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MIGREN VE EPILEPSI

Giinfer Gurer* , Serap Saygi**, Abdurrahman Ciger***

Migren ve epilepsi populasyonda sik olarak gériilen, paroksismal ,gegici nérolojik fonksiyon
bozukluklaridwr Klinik olarak birbirlerinden farkl antiteler olsalarda birlikte goriildiikleri
sendromlar vardwr. Bu makalede fizyolojik, genetik ve klinik yaklasimla iki bastaligin arasindaki
iliski, birbirlerine karistiklar: klinik durumlar ile migren-epilepsi klinik sendromlar: son literatiir

wiginda gozden gegirilmektedir.

Anabtar Kelimeler: Migren ,Epilepsi, Migren-Epilepsi sendromlar

Migraine and Epilepsy

Migraine and epilepsy are paroxysmal, transient neurologic function alterations that seen
Jfrequently in population. Although they are clinically different disorders, there are syndromes in
which both of them related. In this review, the relationship between the two diseases and

migraine-epilepsy syndromes are discussed.

Key Words: Migraine, Epilepsy, Migren-Epilepsy syndromes

Migren ve epilepsi, ataklar arasinda norolojik mu-
ayenenin normal oldugu, paroksismal norolojik fonk-
siyon bozukluklandir. Tki hastalik arasinda klinik olarak
belirgin farkliliklar olsa da ayirict tanida sorun ¢ikaran kli-
nik durumlar vardir. Bu yazida, iki hastaligin ayinict ta-
nisina yaklasim ve migren-epilepsi sendromlart tar-
tistlacaktir.

Migren ve Epilepsi Genetigi ve Epidemiyolojisi

Epilepsinin multifaktoriyel olarak kalitildig: kabul edi-
lirken, 3 Hz diken-dalga kompleksi gibi EEG 6zelliklerini
gosteren sendromlarin otozomal dominant yasa bagimli
olarak kaliuldig: bilinmektedir (2,21). Migren kalitiminin
da multifaktoryel oldugu fakat otozomal dominant ge-
cisin de bazt durumlarda gortlebildigi bildirilmistir (1).

Migren prevalanst; bu konuda yapilan calismalarin
kriterlerinde ki farkliliklara bagli olarak, genel po-
pulasyonda  %1.7-63 arast degisen degerlerde bu-
lunmustur (1,3,20,22). Son caligmalar bu oranin er-
keklerde % 5 -20, kadinlarda % 15-29 oldugunu gos-
termistir (20). Migren riski, epilepsi hastalarinda hasta ol-
mayanlara gore iki kat daha fazladir (22). Migreni olan-
larda epilepsi gortilme siklig: % 1-17 (ortalama %65.9) ola-
rak bulunmustur (1,20). Bu oran epilepsinin genel po-
pulasyondaki prevelanst % 0.5‘den ¢ok fazladir (20,22).
Epileptik hastalarda migren orani % 8-15 olarak bil-
dirilmistir (1,20). Son ¢alismalarda bu oranin % 20 oldugu
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one stirtilmiisse de, bu calismalarda migren tanimi ko-
nusunda farkliliklarin olabilecegi ve kontrol calismalarinin
yapimadig1 gbz éntinde bulundurulmalichr (1,22)

Fizyolojik ve Tarihsel Yaklasim

Migren ve epilepsi iliskisinden ilk olarak Gowers
(1907) The Borderland of Epilepsy adli makalesinde
bahsetmistir (3). Migren patofizyolojisi ve epilepsi ile
muhtemel iliskisi konusunda, bugiin eldeki bulgular
1940larda Leaonun yayilan depresyon kavramma da-
yanmaktadir (3,17). Yayilan depresyon (spreading dep-
ression) serebral korteksin zararlt uyaranlara verdigi ya-
nitir. Depresyon dalgasinin 3mm/dak hizla kortikal yii-
zeye yayddigi ve maksimum 20-30 dak strdigi, es za-
manlt ¢ekilen EEG traseleri ile gosterilmistir (17). Dep-
resyon dalgast belirli bazi beyin bolgelerinden gecerken
deneysel epilepside olana benzer kortikal desarjlara ne-
den olmustur (3). Leao nodronal depresyonun va-
zodilatasyon ve artan kan akimu ile ayni zamanda olus-
tugunu gostermistir (3,15). Bu bulguyu dolaysiz olarak
migrenle iliskilendiren, gérme merkezinde migrenin vi-
ziiel skotomlarinin Leao’ nun yayilan depresyonunun hi-
zina uydugunu gosteren Milner olmustur (3,17). Milner,
boylece her iki fenomeni iliskilendirmis ve migren icin
yayilan depresyon formunda, fizyolojik bir temel ola-
bilecegini ileri stirmiisttir (3,17).

