin köşe tümörlerinden ve Ar-
nold–Chiari malformasyonundan kaynak-
landığı tekli olgu bildirimleri vardır. 

13.2.1.3  İdiyopatik glossofaringeal 
nevralji

Tanımlama: Nörovasküler kompresyona veya 
nedensel bir temel hastalığın varlığına ilişkin 
kanıtların olmadığı glossofaringeal nevralji.

Tanı kriterleri:

A. 13.2.1 Glossofaringeal nevralji kriterlerini 
karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı 
paroksizmleri

B. İncelemelerde ne nörovasküler kompres-
yonun ne de 13.2.1.2 Sekonder glossofarin-
geal nevraljiye neden olabildiği bilinen bir 
temel hastalığın bulunması

 C. Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi 
açıklanamaması.

13.2.2 Ağrılı glossofaringeal nöropati

Tanımlama: Glossofaringeal sinirin dağılımı 
(dilin posterior bölümü, tonsiller fossa, farenks 
ve/veya alt çenenin köşesinin altı) içerisinde 
görülen ağrı. Buna ek olarak, yaygın olarak 
aynı taraftaki kulakta ağrı hissedilir. Primer 
ağrı genellikle süreklidir veya sürekliye yakın-
dır ve yaygın olarak yanma ya da sıkışma ola-
rak tanımlanır veya karıncalanmaya benzetilir. 
Süperimpoze kısa ağrı paroksizmleri oluşabilir, 
ancak bunlar baskın ağrı tipi değildir. Bu kom-
binasyon, ağrılı glossofaringeal nöropatinin 

cak kadar şiddetli olabilir. Nadir olgularda, ağrı 
atakları öksürme, ses kısıklığı, senkop ve/veya 
bradikardi gibi vagal semptomlarla seyredebilir. 
Bazı araştırmacılar, nevraljinin faringeal, otaljik 
ve vagal alt biçimleri arasında ayrım yapılmasını 
ve ağrıya asistolün, konvülsiyonların ve senko-
pun eşlik ettiği olgular için vagoglossofaringeal 
nevralji teriminin kullanılmasını önermektedir. 

Klinik muayenede genellikle sinir dağı-
lımında majör değişiklikler ve/veya öğürme 
refleksinin azalmış veya kayıp olması etiyolojik 
incelemelerin yapılmasını gerektirir. 

13.2.1 Glossofaringeal nevralji genellikle en 
azından başlangıçta farmakotedaviye (özellikle 
karbamazepine veya okskarbazepine) yanıt ve-
rir. Tonsile ve faringeal duvara lokal anestezik 
uygulanmasının, atakları birkaç saatliğine dur-
durabildiği öne sürülmüştür.

13.2.1.1 Klasik glossofaringeal nevralji

Tanımlama: Nörovasküler kompresyon dışın-
da belirgin bir neden olmadan gelişen glosso-
faringeal nevralji.

Tanı kriterleri:

A. 13.2.1 Glossofaringeal nevralji kriterlerini 
karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı 
paroksizmleri

B.  MRG’de veya cerrahi girişim sırasında 
glossofaringeal sinir kökünde nörovasküler 
kompresyonunun tespit edilmesi.

13.2.1.2  Sekonder glossofaringeal 
nevralji

Tanımlama: Altta yatan bir hastalığın neden 
olduğu glossofaringeal nevralji.

Tanı kriterleri:

A. 13.2.1 Glossofaringeal nevralji kriterlerini 
karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı yüz ağrısı 
paroksizmleri
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13.2.2.2 İdiyopatik ağrılı glossofaringeal 
nöropati

Tanımlama: Glossofaringeal sinirin dağılı-
mında ortaya çıkan, etiyolojisi bilinmeyen, 
süperimpoze kısa paroksizmlerin eşlik ettiği 
veya etmediği tek taraflı sürekli ya da sürekliye 
yakın ağrı.

Tanı kriterleri:

A.  Glossofaringeal sinirin dağılımında görü-
len tek taraflı sürekli veya sürekliye yakın 
ağrı1

B.  Herhangi bir nedenin belirlenmemiş olması
C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Not:

1. Süperimpoze kısa paroksizmler oluşabilir, 
ancak bunlar baskın ağrı tipi değildir.

13.3  Nervus intermedius lezyonuna 
veya hastalığına bağlanan ağrı

13.3.1 Nervus intermedius nevraljisi

Daha önce kullanılan terim: Geniculate neu-
ralgia.

Tanımlama: İşitme kanalının derinliğinde 
hissedilen, bazı olgularda parieto-oksipital 
bölgeye yansıyan kısa paroksizmlerle karakte-
rize nadir bir bozukluk. Olguların büyük ço-
ğunluğunda, cerrahi girişim sırasında vasküler 
kompresyon bulunur ve buna zaman zaman 
araknoid kalınlaşması eşlik eder, ancak belir-
gin bir neden olmaksızın ya da herpes zoste-
rin veya çok nadiren multipl sklerozun ya da 
tümörün bir komplikasyonu olarak gelişebilir. 
İşitme kanalının posterior duvarında ve/veya 
periauriküler bölgede tetikleyici alanın uyarıl-
masıyla ortaya çıkar.

13.2.1 Glossofaringeal nevralji alt biçimlerin-
den ayırt edilmesini sağlar. Dilin ve tonsiller 
fossanın aynı taraftaki posterior bölümünde 
duysal defisitler görülebilir ve öğürme refleksi 
zayıf ya da kayıp olabilir.

13.2.2.1  Bilinen bir nedene bağlanan 
ağrılı glossofaringeal nöropati

Tanımlama: Tespit edilmiş başka bir bozuk-
luğun neden olduğu, glossofaringeal sinirin 
dağılımında ortaya çıkan, süperimpoze kısa 
paroksizmlerin eşlik ettiği veya etmediği tek 
taraflı sürekli ya da sürekliye yakın ağrı.

Tanı kriterleri:

A. Glossofaringeal sinirin dağılımında görü-
len ve C kriterini karşılayan tek taraflı sü-
rekli veya sürekliye yakın ağrı1

B.  Glossofaringeal nöropatiye neden olabildi-
ği bilinen bir bozukluğun tanısının konmuş 
olması2

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  ağrının bozukluktan etkilenen glossofa-

ringeal sinirle aynı tarafta olması
2.  ağrının bozukluğun başlangıcından 

sonra gelişmiş veya bozukluğun tespiti-
ni sağlamış olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar:

1.  Süperimpoze kısa paroksizmler oluşabilir, 
ancak bunlar baskın ağrı tipi değildir.

2.  Serebellopontin köşesi tümörlerin ve giri-
şimler sırasında oluşan iyatrojenik yaralan-
manın ağrılı glossofaringeal nöropatiye yol 
açtığı bildirilmiştir. 
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Tanı kriterleri:

A.  13.3.1 Nervus intermedius nevraljisi kriter-
lerini karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı ağrı-
sı paroksizmleri

B.  MRG’de veya cerrahi girişim sırasında ner-
vus intermedius sinir kökü kompresyonu-
nun tespit edilmesi.

13.3.1.2  Sekonder nervus intermedius 
nevraljisi

Tanımlama: Altta yatan bir hastalığın neden 
olduğu nervus intermedius nevraljisi.

Tanı kriterleri:

A.  13.3.1 Nervus intermedius nevraljisi kriter-
lerini karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı ağrı 
paroksizmleri

B.  Nevraljiye neden olabildiği ve nevraljiyi 
açıklayabildiği bilinen temel bir hastalığın 
belirlenmiş olması1

Not:

1.  13.3.1.2 Sekonder nervus intermedius nev-
raljisinin multipl sklerozdan veya tümörden 
kaynaklandığı tekli olgu bildirimleri vardır. 
Nevraljinin tümörden kaynaklandığı olgu-
larda, klinik görünümde tümöre yakın diğer 
sinirlerdeki hasarın neden olduğu nörolojik 
defisitler baskın olma eğilimindedir. Tipik 
olgularda, herpes zoster genellikle 13.3.2.1 
Sekonder nervus intermedius nevraljisinden 
çok, 13.3.2.1 Herpes zostere bağlanan ağrılı 
nervus intermedius nöropatisine yol açar. 

13.3.1.3  İdiyopatik nervus intermedius 
nevraljisi

Tanımlama: Nörovasküler kompresyona veya 
nedensel bir temel hastalığın varlığına ilişkin 
kanıtların olmadığı nervus intermedius nev-
raljisi.

Tanı kriterleri:

A.  İntermedius sinirin1dağılımında görülen ve 
B kriterini karşılayan tekrarlayıcı paroksis-
mal tek taraflı ağrı atakları

B.  Ağrının aşağıdaki özelliklerin tümünü kar-
şılaması:
1.  birkaç saniye ile dakikalar sürmesi
2.  ağır şiddetli
3.  zonklayıcı, saplanıcı veya keskin özel-

likte
4.  işitme kanalının posterior duvarında 

ve/veya periauriküler bölgede tetikle-
yici alanın uyarılmasıyla ortaya çıkma-
sı

C.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2

Notlar:

1.  Ağrı işitme kanalı, aurikül, mastoid çıkıntı 
bölgesi ve nadiren yumuşak damak yerle-
şimlidir ve bazen temporal bölgeye veya 
mandibulanın köşesine yayılabilir.

2.  Dış kulağın trigeminal (aurikülotemporal), 
fasiyal (nervus intermedius), glossofaringe-
al, vagus ve ikinci servikal sinirlerden olu-
şan karmaşık ve örtüşen inervasyonundan 
dolayı, spesifik bir nörovasküler temasın 
görüntülenemediği hallerde, vücudun bu 
bölgesinde nevraljilerin tek bir sinire bağ-
lanması kolay olmayabilir. 

Yorum: 
13.3.1 Nervus intermedius nevraljisine ba-

zen lakrimasyon, salivasyon ve/veya tat bozuk-
lukları eşlik eder.

13.3.1.1  Klasik nervus intermedius 
nevraljisi

Tanımlama: Nörovasküler kompresyon dışın-
da belirgin bir neden olmadan gelişen nervus 
intermedius nevraljisi.
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roksizmlerin görüldüğü veya görülmediği tek 
taraflı sürekli ya da sürekliye yakın ağrı.

Tanı kriterleri:

A. Nervus intermediusun2 dağılımında görü-
len ve C kriterini karşılayan tek taraflı sü-
rekli veya sürekliye yakın ağrı1

B.  Aşağıdakilerden birinin veya daha fazlası-
nın karşılanması:
1.  nervus intermedius dağılımında ortaya 

çıkan herpetik döküntü3

2.  polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile 
beyin omurilik sıvısında (BOS) varisella 
zoster virüsünün (VZV) tespit edilmiş 
olması

3.  lezyon tabanından alınan hücrelerde, 
VZV antijeni direkt immünofloresan 
testinin veya VZV DNA PCR analizinin 
pozitif olması

C.  Ağrının herpes zoster ile zamansal ilişki 
içerisinde gelişmiş olması4

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.5

Notlar:

1.  Süperimpoze kısa paroksizmler oluşabilir, 
ancak bunlar baskın ağrı tipi değildir.

2.  İşitme kanalında, aurikülde ve/veya masto-
id çıkıntı bölgesinde.

3.  Viral yayılmadan dolayı, diğer kraniyal si-
nirler de tutulabilir.

4.  Ağrı herpetik döküntüden önce ortaya çı-
kabilir.

5.  Tanının akut evrelerde klinik olarak doğru-
lanması için, timpanik membran, auriküler 
kanal, aurikül ve/veya mastoid çıkıntının 
üzerindeki deride veziküllerin tespit edil-
mesi gerekir. Bu veziküller, virüsün korda 
timpani aracılığıyla ulaştığı dilin 1/3 ön 
bölümünde veya fasiyal sinirin vestigial ka-
lıntı dalı ile ulaştığı sert damakta da görüle-
bilir.

Tanı kriterleri:

A.  13.3.1 Nervus intermedius nevraljisi kriter-
lerini karşılayan tekrarlayıcı tek taraflı ağrı 
paroksizmleri

B.  İncelemelerde ne nörovasküler kompresyo-
nun ne de 13.3.1.2 Sekonder nervus inter-
medius nevraljisine neden olabildiği bili-
nen bir temel hastalığın bulunması

C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

13.3.2  Ağrılı nervus intermedius 
nöropatisi

Tanımlama: İntermedius sinirin/sinirlerin da-
ğılımı/dağılımları (işitme kanalı, aurikül veya 
mastoid çıkıntı bölgesi) içerisinde ortaya çıkan 
ve hasta tarafından genellikle künt, kulağın 
derinliğinde ve sürekli veya sürekliye yakın 
olarak tanımlanan ağrı. Süperimpoze kısa ağrı 
paroksizmleri oluşabilir, ancak bunlar baskın 
ağrı tipi değildir. Bu kombinasyon, ağrılı ner-
vus intermedius nöropatisinin 13.3.1 Nervus 
intermedius nevraljisinden ayırt edilmesini 
sağlar. Kulak kanalında, aurikülde veya masto-
id çıkıntının üzerindeki deride genellikle hafif 
duysal defisitler görülebilir.

13.3.2.1  Herpes zostere bağlanan ağrılı 
nervus intermedius nöropatisi

Daha önce kullanılan terim: 13.3.2.1 Fasiyal 
pareziyle ilişkili herpes zostere bağlanan ağrılı 
nervus intermedius nöropatisi, Ramsay Hunt 
sendromu olarak bilinir.

Tanımlama: Nervus intermedius herpes zoster 
enfeksiyonunun neden olduğu ve yaygın olarak 
fasiyal parezinin ve enfeksiyonun ya da prog-
nozunun diğer semptomlarının ve/veya klinik 
görünümlerinin eşlik ettiği, nervus intermedi-
us dağılımında ortaya çıkan ve işitme kanalının 
derinliğinde hissedilen, süperimpoze kısa pa-



231Bölüm 3: Ağrılı Kraniyal Nöropatiler, Diğer Yüz Ağrıları ve Başağrıları

13.3.2.3  Diğer bir bozukluğa bağlanan 
ağrılı nervus intermedius nöro-
patisi

Tanımlama: Herpes zoster enfeksiyonundan 
başka bir bozukluğun neden olduğu, nervus 
intermediusun dağılımında ortaya çıkan, sü-
perimpoze kısa paroksizmlerin eşlik ettiği veya 
etmediği tek taraflı sürekli ya da sürekliye ya-
kın ağrı. Ağrıya neden olan hastalığın diğer 
semptomları ve/veya klinik görünümleri de 
bulunabilir.

Tanı kriterleri:

A.  Nervus intermediusun2 dağılımında görü-
len ve C kriterini karşılayan tek taraflı sü-
rekli veya sürekliye yakın ağrı

B.  Ağrılı nervus intermedius nöropatisine ne-
den olabildiği bilinen, nervus intermediusu 
etkileyen, herpes zoster enfeksiyonu dışın-
daki bir bozukluğun tanısının konmuş ol-
ması3

C.  ağrının bozukluğun başlangıcından sonra 
gelişmiş veya bozukluğun tespitini sağlamış 
olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar:

1.  Süperimpoze kısa paroksizmler oluşabilir, 
ancak bunlar baskın ağrı tipi değildir.

2.  Auriküler kanalda, aurikülde ve/veya mas-
toid çıkıntı bölgesinde.

3.  13.3.2 Ağrılı nervus intermedius nöropati-
si, fasiyal tümörleri veya genikülat ganglion 
yaralanması olan hastalarda nadir olarak 
tanımlanmıştır. 

13.3.2.4  İdiyopatik ağrılı nervus inter-
medius nöropatisi

Tanımlama: Nervus intermediusun dağılı-
mında ortaya çıkan, etiyolojisi bilinmeyen, 

Yorumlar: 
Diğer kraniyal sinirler (VIII.,IX.,X.,XI.) de 

etkilenebilir ve bu durum, işitme kaybı, verti-
go, bulantı, ses kısıklığı ve disfajiye yol açabilir. 

13.3.2.1 Herpes zostere bağlanan ağrılı 
nervus intermedius nöropatisinin doğal sey-
ri konusunda çok az bilgi olsa da, ağrı üç ay-
dan uzun süreyle devam edebilir; bu durumda 
13.3.2.2 Nervus intermediusun post-herpetik 
nevraljisi olarak sınıflanmalıdır.

13.3.2.2  Nervus intermediusun post-
herpetik nevraljisi

Tanımlama: Nervus intermediusun herpes 
zoster enfeksiyonunun neden olduğu, işitme 
kanalının derinliğinde hissedilen, nervus in-
termediusun dağılımında en az üç ay boyunca 
sürekli ya da tekrarlayarak devam eden tek ta-
raflı ağrı.

Tanı kriterleri:

A. Nervus intermedius dağılımında üç aydan 
uzun süreyle sürekli ya da tekrarlayarak 
devam eden ve C kriterini karşılayan tek 
taraflı yüz ağrısı

B.  Nervus intermediusun herpes zoster enfek-
siyonunun olması

C.  Ağrının herpes zoster enfeksiyonuyla za-
mansal ilişki içerisinde gelişmiş olması1

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar:

1.  İşitme kanalında, aurikülde ve/veya masto-
id çıkıntı bölgesinde.

2.  Ağrı genellikle enfeksiyon hala aktifken, 
bazı olgularda daha sonra gelişmiştir.
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1.  kafa derisinin ve/veya saçın zararsız 
uyarımı sırasında disestezi ve/veya allo-
dini

2.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-
nin karşılanması:
a.  etkilenen sinir dallarının üzerinde 

hassasiyet
b.  büyük oksipital sinirin çıkışında 

veya C2 dağılımında tetikleyici nok-
taların olması

C. Ağrının etkilenmiş sinirin/sinirlerin lokal 
anestezik ile bloke edilmesiyle geçici olarak 
hafiflemesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
13.4 Oksipital nevraljideki ağrı, trigeminal 

spinal nukleuslardaki trigeminoservikal inter-
nöronal bağlantılar aracılığıyla fronto-orbital 
alana ulaşabilir. 

13.4 Oksipital nevralji, atlantoaksiyal veya 
üst zigapofizeal eklemlerden veya boyun kas-
larındaki hassas tetikleyici noktalardan veya 
insersiyonlarından kaynaklanan oksipital ağrı 
yansımasından ayırt edilmelidir.

13.5 Boyun-dil sendromu

Tanımlama: Başın ani rotasyon hareketiyle 
ortaya çıkan, dilin aynı taraftaki bölümünde 
anormal bir hissin ve/veya duruşun eşlik ettiği, 
ani başlayan, keskin veya saplanıcı ve genellikle 
şiddetli karakterde tek taraflı oksipital ağrı ve/
veya üst boyun ağrısı. 

Tanı kriterleri:

A.  B-D kriterlerini karşılayan en az iki epizot
B.  Dilin aynı taraftaki bölümünde anormal 

bir hissin ve/veya duruşun eşlik ettiği, üst 
boyunda  ve/veya oksipital bölgede ortaya 
çıkan tek taraflı keskin veya saplanıcı ağrı1

süperimpoze kısa paroksizmlerin eşlik ettiği 
veya etmediği tek taraflı sürekli ya da sürekliye 
yakın ağrı.