Van Harreveld ve ekibi, yayilan depresyon dalgasi ile
migren olusumu ve epilepsi gelisiminden sorumlu olan,
senkron desarjlarin yayilisinin aynt fenomenin farkli yon-
leri oldugunu 6ne stirmislerdir (3,17).



Migren ve Epilepsi Ayirici Tanist

Migren ve epilepsi ataklarinda klinik bulgulann bir-
biriyle Srtiistiigli ve taru konusunda zorluk yaratug: du-
rumlar olsa da, iyi bir anamnezle ayirici tant yapmak
mimkiindr ;

1. Biling kaybs; Bu bulgu epilepsinin asil semptomu
olmakla birlikte migrende de gortilebilir. Ailesinde mig-
ren hikayesi olan geng¢ hastalarda viziiel semptomlar, tin-
nitus ve bilateral periferal disestezi varsa baziller arter
migreni ( BAM ) tanist muhtemeldir. BAM ‘i olanlarda bi-
ling kaybt yavag gelisir. Stimulasyona yanit verir. Biling
kaybinin gegici vazomotor iskemi sonucunda gelistigi
diistintilmektedir (7,23).

2. Basagrist ; Epilepside postiktal gelisebilir. Iktal ba-
sagnisinin sag hippokampiisten kaynaklanan paroksismal
aktivite ile iliskili oldugu derin elektrotlarla yapilan ¢a-
lismalarla gosterilmistir. Gorsel aurayi takibeden ba-
sagnsiin migrene bagli olma ihtimali yiiksektir.fkinci
sensoryel alan, parasagital ve suplementer motor alandan
kaynaklanan desarjlar bilateral duysal semptomlara ve
basagrisina neden olabilir. Bagagrst ve termal duyu ile il-
gili degisimler disinda parestezi ve hissizlik gibi pa-
roksizmal  degisimler migrende tanimlanmamustir
(23,28,30).

3. Kusma ; Migrenle birlikte sik gortiltir. Epilepside
jeneralize tonik klonik ndbet sonrast gortilebilir Kortikal
stimulasyon ve temporal lobektomi, insula ve limbik ya-
pilarnin kusma merkezini tetiklemekte etkili olduklarint
gostermigtir. Temporal lob epilepsilerinde (6zellikle sag
temporalden kaynaklanan) ya da temporal loba yayilimin
oldugu oksipital lob epilepsilerinde kusma goriilebilir
(12,23).

4 Prodromun uzunlugu ; Migrende 5 dakikadan
fazladir. Cocuklarda bu stire degistigi icin epilepsi ile ka-
nisma ihtimali artar (23).

5. Primer ve Kompleks Gorsel Haliisinasyonlar;
Klasik migrenin stk prodromal semptomlan olan gorsel
haltisinasyonlar, oksipital lob ntbetler icin iktal donem
bulgulandir. Primer gorsel haliisinasyonlar her ikisinde
benzer olabilir. Tant icin EEG’de hemisfer arka kesimleri
dikkatli incelenmelidir (18,23,24,27). Epilepsi hastasinda
ilk semptom olarak kii¢lik noktalar , yuvarlak renkli 151k-
lara stk rastlanirken objelerin pozisyon ve boyutunda de-
gisme gibi daha kompleks haliisinasyonlar, epilepsi ta-
misit oldugu kadar migren tanisini da akla getirir
(23,24,30). Migren viziiel aurasi genellikle siyah-beyazdir
4.

6. Korlitkk, Hemianopi, Goriintii Bulanikligs ;
Migrende vazokonstriktif etki ile olustugu du-
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stintilmektedir (23). Gomede bulaniklik ve epizodik
gorme kaybt cocuklarda oksipital lob epileptik n6-
betlerinde sik goriilen bir dzelliktir. Yetiskinlerdeki ok-
sipital lob nébetlerinde iktal amorosis daha nadirdir ve
daha ¢ok yapisal lezyonlarla iligkilidir (10,31,33).

7. Viziiel Tetikleyici Faktor ; Epilepsi ve migrende
gorsel stimulus iyi dokiimente edilmis tetikleyici faktdrdiir
(12,23).

8. EEG Patternleri; Epilepsi ile birlikte gortilen iktal
ve interiktal EEG patternleri iyi tanumlanmustir. Migrende
EEG bulgulan ise, izerinde ¢ok calisiimasina ragmen hala
tartismalidir.  Yaygin yavaslama gibi nonspesifik de-
gisimler olusmasina ragmen bunlarla migren tanist koy-
mak zordur. Aurali akut migren ya da akut baziller mig-
renin EEG bulgulart tamamen normal olabilir (2,23). Uni-
lateral ya da lateral posterior delta/ teta aktivitesi, posterior
ritmlerin kaybolmast, periodik yavags dalga desarjlari veya
oksipital interiktal epileptiform desarjlarin migren has-
talarinin EEG’lerinde gortilebildigini bildiren yayinlar var-
dir (2). Migren hastalarinin EEG traselerinde fotik sti-
mulasyonla stiriiklenme yanitiun gériilmesinin  sen-
sitivitesi % 26-100 ve spesivitesi % 80-91 olarak farkl ya-
yinlarda bildirilmistir (11). Migren-epilepsi sendromu olan
hastalarin EEG ‘lerinde, gecis doneminde tekrarlayan, u-
zamug posterior keskin dalga burstleri, migrenin akut do-
neminde PLED'ler gosterilmistir (20). Hemiplejik migrenle
birlikte kontrlateral polimorfik delta aktivitesi yada beta
hizli aktivitesi gortilebilir (11).

Migren ve Epilepsinin Spesifik Sendromlar1

Migren ve epilepsi poptilasyonda oldukga sik gortilen
hastaliklar olduklarindan koinsidental olarak birlikte g&-
riilebilirler. Bunun yant sira birbirleriyle kesin iligkili ol-
duklan bilinen sendromlar vardir (tablo-1) (2,3).

Tablo-1: Migren- Epilepsi Sendromlar: (3)

1- Migren Aurast ile Indiiklenen Epilepsi

2- Migrenin Neden Oldugu Malign Migreni de Iceren
Buiylk Serebral Lezyonlara Bagl Epilepsi

3- Oksipital Paroksizmleri Olan Cocukluk Cagt
Epilepsileri

4- Benign Rolandik Epilepsi
5- Kompleks Parsiel Nobetleri izleyen Migren
6- Migren ve Alterne Hemipleji

1. Klasik Migren Aurast ile indiiklenen Epilepsi:
Klasik migren aurast ile indiiklenen epileptik ndbet ads-



lesan ve cocuklarda sik olmakla birlikte her yasta go-
rilebilir. Niedermeyer'e (21) gore karakteristik 6zellikler;
1-Genelde jeneralize tonik klonik nébettir. 2-Nobetten
hemen Once ciddi migren atagi gecirirler. 3-Hastalarn
nobetten bagimsiz klasik migren ataklar vardir.

Ailede migren hikayesi hepsinde vardir. EEG bulgulart
normal smurlarda olup, gériintiileme yontemleriyle sap-
tanabilen patolojik bulgu yoktur. Bu hastalarin genel ya-
kinmalarn epileptik nébetlerin antiepileptik ilaclara yanit
vermemesidir (2,3,29).