Tanı kriterleri:

A. Nervus intermediusun dağılımında/dağı-
lımlarında tek tarafta veya her iki tarafta 
ortaya çıkan ağrı

B.  Herhangi bir nedenin belirlenmemiş olması
C.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Not:

1.  Auriküler kanalda, aurikülde ve/veya mas-
toid çıkıntı bölgesinde.

13.4 Oksipital nevralji

Tanımlama: Kafa derisinin posterior bölü-
münde büyük, küçük ve/veya üçüncü oksipital 
sinirlerin dağılımında/dağılımlarında orta-
ya çıkan, zaman zaman etkilenen alanda his 
azalması veya disesteziyle birlikte görülen ve 
yaygın olarak etkilenmiş sinirin/sinirlerin üze-
rinde hassasiyetin eşlik ettiği tek taraflı veya iki 
taraflı paroksismal çarpıcı veya saplanıcı ağrı.

Tanı kriterleri:

A.  Büyük, küçük ve/veya üçüncü oksipital si-
nirlerin dağılımında/dağılımlarında görü-
len ve B-D kriterlerini karşılayan tek taraflı 
veya iki taraflı ağrı

B.  Ağrının aşağıdaki üç özellikten en az ikisini 
karşılaması:
1.  birkaç saniye ila dakikalar süren parok-

sismal ataklar halinde tekrarlaması
2.  ağır şiddetli
3.  zonklayıcı, saplanıcı veya keskin özel-

likte
C.  Ağrının aşağıdakilerin her ikisiyle birden 

görülmesi: 
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Not:

1.  13.6 Ağrılı optik nörit olgularının %90’ının 
gadolinyum kontrastlı MRG’sinde optik si-
nirde kontrastlanma görülür.

Yorumlar: 
Klinik serilerde, optik nöritin prevalansı 

yaklaşık %90 olarak bildirilmektedir. Ağrı 
görme bozukluğundan önce ortaya çıkabilir.

13.6 Ağrılı optik nörit sıklıkla multipl skle-
rozun bir görünümüdür.

13.7  İskemik oküler motor sinir felci-
ne bağlanan başağrısı

Tanımlama: Aynı taraftaki III., IV. ve/veya 
VI. kraniyal sinirin/sinirlerin iskemik tutu-
lumunun neden olduğu ve bu durumun diğer 
semptomlarının ve/veya klinik görünümleri-
nin eşlik ettiği tek taraflı frontal ve/veya pe-
riorbital ağrı.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan tek taraflı frontal ve/
veya periorbital başağrısı

B.  İskemik oküler motor sinir felcinin klinik 
ve görüntüleme kanıtının olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  başağrısının motor sinir felciyle aynı ta-

rafta olması
2.  başağrısının motor sinir felciyle zaman-

sal ilişki içerisinde gelişmiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Not:

13.7 İskemik oküler motor sinir felcine bağla-
nan başağrısı diplopi başlangıcı öncesinde veya 
sırasında ortaya çıkabilir.

C.  Ağrıdan önce boynun aniden döndürül-
müş olması

D.  Ağrının saniyeler ile birkaç dakika devam 
etmesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not:

1.  Eş zamanlı disestezi olabilir veya olmayabi-
lir.

Yorum:
Bu durum, yakın zamanda yapılan bir çalış-

mada detaylı olarak tanımlandığı için (ICHD-
3’te yer aldığı) Ek Bölümden çıkarılarak gövde 
metnine alınmıştır. 

13.6 Ağrılı optik nörit

Daha önce kullanılan terim: Retrobulber nö-
rit.

Tanımlama: Optik sinirin/sinirlerin demiye-
linizasyonunun neden olduğu, santral görme 
bozukluğunun eşlik ettiği, gözlerden birinin 
veya ikisinin birden arkasında ortaya çıkan 
ağrı. 

Tanı kriterleri:

A. C kriterini karşılayan tek taraflı veya iki 
taraflı retro-orbital, orbital, frontal ve/veya 
temporal ağrı

B. Optik nöriti doğrulayan klinik, elektrofiz-
yolojik, görüntüleme ve/veya laboratuvar 
kanıtının  olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  ağrının optik nöritle zamansal ilişki içe-

risinde gelişmiş olması
2.  ağrının göz hareketiyle artması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.
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lının) veya optik, VII. veya VIII. sinirlerin de 
tutulduğu görülmüştür. Zaman zaman, pupilin 
sempatik inervasyonu da etkilenir.

Tümörler, vaskülit, bazal menenjit, sarkoi-
doz veya diabetes mellitus gibi diğer ağrılı of-
talmopleji nedenlerinin dışlanması için dikkat-
li takip yapılmalıdır.

13.8 Tolosa–Hunt sendromu ağrısı ve pa-
rezi, kortikosteroidlerle yeterli ölçüde tedavi 
edildiğinde sona erer.

13.9  Paratrigeminal okülosempatik 
sendrom (Raeder sendromu)

Tanımlama: Orta kraniyal fossa veya karotis 
arter bozukluğunun neden olduğu, aynı tarafta 
Horner sendromunun eşlik ettiği ve trigeminal 
sinirin oftalmik dalının dağılımında ortaya çı-
kan ve zaman zaman maksiler dala ulaşan sü-
rekli tek taraflı ağrı.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan sürekli tek taraflı ba-
şağrısı

B.  Altta yatan orta kraniyal fossa ya da aynı 
tarafta karotis arter hastalığının görüntüle-
me kanıtının olduğu aynı taraftaki Horner 
sendromu

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  başağrısının altta yatan bozukluk ile 

zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
veya bozukluğun tespitini sağlamış ol-
ması

2.  aşağıdakilerden herhangi birinin veya 
her ikisinin karşılanması:
a.  maksiler dala yayılım olsun veya ol-

masın, trigeminal sinirin oftalmik 
dalının dağılımında yerleşimli

b.  göz hareketiyle artması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorum: 
Oküler motor sinir felçlerinin çoğunluğu, di-

yabet varlığına veya yokluğuna bağlı olmaksızın 
ağrılıdır. Ağrının en sık görüldüğü hasta grubu 
III. sinir felci görülen hastalardır, sıklık VI. sinir 
parezisi olan hastalarda azalır ve en düşük sıklık 
IV. sinir parezisi olgularında kaydedilir.

13.8 Tolosa-Hunt sendromu

Tanımlama: Kavernöz sinüs, süperior orbital 
fissür veya orbitada granülomatöz enflamas-
yonuna neden olduğu, III., IV. ve/veya VI. kra-
niyal sinirlerin birinin veya birden fazlasının 
parezisinin eşlik ettiği, tek taraflı orbital veya 
periorbital ağrı.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan tek taraflı orbital veya 
periorbital ağrı

B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-
ması:
1. kavernöz sinüs, süperior orbital fissür 

veya orbitanın granülomatöz enflamas-
yonunun MRG veya biyopsi ile tespit 
edilmesi

2.  aynı taraftaki III., IV. ve/veya VI. krani-
yal sinirlerin birinin veya birden  fazla-
sının parezisi

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  başağrısının granülomatöz enflamas-

yonla aynı tarafta olması
2.  başağrısının III., IV. ve/veya VI. sinirle-

rin parezisinden 2 hafta önce ortaya çık-
ması  veya bu pareziyle birlikte gelişmesi 

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Bildirilen bazı 13.8 Tolosa–Hunt sendromu 

olgularında, V. sinirin (çoğunlukla birinci da-
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Not:

1.  Bazı veriler, başağrısının oküler motor pa-
rezinden 14 gün kadar önce gelişebildiğini 
düşündürmektedir.

Yorumlar: 
MRG’de gadolinyum kontrastlanması veya 

sinir kalınlaşması belirlenebilir.
Bazı hastalarda kortikosteroid tedavisi fay-

dalı olmaktadır.

13.11 Yanan ağız sendromu 

Daha önce kullanılan terimler: Stomadini 
veya dille sınırlı glossodini.

Tanımlama: Klinik olarak belirgin nedensel 
lezyonlar olmadan, üç aydan uzun bir dönem-
de her gün günde iki saatten uzun sürecek şe-
kilde tekrarlayan intraoral yanma veya diseste-
zik his. 

Tanı kriterleri:

A.  B ve C kriterlerini karşılayan oral ağrı1

B.  Üç aydan uzun süreyle her gün günde iki 
saatten uzun sürecek şekilde tekrarlaması

C.  Ağrının aşağıdaki özelliklerin ikisini bir-
den karşılaması:
1.  yanıcı özellikte2

2.  oral mukozada yüzeysel olarak hissedil-
mesi

D.  Oral mukozanın normal görünümde ol-
ması ve duysal muayene dâhil olmak üzere 
klinik  muayenenin normal olması

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar:

1.  Ağrı genellikle iki taraflıdır; en yaygın yer-
leşim yeri dilin ucudur.

2.  Ağrı şiddeti dalgalanır.

Yorum: 
13.9 Paratrigeminal okülosempatik send-

romun (Raeder sendromu) orijinal tanımla-
ması, 20. yüzyılın başlarında kliniko-anato-
mik metodolojinin klasik bir örneği olarak 
değerlendirilir ve okülopapiler sempatik lif-
lerin tutulumu, orta kraniyal fossa lezyonuna 
işaret ettiği için yararlı bulunmuştur. Raeder 
sendromu teriminin bugün gerekli olup olma-
dığı halen yoğun bir şekilde tartışılmaktadır, 
ancak ağrılı Horner sendromu bazı araştırma-
cılar tarafından hala orta kraniyal fossa lezyo-
nunun veya karotis arter diseksiyonunun tanı 
açısından faydalı bir göstergesi olarak değer-
lendirilmektedir.

13.10 Yineleyici ağrılı oftalmoplejik 
nöropati

Daha önce kullanılan terim: Oftalmoplejik 
migren (bu sendrom migrenöz değil, tekrarla-
yıcı ağrılı nöropati olduğundan, bu eski ve uy-
gunsuz terim reddedilmiştir).

Tanımlama: Aynı tarafta başağrısının eşlik 
ettiği, bir veya birden fazla oküler kraniyal si-
nirde (yaygın olarak III. sinirde) tekrarlayıcı 
parezi atakları.

Tanı kriterleri:

A.  B kriterini karşılayan en az iki atak
B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması:
1. tek taraflı başağrısı
2.  bir ,iki veya tüm üç oküler motor sinir-

lerle aynı tarafta parezi¹
C.  Orbital, parasellar veya posterior fossa lez-

yonunun uygun incelemelerle dışlanmış ol-
ması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.
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F.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Hastalar 13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağrısı-

nın karakterini anlatmak için çeşitli kelimeler 
kullanır, ancak bu ağrı en sık derin veya yüze-
yel olmak üzere künt, geçmeyen veya acılı ola-
rak betimlenir. Keskin artışlar gösterebilir ve 
stresle ağırlaşır. Zaman içerisinde kraniyoser-
vikal bölgede daha geniş bir alana yayılabilir.

13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağrısı olan has-
talarda kadın cinsi baskındır.

13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağrısı, kronik 
yaygın ağrı ve iritabl bağırsak sendromu gibi 
diğer ağrı durumlarıyla komorbid olabilir. 
Buna ek olarak, yüksek düzeyde psikiyatrik ko-
morbidite ve psikososyal engellilik sergiler.

13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağrısı yüz, mak-
sillalar, dişler veya dişetlerinin maruz kaldığı 
bir cerrahi girişim ya da yaralanmadan kaynak-
lanabilirse de, başlangıçtaki hasarlayıcı olayın 
iyileşmesinin ardından, belirlenebilecek lokal 
herhangi bir neden olmaksızın ısrarla devam 
eder. Buna karşın, psikofiziksel veya nörofiz-
yolojik testlerde duysal anormaliler görülebi-
lir. Anlamlı olmayan travmanın neden olduğu 
13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağrısından 13.1.2.3 
Ağrılı post-travmatik trigeminal nöropatiye 
doğru bir devamlılığın olduğu görülmektedir; 
bunun belirgin nedeni periferik sinirlerin gör-
düğü hasardır.

Olağan bir dental nedenin olmadığı olgu-
larda, bir veya birden fazla dişte ya da çekim 
sonrası diş yuvasında sürekli ağrı atipik odon-
talji terimiyle tanımlanmıştır. Bu ağrı daha lo-
kalizedir, ortalama başlangıç yaşı daha geçtir 
ve etkilenen cinsiyetler daha dengelidir; yine 
de bu ağrının 13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağ-
rısının bir alt tipi olduğu düşünülmektedir. 
Travma öyküsüne bağlı olarak, atipik odontalji 
13.1.2.3 Ağrılı post-travmatik trigeminal nöro-
patinin bir alt biçimi de olabilir. Bu olası alt tip-

Yorumlar: 
Öznel ağız kuruluğu, disestezi ve tat deği-

şikliği olabilir.
Menopoz dönemindeki kadınlarda preva-

lansı yüksektir ve bazı çalışmalarda, komorbid 
psikososyal ve psikiyatrik bozukluklar da bil-
dirilmiştir. Laboratuvar incelemelerinde ve be-
yin görüntülemesinde, santral ve periferik sinir 
sistemlerinde değişiklikler görülmüştür.

Lokal (kandidiazis, liken planus, hiposali-
vasyon) ya da sistemik (ilaç kaynaklı, anemi, 
B12 vitamini veya folik asit eksikliği, Sjögren 
sendromu, diyabet) bir bozukluğa bağlanan se-
konder ağız yanması sendromunun tek başına 
bir tanı olarak değerlendirilmesi gerekip gerek-
mediği tartışma konusudur. Eldeki veriler, bu 
başlığın Ek Bölüme dahi alınması için yeterli 
değildir.

13.12 Israrlı idiyopatik yüz ağrısı 

Daha önce kullanılan terim: Atipik yüz ağrısı.

Tanımlama: Görünümleri değişen, ancak kli-
nik nörolojik defisit olmaksızın, üç aydan uzun 
süreyle her gün günde iki saatten uzun sürecek 
şekilde tekrarlayan ısrarlı yüz ve/veya ağız ağ-
rısı.

Tanı kriterleri:

A.  B ve C kriterlerini karşılayan yüz ve/veya 
ağız ağrısı1

B.  Üç aydan uzun süreyle her gün günde iki 
saatten uzun sürecek şekilde tekrarlaması

C.  Ağrının aşağıdaki özelliklerin ikisini bir-
den karşılaması:
1.  iyi lokalize olmayan ve bir periferik si-

nirin dağılımını izlemeyen seyir
2.  künt, ağrılı veya geçmeyen özellikte

D.  Klinik nörolojik muayenenin normal olması
E.  Dental nedenlerin uygun incelemelerle dış-

lanmış olması



237Bölüm 3: Ağrılı Kraniyal Nöropatiler, Diğer Yüz Ağrıları ve Başağrıları

skleroza bağlanan santral nöropatik ağrıyla 
aynı anda görülebilir.

13.13.2 İnme sonrası santral ağrı 

Tanımlama: İnmenin neden olduğu ve inmeyi 
izleyen altı ay içerisinde ortaya çıkan, kraniyo-
servikal bölgenin bir kısmını veya bütününü 
tutan ve his kaybının eşlik ettiği değişken gö-
rünümlü genellikle tek taraflı yüz ve/veya ba-
şağrısı. Periferik trigeminal veya diğer kraniyal 
ya da servikal sinirlerdeki bir lezyonla açıkla-
namaz.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan yüz ve/veya ağız ağrısı
B.  İskemik veya hemorajik inmenin gerçekleş-

miş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması:
1.  ağrının inmeyi izleyen altı ay içerisinde 

gelişmiş olması
2.  görüntülemede1 ilişkili alanda bir vas-

küler lezyonun ortaya koyulmuş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Not:

1.  Genellikle MRG.

Yorumlar: 
13.13.2 İnme sonrası santral ağrı, trigemi-

nal nukleusların asendan projeksiyonlarındaki 
lezyona bağlanır. Servikal spinotalamik yollar 
ve kortikal işleme mekanizmaları da anlamlı 
rol oynayabilir.

Dolayısıyla, semptomlar etkilenen taraftaki 
gövdeyi ve ekstremiteleri de tutabilir.

Talamik bir lezyonu izleyen kraniyoservi-
kal ağrı, hemisendromun bir parçasıdır. Late-
ral medüller lezyonlarda, hemifasiyal ağrı tek 
başına ortaya çıkabilirse de, daha çok çapraz 
hemidisesteziyle birlikte görülür. 

ler/biçimler, tanı kriterleri önerilmesine imkân 
verecek kadar çalışılmamıştır. 

13.13 Santral nöropatik ağrı

Tanımlama: Duysal değişiklikler olsun veya 
olmasın, değişken görünümlü, santral kaynaklı 
tek taraflı veya iki taraflı kraniyoservikal ağrı. 
Nedenine bağlı olarak sürekli olabileceği gibi, 
remisyon ve nüks ile de seyredebilir.

13.13.1  Multipl skleroza (MS) bağlanan 
santral nöropatik ağrı

Tanımlama: Multipl sklerozu olan bir kişi-
de trigeminal sinirin asendan bağlantılarının 
demiyelinizan lezyonuna bağlanan, duysal 
değişiklikler olsun veya olmasın, değişken gö-
rünümlü, tek taraflı veya iki taraflı kraniyoser-
vikal ağrı. Yaygın olarak remisyon ve nüksle 
seyreder. 

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan yüz ve/veya başağrısı1

B.  Beyin sapında veya trigeminal nukleusların 
asendan projeksiyonlarında demiyelinizan 
bir lezyonun MRG’de görüntülenmesi yo-
luyla multipl skleroz tanısının konmuş ol-
ması

C. Ağrının demiyelinizan lezyonla zamansal 
ilişki içerisinde gelişmiş veya bu lezyonun 
tespitini sağlamış olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Not:

1.  Ağrı paroksismal veya sürekli olabilir.

Yorum:
Ağrılı olmayan duysal anomaliler (genellik-

le disestezi ama aynı zamanda hipoestezi, anes-
tezi, hipoaljezi, parestezi, vb.), 13.13.1 Multipl 
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Yorum: 
Başağrısı Bozuklukları Uluslararası Sınıfla-

masının birinci basımı ile bu üçüncü basımı ara-
sında geçen sürede tanımlanan birçok yeni ba-
şağrısı başlığı olmuştur. Henüz tanımlanmamış 
daha da fazla başlığın olduğu düşünülmektedir. 
Bu başağrıları sınıflanana kadar 14.1 Başka yer-
de sınıflanmamış başağrısı olarak kodlanabilir.

14.2 Belirtilmemiş başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Sınıflanamayan 
başağrısı.

Tanı kriterleri:

A.  Başağrısının şu anda veya daha önce var ol-
ması

B.  Başağrısının bu sınıflamanın herhangi bir 
düzeyinde sınıflanması için yeterli bilginin 
bulunmaması.

Yorum: 
Elde çok az bilginin olduğu ve bu nedenle, 

hangi tip başağrısı olduğunu belirtemeden, yal-
nızca başağrısının varlığının tespit edilebildiği 
çok sayıda hastaya da tanı konması gerektiği 
açıktır. Bu tür hastalar 14.2 Belirtilmemiş başağ-
rısı olarak kodlanır. Ancak, bu kod asla bir ba-
şağrısı hakkında detaylı bilgi toplamaktan kaçın-
mak için bir bahane olarak kullanılmamalıdır. 
Yalnızca ilişkili bilgilerin hastanın vefat etmiş 
olması, iletişim kuramıyor olması ya da müsait 
olmaması nedeniyle alınamadığı hallerde kulla-
nılmalıdır.

14. Diğer başağrısı bozuklukları

14.1 Başka yerde sınıflanmamış başağrısı
14.2 Belirtilmemiş başağrısı

Giriş

Bu sınıflamanın eksiksiz hale getirilebilmesi 
için, uygun olduğu durumlarda spesifik bo-
zuklukların biri dışında tüm kriterlerini karşı-
layan durum alt kategorilerine de yer verilmek-
tedir. Yine de ilk kez tanımlandıkları için veya 
yalnızca yeterli bilgiyle desteklenmedikleri için 
bu sınıflamanın bölümlerinden hiçbirine uy-
mayan başağrıları olabilir. Bu başağrısı tipleri 
veya alt tipleri bu bölümde ele alınmaktadır.