Bazi hastalarda nobetler sadece migren aurast st-
rasinda baglasa da daha sonra migren aurasindan ba-
gimsiz nobet gecirmeye devam ederler. Bazil, bu durum
icin iki tip atagin da kiside rastlantisal olarak bu-
lundugunu ve aralaninda iliski olmadigini 6ne stir-
mektedir (5). Alternatif olarak Anderman, migren atak-
lariin yapug: serebral hasarin ikincil bir epileptojenik o-
dak olusturabildigini 6ne stirmuigtiir (2).

Bolgesel serebral kan akimi (fCBF) migren aurast si-
rasinda azalir fakat aurast olmayan migrende rCBF da a-
zalma gorilmez. rCBF ‘da azalma yada yayilan depresyon
dalgast nobetleri tetikliyor olabilir (18).

Migren tedavi edildikten sonra iyilesmeyen hastalara
antiepileptik ila¢ baslamak yerinde olur (3,18).

Terzano'nun tanumladigt “interkale ataklar’da mig-
rendz aurayt epileptik nobet ve ardindan gelen migren
agnst takip eder. Bu hastalarda EEG’de oksipital diken
aktivitesi vardir ve klinik olarak nobetleri fokaldir. Fokal
noébet olarak baglayip migrendz basagrist ile sonlanirlar.
Interkale nobetler, acikea, tanimladigimiz migrenle te-
tiklenen nobet tipinden farkhidir (32).

Baziller migreni olan epilepsi hastalaryla yapilan ca-
lismasinda Camfield, baziller alana uyan alanlarda tek-
rarlayan migren auralan sirasinda iskemik degisimlerin
gelistigini, bu hastalarda iskemiye bagli ciddi epileptiform
EEG anormallikleri goriildtigtinii bildirmistir (7). Bu has-
talanin EEG’lerinde, hemisfer arka kesimlerinde diken
dalga, keskin karakterli yavas dalga aktivitesinin ge-
listigini, hiperventilasyonla aktive oldugunu géstermistir
(2,3,7). Benzer EEG bulgularini Panayiotopoulos (25),
Suter ve ekibi (29) de bildirmislerdir. Son calismalar ise
baziller migren, epilepsi ve fonksiyonel oksipital epi-
leptojenik desarjlanin biiytik oranda nonspesifik oldugu
ve pekcok yazarn EEG'de interiktal desarj bildirmedigi
yontindedir (11).

2. Migrenin Neden Oldugu Biiyiik Serebral Lez-
yonlara Bagli Epilepsi : Son 30 yilda, ailesinde basit
yada klasik migren hikayesi olup kendisinde de migren
yakmmast olan, oksipital lob epileptik nbetleri ve uza-
yan migren6éz basagnlart olan bir grup hasta ta-
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nimlanmustir (19,26). Hastalarin bazilarna MELAS (mi-
tokondrial miyopati,ensefalopati, laktik asidoz ve stroke
benzeri epizodlar) sendromu tamist konmustur. Di-
gerlerinde gelisen enfarktin uzun stiren vazospazma bagl
oldugu diistintilmistiir (3,14).

Bu gruptaki hastalar migren, epilepsi ve stroke benzeri
epizotlarla bazen mitokondrial anormallik de gdstererek
olduk¢a malign gidis gosterirler (19,26). Izole stroke va-
kalarinin malign ve mitokondrial ensefalopati ile giden
gruptan ayrnilmasi gerekir (3).

3. Oksipital Parosizmlerle Gelisen Cocukluk Ca-
&1 Epilepsisi: Gastaut ve Zifkin, nébetleri gorsel semp-
tomlarla karakterize; duysal, motor ya da psikomotor
semptomlar ve postiktal migrenoz belirtileri olan bir ¢o-
cukluk c¢agt epilepsisi formu tanimlamuslardir (9). Bu
sendroma “cocuklugun benign oksipital paroksizmlerle
giden epilepsisi” (CEOP) denmistir. EEG’de tekrarlayan
oksipital paroksismal aktivite, gdz acmayla azalir. In-
teriktal EEG’de bilateral senkron, simetrik, asimetrik 3 Hz.
yiksek amplitidli diken dalga kompleksleri gorilir (9.
Oksipital bolgede yapisal lezyon yoktur ve yagla birlikte
nobetler azalir. CEOP ve migrenin birlikte gortldigii du-
rumlarda, migren nébetin prodromal doneminde, nébet
bittikten sonra ya da tamamen nobetten bagimsiz ge-
lisebilir. Ergot alkaloidlerinin bu hastalarda anti-migren
etkisi diigtiktir, fakat antiepileptiklerle tedavi basagrist
semptomlarnni azaltir (2,3,9).

CEOP ve baziller migrenin ayurict tanist genellikle zor-
dur. Bes dakikadan uzun stiren aura migren tanisini des-
teklerken, daha kisa stireli aura genellikle epileptik ko-
kenlidir (2). Bulantt hem migren prodromunda hem de
epileptik nobet 6ncesinde hissedilebilir (2,3). EEG ge-
nelde yardimer degildir. Aurali akut migrende EEG nor-
mal, uni ya da bilateral posterior, ritmik delta/teta ak-
tivitesi, periodik yavas desarjlar ve hatta oksipital epi-
leptiform aktivite gosterebilir (2,3,7,9).

Panayiotopoulos’un (24) yaptugi bir calismada ok-
sipital lob ndbeti olanlarda renkli, yuvarlak, sfenoid pa-
ternleri  olan  haliisinasyonlar  daha ¢ok — go-
riiliirken,migrende lineer paternleri olan siyah-beyaz ha-
lisinasyonlarin daha ¢ok oldugu bildirilmistir. Fokal ya da
jeneralize nobet gelismesi primer epileptik fenomeni
destekler. MRG ile migrenli hastalarda hem proton dan-
sitesinde hem de T2 agulikh sekanslarda fokal alanlarda
hiperintens sinyallerin kaydedildigini bildiren yaynlar
vardir (18).

Tedaviye yanit konusunda fokal epilepsi ve migren a-
rasinda aynmyapmak zordur. Flunarizin ve fenitoin her
iki hastaligin tedavisinde yararlidir ve tedaviye yanita gore
tant koymak hatali olur (2,3,18).



4. Benign rolandik epilepsi: Benign rolandik epi-
lepsi (BRE), aralanndaki baglant tam olarak ay-
dinlatilmasa da migrenle iliskili bir sendromdur. Nobetler
bir taraftan digerine gecebilen, tek tarafli, somatosensorial
semptomlarla gelisir (6). EEG’de de benzer aktivite go-
riiliir. Konusma zorlugu, salya akmasi, bilincin agtk ol-
mast genelde tipiktir. Kompleks otomatizma, psisik
semptomlar ve post-iktal konfiizyon az gortiliir. Hastanin
EEG'si klasik olarak sentro-temporal bolgede gortilen di-
kenlerle karakterizedir (2,6). Bu aktivite 6zellikle uyku st-
rasinda belirgindir. Bazen her iki hemisferde senkronize
olsa da, siklikla tek tarafli izole diken veya tekrarlayan di-
ken aktivitesi olarak ortaya cikar (2,3,6). Pek cok hasta
antiepileptik tedaviye iyi yarut verir. Baz: serilerde has-
talann %75’inin bes yil sonunda nébetsiz oldugu gos-
terilmistir (3). 15 yas dolayinda tamamen ortadan kalkar
(2,3,6). 30 hastalik bir seride bagvuru semptomunun 4
hastada sadece karnn agrisi, 20’sinde tekrarlayan bas ag-
nstyla birlikte karmn agrist oldugu belirtilmistir. Hastalarin
hepsi antiepileptik tedaviye iyi yanit vermisler, 5 yil sonra
yapilan kontrolde 14 hastada migren semptomlar devam
ederken, 3 hastada nobet olmamasina ragmen acik-
lanamayan karin agrist gelistigi tespit edilmistir. 3 hastada
ise migren bulgusu saptanmamustir (2,6).