14.1  Başka yerde sınıflanmamış 
başağrısı

Daha önce kullanılan terim: Sınıflanamayan 
başağrısı.

Tanı kriterleri:

A.  Tek başına bir tanı başlığı olduğunu düşün-
düren karakteristik özellikleri olan başağrı-
sı

B. Başağrısının yukarıda belirtilen başağrısı 
bozukluklarının hiçbirinin kriterlerini kar-
şılamaması.
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A1. Migren
A2. Gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A3. Trigeminal otonomik sefalaljiler (TOS)
A4. Diğer primer başağrısı bozuklukları
A5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan başağrısı
A6. Kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan başağrısı
A7. Vasküler olmayan intrakraniyal bozukluklara bağlanan başağrısı
A8. Madde (kullanımı) ya da çekilmesine bağlanan başağrısı
A9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı
A10. Homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı
A11. Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer 

fasiyal ya da kraniyal yapıların bozukluklarına bağlanan başağrısı ya 
da yüz ağrısı

A12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan başağrısı
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A1. Migren
A1.1 Aurasız migren

A1.1.1 Aurasız saf menstrüel migren
A1.1.2 Menstrüasyonla ilişkili aurasız migren
A1.1.3 Menstrüasyondan bağımsız aurasız migren

A1.2 Auralı migren
A1.2.0.1 Auralı saf menstrüel migren
A1.2.0.2 Menstrüasyonla ilişkili auralı migren
A1.2.0.3  Menstrüasyondan bağımsız auralı migren

A1.3 Kronik migren (alternatif kriterler)
A1.3.1  Ağrısız dönemlerle seyreden kronik migren
A1.3.2  Sürekli ağrıyla seyreden kronik migren

A1.4 Migren komplikasyonları
A1.4.5  Migren aura statusu
A1.4.6  Karlı görüş 

A1.6  Migrenle ilişkilendirilebilecek epizodik sendromlar
A1.6.4 İnfantil kolik
A1.6.5 Çocukluk çağının alternan hemiplejisi
A1.6.6  Vestibüler migren

A.2  Gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısı (alternatif kriterler)
A3. Trigeminal otonomik sefalaljiler (TOS)
A3.1 Küme başağrısı (alternatif kriterler)
A3.2 Paroksismal hemikraniya (alternatif kriterler)
A3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform başağrısı atakları (alternatif kriterler)
A3.4 Hemikraniya kontinua (alternatif kriterler)
A3.6 Ayırt edilmemiş trigeminal otonomik sefalalji
A4. Diğer primer başağrısı bozuklukları
A4.11 Epikrania fugaks
A5. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan başağrısı
A5.1 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan akut başağrısı

A5.1.1.1  Orta veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı akut ba-
şağrısı

A5.1.2.1 Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı akut başağrısı
A5.2 Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı

A5.2.1.1  Orta veya şiddetli travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı ısrarlı 
başağrısı

A5.2.2.1  Hafif travmatik kafa yaralanmasına bağlanan geç başlangıçlı ısrarlı başağrısı
A5.7 Beyin radyocerrahisine bağlanan başağrısı
A5.8. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan akut başağrısı
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A5.9. Kafa ve/veya boyun travmasına veya yaralanmasına bağlanan ısrarlı başağrısı
A6. Kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan başağrısı
A6.10. Geçmiş kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluklara bağlanan ısrarlı başağrısı
A7. Vasküler olmayan intrakraniyal bozukluklara bağlanan başağrısı
A7.6 Epileptik nöbete bağlanan başağrısı

 A7.6.3  Elektrokonvülzif tedavi (EKT) sonrası başağrısı
A7.9. Geçirilmiş vasküler olmayan intrakraniyal bozukluğa bağlanan ısrarlı başağrısı
A8. Madde (kullanımı) ya da çekilmesine bağlanan başağrısı
A8.4 Geçirilmiş madde kullanımına veya maddeye maruz kalmaya bağlanan ısrarlı başağrısı
A9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı
A9.1 İntrakraniyal enfeksiyona bağlanan başağrısı

A9.1.3.3 Geçirilmiş intrakraniyal fungal veya diğer parazitik enfeksiyona bağlanan başağrı-
sı

A9.3 İnsan immünyetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonuna bağlanan başağrısı
A10. Homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı
A10.7 Ortostatik (postüral) hipotansiyona bağlanan başağrısı ve/veya boyun ağrısı
A10.8 Diğer homeostaz bozukluğuna bağlanan başağrısı

A10.8.1 Uzayda seyahate bağlanan başağrısı
A10.8.2 Diğer metabolik veya sistemik bozukluğa bağlanan başağrısı

A10.9. Geçirilmiş homeostaz bozukluğuna bağlanan ısrarlı başağrısı
A11.  Kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ya da diğer fasiyal ya da krani-

yal yapıların bozukluklarına bağlanan başağrısı ya da yüz ağrısı
A11.2 Boyun bozukluğuna bağlanan başağrısı

A11.2.4  Üst servikal radikülopatiye bağlanan başağrısı
A11.2.5 Servikal miyofasiyal ağrıya bağlanan başağrısı

A11.3 Göz bozukluğuna bağlanan başağrısı
A11.3.5 Heterofori veya heterotropiye bağlanan başağrısı

A11.5 Burun veya paranazal sinüs bozukluğuna bağlanan başağrısı
A11.5.3 Nazal mukoza, türbinat veya septum bozukluğuna bağlanan başağrısı

A12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan başağrısı
A12.3 Depresif bozukluğa bağlanan başağrısı
A12.4 Ayrılık anksiyetesi bozukluğuna bağlanan başağrısı
A12.5 Panik bozukluğuna bağlanan başağrısı
A12.6 Spesifik fobiye bağlanan başağrısı
A12.7 Sosyal anksiyete bozukluğuna (sosyal fobi) bağlanan başağrısı
A12.8 Yaygın anksiyete bozukluğuna bağlanan başağrısı
A12.9 Travma sonrası stres bozukluğuna bağlanan başağrısı
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lukların bazılarının, ICHD-II, ICHD-3 beta ve 
ICHD-3’te olduğu gibi bir sonraki revizyonda 
sınıflamanın ana gövdesine alınması beklen-
mektedir. 

Ek Bölümün birkaç bölümünde, sınıflama-
nın ana gövdesinde belirtilenlere alternatif tanı 
kriterleri sunulmaktadır. Bunun nedeni de kli-
nik deneyimlerin ve belirli sayıda yayımlanmış 
olan kanıtların, alternatif kriterlerin tercih edi-
lebileceğini düşündürmesidir. Ancak, Komite 
yine de bu kanıtların ana sınıflandırmayı de-
ğiştirmek için yeterli olmadığı görüşündedir. 

Son olarak, Ek Bölüm ICHD’nin önceki 
basımlarında tanı başlıkları olarak ele alınmış 
olan, ancak yayımlanmış yeterli kanıtlarla hala 
desteklenmemiş olan bozuklukları dışlamak 
için bir ilk adım olarak değerlendirilir. 

Giriş

Başağrısı Bozuklukları Uluslararası Sınıflama-
sına Ek Bölüm ilk kez ikinci basımda (ICHD-
II) eklenmiştir. Ek Bölüm birçok farklı amaçla 
eklenmiştir ve bu amaçlar ICHD-3’te de de-
vam ettirilmiştir.

Ek Bölümün ilk amacı, belgenin basıldığı 
tarihe kadar yapılan çalışmalarla yeterli vali-
dasyonu sağlanmamış olan bazı yeni başlıkla-
rın araştırma kriterlerini sunmaktır. Sınıflama 
Komitesindeki uzmanların deneyimlerine ve 
farklı niteliklerde yapılan yayınlara dayanarak, 
gerçekten var olduğu düşünülen, ancak resmi 
olarak kabul edilebilmesi için daha sağlam bi-
limsel kanıtlarla desteklenmesi gereken birçok 
tanı başlığının olduğu söylenebilir. Dolayısıyla, 
bu belgede Ek Bölümde yer almış olan bozuk-
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Notlar:

1.  ICHD-3 açısından menstrüasyon, ya nor-
mal menstrüel siklustan ya da kombine 
oral kontraseptif veya siklik hormon rep-
lasman tedavisi kullanımında olduğu gibi 
eksojen progestajenlerin çekilmesinden 
kaynaklanan endometriyal kanama olarak 
kabul edilir.

2.  Menstrüasyonun birinci günü 1. gün, 
menstrüasyondan önceki gün ise -1. gün 
olarak kabul edilir; gün 0 yoktur.

3.  Araştırmalar açısından prospektif bir gün-
lüğün tutulması tavsiye edilse de, A1.1.2 
Menstrüasyonla ilişkili aurasız migrenin 
klinik tanısı için mecburi değildir.

A1.1.3  Menstrüasyondan bağımsız 
aurasız migren

Tanı kriterleri:

A. Menstrüasyon dönemindeki bir kadında 
görülen, 1.1 Aurasız migren kriterleri ile 
aşağıdaki B  kriterini karşılayan ataklar

B. A1.1.1 Aurasız saf menstrüel migrenin 
veya A1.1.2 Menstrüasyonla ilişkili aura-
sız migrenin B kriterinin karşılanmama-
sı.

Not:

1.  ICHD-3 açısından menstrüasyon, ya nor-
mal menstrüel siklustan ya da kombine 
oral kontraseptif veya siklik hormon rep-
lasman tedavisi kullanımında olduğu gibi 
eksojen progestojenlerin çekilmesinden 
kaynaklanan endometriyal kanama olarak 
kabul edilir.

Yorumlar: 
1.1 Aurasız migrenin bu alt sınıflaması 

açıkça görüldüğü ve yukarıda tanımlandığı 
gibi yalnızca menstrüasyon döneminde olan 
kadınlar için geçerlidir.

A1. Migren
A1.1 Aurasız migren

A1.1.1 Aurasız saf menstrüel migren

Tanı kriterleri:

A. Menstrüasyon dönemindeki bir kadında1 
görülen, 1.1 Aurasız migren kriterleri ile 
aşağıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B. Üç menstrüel siklusun en az ikisinde mens-
trüasyonun yalnızca 1 ±2. gününde (-2. 
gün ile  +3. gün)2 ortaya çıkması ve siklu-
sun diğer günlerinde görülmemesi.3 

Notlar:

1.  ICHD-3 açısından menstrüasyon, ya nor-
mal menstrüel siklustan ya da kombine 
oral kontraseptif veya siklik hormon rep-
lasman tedavisi kullanımında olduğu gibi 
eksojen progestojenlerin çekilmesinden 
kaynaklanan endometriyal kanama olarak 
kabul edilir.

2. Menstrüasyonun birinci günü 1. gün, mens-
trüasyondan önceki gün ise -1. gün olarak 
kabul edilir; gün 0 yoktur. 

3.  Araştırmalar açısından prospektif bir gün-
lüğün tutulması tavsiye edilse de, A1.1.1 
Aurasız saf menstrüel migrenin klinik tanı-
sı için mecburi değildir.

A1.1.2  Menstrüasyonla ilişkili aurasız 
migren

Tanı kriterleri:

A. Menstrüasyon dönemindeki bir kadında1 
görülen, 1.1 Aurasız migren kriterleri ile 
aşağıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B. Üç menstrüel siklusun en az ikisinde mens-
trüasyonun1 1 ±2. gününde (-2. gün ile +3. 
gün)2 ortaya çıkması ve siklusun diğer gün-
lerinde de görülmesi.3
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A1.2 Auralı migren

A1.2.0.1 Auralı saf menstrüel migren

Tanı kriterleri:

A. Menstrüasyon dönemindeki bir kadında1 
görülen, 1.2 Auralı migren kriterleri ile aşa-
ğıdaki B  kriterini karşılayan ataklar

B. Üç menstrüel siklusun en az ikisinde mens-
trüasyonun1 yalnızca 1 ±2. gününde (-2. 
gün ila +3. gün)2 ortaya çıkması ve siklusun 
diğer günlerinde görülmemesi.3

Notlar:

1.  ICHD-3 açısından menstrüasyon, ya nor-
mal menstrüel siklustan ya da kombine 
oral kontraseptif veya siklik hormon rep-
lasman tedavisi kullanımında olduğu gibi 
eksojen progestojenlerin çekilmesinden 
kaynaklanan endometriyal kanama olarak 
kabul edilir.

2.  Menstrüasyonun birinci günü 1. gün, mens-
trüasyondan önceki gün ise -1. gün olarak 
kabul edilir; gün 0 yoktur.

3.  Araştırmalar açısından prospektif bir gün-
lüğün tutulması tavsiye edilse de, A1.2.0.1 
Auralı saf menstrüel migrenin klinik tanısı 
için mecburi değildir.

A1.2.0.2 Menstrüasyonla ilişkili auralı 
migren

Tanı kriterleri:

A.  Menstrüasyon dönemindeki bir kadında1 
görülen, 1.2 Auralı migren kriterleri ile aşa-
ğıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B.  Üç menstrüel siklusun en az ikisinde mens-
trüasyonun 1 ±2. gününde (-2. gün ila +3. 
gün)2 ortaya çıkması ve siklusun diğer gün-
lerinde de görülmesi.3

Menstrüel migren atakları çoğunlukla au-
rasız seyreder. A1.1.1 Aurasız saf menstrüel 
migren ile A1.1.2 Menstrüasyonla ilişkili aura-
sız migren arasındaki ayrımın önemi, hormon 
profilaksisinin ilk başlıkta daha etkili olabilme-
sine dayanır. 

Birçok kadın ataklar ile menstrüasyon ara-
sındaki ilişkiyi olduğundan fazla bildirmekte-
dir; araştırmalar açısından, tanının doğrula-
nabilmesi için ilişkili kanıtların en az üç siklus 
boyunca günlükle belgelenmesi ve prospektif 
olarak kayıt altına alınması gerekir.

Migren mekanizması/mekanizmaları nor-
mal menstrüel siklustan kaynaklanan endo-
metriyal kanama ile (kombine oral kontrasep-
siyon ve siklik hormon replasmanında olduğu 
gibi) eksojen progestajenlerin çekilmesinden 
kaynaklanan kanama arasında farklılık göstere-
bilir. Örneğin, endojen menstrüel siklus hipo-
talamik-hipofizer-ovaryan eksendeki ovülasyo-
nu sağlayan kompleks hormonal değişikliklerin 
sonucu olarak ortaya çıkarken, kombine oral 
kontraseptif kullanımı bu değişiklikleri bas-
kılar. Sonuç olarak, tanı kriterleri bu belirgin 
alt popülasyonlar arasında ayrım yapmasa da, 
araştırmalarda bu alt popülasyonların birbirin-
den ayrılması gerekir. Bu alt popülasyonların 
tedavi stratejileri de farklı olabilir.

En azından bazı kadınlarda östrojen çe-
kilmesinin menstrüel migren ataklarına yol 
açtığını gösteren kanıtlar olsa da, siklusun 
bu anındaki diğer hormonal ve biyokimyasal 
değişiklikler de önemli olabilir. Saf menstrü-
el migren veya menstrüasyonla ilişkili mig-
renin eksojen östrojen çekilmesiyle ilişkili 
olduğu düşünülüyorsa, hem A1.1.1 Aurasız 
saf menstrüel migren veya A1.1.2 Menstrü-
asyonla ilişkili aurasız migren hem de 8.3.3 
Östrojen çekilmesi başağrısı kodları kullanıl-
malıdır.

Menstrüel ilişki, bir kadının üreme ömrü 
boyunca değişiklik gösterebilir.
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ren ve A1.2.0.2 Menstrüasyonla ilişkili auralı 
migren kriterlerine, bu nadir alt biçimlerin daha 
iyi karakterize edilebilmesi amacıyla burada yer 
verilmiştir. A1.2.0.3 Menstrüasyondan bağım-
sız auralı migren kriterleri ise bilgilerin tamam-
lanması amacıyla belgeye alınmıştır.

Birçok kadın ataklar ile menstrüasyon ara-
sındaki ilişkiyi olduğundan fazla bildirmekte-
dir; araştırmalar açısından, tanının doğrula-
nabilmesi için ilişkili kanıtların en az üç siklus 
boyunca günlükle belgelenmesi ve prospektif 
olarak kayıt altına alınması gerekir.

Migren mekanizması/mekanizmaları nor-
mal menstrüel siklustan kaynaklanan endomet-
riyal kanama ile (kombine oral kontrasepsiyon 
ve siklik hormon replasmanında olduğu gibi) 
eksojen progestojenlerin çekilmesinden kay-
naklanan kanama arasında farklılık gösterebilir. 
Örneğin, endojen menstrüel siklus hipotalamik-
hipofizer-ovaryan eksendeki ovülasyonu sağla-
yan kompleks hormonal değişikliklerin sonucu 
olarak ortaya çıkarken, kombine oral kontrasep-
tif kullanımı bu değişiklikleri baskılar. Sonuç ola-
rak, tanı kriterleri bu belirgin alt popülasyonlar 
arasında ayrım yapmasa da, araştırmalarda bu alt 
popülasyonların birbirinden ayrılması gerekir.

A1.3  Kronik migren (alternatif 
kriterler)

Alternatif Tanı kriterleri: 
A.  Üç aydan uzun süreyle ayda ≥15 gün or-

taya çıkan ve B ve C kriterlerini karşılayan 
başağrısı (migren benzeri veya gerilim-tipi 
benzeri)

B.  1.1 Aurasız migrenin B-D kriterlerini ve/
veya 1.2 Auralı migren başlığındaki B ve C 
kriterlerini karşılayan en az beş atak öykü-
sü bulunan bir hastada görülmesi

C.  Üç aydan uzun süreyle ayda ≥8 gün aşağı-
dakilerden herhangi birini karşılayan ba-
şağrısı:

Notlar:

1. ICHD-3 açısından menstrüasyon, ya nor-
mal menstrüel siklustan ya da kombine 
oral kontraseptif veya siklik hormon rep-
lasman tedavisi kullanımında olduğu gibi 
eksojen progestojenlerin çekilmesinden 
kaynaklanan endometriyal kanama olarak 
kabul edilir.

2.  Menstrüasyonun birinci günü 1. gün, 
menstrüasyondan önceki gün ise -1. gün 
olarak kabul edilir; gün 0 yoktur.

3.  Araştırmalar açısından prospektif bir gün-
lüğün tutulması tavsiye edilse de, A1.2.0.2 
Menstrüasyonla ilişkili auralı migrenin kli-
nik tanısı için mecburi değildir.

A1.2.0.3  Menstrüasyondan bağımsız 
auralı migren

Tanı kriterleri:

A.  Menstrüasyon dönemindeki bir kadında1 
görülen, 1.2 Auralı migren kriterleri ile aşa-
ğıdaki B kriterini karşılayan ataklar

B.  A1.2.0.1 Auralı saf menstrüel migrenin 
veya A1.2.0.2 Menstrüasyonla ilişkili auralı 
migrenin B kriterinin karşılanmaması.

Not:

1.  ICHD-3 açısından menstrüasyon, ya nor-
mal menstrüel siklustan ya da kombine oral 
kontraseptif veya siklik hormon replasman 
tedavisi kullanımında olduğu gibi eksojen 
progestojenlerin çekilmesinden kaynaklanan 
endometriyal kanama olarak kabul edilir.

Yorumlar: 
1.2 Auralı migrenin bu alt sınıflaması açık-

ça görüldüğü ve yukarıda tanımlandığı gibi 
yalnızca menstrüasyon döneminde olan ka-
dınlar için geçerlidir.

Menstrüel migren atakları çoğunlukla aura-
sız seyreder. A1.2.0.1 Auralı saf menstrüel mig-
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mu ve arteryel diseksiyon gibi diğer nörolojik 
bozuklukların, uygun incelemelerle dışlanması 
gerekir. 

A1.4.6 Karlı görüş

Tanı kriterleri:

A.  Üç aydan uzun süredir devam eden, tüm 
görme alanında dinamik, sürekli küçük 
noktalar 

B.  Aşağıdaki dört tipin en az ikisini karşılayan 
ek görsel semptomlar:
1.  palinopsi2

2.  ileri entoptik fenomenler3

3.  fotofobi
4.  gece görüşü bozukluğu (niktalopi)

C.  Semptomların migrenin tipik görsel aura-
sıyla tutarlı olmaması4

D.  Semptomların başka bir bozukluk ile daha 
iyi açıklanamaması.5

Notlar:

1.  Hastalar karlı görüşü televizyon parazitine 
(“karlı görüntü”) benzetir. Noktalar genel-
likle beyaz arka planda siyah veya gri ve 
siyah arka planda gri veya beyazdır, ancak 
şeffaf noktalar, yanıp sönen beyaz noktalar 
ve renkli noktalar da bildirilmektedir. 

2.  Palinopsi hareketli nesnelerin görsel art gö-
rüntüsü ve/veya izi olarak ortaya çıkabilir. 
Görsel art görüntüler, retinal art görüntü-
lerden farklıdır, çünkü retinal art görün-
tüler yalnızca yüksek kontrastlı bir görsele 
bakılmasının ardından ortaya çıkar ve ta-
mamlayıcı renktedir.

3.  Görme sisteminin kendi yapısından kay-
naklanan bu fenomenler her iki gözde çok 
fazla yüzer nokta, çok fazla mavi alan en-
toptik fenomeni (mavi gökyüzü gibi homo-
jen parlaklıktaki yüzeylere bakarken her iki 
gözün görme alanında aniden ortaya çıkan 
sayılamayan küçük gri/beyaz/siyah nokta 

1. 1.1 Aurasız migren başlığındaki C ve D 
kriterleri

2.  1.2 Auralı migren başlığındaki B ve C 
kriterleri

3.  1.5 Olası migren başlığındaki A ve B 
kriterleri

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A1.3.1  Ağrısız dönemlerle seyreden 
kronik migren

Tanı kriterleri:

A.  1.3 Kronik migren kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Ayda ≥5 gün, ilaç tedavisinden bağımsız 3 
saatten uzun süren ağrısız dönemlerin gö-
rülmesi.

A1.3.2  Sürekli ağrıyla seyreden kronik 
migren

Tanı kriterleri:

A.  1.3 Kronik migren kriterlerini ve aşağıdaki 
B kriterini karşılayan ataklar

B.  Ayda ≥5 gün, ilaç tedavisine bağlananlar 
dışında, 3 saatten uzun süren ağrısız dö-
nemlerin görülmemesi.

A1.4 Migren komplikasyonları

A1.4.5 Migren aura statusu

Tanı kriterleri:

A.  1.2 Auralı migren başlığını veya alt tiple-
rinden herhangi birinin kriterlerini karşıla-
yan migren

B.  Üç gün içerisinde en az üç auranın ortaya 
çıkması.

Yorum: 
Reversibl serebral vazokonstriksiyon send-

romu, posterior reversibl ensefalopati sendro-
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nın araştırmalara yansıtılmasıyla, ısrarlı görsel 
semptomların ele alınacağı ileriki çalışmalar-
da homojen çalışma grupları kullanılmalıdır; 
A1.4.6 Karlı görüş kriterlerinin tanımlanması 
sayesinde, araştırmacılar bu bozukluğun mev-
cut tanımını açıkça görebilecektir.

A1.6 Migrenle ilişkilendirilebilecek 
epizodik sendromlar

A1.6.4 İnfantil kolik

Tanımlama: Diğer açılardan sağlıklı olduğu 
görülen ve iyi beslenen bir bebekte aşırı ve sık 
ağlama.

Tanı kriterleri:

A. Doğumdan dördüncü aya kadar devam 
eden ve B kriterini karşılayan tekrarlayıcı 
iritabilite, aşırı heyecan veya ağlama epi-
zotları

B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-
ması:
1.  epizotların günde ≥ 3 saat devam etmesi
2.  epizotların ≥ 3 hafta boyunca haftada ≥ 

3 gün ortaya çıkması
C.  Başka bir bozukluğa bağlanamaması.1

Not:

1.  Özellikle, büyüme-gelişme geriliği dışlan-
mıştır.

Yorumlar:
İnfantil kolik beş bebekten birinde görülür. 

Koliği olan bebeklerin hayatlarının sonraki bir 
aşamasında 1.1 Aurasız migren veya 1.2 Auralı 
migren geliştirme olasılığı daha yüksektir. 1. 
Migreni olan annelerin bebeklerinde kolik ge-
lişmesi olasılığının, olmayanlara göre 2,5 kat 
daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 1. Migreni 
olan babalarda ise, bebeğin kolik geliştirmesi 
olasılığı iki kat daha yüksektir.

veya halkalar), gözün kendi kendini aydın-
latması (karanlıkta göz kapandığında algı-
lanan renkli dalga veya bulutlar) ve spon-
tan fotopsi (parlak yanıp sönen ışık) olarak 
sayılabilir. 

4.  1.2.1 Tipik auralı migren başlığında tanım-
landığı gibi.

5.  Oftalmoloji testlerinin (düzeltilmiş görme 
keskinliği, dilate-pupil fundoskopisi, gör-
me alanı muayenesi ve elektroretinografi) 
normal olması ve psikotropik uyuşturucu 
alımının olmaması.

Yorumlar: 
A1.4.6 Karlı görüş ICHD-3 Ek Bölümü-

ne yeni eklenmiştir. Migren spektrumuna 
bire bir uygun olmayabilir, ancak 1.2 Auralı 
migrenle epidemiyolojik açıdan ilişkili oldu-
ğu görülmektedir. Bu bozukluklarda görsel 
semptomlara yol açan patofizyolojik meka-
nizmaların aynı olup olmadığını belirlemek 
için daha fazla araştırma yapılması gerek-
mektedir. Bu çalışmalar yapılana kadar ise 
her iki bozuklukta kortikal hipereksitabilite-
nin bir rol oynadığı varsayılmaktadır. 1. Mig-
reni olan hastalarda, palinopsi prevalansı ve 
atakların dışında görsel sensitivite yüksektir: 
A1.4.6 Karlı görüşte hem palinopsi hem de 
fotofobi söz konusudur. A. 1.4.6 Karlı görüş 
ve komorbid 1. Migreni olan hastalarda pali-
nopsi, spontan fotopsi, fotofobi, niktalopi ve 
tinnitus komorbid migreni olmayanlara göre 
daha sık görülür.

A1.4.6 Karlı görüşün ICHD-3’e eklenme-
sini destekleyen iki neden daha vardır. Önce-
likle, bu durumun tanımlanması farkındalık 
yaratmakta ve doktorların bu durumu fark et-
mesine yardımcı olmaktadır. Bir semptom ola-
rak karlı görüşten yakınan hastalarda sıklıkla 1. 
Migren (öyküsü) görülür; A1.4.6 Karlı görüş-
ten haberdar olmayan doktorlar bu durumun 
semptomlarını ısrarlı görsel aura olarak yanlış 
yorumlayabilir. İkinci olarak, aynı tartışma-
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B.  1.1 Aurasız migren veya 1.2 Auralı migren 
görülmesi veya öyküsü1

C.  Beş dakika ile 72 saat4 arasında devam eden 
orta veya şiddetli3 vestibüler semptomlar2

D.  Epizotların en az yarısına aşağıda belirtilen 
üç migrenöz özellikten en az birinin eşlik 
etmesi5:
1.  başağrısının aşağıdaki dört özellikten 

en az ikisini karşılaması:
a.  tek taraflı yerleşim
b.  zonklayıcı özellikte
c.  orta veya ağır şiddetli
d.  rutin fiziksel aktiviteyle ile artma

2.  fotofobi ve fonofobi
3.  görsel aura 

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile veya başka bir 
vestibüler bozuklukla daha iyi açıklanama-
ması.6

Notlar:

1. Altta yatan migren tanısının kodunu da be-
lirtiniz. 

2. Baraby Topluluğunun Uluslararası Vestibü-
ler Bozukluklar Sınıflamasında tanımlanan 
ve A1.6.6 Vestibüler migren tanısının kri-
terlerini karşılayan vestibüler semptomlar 
aşağıdakileri kapsar:
A.  spontan vertigo:

1.  internal vertigo (hastanın kendisi-
nin hareket ettiğini hissetmesi)

2.  eksternal vertigo (hastanın görsel 
çevrenin döndüğünü veya dalgalan-
dığını hissetmesi)

B.  baş pozisyonunun değişmesinin ardın-
dan ortaya çıkan pozisyonel vertigo

C.  hareket eden kompleks veya geniş bir 
görsel uyarıyla tetiklenen görsel kay-
naklı vertigo

D.  baş hareketi sırasında ortaya çıkan baş 
hareketi ile indüklenen vertigo

E.  baş hareketine bağlı bulantı ve ser-
semlik hissi (sersemlik hissi, mekânsal 

A1.6.5  Çocukluk çağının alternan hemi-
plejisi

Tanımlama: Progresif ensefalopati, diğer pa-
roksismal fenomenler ve zihinsel bozuklukla 
ilişkilendirilen, alternan olarak her bir tarafı 
tutan çocukluk çağı hemipleji atakları.

Tanı kriterleri:

A.  Vücudun iki tarafı arasında alternan sey-
reden ve B kriterini karşılayan tekrarlayıcı 
hemipleji atakları

B.  18 aylıktan önce başlaması
C.  Hemipleji nöbetleriyle ilişkilendirilen veya 

bağımsız olarak ortaya çıkan en az bir baş-
ka paroksismal fenomenin1 görülmesi

D.  Zihinsel ve/veya nörolojik defisitin/defisit-
lerin kanıtının olması

E.  Başka bir bozukluğa bağlanamaması.

Not:

1.  Tonik nöbetler, distonik duruş, koreateto-
id hareketler, nistagmus veya diğer oküler 
motor anormaliler ve/veya otonomik bo-
zukluklar gibi.

Yorum: 
Bu heterojen nörodejeneratif bir bozukluk-

tur. Klinik bulgulara dayanarak migrenle ilişkili 
olduğu ileri sürülmektedir. Epilepsinin nadir bir 
formu olma olasılığı dışlanamaz. Olguların en 
az %70’inden büyük olasılıkla (sodyum-potas-
yum [Naþ / Kþ] ATPaz α3 alt birimini kodlayan) 
ATP1A3 genindeki mutasyonlar sorumludur. 

A1.6.6 Vestibüler migren

Daha önce kullanılan terimler: Migrenle iliş-
kili vertigo/sersemlik hissi, migrenle ilişkili 
vestibülopati, migrenöz vertigo.

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan en az beş epi-
zot
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Yorumlar: 
Çin’deki nöroloji servislerinde migren has-

talarında, A1.6.6 Vestibüler migren açısından 
%10,3 ile şaşırtıcı derecede yüksek bir preva-
lans belirlenmiştir. 

Diğer semptomlar
A1.6.6 Vestibüler migrene, geçici işitme semp-
tomları, bulantı, kusma, halsizlik ve taşıt tut-
masına yatkınlık eşlik edebilir. Ancak, bu 
semptomlar diğer birçok vestibüler bozuklukta 
da görüldüğü için tanı kriteri olarak tanımlan-
mamaktadır.

Migren aurası ve beyin sapı auralı migren ile 
ilişkisi
Hem migren aurası hem de beyin sapı aura-
lı migren (önceki adıyla baziler tip migren) 
ICHD-3 ile tanımlanmış olan terimlerdir. 
A1.6.6 Vestibüler migreni olan hastaların sa-
dece çok küçük bir bölümü vertigoyu aura 
semptomu olarak tanımlanan 5-60 dakikalık 
sürelerle deneyimler. 1.2.1.1 Başağrılı tipik au-
ranın bir kriteri olarak başağrısından hemen 
önce görülen vertigo yaşayan hastaların sayısı 
daha da azdır. Sonuç olarak, A1.6.6 Vestibüler 
aura epizotları migren aurası olarak kabul edi-
lemez.

1.2.2 Beyin sapı auralı migreni olan hasta-
ların %60’ından fazlasında vertigo bildirilse de, 
ICHD-3 bağlamında bu tanı için görsel, duysal 
veya disfazik aura semptomlarının yanı sıra 
en az iki beyin sapı semptomunun görülmesi 
gerekmektedir. A1.6.6 Vestibüler migreni olan 
hastaların %10’undan azı bu kriterleri karşılar. 
Dolayısıyla, bireysel hastalar her iki bozuklu-
ğun tanı kriterlerini karşılayabilirse de, A1.6.6 
Vestibüler migren ile 1.2.2 Beyin sapı auralı 
migren birbiriyle eşanlamlı değildir. 

Benign paroksismal vertigoyla olan ilişkisi
A1.6.6 Vestibüler migren her yaşta başlayabi-
lirse de, ICHD-3 bağlamında spesifik olarak 
1.6.2 Benign paroksismal vertigo başlığı al-

oryantasyonun bozulması hissiyle ka-
rakterizedir; sersemlik hissinin diğer 
biçimleri şu an için vestibüler migren 
sınıflamasına dâhil edilmemiştir).

3. Vestibüler semptomlar günlük aktivitele-
ri etkilediği, ancak engellemediği hallerde 
orta, günlük aktivitelerin devam ettirileme-
diği hallerde ise şiddetli olarak derecelendi-
rilir.

4. Epizotların süresinde büyük farklılıklar 
görülür. Hastaların yaklaşık %30’unda epi-
zotlar dakikalarca, %30’unda ataklar saat-
lerce, bir diğer %30’unda ise ataklar gün-
lerce sürer. Geri kalan %10’luk grupta ise 
yalnızca saniyeler süren ataklar görülür. Bu 
ataklar, baş hareketi veya görsel uyarı sıra-
sında ya da baş pozisyonundaki değişiklik-
lerin ardından tekrarlama eğilimindedir. 
Bu hastalarda, epizot süresi kısa atakların 
tekrar ettiği toplam süre olarak tanımlanır. 
Spektrumun tam karşı ucundaysa, bir epi-
zottan çıkması dört hafta sürebilen hastalar 
vardır. Ancak, ana epizot ender olarak 72 
saatten uzun sürer.

5. Tek bir epizotta bir semptom yeterlidir. 
Farklı epizotlar sırasında farklı semptomlar 
ortaya çıkabilir. Vestibüler semptomların 
öncesinde, sırasında veya sonrasında ilişki-
li semptomlar görülebilir.

6. Öykü veya fiziksel muayeneler başka bir 
vestibüler bozukluğu düşündürmemiştir 
veya böyle bir bozukluk değerlendirilmiş, 
ancak uygun incelemelerle dışlanmıştır 
veya böyle bir bozukluk komorbid bir 
durum olarak tespit edilir, ancak epizot-
lar birbirinden açıkça ayrılabilir. Migren 
atakları vestibüler uyarıyla tetiklenebilir. 
Dolayısıyla, ayırıcı tanıda süperimpoze 
migren ataklarıyla daha kompleks hale 
gelen diğer vestibüler bozukluklar da yer 
almalıdır.
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karşılandığında, vestibüler ataklar sırasında 
migren semptomları görülse dahi Meniere 
hastalığı tanısı konmalıdır. Her iki bozukluk 
tanısını alabilecek olan hastalar yalnızca biri 
A1.6.6 Vestibüler migren, diğeri ise Meniere 
hastalığı kriterlerini karşılayan iki farklı tipte 
atakları olan hastalardır. ICHD’nin gelecekteki 
revizyonlarında bir vestibüler migren/Meniere 
hastalığı overlap sendromuna yer verilebilir.
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disorders: results from the Korean headac-
he-sleep study. J Headache Pain 2014; 15: 28

A3.  Trigeminal otonomik 
sefalaljiler (TOS)

A3.1  Küme başağrısı (alternatif 
kriterler)

Alternatif Tanı kriterleri:

A.  B-D kriterlerini karşılayan en az beş atak
B.  (Tedavi edilmediğinde) 15–180 dakika de-

vam eden şiddetli veya çok şiddetli tek taraflı 
orbital, supraorbital ve/veya temporal ağrı1

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması:
1.  başağrısıyla aynı tarafta aşağıdaki 

semptom veya bulguların en az birinin 
görülmesi:
a.  konjunktival kanlanma ve/veya lak-

rimasyon
b.  nazal konjesyon ve/veya burun 

akıntısı
c.  göz kapağı ödemi
d.  alın ve yüzde terleme
e.  alın ve yüzde kızarma
f.  kulakta dolgunluk hissi
g.  miyoz ve/veya pitoz

2.  huzursuzluk veya ajitasyon hissi
D.  Atakların iki günde bir defadan günde se-

kiz defaya kadar ortaya çıkması2

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar:

1.  A3.1 Küme başağrısının aktif olduğu süre-
nin yarısından az olmak üzere, bir kısmın-
da atakların şiddeti daha az ve/veya süresi 
daha kısa veya daha uzun olabilir.

2.  A3.1 Küme başağrısının aktif olduğu süre-
nin yarısından az olmak üzere, bir kısmın-
da atakların sıklığı daha az olabilir.

A2.  Gerilim-tipi başağrısı 
(alternatif kriterler)

Aşağıdaki kriterler A2.1 Seyrek epizodik ge-
rilim-tipi başağrısı, A2.2 Sık epizodik geri-
lim-tipi başağrısı ve A2.3 Kronik gerilim-tipi 
başağrısı için uygulanabilir. Bu kriterlerde 
gerilim-tipi başağrısının ana sendromu tanım-
lanmaktadır. Diğer bir deyişle, bu kriterler çok 
spesifik olmakla beraber, sensitiviteleri düşük-
tür. 

Alternatif Tanı kriterleri:

A.  [2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi başağrısı, 
2.2 Sık epizodik gerilim-tipi başağrısı veya 
2.3 Kronik gerilim-tipi başağrısından ge-
çerli olanın] A kriterini ve aşağıdaki B-D 
kriterlerini karşılayan epizotlar veya başağ-
rısı

B.  Epizotların veya başağrılarının [2.1 Seyrek 
epizodik gerilim-tipi başağrısı, 2.2 Sık epi-
zodik gerilim-tipi başağrısı veya 2.3 Kronik 
gerilim-tipi başağrısından geçerli olanın] B 
kriterini karşılaması

C.  Başağrısının aşağıdaki dört özellikten en az 
üçünü karşılaması:
1.  iki taraflı yerleşim
2. basıcı/sıkıştırıcı (zonklayıcı olmayan) 

özellikte
3.  hafif ile orta şiddetli
4.  yürüme veya merdiven çıkma gibi rutin 

fiziksel aktivite ile şiddetlenmemesi
D.  Bulantı, kusma, fotofobi veya fonofobi gö-

rülmemesi
E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Kaynaklar

Chu MK, Cho SJ, Kim JM, et al. Field testing 
the alternative criteria for tension-type hea-
dache proposed in the third beta edition of 
the international classification of headache 
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2.  Yetişkinlerde, indometazin oral olarak ve 
başlangıçta günde en az 150 mg dozuyla 
kullanılmalı ve gerekiyorsa, günde 225 mg 
dozuna çıkarılmalıdır. Enjeksiyon dozu 
100–200 mg’dır. İdame için daha düşük 
dozlar sıklıkla yeterli olur.