5. Kompleks parsiyel nobetleri takibeden mig-
ren: Jeneralize konviilzyonlan takibeden metabolik de-
gisimler ve artan serebral kan akiminin bagagrisina neden
olabilecegi bilinen bir fenomendir. Fakat fokal reakdif hi-
pereminin, jeneralize konviilziyon olmayan nébet sonrast
post-epileptik  bagsagrisina neden olmast beklenmez

(3,8. '

Post-epileptik migrenin intrakranial vazodilatasyon ile
iliskili oldugu distiniilmiigse de SPECT ile yapilan son
calismalar post-iktal serebral kan akiminin azaldigim gos-
termistir (3). Gastaut, post-epileptik basagrisina, vejetatif
merkezlerin oldugu beyin sapindan kaynaklanan epi-
leptik desarjlarin neden oldugunu 6ne stirmiistir (8).
D’Allesandro (8) ve ekibi de benzer bir hipotezi des-
teklemektedir. Migren benzeri bas agrilarnnin santral kay-
nakli olabilecegi ve hipotalamus, beyin sapt nik-
leuslannin fonksiyonlarinda degisiklik yapan SSS akut
bozukluklarindan kaynaklanabilecegi de ayru ekip ta-
rafindan 6ne stirtilmustiir (8).

Kompleks parsiyel nobetler (KPN) sonrast serum
prolaktin diizeyinde artma, hipotalamik niikleuslarinda
etkilendigini diistindtirmektedir. Locus ceruleus ve beyin
sapimndan kaynaklanan noradrenerjik ve serotoninerjik
yolaklardaki noronal desarjlanin basagrisindan sorumlu
vasktiler degisimlere neden oldugu hipotezi de des-
teklenmektedir (3).
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KPN sonrast gelisen migrende santral sinir sistemi n6-
ronal aktivitesi, sistemik faktorler, ndrotransmitterler, no-
ropeptitler ve hormonlarin (prolaktin) etkili olduklarr dii-
stintilmektedir (3,8).

6. Cocukluk cag: alterne hemiplejisi: Infantlarda,
gecici hemipleji ve bazen kuadripleji ataklannin da-
kikalardan giinlere kadar stirmesi ile karakterize alterne
hemipleji cok nadir bir sendromdur (2,3,5). Baslangict 1-
18. aylarda oldugu icin beraberinde migren oldugunu
sdylemek zordur. Bazi hastalarda hemipleji ile birlikte
konviilzyonlar olabilir. %30-40 vakada ailede migren hi-
kayesi vardir. Hicbir metabolik yada yapisal patolojiye
rastlanmamistir (5).

Alterne hemiplejinin migrenle (6zellikle baziller mig-
ren) iliskili olabilecegi dustiniilmustiir. Bu teoriyi des-
tekleyen bulgular (5) :1-Hastalann ailelerinde migren in-
sidensinin yliksek olmast , 2-Bazi hastalarda alterne he-
miplejiyle gelisen basagrst, 3-Bir vaskiiler patolojiyi dii-
stindiiren klinik bulgu ya da gorintileme yontemiyle
saptanan lezyon olmadan beyin sapinda akut yada gegici
tutuluma ait bulgular, 4-Migrenli hastalara benzer sekilde
EEG’de atak sirasinda yavaslama.

Hastalarin antiepileptiklere yamti, hemiplejiden ba-
gimstz olarak gelisen epileptik nobetler haricinde yoktur
(2,3,5). Selektif kalsiyum kanal blokort olan flunarizin‘in
bu hastaligin tedavisinde yararli oldugu gosterilmistir (5).
Bu migren tanisint destekleyen bir bulgu olsa da ayni ila-
cn epilepsi tedavisinde de etkili oldugu unu-
tulmamalidir.

iktal Basagrisi

Basagrst epileptik noébetten énce, sonra, ya da nébet
strasinda gértilebilir. Bagagrist tek basina nodbet gostergesi
olarak pekcok calismada incelenmistir. Genellikle bir da-
kikadan kisa stirer, paroksizmaldir ve basing hissi, sicaklik
basmasi, dolgunluk, sislik gibi terimlerle tanimlanir (16).
Basagrist aurayy, iktal donemi yada geg fazlara ait olabilir
ve EEG lokalizasyonu ile bagmtilt degildir (3). Isler ve e-
kibi (13), yaptiklar calismada direncli epilepsi hastalarinin
%20’sinde benzer semptomlarin gelistigini fakat ilaca di-
rencli migren hastalannca bunun oldukga nadir oldugunu
gostermislerdir. Bu vakalarda basagns: ve ipsilateral epi-
leptik aktivitenin simultane baglangich oldugu g6~
riilmiigtiir. Bu hizli yayilim yayilan depresyon ve agrinin
vasktiler komponenti ile aciklanamaz.

Bu atakalar, daha sonra tamamen epileptik fe-
nomenden olusmaya basglarlar ve migrenle olan klinik
benzerlikleri atlanabilir. Tktal bagagrist migrenden kisa si-
reli olmast ile ayrilir. Belirgin aile hikayesinin olmamasi,



lokalizasyonunun yaygin, bilateral olmast, aura olmamas:
ve antiepileptiklere yanit vermesi ile ayrilir (2,3,13).

Migren ve Epilepsi ile ilgili diger durumlar

Migren ataginda biling kaybt olabilir. Senkop ni-
teliginde olsa da epilepsinin konfiizyonu ile karnisabilir,
Migren yine akut konfiizyonel durumlarla birlikte olabilir.,
Bu genellikle cocuklarda olur ve migrenin ilk ortaya cikis
seklidir. Epilepsi gibi migren de hafif kafa travmas ile te-
tiklenebilir. Haas, kafa travmalarini takibeden gecici kor-
liglin spontan migren gibi yayilan depresyon sonucu
gelistigini Gne stirmtistiir (2,3).

Sonug

Migren ve epilepsi ¢ok farkl: klinik antiteler olmakla
birlikte iki hastaligin ayirici tanisinin yapimasi baz va-
kalarda zor olabilir. Iki hastaltk da populasyonda stk rast-
lanan hastaliklar oldugundan koinsidental olarak birlikte
olma sanslart vardir. Migrenin, mevcut olan bir epileptik
odag aktive etmesi, serebral enfarkta neden olarak yeni
bir epileptik odak olusturmast durumunda iki hastalik
birlikte olabilir.

Benign rolandik epilepsi ve cocukluk cagt oksipital
lob epilepsilerinde her iki hastalik birlikte gortilebilir.
BRE, de epilepsi tedavi edildiginde migrenin de duizeldigi
goriilmiistiir. Fotosensitivite her iki hastalik icin tetikleyici
faktordtir. Kafa travmasi da migren ve epilepsi icin bilinen
bir risk faktoriidir. Kafa travmasi geciren epileptik has-
talarda migren riskinin ytiksek olusu bu faktérin diger
risk faktorlerinden etkin oldugunu diistindiirmektedir.
Riskin idiopatik / kriptojenik epilepsilerde de yiiksek bu-
lunmast gevresel faktérlerin de  etkili oldugunu  di-
stindirmektedir.

EEG oksipital lob ve rolandik epilepsilerin tanist icin
iktal basagrist ya da migrenle indiiklenen nébetlerde tant
acisindan yararhdir,

Antiepileptik ilaglann (valproat) antimigren etkisi ol-
dugu gibi antimigren ilaclarin antiepileptik etkileri vardir.
Migrenli hastalarda epilepsi hikayesi ¢grenilmeden  tri-
siklik antidepresan yada néroleptik verilmesi nébet esi-
§ini dustirebileceginden dikkatli kullanilmalidir.

Sonugta, tant konusunda Gowers'in kural hala yararlt
goziikmektedir."Epileptik aura birkac saniye slirerken;
migren gelismesi her zaman dakikalarca devam eder,
hatta bazen 20 dakika ya da daha fazla stirebilir, Her-
birinde bagagrist sekel olarak kalabilir, fakat migren agrist
epileptik nébeti izleyen agridan cok daha siddetlidir.”
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