Yorum: 
(e) ve (f) maddelerinin C kriterine dâhil 

edilmesi konusunda farklı görüşler vardır1. 
Çalışma grubundaki uzmanlar bu maddelerin 
spesifisiteden anlamlı ölçüde ödün vermeksi-
zin sensitiviteyi arttırdığını düşünse de, kriter 
değişikliğini desteklemek için gereken saha 
testleri yapılmamıştır.

A3.3  Kısa süreli tek taraflı 
nevraljiform başağrısı atakları 
(alternatif kriterler)

Alternatif Tanı kriterleri:

A.  B-D kriterlerini karşılayan en az 20 atak
B.  Orbital, supraorbital, temporal ve/veya diğer 

trigeminal dağılımında, 1-600 saniye devam 
eden ve tek bir saplanma, bir dizi saplanma 
veya testere dişi yapısında olarak ortaya çıkan 
orta veya şiddetli tek taraflı başağrısı.

C.  Ağrıyla aynı tarafta aşağıdaki kraniyal oto-
nomik semptom veya bulguların en az biri-
nin görülmesi:
1.  konjunktival kanlanma ve/veya göz ya-

şarması
2.  nazal konjesyon ve/veya burun akıntısı
3.  göz kapağı ödemi
4.  alın ve yüzde terleme
5.  alın ve yüzde kızarma
6.  kulakta dolgunluk hissi
7.  miyoz ve/veya pitoz

D.  Günde en az bir defa ortaya çıkması1

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
(e) ve (f) maddelerinin C kriterine dâhil 

edilmesi konusunda farklı görüşler vardır1. 
Çalışma grubundaki uzmanlar bu maddelerin 
spesifisiteden anlamlı ölçüde ödün vermeksi-
zin sensitiviteyi arttırdığını düşünse de, bu dü-
şünce saha testleriyle doğrulanmamıştır. 

A3.2  Paroksismal hemikraniya 
(alternatif kriterler)

Alternatif Tanı kriterleri:

A.  B-E kriterlerini karşılayan en az 20 atak
B.  Tek taraflı, orbital, supraorbital ve/veya 

temporal yerleşimli ve 2-30 dakika devam 
eden şiddetli ağrı

C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 
ikisinin karşılanması:
1.  başağrısıyla aynı tarafta aşağıdaki 

semptom veya bulguların en az birinin 
görülmesi:
a.  konjunktival kanlanma ve/veya lak-

rimasyon
b.  nazal konjesyon ve/veya burun 

akıntısı
c.  göz kapağı ödemi
d.  alın ve yüzde terleme
e.  alın ve yüzde kızarma
f.  kulakta dolgunluk hissi
g.  miyoz ve/veya pitoz

2.  huzursuzluk veya ajitasyon hissi
D.  Günde 5 defadan daha sık ortaya çıkması1

E.  Tedavi edici indometazin dozlarıyla kesin 
olarak engellenmesi2

F.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Notlar:

1.  A3.2 Paroksismal hemikraniyanın aktif ol-
duğu sürenin yarısından az olmak üzere, bir 
kısmında atakların sıklığı daha az olabilir.
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Not:

1. Yetişkinlerde, indometazin oral olarak ve 
başlangıçta günde en az 150 mg dozuyla 
kullanılmalı ve gerekiyorsa, günde 225 mg 
dozuna çıkarılmalıdır. Enjeksiyon dozu 
100–200 mg’dır. İdame için daha düşük 
dozlar sıklıkla yeterli olur.

Yorum: 
(e) ve (f) maddelerinin C kriterine dâhil 

edilmesi konusunda farklı görüşler vardır. 
Çalışma grubundaki uzmanlar bu maddelerin 
spesifisiteden anlamlı ölçüde ödün vermeksi-
zin sensitiviteyi arttırdığını düşünse de, kriter 
değişikliğini desteklemek için gereken saha 
testleri yapılmamıştır.

A3.6  Ayırt edilmemiş trigeminal 
otonomik sefalalji

Tanımlama: Çocuklarda ve ergenlerde, trige-
minal otonomik sefalalji bozukluğunun tüm 
özellikleri karşılanmadan ortaya çıkan trige-
minal otonomik sefalalji benzeri bir bozuk-
luk.

Yorumlar: 
Yetersiz beyin gelişimi, trigeminal otonomik 
sefalaljilerin (TOS) görünümünü değiştirebi-
lir. A3.6 Ayırt edilmemiş trigeminal otonomik 
sefalalji olarak kodlanan hastalar tipik olarak 
başağrıları TOS’u düşündüren özellikte, ancak 
karışık ve inkomplet karakterde olan çocuk-
lar ve ergenler olacaktır; örneğin, bir hastada 
otonomik özelliklerle 30 dakika devam eden 
lateralize başağrısı atakları görülse de, hasta 
indometazin, oksijen veya triptanlara beklenen 
yanıtları vermeyebilir.

Bu görünümlerin daha iyi anlaşılması ve 
tanılarına yönelik kriterlerin önerilmesi için 
longitudinal çalışmalar gereklidir.

Not:

1.  A3.3 Kısa süreli tek taraflı nevraljiform 
başağrısı ataklarının aktif olduğu sürenin 
yarısından az olmak üzere, bir kısmında 
atakların sıklığı daha az olabilir.

Yorum: 
C5 ve C6’nın dâhil edilmesi konusunda fark-

lı görüşler vardır. Çalışma grubundaki uzman-
lar bunun spesifisiteden anlamlı ölçüde ödün 
vermeksizin sensitiviteyi arttırdığını düşünse 
de, kriter değişikliğini desteklemek için gereken 
saha testleri yapılmamıştır.

A3.4  Hemikraniya kontinua 
(alternatif kriterler)

Alternatif Tanı kriterleri:

A.  B-D kriterlerini karşılayan tek taraflı başağrısı
B.  Orta veya daha yüksek şiddette artışlarla üç 

aydan uzun bir süre devam etmesi
C.  Aşağıdakilerden herhangi birinin veya her 

ikisinin karşılanması:
1.  başağrısıyla aynı tarafta aşağıdaki 

semptom veya bulguların en az birinin 
görülmesi:
a.  konjunktival kanlanma ve/veya lak-

rimasyon
b.  nazal konjesyon ve/veya burun 

akıntısı
c.  göz kapağı ödemi
d.  alın ve yüzde terleme
e.  alın ve yüzde kızarma
f.  kulakta dolgunluk hissi
g.  miyoz ve/veya pitoz

2.  huzursuzluk veya ajitasyon hissi veya 
ağrının hareketle şiddetlenmesi

D. Tedavi edici indometazin dozlarına kesin 
olarak yanıt vermesi1

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.
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doğru ilerler. Ancak, geriye doğru frontal veya 
periorbital alandan oksipital bölgeye yansıma 
da görülebilir. Ağrı her olguda tek taraflı olsa 
da, bazı hastalarda tarafın ataklar arasında de-
ğiştiği görülür.

Atakların sonunda, aynı tarafta lakrimas-
yon, konjunktival kanlanma ve/veya rinore 
gibi otonomik bulgular ortaya çıkabilir.

Ataklar çoğunlukla spontan olsa da, bazen 
ataklar arasında da hassas olan başlangıç nok-
tasına dokunulduğunda tetiklenebilir. 

Kaynaklar

Cuadrado ML, Go´ mez-Vicente L, Porta-
Etessam J, et al. Paroxysmal head pain with 
backward radiation. Will epicrania fugax 
go in the opposite direction? J Headache 
Pain 2010; 11: 75–78.

Cuadrado ML, Guerrero AL and Pareja JA. 
Epicrania fugax. Curr Pain Headache Rep 
2016; 20: 21.

Guerrero AL, Cuadrado ML, Porta-Etessam 
J, et al. Epicrania fugax: ten new cases and 
therapeutic results. Headache 2010; 50: 
451–458.

Herrero-Velázquez S, Guerrero-Peral ÁL, Mu-
lero P, et al. Epicrania fugax: the clinical 
characteristics of a series of 18 patients. Rev 
Neurol 2011; 53: 531–537.

Mulero P, Guerrero AL, Herrero-Vela´ zquez 
S, et al. Epicrania fugax with backward ra-
diation: clinical characteristics of nine new 
cases. J Headache Pain 2011; 12: 535–539.

Pareja JA, Álvarez M and Montojo T. Epicrania 
fugax with backward radiation. J Headache 
Pain 2012; 13: 175.

Pareja JA, Cuadrado ML, Ferna´ ndez-de-las-
Peñas C, et al. Epicrania fugax: an ultrabri-
ef paroxysmal epicranial pain. Cephalalgia 
2008; 28: 257–263.

Kaynaklar

De Coo IF, Wilbrink LA, Haan J, et al. Eva-
luation of the new ICHD-III beta cluster 
headache criteria. Cephalalgia 2016; 36: 
547–551.

A4.  Diğer primer başağrısı 
bozuklukları

A4.11 Epikrania fugaks

Tanımlama: Bir hemikraniyumun yüzeyi 
boyunca lineer veya zikzaklı bir yol izleyen, 
saplanıcı karakterde kısa süreli paroksismal 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  1–10 saniye süren ve B kriterini karşılayan 
tekrarlayıcı saplanıcı başağrısı atakları

B.  Ağrının bir hemikraniyumun yüzeyi bo-
yunca farklı sinirlerin dağılımlarında baş-
layan ve sona eren lineer veya zikzaklı bir 
yolu izlemesi

C.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.1

Not:

1.  Yapısal lezyon; öykü, fiziksel muayene ve 
uygun olduğu hallerde inceleme yardımıy-
la dışlanmalıdır.

Yorumlar: 
A4.11 Epikrania fugaksı olan hastalar ağ-

rılarını başın üzerinde birbirinden uzak iki 
nokta arasında başlangıcından sona ermesine 
kadar birkaç saniye kadar izlediği yola göre ta-
nımlar. Bu dinamik topografi, A4.11 Epikrania 
fugaksı diğer epikraniyal başağrılarından ve 
nevraljilerden ayırt eden belirgin bir özelliktir. 
Her hastada başlangıç ve sona erme noktaları 
sabit kalır ve ağrı genellikle posterior hemik-
raniyal alandan aynı taraftaki göze veya burna 
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4.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi de-
ğişiklikleri

5.  kafatası kırığı, intrakraniyal kanama ve/
veya beyin kontüzyonu gibi bir travma-
tik kafa yaralanmasının görüntüleme 
kanıtının olması

C.  Başağrısının aşağıdakilerin tümünü izleyen 
yedi gün ila üç ay içerisinde geliştiğinin bil-
dirilmesi:
1.  kafa yaralanması
2.  kafa yaralanması sonrasında bilincin 

açılması (uygunsa)
3.  kafa yaralanması sonrasında ağrının his-

sedilmesini veya açıklanmasını engelle-
yen ilacın/ilaçların kesilmesi (uygunsa)

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması:
1.  başağrısının başlangıcını izleyen üç ay 

içerisinde düzelmesi
2.  başağrısı henüz düzelmemiştir ancak 

başladıktan itibaren henüz 3 ay geçme-
miştir

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A5.1.2.1  Hafif travmatik kafa 
yaralanmasına bağlanan geç 
başlangıçlı akut başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdakilerin her ikisini birden karşılayan 

travmatik bir kafa yaralanmasının gerçek-
leşmiş olması:
1.  başağrısında aşağıdakilerden hiçbirinin 

kaydedilmemesi:
a.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
b.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değe-

rinin 13’ten düşük olması
c.  travma sonrası 24 saatten uzun sü-

ren amnezi
d.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi 

değişiklikleri

A5.  Kafa ve/veya boyun 
travmasına veya 
yaralanmasına bağlanan 
başağrısı

A5.1 Travmatik kafa yaralanmasına 
bağlanan akut başağrısı

Yorum: 
Başağrısının kafa yaralanmasını (veya yara-

lanmanın farkına varılmasını) izleyen yedi gün 
içerisinde başlaması (veya başladığının bildiril-
mesi) gerekliliği bir noktaya kadar gelişigüzel 
belirlenmiş bir süredir. Bazı veriler, başağrısının 
daha uzun bir aradan sonra başlayabildiğini dü-
şündürmektedir. Aşağıda sunulan tanı kriter-
lerinde, kafa yaralanması ile başağrısının baş-
langıcı arasındaki maksimal zaman aralığı üç 
ay olarak belirlenmişse de, yaralanmayla daha 
yakın bir zamansal ilişki içerisinde başlayan ba-
şağrılarının yaralanmaya daha kesin olarak bağ-
lanabildiği varsayılmaktadır. İleriki çalışmalar, 
bu hususları ve A5.1 Travmatik kafa yaralan-
masına bağlanan akut başağrısı için başağrısının 
yaralanmayı izleyen yedi günlük süreden sonra 
ve üç aya kadar başlaması olasılığının değerlen-
dirildiği alternatif tanı kriterlerinin sağladığı 
katkıları incelemeye devam etmelidir. 

A5.1.1.1 Orta veya şiddetli travmatik 
kafa yaralanmasına bağlanan 
geç başlangıçlı akut başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B. Aşağıdakilerden en az birinin eşlik ettiği 

travmatik kafa yaralanmasının gerçekleş-
miş olması:
1.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
2.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değerinin 

13’ten düşük olması
3.  travma sonrası 24 saatten uzun süren 

amnezi
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A5.2  Travmatik kafa yaralanmasına 
bağlanan ısrarlı başağrısı

Yorum: 
Başağrısının kafa yaralanmasını (veya ya-

ralanmanın farkına varılmasını) izleyen yedi 
gün içerisinde başlaması (veya başladığının 
bildirilmesi) gerekliliği bir noktaya kadar ge-
lişigüzel belirlenmiş bir süredir. Bazı veriler, 
başağrısının daha uzun bir aradan sonra baş-
layabildiğini düşündürmektedir. Aşağıda su-
nulan tanı kriterlerinde, kafa yaralanması ile 
başağrısının başlangıcı arasındaki maksimal 
zaman aralığı üç ay olarak belirlenmişse de, 
yaralanmayla daha yakın bir zamansal ilişki 
içerisinde başlayan başağrılarının yaralanmaya 
daha kesin olarak bağlanabildiği varsayılmak-
tadır. İleriki çalışmalar, bu hususları ve A5.2 
Travmatik kafa yaralanmasına bağlanan ısrarlı 
başağrısı için başağrısının yaralanmayı izleyen 
yedi günlük süreden sonra ve üç aya kadar baş-
laması olasılığının değerlendirildiği alternatif 
tanı kriterlerinin sağladığı katkıları incelemeye 
devam etmelidir.

A5.2.1.1  Orta veya şiddetli travmatik 
kafa yaralanmasına bağlanan 
geç başlangıçlı ısrarlı başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdakilerden en az birinin eşlik ettiği 

travmatik kafa yaralanmasının gerçekleş-
miş olması:
1.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
2.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değerinin 

13’ten düşük olması
3.  24 saatten uzun süren travma sonrası 

amnezi
4.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi de-

ğişiklikleri
5.  kafatası kırığı, intrakraniyal kanama ve/

veya beyin kontüzyonu gibi bir travma-

e.  kafatası kırığı, intrakraniyal kana-
ma ve/veya beyin kontüzyonu gibi 
bir travmatik kafa yaralanmasının 
görüntüleme kanıtının olması

2.  başağrısının kafa yaralanmasından he-
men sonra aşağıdaki belirti ve/veya bul-
gulardan  biriyle veya birden fazlasıyla 
ortaya çıkması:
a.  geçici konfüzyon, oryantasyon bo-

zukluğu veya bilinç bozukluğu
b.  kafa yaralanmasından hemen önceki 

veya sonraki olayları hatırlamama
c.  hafif travmatik kafa yaralanmasına 

işaret eden aşağıdaki belirtilerden 
ikisinin veya daha fazlasının görül-
mesi:
-  bulantı
-  kusma
-  görme bozuklukları
-  baş dönmesi ve/veya vertigo
-  yürümede ve/veya postüral den-

gesizlik
-  hafıza ve/veya konsantrasyon 

bozukluğu.
C.  Başağrısının aşağıdakilerin tümünü izleyen 

yedi gün ile üç ay içerisinde geliştiğinin bil-
dirilmesi:
1.  kafa yaralanması
2.  kafa yaralanması sonrasında bilincin 

açılması (uygunsa)
3.  kafa yaralanması sonrasında ağrının 

hissedilmesini veya açıklanmasını en-
gelleyen ilacın/ilaçların kesilmesi (uy-
gunsa)

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması:
1.  başağrısının başlangıcını izleyen üç ay 

içerisinde düzelmesi
2.  başağrısı henüz düzelmemiştir ancak 

başladıktan itibaren henüz 3 ay geçme-
miştir

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.



267A: Ek Bölüm

a.  geçici konfüzyon, oryantasyon bo-
zukluğu veya bilinç bozukluğu

b.  kafa yaralanmasından hemen önceki 
veya sonraki olayları hatırlamama

c.  hafif travmatik beyin yaralanmasına 
işaret eden aşağıdaki belirtilerden 
ikisinin veya daha fazlasının görül-
mesi:
-  bulantı
-  kusma
-  görme bozuklukları
-  baş dönmesi ve/veya vertigo
-  yürümede ve/veya duruşta den-

gesizlik
-  hafıza ve/veya konsantrasyon 

bozukluğu.
C.  Başağrısının aşağıdakilerin tümünü izleyen 

yedi gün ile üç ay içerisinde geliştiğinin bil-
dirilmesi:
1.  kafa yaralanması
2.  kafa yaralanması sonrasında bilincin 

açılması (uygunsa)
3.  kafa yaralanması sonrasında ağrının 

hissedilmesini veya açıklanmasını en-
gelleyen ilacın/ilaçların kesilmesi (uy-
gunsa)

D.  Başağrısının başlangıcından sonra üç ay-
dan uzun sürmesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A5.7  Beyin radyocerrahisine 
bağlanan başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Beyin radyocerrahisinin gerçekleştirilmiş 

olması
C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması:
1.  başağrısının radyocerrahiyi izleyen yedi 

gün içerisinde ortaya çıkması

tik kafa yaralanmasının görüntüleme 
kanıtının olması

C.  Başağrısının aşağıdakilerin tümünü izleyen 
yedi gün ile üç ay içerisinde geliştiğinin bil-
dirilmesi:
1.  kafa yaralanması
2.  kafa yaralanması sonrasında bilincin 

açılması (uygunsa)
3.  kafa yaralanması sonrasında ağrının 

hissedilmesini veya açıklanmasını en-
gelleyen ilacın/ilaçların kesilmesi (uy-
gunsa)

D.  Başağrısının başlangıcından sonra üç ay-
dan uzun sürmesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A5.2.2.1  Hafif travmatik kafa 
yaralanmasına bağlanan geç 
başlangıçlı ısrarlı başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdakilerin her ikisini birden karşılayan 

travmatik bir kafa yaralanmasının gerçek-
leşmiş olması:
1.  başağrısında aşağıdakilerden hiçbirinin 

kaydedilmemesi:
a.  30 dakikadan uzun süre bilinç kaybı
b.  Glasgow Koma Skalası (GKS) değe-

rinin 13’ten düşük olması
c.  travma sonrası 24 saatten uzun sü-

ren amnezi
d.  24 saatten uzun süren bilinç düzeyi 

değişiklikleri
e.  kafatası kırığı, intrakraniyal kana-

ma ve/veya beyin kontüzyonu gibi 
bir travmatik kafa yaralanmasının 
görüntüleme kanıtının olması

2.  başağrısının kafa yaralanmasından he-
men sonra aşağıdaki belirti ve/veya bul-
gulardan  biriyle veya birden fazlasıyla 
ortaya çıkması:



268 ICHD-3

1.  başağrısının travma veya yaralanmayla 
yakın zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
olması

2.  travma veya yaralanma nedenine işaret 
eden başka kanıtların olması

D.  Aşağıdakilerden herhangi birinin karşılan-
ması:
1.  başağrısının başlangıcını izleyen üç ay 

içerisinde düzelmesi
2.  başağrısı henüz düzelmemiştir ancak 

başladıktan sonra henüz 3 ay geçme-
miştir

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A5.9.  Kafa ve/veya boyun travmasına 
veya yaralanmasına bağlanan 
ısrarlı başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Yukarıda tanımlananlar dışındaki bir tipte 

kafa ve/veya boyun travmasının ya da yara-
lanmasının gerçekleşmiş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya ikisiyle birden ortaya koyulması:
1. başağrısının travma veya yaralanmayla 

yakın zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
olması

2.  travma veya yaralanma nedenine işaret 
eden başka kanıtların olması

D.  Başağrısının başlangıcından sonra üç ay-
dan uzun sürmesi

E.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Kaynaklar

Lucas S, Hoffman JM, Bell KR, et al. Characte-
rization of headache after traumatic brain 
injury. Cephalalgia 2012; 32: 600–606.

2.  başağrısının radyocerrahiyi izleyen üç 
ay içerisinde düzelmesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Radyocerrahiden sonra daha önce görülme-

yen bir başağrısının ortaya çıktığı bildirilmişse 
de, birçok çalışmada ne klinik özellikleri ko-
nusunda detaylı tanımlamalar sunulmakta ne 
de radyocerrahiden sonraki başağrısının altta 
yatan bir başağrısı bozukluğunun kötüleşmesi 
olarak mı yoksa yeni bir başağrısı olarak mı or-
taya çıktığı açıkça belirtilmektedir. Geçmiş ba-
şağrısı öyküsünün olmadığı olgularda, başağrısı 
sendromu kısa sürmüş, girişimden bir yıldan 
uzun süre sonra ortaya çıkmış ve migrene veya 
gök gürültüsü başağrısına benzer seyretmiştir. 
Dolayısıyla, bu başağrıları ile başağrısı öncesin-
deki radyocerrahi girişimleri arasındaki neden-
sel ilişkiler oldukça şüphelidir. A5.7 Beyin rad-
yocerrahisine bağlanan başağrısının tek başına 
bir başlık olup olmadığını ve öyleyse, radyasyon 
verilen lezyonun tipi ve yerleşimi ve/veya uygu-
lanan dozaj ve radyasyon alanı ile nasıl bir ilişki 
içerisinde olduğunu belirlemek için kontrolleri 
dikkatli bir şekilde tasarlanmış prospektif çalış-
malara ihtiyaç duyulmaktadır.

A5.8. Diğer kafa ve/veya 
boyun travmasına veya 
yaralanmasına bağlanan  
akut başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C ve D kriterlerini karşılayan başağrısı
B.  Yukarıda tanımlananlar dışındaki bir tipte 

kafa ve/veya boyun travmasının ya da yara-
lanmasının gerçekleşmiş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden bi-
riyle veya ikisiyle birden ortaya koyulma-
sı:
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Yorum: 
A6.10 Geçirilmiş kraniyal ve/veya servikal vas-
küler bozukluklara bağlanan ısrarlı başağrısı 
yeterince belgelenmemiştir; bu başlık gerçek-
ten varsa, nedensellik açısından daha sağlam 
kriterlerin belirlenmesini sağlayacak araştır-
malar yapılmalıdır. 

A7.  Vasküler olmayan 
intrakraniyal bozukluklara 
bağlanan başağrısı

A7.6  Epileptik nöbete bağlanan 
başağrısı

A7.6.3  Elektrokonvülzif tedavi (EKT) 
sonrası başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan tekrarlayıcı başağrısı
B.  Bir elektrokonvülzif tedavinin (EKT) uy-

gulanmış olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerin tü-

müyle ortaya koyulması:
1.  EKT seanslarının %50’sinden sonra ba-

şağrısının gelişmiş olması
2.  her başağrısının EKT’den sonraki dört 

saat içerisinde gelişmiş olması
3.  başağrısının EKT’den sonraki 72 saat 

içinde geçmiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorumlar: 
Elektrokonvülzif tedaviye bağlanan ba-

şağrısına yönelik açık ve net tanımlamaların 
sayısı çok azdır. Eletriptan ve parasetamolün 
değerlendirildiği bir tek kör karşılaştırma de-
nemesinde, 72 hastanın 20’si (%28) başağrı-
sından yakınmış, ancak bu başağrıları detaylı 
bir şekilde karakterize edilmemiştir (ağrının 
yalnızca yerleşimi ve niteliği değerlendiril-
miştir).

Lucas S, Hoffman JM, Bell KR, et al. A prospec-
tive study of prevalence and characterizati-
on of headache following mild traumatic 
brain injury. Cephalalgia 2014; 34: 93–102.

Olesen J. Problem areas in the International 
Classification of Headache Disorders, 3rd 
edition (beta). Cephalalgia 2014; 34: 1193–
1199.

Theeler BJ and Erickson JC. Post-traumatic 
headaches: time for a revised classification? 
Cephalalgia 2012; 32: 589–591.

Theeler BJ, Flynn FG and Erickson JC. Headac-
hes after concussion in US soldiers retur-
ning from Iraq or Afghanistan. Headache 
2010; 50: 1262–1272.

Theeler B, Lucas S, Riechers RG, et al. Post-
traumatic headaches in civilians and mili-
tary personnel: a comparative, clinical revi-
ew. Headache 2013; 53: 881–900.

A6.  Kraniyal ve/veya servikal 
vasküler bozukluklara 
bağlanan başağrısı

A6.10. Geçirilmiş kraniyal ve/veya 
servikal vasküler bozuklukla-
ra bağlanan ısrarlı başağrısı

A.  Daha önce 6. Kraniyal ve/veya servikal vas-
küler bozukluklara bağlanan başağrısı veya 
tiplerinden, alt tiplerinden veya alt biçim-
lerinden birinin tanısını almış olan ve C 
kriterini karşılayan başağrısı

B.  Başağrısına neden olan kraniyal veya ser-
vikal vasküler bozukluğun etkili bir şekilde 
tedavi edilmiş veya spontan bir şekilde geç-
miş olması

C.  Başağrısının vasküler bozukluğun etkili te-
davisinden veya spontan bir şekilde geçme-
sinden sonra üç aydan uzun süreyle devam 
etmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.
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Nedensellik için daha sağlam kriterler belirle-
yebilecek araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Kaynaklar

Belcastro V, Striano P, Kasteleijn-Nolst Trenite´ 
DGA, et al. Migralepsy, hemicrania epilep-
tica, post-ictal headache and ‘‘ictal epilep-
tic headache’’: a proposal for terminology 
and classification revision. J Headache Pain 
2011; 12: 289–294.

Canuet L, Ishii R, Iwase M, et al. Cephalic au-
ras of supplementary motor area origin: an 
ictal MEG and SAM(g2) study. Epilepsy Be-
hav 2008; 13: 570–574.

Dinwiddie SH, Huo D and Gottlieb O. The 
course of myalgia and headache after 
electroconvulsive therapy. J ECT 2010; 26: 
116–120.

Kertesz DP, Trabekin O and Vanetik MS. Hea-
dache treatment after electroconvulsive tre-
atment: a single-blinded trial comparator 
between eletriptan and paracetamol. J ECT 
2015; 31: 105–109.

Mendez MF, Doss RC, Taylor JL, et al. Relati-
onship of seizure variables to personality 
disorders in epilepsy. J Neuropsychiatry Clin 
Neurosci 1993; 5: 283–286.

Parisi P, Striano P, Kasteleijn-Nolst Trenite´ 
DGA, et al. ‘Ictal epileptic headache’: recent 
concepts for new classification criteria. 
Cephalalgia 2012; 32: 723–724.

Schweder LJ, Wahlund B, Bergsholm P, et al. 
Questionnaire study about the practice of 
electroconvulsive therapy in Norway. J ECT 
2011; 27: 296–299.

Siegel AM, Williamson PD, Roberts DW, et al. 
Localized pain associated with seizures ori-
ginating in the parietal lobe. Epilepsia 1999; 
40: 845–855.

Young GB and Blume WT. Painful epileptic se-
izures. Brain 1983; 106: 537–554.

Yayımlanmış olan veriler, A7.6.3 Elektro-
konvülzif tedavi (EKT) sonrası başağrısını uy-
gulamada kullanılabilecek şekilde tanımlamak 
için yeterli değildir ve ICHD-3 beta yayımlan-
dıktan sonra, önerilen bu kriterler konusunda 
herhangi bir validasyon çalışması yapılmamış-
tır.

A7.9. Geçirilmiş vasküler olmayan 
intrakraniyal bozukluğa 
bağlanan ısrarlı başağrısı

Tanı kriterleri:

A. Daha önce 7. Vasküler olmayan intrakra-
niyal bozukluklara bağlanan başağrısı veya 
tiplerinden, alt tiplerinden veya alt biçim-
lerinden birinin tanısını almış olan ve C 
kriterini karşılayan başağrısı

B.  Başağrısına neden olan vasküler olmayan 
intrakraniyal bozukluğun etkili bir şekilde 
tedavi edilmiş veya spontan bir şekilde geç-
miş olması

C.  Başağrısının vasküler olmayan bozukluğun 
etkili tedavisinden veya spontan bir şekilde 
geçmesinden sonra üç aydan uzun süreyle 
devam etmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Klinik deneyimlere dayanarak, ısrarlı ba-

şağrısının geçirilmiş (ve sona ermiş) vasküler 
olmayan intrakraniyal bozukluk sonrasında 
ortaya çıkabildiği bilinmektedir; bu tür başağ-
rılarının 7.1.1 İdiyopatik intrakraniyal hiper-
tansiyona bağlanan başağrısı ve 7.2.3 Spontan 
intrakraniyal hipotansiyona bağlanan başağrısı 
sonrasında ortaya çıktığı bir ölçüde belirlen-
miştir. Buna karşın, A7.9. Geçirilmiş vasküler 
olmayan intrakraniyal bozukluğa bağlanan 
ısrarlı başağrısı yeterince belgelenmemiştir. 
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sonra üç aydan uzun süreyle devam etmiş 
olması

D. Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması ve nörogörüntülemeyle hidrose-
falinin dışlanmış olması.

A9.3  İnsan immünyetmezlik virüsü 
(HIV) enfeksiyonuna bağlanan 
başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: HIV enfeksiyonu 
olan hastalarda ortaya çıkan, ancak spesifik bir 
fırsatçı enfeksiyonun neden olduğu başağrısı 
spesifik enfeksiyona göre kodlanmalıdır. Anti-
retroviral ilaçların kullanımının neden olduğu 
başağrısı, 8.1.10 Başağrısı dışındaki endikas-
yonlara yönelik uzun süreli ilaç kullanımına 
bağlanan başağrısı olarak kodlanmalıdır.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdaki özelliklerin her ikisinin karşılan-

ması:
1.  sistemik HIV enfeksiyonunun ortaya 

koyulmuş olması
2.  devam eden diğer bir sistemik ve/veya 

intrakraniyal enfeksiyonun dışlanmış 
olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması:
1.  başağrısının HIV enfeksiyonunun baş-

langıcıyla zamansal ilişki içerisinde or-
taya çıkmış olması

2.  başağrısının, HIV enfeksiyonunda CD4 
hücre sayımı ve/veya viral yükle ortaya  
koyulan kötüleşmeyle zamansal ilişki 
içerisinde gelişmiş veya anlamlı ölçüde 
kötüleşmiş olması

3.  başağrısının, HIV enfeksiyonunda CD4 
hücre sayımı ve/veya viral yükle ortaya  
koyulan düzelmeye paralel olarak an-
lamlı ölçüde gerilemiş olması

A8.  Madde (kullanımı) ya da 
çekilmesine bağlanan 
başağrısı

A8.4  Geçmiş madde kullanımına 
veya maddeye maruz kalmaya 
bağlanan ısrarlı başağrısı

Diğer yayınlardaki kodu: 8.2 İlaç aşırı kulla-
nımı başağrısı.

Tanı kriterleri:

A.  Daha önce 8.1 Madde kullanımına veya 
maddeye maruz kalmaya bağlanan başağrı-
sı tanısı almış olan ve C kriterini karşılayan 
başağrısı

B.  Madde kullanımının veya maddeye maruz 
kalmanın sona ermiş olması

C.  Başağrısının maruz kalma sona erdikten 
sonra üç aydan uzun süreyle devam etmiş 
olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A9.  Enfeksiyona bağlanan 
başağrısı

A9.1  İntrakraniyal enfeksiyona 
bağlanan başağrısı

A9.1.3.3  Geçirilmiş intrakraniyal 
fungal veya diğer parazitik 
enfeksiyona bağlanan ısrarlı 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  Daha önce 9.1.3 İntrakraniyal fungal veya 
diğer parazitik enfeksiyona bağlanan ba-
şağrısı kriterlerini karşılamış olan ve aşağı-
daki B kriterini karşılayan başağrısı

B.  İntrakraniyal fungal veya diğer parazitik 
enfeksiyonun geçmiş olması

C.  Başağrısının intrakraniyal fungal veya di-
ğer parazitik enfeksiyonun geçmesinden 
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yalnızca küçük bir grubunda fırsatçı enfeksi-
yonlara bağlanabilecek başağrısı görülür.

HIV enfeksiyonu sırasında, fırsatçı enfek-
siyonlar veya neoplazmalarla bağlantılı sekon-
der menenjit ve/veya ensefalit gelişebilir. HIV 
enfeksiyonuna eşlik eden ve başağrısına neden 
olan en yaygın intrakraniyal enfeksiyonlar tok-
soplazmoz ve kriptokokkal menenjittir. HIV 
enfeksiyonu olan hastalarda ortaya çıkan, ancak 
spesifik bir fırsatçı enfeksiyona bağlanan başağ-
rısı spesifik enfeksiyona göre kodlanmalıdır.

Antiretroviral ilaçlar da başağrısına neden 
olabilir. Bu tür olgularda, başağrısı 8.1.10 Ba-
şağrısı dışındaki endikasyonlara yönelik uzun 
süreli ilaç kullanımına bağlanan başağrısı ola-
rak kodlanmalıdır.

Kaynaklar
Berger JR. Pearls: neurologic complications of 

HIV/ AIDS. Semin Neurol 2010; 30: 66–70.
Brew BJ and Miller J. Human immunodefi-

ciency virusrelated headache. Neurology 
1993; 43: 1098–1100.

Denning DW. The neurological features of HIV 
infection. Biomed Pharmacother 1988; 42: 
11–14.

Evers S, Wibbeke B, Reichelt D, et al. The im-
pact of HIV infection on primary headache. 
Unexpected findings from retrospective, 
cross-sectional, and prospective analyses. 
Pain 2000; 85: 191–200.

Hollander H and Strimgari S. Human immu-
nodeficiency virus-associated meningitis. 
Clinical course and correlations. Am J Med 
1987; 83: 813–816.

Kirkland KE, Kirkland K, Many WJ Jr, et al. 
Headache among patients with HIV disea-
se: prevalence, characteristics, and associa-
tions. Headache 2011; 52: 455–466.

Mirsattari SM, Power C and Nath A. Primary 
headaches in HIV-infected patients. Hea-
dache 1999; 39: 3–10.

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar:
A9.3 İnsan immünyetmezlik virüsü (HIV) 

enfeksiyonuna bağlanan başağrısının diğer 
enfeksiyonlara bağlanan başağrılarından ayrıl-
ması üç farklı nedene dayanır.
1.  HIV enfeksiyonu her zaman hem sistemik-

tir hem de santral sinir sisteminde yerle-
şimlidir.

2.  Santral sinir sistemi enfeksiyonu sistemik 
enfeksiyondan bağımsız bir şekilde ilerle-
yebilir

3.  HIV enfeksiyonu için hala bir tedavi bu-
lunmamıştır.
HIV/edinsel immünyetmezlik sendromu 

(AIDS) ile enfekte insanların yarısından fazlasın-
da başağrısı bildirilmekte ve başağrısı, (aseptik 
menenjit ve benzeri mekanizmalar aracılığıyla) 
hem akut hem de kronik HIV enfeksiyonunun 
semptomatolojisinin bir parçası olabilmektedir. 
Buna karşın, A9.3 İnsan immünyetmezlik virü-
sü (HIV) enfeksiyonuna bağlanan başağrısı yine 
de Ek Bölümde yer almaktadır, çünkü HIV en-
feksiyonuna bağlanan başağrısının, çoğu HIV 
hastasında bildirilen primer başağrısı benzeri 
başağrılarından ayrılması çok zordur. Bu kri-
terlerin prospektif çalışmalarda uygulanmasıyla 
daha kesin kanıtlar sağlanabilir. 

Çoğu olguda, A9.3 İnsan immünyetmezlik 
virüsü (HIV) enfeksiyonuna bağlanan başağrı-
sı künt ve iki taraflıdır veya bir primer başağrısı 
bozukluğunun (1. Migren veya 2. Gerilim-tipi 
başağrısı) özelliklerini gösterir. Başağrısı şid-
detinin, sıklığının ve ilişkili engelliliğin HIV 
enfeksiyonunun CD4 hücre sayımı ve/veya 
viral yükle ortaya koyulan şiddetiyle ilişkili 
olduğu, ancak HIV enfeksiyonunun süresi ve 
hastaya verilen antiretroviral ilaçların sayısıyla 
ilişkili olmadığı görülmektedir. 

Oldukça etkin antiretroviral tedavinin yay-
gın erişilebilirliğinden dolayı, HIV hastalarının 
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D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Ortostatik hipotansiyonu olan hastalara özel-
likle sorulduğunda, %75’i boyun ağrısına işaret 
etmiştir.

A10.8  Diğer homeostaz 
bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

A10.8.1  Uzayda seyahate bağlanan 
başağrısı

Tanımlama: Uzayda seyahatin neden olduğu 
spesifik olmayan başağrısı. Başağrısı epizotla-
rının çoğu, uzay taşıtı tutması semptomlarıyla 
ilişkilendirilmez.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan yeni başağrısı
B.  Hastanın uzayda seyahat etmiş olması
C. Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-

siyle birden ortaya koyulması:
1.  başağrısının yalnızca uzay seyahati sıra-

sında ortaya çıkmış olması
2.  başağrısının dünyaya dönüşten sonra 

spontan bir şekilde gerilemiş olması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorum:
Bir ankete katılan 16 erkek ve bir kadın ast-

ronottan 12’si (%71) yeryüzünde başağrısıyla 
karşılaşmazken, uzaydayken en az bir başağrısı 
epizodu yaşadığını bildirmiştir.

A10.8.2  Diğer metabolik veya sistemik 
bozukluğa bağlanan başağrısı

Aşağıdaki bozukluklara bağlanan başağrıları 
ortaya çıkabilir, ancak bunlar için yeterli va-
lidasyon sağlanmamıştır: anemi, adrenokorti-

Norval DA. Symptoms and sites of pain expe-
rienced by AIDS patients. S Afr Med J 2004; 
94: 450–454.

Rinaldi R, Manfredi R, Azzimondi G, et al. Recur-
rent ‘‘migraine-like’’ episodes in patients with 
HIV disease. Headache 2007; 37: 443–448.

Valcour V, Chalermchai T, Sailasuta N, et al.; 
on behalf of the RV254/SEARCH 010 Study 
Group.

Central nervous system viral invasion and inf-
lammation during acute HIV infection. J 
Infect Dis 2012; 206: 275–282.

Weinke T, Rogler G, Sixt C, et al. Cryptococcosis 
in AIDS patients: observations concerning 
CNS involvement. J Neurol 1989; 236: 38–42.

A10.  Homeostaz bozukluğuna 
bağlanan başağrısı

A10.7 Ortostatik (postüral) 
hipotansiyona bağlanan 
başağrısı ve/veya boyun ağrısı

Tanımlama: Çoğunlukla ensede ortaya çıkan, 
ancak zaman zaman oksipital bölgenin yuka-
rısına doğru yayılan (“elbise askısı” dağılımı), 
postüral hipotansiyona bağlanan ve yalnızca 
dik duruşta gelişen ağrı.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Ortostatik (postüral) hipotansiyonun orta-

ya koyulmuş olması
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması:
1.  başağrısının yalnızca dik duruşta geliş-

mesi
2.  başağrısının yatay duruşa geçişle spon-

tan olarak gerilemesi
3.  başağrısının çoğunlukla ensede olması 

ve zaman zaman oksipital bölgenin yu-
karısına doğru yayılması (“elbise askısı” 
dağılımı)
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Mathias CJ, Mallipeddi R and Bleasdale-Barr 
K. Symptoms associated with orthostatic 
hypotension in pure autonomic failure and 
multiple system atrophy. J Neurol 1999; 246: 
893–898.

Vein AA, Koppen H, Haan J, et al. Space hea-
dache: a new secondary headache. Cepha-
lalgia 2009; 29: 683–686.

A11.  Kraniyum, boyun, gözler, 
kulaklar, sinüsler, dişler, 
ağız ya da diğer fasiyal 
ya da kraniyal yapıların 
bozukluklarına bağlanan 
başağrısı ya da yüz ağrısı

A11.2  Boyun bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

A11.2.4  Üst servikal radikülopatiye 
bağlanan başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı ve/veya bo-
yun ağrısı

B.  C2 veya C3 radikülopatisinin klinik, elekt-
rodiagnostik tanı veya radyolojik kanıtının 
olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden iki-
siyle birden ortaya koyulması:
1.  aşağıdakilerden en az ikisinin karşılan-

ması:
a.  ağrının radikülopatinin başlangıcıy-

la zamansal ilişki içerisinde gelişmiş 
veya radikülopatinin tespitini sağla-
mış olması

b.  ağrının radikülopatideki düzelmeye 
veya kötüleşmeye paralel olarak an-
lamlı ölçüde düzelmesi veya anlamlı 
ölçüde kötüleşmesi

c.  başağrısının ilişkili sinir kökünün 
lokal anestezisiyle kısa süre için  
durdurulması

d.  başağrısının radikülopatiyle aynı ta-
rafta olması

kal yetersizlik, mineralokortikoid yetersizliği, 
hiperaldosteronizm, polisitemi, hiperviskozite 
sendromu, trombotik trombositopenik pur-
pura, plazmaferez, antikardiyolipin antikor 
sendromu, Cushing hastalığı, hiponatremi, 
hipertiroidizm, hiperglisemi, hiperkalsemi, 
sistemik lupus eritematozus, kronik yorgunluk 
sendromu, fibromiyalji.

Bu bozukluklara eşlik eden başağrılarının 
insidansını ve karakterini daha açık bir şekilde 
tanımlamak için, kontrolleri dikkatli bir şekil-
de tasarlanmış prospektif çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. Her koşulda, yalnızca bozuk-
lukların iyi bilinen tanı kriterlerini karşılayan 
hastalar değerlendirmeye alınmalıdır. 

A10.9.  Geçmiş homeostaz 
bozukluğuna bağlanan ısrarlı 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  Daha önce 10. Homeostaz bozukluğuna 
bağlanan başağrısı tanısını almış olan ve C 
kriterini karşılayan başağrısı

B.  Başağrısına neden olan homeostaz bozuk-
luğunun etkili bir şekilde tedavi edilmiş 
veya spontan bir şekilde geçmiş olması

C.  Başağrısının homeostaz bozukluğunun et-
kili tedavisinden veya spontan bir şekilde 
geçmesinden sonra üç aydan uzun süreyle 
devam etmiş olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Kaynaklar
Cariga P, Ahmed S, Mathias CJ, et al. The pre-

valence and association of neck (coat-han-
ger) pain and orthostatic (postural) hypo-
tension in human spinal cord injury. Spinal 
Cord 2002; 40: 77–82.
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ilişkisi tartışmalıdır. Varsayıma dayanan bu 
tetikleyici noktaları ortaya koymak her zaman 
çok zor olmuştur ve tedaviye alınan yanıt de-
ğişkendir.

A11.3  Göz bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

A11.3.5  Heterofori veya heterotropiye 
bağlanan başağrısı

Tanımlama: Genellikle gözün uzun süreyle 
kullanıldığı uğraşıların ardından ortaya çıkan, 
latent veya ısrarlı strabismusun (şaşılık) neden 
olduğu başağrısı.

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Aşağıdaki semptomların en az biriyle bir-

likte heterofori veya heterotropinin tespit 
edilmiş olması:
1.  bulanık görme
2.  diplopi
3.  yakın odaktan uzak odağa ve/veya uzak 

odaktan yakın odağa geçmede güçlük
C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 

az ikisiyle ortaya koyulması:
1.  başağrısının heteroforinin ve/veya 

heterotropinin başlangıcıyla zaman-
sal ilişki içerisinde ortaya çıkmış veya 
bu bozukluğun tespitini sağlamış ol-
ması

2.  başağrısının heteroforinin ve/veya he-
terotropinin düzeltilmesinden sonra 
anlamlı ölçüde gerilemiş olması

3.  başağrısının uzun süreli görsel uğraşıy-
la ağırlaşması

4.  başağrısının bir gözün kapatılması ve/
veya görsel uğraşının sonlandırılmasıy-
la hafiflemesi

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Ağrı genellikle posterior yerleşimlidir, an-

cak daha anterior bölgelere yayılabilir. Genel-
likle oksipital, retroauriküler veya üst posteri-
or servikal bölgelerde olmak üzere, bir tarafta 
veya her iki tarafta üst servikal köklerin iner-
vasyon alanlarından birinde sıklıkla ağrı sap-
lanmaları görülür.

A11.2.5  Servikal miyofasiyal ağrıya 
bağlanan başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı ve/veya bo-
yun ağrısı

B.  Tekrarlanabilen tetikleyici noktalar dâhil 
olmak üzere, boyun kaslarında miyofasiyal 
ağrı kaynağının ortaya koyulmuş olması

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması:
1.  aşağıdakilerden birinin veya her ikisi-

nin karşılanması:
a.  ağrının servikal miyofasiyal ağrı bo-

zukluğunun başlangıcıyla zamansal 
ilişki içerisinde gelişmiş olması

b.  ağrının servikal miyofasiyal ağrı bo-
zukluğundaki düzelmeyle anlamlı 
olarak gerilemiş olması

2.  ilişkili servikal kaslara baskı yapıldığın-
da hassasiyet oluşması

3.  ağrının tetikleyici noktalara verilen lo-
kal anestezik enjeksiyonlarıyla veya te-
tikleyici  noktalara masaj yapılarak 
geçici olarak durdurulması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Miyofasiyal ağrı başlığı ve bu başlığın “te-

tikleyici noktalar” adı verilen unsurlarla olan 
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Not:

1.  Örnek olarak konka bülloza ve nazal septal 
spur gösterilebilir.

A12.  Psikiyatrik bozukluklara 
bağlanan başağrısı

Giriş

Başağrıları çeşitli psikiyatrik bozukluklara yaygın 
olarak eşlik eder, ancak nedensel ilişkinin kanıtı 
çoğunlukla eksik kalır. Olguların büyük çoğun-
luğunda, bu bozukluklara eşlik edilen başağrısı 
büyük olasılıkla nedensel bir ilişkiden ziyade, 
altta yatan ortak risk etkenlerini ve etiyolojile-
ri yansıtmaktadır. Ancak, aşağıdaki listede yer 
alan tanıların herhangi birinin konabilmesi için, 
başağrısı ile psikiyatrik bozukluk arasında bir 
neden-sonuç ilişkisi kurulmalıdır. Bu ilişki çer-
çevesinde, başağrısı ya psikiyatrik bozuklukla eş-
zamanlı olarak gelişir ya da psikiyatrik bozukluk 
ortaya çıktıktan sonra anlamlı ölçüde kötüleşir.

Başağrısı nedenselliğinin kesin biyolojik 
göstergelerinin ve klinik kanıtlarının bulun-
ması zordur ve tanı genellikle seçeneklerin 
dışlanmasıyla elde edilir. Örneğin, ayrılık ank-
siyetesi olan bir çocukta, başağrısının bu bo-
zukluğa bağlanabilmesi için, yalnızca ayrılık 
olayı ya da tehdidi bağlamında ortaya çıkması 
ve başka bir başlıkla daha iyi açıklanamıyor 
olması gerekir. Aynı şekilde, panik bozukluğu 
olan bir yetişkinde, başağrısı yalnızca panik 
atağın semptomlarından biri olarak ortaya çık-
tığı hallerde bu bozukluğa bağlanmalıdır.

Aşağıdaki kriterler, belirli psikiyatrik bo-
zukluklar ile başağrısı arasındaki olası ne-
den-sonuç ilişkilerinin araştırılmasını ko-
laylaştırmak amacıyla aday kriterler olarak 
sunulmaktadır. Bu kriterlerin, klinik uygula-
mada başağrısı ile komorbid psikiyatrik bo-
zukluklar arasındaki bağlantıları tanımlamak 
için rutin olarak kullanılması tavsiye edilme-
mektedir.

Yorumlar: 
A11.3.5 Heterofori veya heterotropiye bağ-

lanan başağrısı belirli sayıda olguyla desteklen-
se de, bu başağrısı nedenine ilişkin başka çok 
az kanıt mevcuttur. Dolayısıyla, daha kesin ça-
lışmalar yapılana kadar Ek Bölüme alınmıştır. 

Böyle bir başlık gerçekten varsa, 11.3.5 He-
terofori veya heterotropiye bağlanan başağrısı 
olan hastaların oftalmoloğa başvurma olasılığı 
yüksektir. 

A11.5  Burun veya paranazal sinüs 
bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

A11.5.3  Nazal mukoza, türbinat veya 
septum bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  Nazal kavite içerisinde hipertropik veya enf-

lamatuar bir sürecin klinik, nazal endoskopi 
ve/veya görüntüleme kanıtının olması1

C.  Nedensellik kanıtının aşağıdakilerden en 
az ikisiyle ortaya koyulması:
1.  başağrısının intranazal lezyonun baş-

langıcıyla zamansal ilişki içerisinde or-
taya çıkmış veya bu lezyonun tespitini 
sağlamış olması

2.  Başağrısının nazal lezyondaki (tedaviy-
le veya tedavisiz) düzelmeye veya kötü-
leşmeye paralel olarak anlamlı ölçüde 
düzelmiş veya anlamlı ölçüde kötüleş-
miş olması

3.  başağrısının lezyon bölgesindeki mu-
kozanın lokal anestezisinin ardından 
anlamlı ölçüde gerilemiş olması

4.  başağrısının lezyon alanıyla aynı tarafta 
olması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.
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D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum: 
Ayrılık anksiyetesi bozukluğu ısrarlıdır ve 

tipik olarak en az altı ay süreyle devam eder, 
ancak akut başlangıçla seyreden ya da şiddetli 
semptomların kötüleştiği (örn. okula gitmeyi 
reddetme veya evden ya da bağlanma figürle-
rinden hiçbir koşulda ayrılamama) olgularda 
daha kısa süreler de tanı kriterlerine uyabilir. 
Bozukluk klinik olarak anlamlı endişeye ve 
sosyal, akademik, mesleki ve/veya önemli diğer 
işlevsel alanlarda bozulmaya yol açar. 

A12.5  Panik bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  DSM-5 panik bozukluğu kriterlerini kar-

şılayan tekrarlayıcı, beklenmeyen panik 
ataklar

C.  Başağrısının yalnızca panik ataklar sırasın-
da ortaya çıkması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A12.6 Spesifik fobiye bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  DSM-5 kriterlerine göre spesifik bir fobi-

nin tanısının konmuş olması
C.  Başağrısının yalnızca hastanın fobik uya-

rıya maruz kaldığı veya maruz kalacağını 
düşündüğü hallerde ortaya çıkması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

A12.3  Depresif bozukluğa bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  DSM-5 kriterlerine uygun olarak, majör 

depresif bozukluk (tek epizotlu veya tek-
rarlayıcı) ya da ısrarlı depresif bozukluk 
tanısının konmuş olması

C.  Başağrısının yalnızca depresif epizotlar sı-
rasında ortaya çıkması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorum:
Başta trisiklik antidepresanlar olmak üzere 

birçok antidepresan, depresyon olsa da olmasa 
da başağrısı bozukluklarına karşı etkilidir. Bu 
durum, trisiklik antidepresanla tedavi edilen 
depresyona eşlik eden bir başağrısı bozuklu-
ğunun remisyonunun veya düzelmesinin ger-
çekten bir nedensellik kanıtı olup olmadığının 
belirlenmesini güçleştirir. Başağrısı tedavisin-
de daha az etkili olduğu belirlenmiş olan di-
ğer tipte antidepresanlarla tedavi edilen majör 
depresif bozukluğun bu tedaviyle düzeldiği 
hallerde, başağrısındaki remisyonun psikiyat-
rik nedenselliğin göstergesi olarak değerlendi-
rilmesi daha kolaydır. 

A12.4  Ayrılık anksiyetesi 
bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  DSM-5 kriterlerine göre ayrılık anksiyetesi 

bozukluğu tanısının konmuş olması
C.  Başağrısının evden veya önemli bağlanma 

figürlerinden ayrılma olayı veya tehdidi 
bağlamında ortaya çıkması
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kekleşme veya sosyal durumlarda konuşamama 
olarak ortaya çıkabilir.

Bozukluk ısrarlıdır ve tipik olarak altı ay ya 
da daha uzun sürer. 

A12.8  Yaygın anksiyete bozukluğuna 
bağlanan başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  DSM-5 kriterlerine göre yaygın anksiyete 

bozukluğu tanısının konmuş olması
C.  Başağrısının yalnızca anksiyete dönemleri 

sırasında ortaya çıkması
D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-

namaması.

Yorum:
Yaygın anksiyete bozukluğu olan hastalar-

da, üç ay ya da daha uzun süre boyunca günleri-
nin çoğunda iki (ya da daha fazla) etkinlik veya 
olay alanında (örn. aile, sağlık, finans, okul/
iş zorlukları) aşırı anksiyete ve endişe görülür. 
Semptomların arasında huzursuzluk, heyecanlı 
olma, gerginlik veya kaygı hissi ve kas gerilimi 
sayılabilir. Bu bozukluğa eşlik eden davranışlar 
olumsuz sonuçları olabilecek aktivitelerden veya 
olaylardan kaçınma, olumsuz sonuçları olabile-
cek aktiviteler veya olaylara hazırlık yapmak için 
fazlasıyla zaman ve çaba harcama, endişelerden 
dolayı davranışlarda veya karar vermede kayda 
değer oyalanma ve endişelerden dolayı sürekli 
onay ve güvence arama olarak sayılabilir.

A12.9  Travma sonrası stres 
bozukluğuna bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı

Yorum: 
Spesifik fobiler tipik olarak altı ay ya da 

daha uzun süre devam eder ve klinik olarak 
anlamlı endişeye ve/veya sosyal, akademik, 
mesleki ve/veya diğer önemli işlevel alanlarda 
bozukluğa yol açar.

A12.7  Sosyal anksiyete bozukluğuna 
(sosyal fobi) bağlanan 
başağrısı

Tanı kriterleri:

A.  C kriterini karşılayan başağrısı
B.  DSM-5 kriterlerine göre sosyal anksiyete 

bozukluğu (sosyal fobi) tanısının konmuş 
olması

C. Başağrısının yalnızca hastanın sosyal du-
rumlara maruz kaldığı veya maruz kalaca-
ğını düşündüğü hallerde ortaya çıkması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısı ile daha iyi açıkla-
namaması.

Yorumlar: 
Sosyal anksiyete bozukluğunda (sosyal fobi), 

bireyin başkaları tarafından dikkatle incelenece-
ği bir veya birden fazla sosyal durum karşısında 
duyduğu kayda değer korku veya anksiyete söz 
konusudur. Korku veya anksiyete, sosyal duru-
mun yarattığı gerçek tehditle orantısızdır. Bu 
sosyal durumlara örnek olarak, sosyal etkileşim-
ler (örn. sohbet etme), başkaları tarafından göz-
lemlenme (örn. yeme veya içme) ya da başka-
larının önünde bir performans sergileme (örn. 
konuşma yapma) gösterilebilir. Birey, başkala-
rının onu olumsuz olarak değerlendirmesine 
(örn. aşağılamasına, utandırılmasına veya red-
detmesine) ya da kendisinin başkalarını rahatsız 
etmesine yol açacak şekilde davranacağından 
veya böyle bir sonucu getirecek anksiyete semp-
tomları göstereceğinden korkar. Bu korku veya 
anksiyete çocuklarda ağlama, öfke nöbetleri, 
donup kalma, ebeveyne sarılıp bırakmama, ür-



279A: Ek Bölüm

ortaya çıkabileceği gibi, olaya şahit olmasıyla, 
olayın yakın bir aile bireyinin veya arkadaşın 
başına geldiğini öğrenmesiyle ve olayın ra-
hatsız edici detaylarına tekrar tekrar veya tek 
seferde çok fazla maruz kalmasıyla (örn. insan 
kalıntılarını toplayan ilk müdahale ekibi ve 
çocuk istismarı detaylarına tekrar tekrar ma-
ruz kalan polis memurları) dolaylı olarak da 
ortaya çıkabilir. Maruz kalma durumunun işle 
ilgili olduğu haller hariç olmak üzere, bu ku-
ral elektronik medya, televizyon, filmler veya 
resimler aracılığıyla maruz kalınan olaylar için 
geçerli değildir.

Post-travmatik stres bozukluğuna (PTSB) 
eşlik eden komorbid depresyonun oranı yük-
sek olduğundan, A12.9 Post-travmatik stres 
bozukluğuna bağlanan başağrısı, yalnızca ba-
şağrısının komorbid depresyonla açıklanama-
dığı hastalar (yani komorbid depresyonu ol-
mayan hastalarda PTSB’ye bağlanan başağrısı 
olguları) için kullanılmalıdır. 

B.  DSM-5 kriterlerine göre post-travmatik 
stres bozukluğu (PTSB) tanısının konmuş 
olması

C. Başağrısının travma stresörüne maruz ka-
lındıktan sonra ilk kez gelişmiş olması ve 
yalnızca PTSB’nin diğer semptomları bağ-
lamında ortaya çıkması

D.  Başka bir ICHD-3 tanısına daha uygun ol-
maması.2

Notlar:

1.  Örneğin, başağrısı travmayı hatırlatan du-
rumlara maruz kaldıktan sonra ortaya çı-
kar.

2.  Özel olarak, A12.3 Depresif bozukluğa bağ-
lanan başağrısı.

Yorumlar: 
Bir bireyin ölüm olayına veya tehdidine, 

ciddi yaralanmaya veya cinsel tacize maruz 
kalması, olayı bire bir yaşamasıyla doğrudan 
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küme başağrısı sonrasında, eşlik eden semp-
tomlar olmadan düşük dereceli, zonklayıcı 
karakterde olmayan bir başağrısı devam ede-
bilir, ancak bu başağrısı atağın bir parçası de-
ğildir ve süreye dâhil edilmez. Hasta bir atak 
sırasında uyuyakalır ve uyandığında ağrının 
geçtiğini görürse, süre uyandığı ana kadar 
devam etmiş sayılır. Bir migren atağı ilaç-
la başarılı bir şekilde sona erdirilmiş, ancak 
semptomlar 48 saat içerisinde yeniden ortaya 
çıkmışsa, bu durum aynı atağın relapsı ya da 
yeni bir atak olabilir. Bu ayrımın yapılabilme-
si için değerlendirme gereklidir (ayrıca bkz. 
Atak sıklığı).

Aura: Bir auralı migren atağının, fokal se-
rebral disfonksiyonun görünümü olduğu dü-
şünülen erken semptomları. Aura tipik olarak 
20-30 dakika sürer ve başağrısından önce gö-
rülür. Ayrıca bkz.: Fokal nörolojik semptom-
lar, Uyarıcı semptomlar, Prodromal ve Uyarı 
Niteliğindeki semptomlar.

“bağlanan”: ICHD-3 kapsamında bu te-
rim, sekonder bir başağrısı ile ona neden ol-
duğu düşünülen bozukluk arasındaki ilişkiyi 
tanımlar. Bu ilişkinin kurulabilmesi için, ne-
densellik kanıtını kabul edilebilir düzeyde sağ-
layan kriterlerin karşılanması gerekir.

Basıcı/sıkıştırıcı: Sıklıkla başı çevreleyen 
sıkı bir banda benzetilen sabit karakterde ağrı. 

Başağrısı: Başta, orbitomeatal hattın ve/
veya ense çıkıntısının üzerinde yerleşimli ağrı.

Başağrısı (veya ağrı) atağı: Bir noktada 
ortaya çıkan, buradan itibaren dakikalarca, sa-
atlerce veya günlerce belirli bir düzeyde kalan, 
ardından hafifleyen ve en son olarak tamamen 
geçen başağrısı (veya ağrı).

Başağrılı günler: Gözlemlenen süre (yay-
gın olarak bir ay) içerisinde, günün bir kısmın-
da veya gün boyunca başağrısının görüldüğü 
günlerin sayısı.

Batıcı: Bir kök ya da sinir dağılımı boyunca 
görülen, kısa süreli, elektrik şoku benzeri ka-
rakterde ağrı.

Terimlerin Tanımları
Ağrı: IASP tanımına göre: gerçek veya po-

tansiyel doku hasarıyla ilişki olan veya böyle 
bir hasar bağlamında tanımlanan hoş olmayan 
duysal ve duygusal deneyim (ayrıca bkz.: Nö-
ropatik ağrı, Santral nöropatik ağrı ve Periferik 
nöropatik ağrı).

Ağrı saplanması: Bir dakika ya da daha 
kısa (genellikle bir saniye ya da daha kısa) sü-
ren ani ağrı.

Ağrı şiddeti: Genellikle ağrısız, hafif ağrı, 
orta ağrı ve şiddetli ağrı derecelerine denk 
gelen dört noktalı sayısal bir derecelendirme 
ölçeğinde (0-3) ya da görsel analog ölçekte 
(yaygın olarak 10 cm) puanlanan ağrı düzeyi. 
Fonksiyonel sonucu açısından dile getirilen 
sözlü bir derecelendirme ölçeğinde de puanla-
nabilir: 0, ağrısız; 1, hafif ağrı, olağan aktivite-
leri etkilemiyor; 2, orta ağrı, olağan aktiviteleri 
kısıtlar ama tamamen engellemiyor; 3, şiddetli 
ağrı, tüm aktiviteleri engelliyor.

Allodini: Normalde bu etkiyi yaratmak 
için yeterli olmayacak bir uyarıdan kaynakla-
nan rahatsızlık hissi veya ağrı.Hiperaljeziden 
farklıdır. 

Anoreksi: Hafif derecede iştahsızlık ve ye-
mekten soğuma.

Atak sıklığı: Bir zaman aralığı (yaygın 
olarak bir ay) içerisinde başağrısı (veya ağrı) 
ataklarının ortaya çıkış hızı. Bir migren atağı 
ilaçla başarılı bir şekilde geçirildikten sonra, 
48 saat içerisinde nüks görülebilir. IHS Mig-
rende Kontrollü İlaç Denemeleri Kılavuzunun 
Üçüncü Basımında, özellikle bir önceki ay bo-
yunca günlük kayıtları olarak belirlenmiş olan 
atakların ayırt edilmesi için pratik bir çözüm 
sunulmuştur ve yalnızca aralarında 48 saatlik 
başağrısız dönemlerin olduğu belirgin atakla-
rın sayılması tavsiye edilmektedir.

Atak süresi: Belirli bir başağrısı tipinin 
veya alt tipinin kriterlerini karşılayan bir ba-
şağrısı (ya da ağrı) atağının başlangıcından 
sonlanmasına kadar geçen süre. Migren veya 
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zukluğu görsel aurada özgün olarak görülen, 
renkli, siyah ve beyaz olabilen açılı, kavisli ve 
giderek genişleyen görsel bozukluk.

Fotofobi: Normal düzeylerde dahi olsa ışı-
ğa karşı gelişen ve genellikle kaçınma davranı-
şına neden olan hipersensitivite.

Hassasiyet: Palpasyon sırasında uygulanan 
basınç gibi doğrudan basınç uygulamasıyla or-
taya çıkan artmış rahatsızlık veya ağrı hissi. 

Heterofori: Latent strabismus (şaşılık).
Heterotropi: Açık strabismus (şaşılık).
Hiperaljezi: Ağrılı olması beklenen bir 

uyarıya karşı duyarlılığın artması. Hiperaljezi, 
ağrılı olması beklenmeyen bir uyarıdan kay-
naklanan allodiniden farklıdır.

Hipoaljezi: Ağrılı olması beklenen bir uya-
rıya karşı duyarlılığın azalması.

Israrlı: Belirli sekonder başağrıları için kul-
lanılan bu terim, başka bir bozukluğun neden 
olduğu, başlangıçta akut olan, ancak ilişkili bo-
zukluk geçtikten sonra belirli bir zaman aralığı 
(genellikle üç ay) içerisinde remisyon göster-
meyen başağrısını ifade eder. Bu tür olgularda, 
nedensellik kanıtı, akut tür tanısına yönelik 
kriterlerin daha önce karşılanmış olmasına 
ve aynı başağrısının ısrarcılığına dayalı olarak 
elde edilir ve başağrısı belirgin bir alt tip veya 
alt biçim olarak kaydedilir.

İleri entoptik fenomenler: Her iki gözde 
çok fazla yüzer nokta, çok fazla mavi alan en-
toptik fenomeni (mavi gökyüzü gibi homojen 
parlaklıktaki yüzeylere bakarken her iki gözün 
görme alanında aniden ortaya çıkan sayılama-
yan küçük gri/beyaz/siyah nokta veya halkalar), 
gözün kendi kendini aydınlatması (karanlıkta 
göz kapandığında algılanan renkli dalga veya 
bulutlar) ve spontan fotopsi (parlak yanıp sönen 
ışık) dâhil olmak üzere görme sisteminin kendi 
yapısından kaynaklanan görsel rahatsızlıklar.

Kırma kusuru: Miyop, hipermetrop veya 
astigmatizm.

Kronik: Ağrı terminolojisinde, kronik te-
rimi uzun süreli anlamına gelir ve spesifik 

Bozukluğun geçmesi: Bir hastalığın veya 
bir hastalık sürecinin (başağrısı atağı gibi) tüm 
semptomlarının ve diğer klinik kanıtlarının ta-
mamıyla ortadan kalkması.

Çekilme: Bir ilaç veya başka bir mad-
de kullanımının veya bir ilaca veya başka bir 
maddeye maruz kalma durumunun haftalar 
veya aylar sonra kesilmesi. Bu terim ilaç aşırı 
kullanımı başağrısı bağlamında terapötik ilaç 
çekilmesini (kesilmesini) de kapsar, ancak bu-
nunla sınırlı değildir.

Daha önce kullanılan terim: Daha önce 
sınıflanan terimle benzer ya da aynı anlamda 
kullanılmış olan veya bu terimin kapsadığı bir 
tanı başlığını ifade eder. Daha önce kullanılan 
terimler sıklıkla belirsiz olduğu için artık kulla-
nılmayan ve/veya farklı ülkelerde farklı şekilde 
kullanılan terimlerdir.

Epizodik: Sabit veya değişken süreli başağ-
rısı (veya ağrı) ataklarının düzenli ya da dü-
zensiz bir paternde tekrarlanması ve remisyo-
nu. Uzun süre kullanılmasının sonucunda, bu 
terim epizodik küme başağrısı açısından özel 
bir anlam kazanmıştır ve ataklardan ziyade, 
küme remisyon dönemleriyle birbirinden ay-
rılan küme dönemlerinin ortaya çıkışını ifade 
eder. Paroksismal hemikraniya ve kısa süreli 
tek taraflı nevraljiform başağrısı atakları için 
de benzer bir kullanım benimsenmiştir.

Eşlik eden semptomlar: Tipik olarak ba-
şağrısından önce veya sonra görülmeyen, an-
cak başağrısına eşlik eden semptomlar. Ör-
neğin, migrene en sık eşlik eden semptomlar 
bulantı, kusma, fotofobi ve fonofobidir.

Fokal nörolojik semptomlar: Migren au-
rasında görülenler gibi fokal beyin (genellikle 
serebral) rahatsızlığı semptomları. 

Fonofobi: Normal düzeylerde dahi olsa 
sese karşı gelişen ve genellikle kaçınma davra-
nışına neden olan hipersensitivite. 

Fortifikasyon spektrumu: Migrenöz gör-
sel auranın renkli veya siyah-beyaz olabilen, 
açılı, kavisli, gittikçe genişleyen tipik görsel bo-
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mak üzere, genellikle BT, MRG, pozitron emis-
yon tomografisi (PET), tek foton emisyon bilgi-
sayarlı tomografisi (SPECT) veya sintigrafisi. 

Nöropati: Bir sinirde veya sinirlerde fonk-
siyon bozukluğu veya patolojik değişiklik (bir 
sinirde olduğunda: mononöropati; birden çok 
sinirde olduğunda: mononöropati mültipleks; 
yaygın ve iki taraflı olduğunda: polinöropa-
ti). Nöropati terimi nöropraksi, nörotimezis, 
aksonotimezis, sinir kesisi, darbe gibi nedene 
bağlı geçici olarak bir sinirin etkilenmesi, ger-
me veya epileptik deşarj terimlerini kapsamaz 
(bu tür geçici rahatsızlıklara bağlanan ağrı için 
nörojenik terimi kullanılır).

Nöropatik ağrı: Periferik veya santral so-
matosensoriyel sinir sistemindeki bir lezyonun 
veya hastalığın neden olduğu ağrı.

Nukal (ense) bölge: Kraniyumda boyun 
kaslarının insersiyon bölgesi dâhil olmak üze-
re, üst boynun dorsal (posterior) tarafı.

Palinopsi: Hareketli nesnelerin görsel art 
görüntüsü ve/veya izi şeklinde görülen görsel 
rahatsızlıklar (yalnızca yüksek kontrastlı bir 
görsele bakılmasının ardından ortaya çıkan ve 
tamamlayıcı renkte olan retinal art görüntüler-
den ayırt edilmelidir).

Periferik nöropatik ağrı: Periferik soma-
tosensoriyel sinir sistemindeki bir lezyonun 
veya hastalığın neden olduğu ağrı (ayrıca bkz. 
Nöropatik ağrı).

Perikraniyal kaslar: Boyun kasları ve oksi-
pital kaslar, çiğneme kasları, yüzdeki mimik ve 
konuşma kasları, iç kulak kasları (tensor tim-
pani, stapedius).

Postdromal: Auralı veya aurasız migren 
ataklarında, ağrının geçmesinden sonra 48 
saate kadar devam eden semptomatik evre. 
Yaygın postdromal semptomlara örnek olarak 
yorgunluk veya bitkinlik hissi, konsantrasyon 
güçlüğü ve ense sertliği gösterilebilir.

Primer (birincil) başağrısı (bozukluğu): 
Başka bir bozukluğun neden olmadığı ve başka 
bir bozukluğa bağlanmayan başağrısı veya ba-

olarak, üç aydan uzun bir dönemi ifade eder. 
Başağrısı terminolojisinde, (başta enfeksiyona 
bağlananlar olmak üzere) nedensel bozukluğun 
kendisinin kronik olduğu sekonder başağrısı 
bozuklukları için de aynı anlamda kullanılır. Bu 
kullanımda, kronik ile ısrarlı terimleri arasında 
ayrım yapılmaktadır. Genellikle epizodik nite-
likteki primer başağrısı bozukluklarında kro-
nik terimi başağrısı ataklarının üç aydan uzun 
bir sürenin çoğunluğunda görüldüğü hallerde 
kullanılır. Trigeminal otonomik sefalaljiler bu 
kuralın istisnasıdır: bu bozukluklarda, kronik 
terimi bozukluk bir yıldan uzun süreyle remis-
yonsuz seyretmediği müddetçe kullanılmaz.

Küme başağrısı atağı: 15–180 dakika sü-
ren sürekli ağrının görüldüğü tek bir epizot. 

Küme dönemi: Küme başağrısı ataklarının 
düzenli olarak ve en az iki günde bir ortaya çık-
tığı süre (küme nöbeti olarak da adlandırılır).

Küme remisyon dönemi: Atakların spon-
tan olarak ortaya çıkışının sona erdiği ve atak-
ların alkolle veya nitrogliserinle uyarılamadığı 
süre. Remisyon tanımının yapılabilmesi için, 
ataksız dönemin üç ayı geçmesi gerekir.

Madde: Aşağıdakilerden herhangi biri: orga-
nik veya inorganik kimyasal; gıda veya gıda kat-
kısı; alkollü içecek; gaz veya buhar; ilaç veya tıbbi 
ürün ruhsatı olmamasına rağmen tıbbi amaçla 
verilen bitkisel, hayvansal ya da diğer madde. 

Nevralji: Bir veya birden fazla sinirin da-
ğılımında/dağılımlarında görülen ve bu nöral 
yapıların disfonksiyonundan veya yaralanma-
sından kaynaklandığı varsayılan ağrı. Yaygın 
kullanımda bu terimin paroksismal veya batıcı 
karakteri ifade etmek için kullanıldığı görülse 
de, nevralji terimi yalnızca paroksismal ağrı-
larda kullanılmamalıdır. 

Niktalopi: Gece görme bozukluğu.
Nörit: Özel bir nöropati olgusu; terim artık 

yalnızca sinirleri tutan enflamatuar durumlar 
için kullanılmaktadır. 

Nörogörüntüleme: Sıklıkla beynin, uygun 
olduğu hallerde fonksiyonel modaliteler dâhil ol-
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pital olabilir. Bu terim migren aurasının duysal 
veya motor rahatsızlıkları için kullanıldığında, 
tam veya kısmi hemi-distribüsyonu da kapsar.

Uyarı semptomları: Ya aura ya da uyarı-
cı semptomlar için daha önce kullanılan ve bu 
nedenle belirsiz olan terim. Kullanılmamalıdır.

Uyarıcı semptomlar: Bu terim farklı an-
lamlarda kullanılsa ve sıklıkla prodromal te-
riminin eşanlamlısı olarak kabul edilse de, bir 
migren atağının göstergesi olduğu düşünülen 
(ama büyük olasılıkla migren atağının ilk ev-
resi olan) çeşitli semptomlar için de daha genel 
ve bir ölçüde belirsiz şekilde kullanılmaktadır. 
Bu terimden kaçınmakta fayda vardır.

Vazospazm: Arterin veya arteriyollerin 
doku perfüzyonunu azaltacak kadar sıkışması.

Vurucu: Zonklayıcı ile eşanlamlı.
Yakın zamansal ilişki: Bu terim, organik 

bir bozukluk ile başağrısı arasındaki ilişkiyi ifa-
de eder. Nedenselliğin olası olduğu akut baş-
langıçlı bozukluklarda spesifik zamansal ilişki 
bilinebilirse de, bu ilişki çoğunlukla yeterli 
ölçüde çalışılmamıştır. Kronik bozukluklarda 
hem zamansal ilişkinin hem de nedenselliğin 
belirlenmesi genellikle çok zordur.

Yansıyan ağrı: Nosisepsiyonun kaynaklan-
dığı alandan farklı bir yerde ağrının hissedil-
mesi. 

Yeni başağrısı: Hastanın daha önce yaşa-
madığı herhangi bir başağrısı tipi, alt tipi veya 
alt biçimi.

“Yeterli validasyonu sağlanmamış”: Sınıf-
lama komitesi üyelerinin deneyimlerine ve/veya 
literatürdeki tartışmalara göre bir tanı başlığının 
geçerliliğinin şüpheli olduğunu ifade eder. 

Yüz ağrısı: Orbitomeatal hattın altında, 
kulak kepçelerinin önünde ve boynun üzerin-
de oluşan ağrı. 

Zikzak çizgisi: Fortifikasyon spektrumuyla 
eşanlamlıdır.

 Zonklayıcı: Kalp atışıyla tutarlı ritmik yo-
ğunlaşmalarla karakterize; vurucu.

şağrısı bozukluğu. Sekonder başağrısı bozuk-
luğundan farklıdır.

Prodromal: Aurasız migrende ağrının 
başlangıcından veya auralı migrende aura-
dan önce ortaya çıkan ve 48 saate kadar süren 
semptomatik evre. Yaygın prodromal semp-
tomların arasında yorgunluk, coşkun veya 
durgun duygudurum, olağandışı açlık ve belirli 
gıdaları aşerme sayılabilir. 

Punktat uyarı: Derinin belirli noktalarına 
uygulanan uyarı.

Refrakter dönem: Bir ağrı atağının geçme-
sinden sonra görülen ve ilave bir atağın tetikle-
nemediği zaman aralığı. 

Santral nöropatik ağrı: Santral somato-
sensoriyel sinir sistemindeki bir lezyonun veya 
hastalığın neden olduğu ağrı (ayrıca bkz. Nö-
ropatik ağrı).

Sekonder (ikincil) başağrısı (bozukluğu): 
Temelde yatan başka bir bozukluğun neden 
olduğu başağrısı veya başağrısı bozukluğu. 
ICHD-3 kapsamında, her sekonder başağrısı 
ona neden olan bozukluğa bağlanır. Sekonder 
başağrıları, primer başağrılarından farklıdır. 
Bir sekonder başağrısında primer başağrıla-
rının özellikleri de görülebilir, ancak burada 
anlamlı olan başka bir bozukluğun nedensellik 
kriterlerini karşılıyor olmasıdır. 

Sintilasyon: Sıklıkla yaklaşık olarak 8–10 
siklus/saniye hızıyla ortaya çıkan, parlak ve 
dalgalı şiddette görsel halüsinasyonlar. Migren 
aurasının tipik karakteridir. 

Skotom: Bir gözün veya her iki gözün gör-
me alanının bir/birden fazla kısmının kaybı. 
Skotom mutlak (görme tamamen kaybolur) 
veya görece (görme perdelenir veya azalır) ola-
bilir. Migrende skotomlar homonimdir.

Strabismus: Bir gözde veya her iki gözde 
anormal hizalanma (şaşılık).

Tek Taraflı: Ya sağ ya da sol tarafta olan, 
orta hattı geçmeyen. Tek taraflı ağrı başın sağ 
ya da sol tarafının her zaman tümünü tutma-
yabilir ve yalnızca frontal, temporal veya oksi-








