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I.GİRİŞ  

 

Migren ve epilepsi farklı patofizyolojik süreçlere bağlı,aralarında 

ilginç bağlantı ve benzerliklerin bulunduğu, ataklarla seyreden 

nörolojide sıklıkla görülen iki hastalıktır.(1) 

Yapılan çalışmalarda migren sıklığı toplumda %5-18 oranlarda 

görülürken, epilepsi hastalarında %8-24 oranlarında görülmektedir(2).     

Yine epilepsi sıklığı toplumda %0,5-1 oranlarında görülürken, 

migren hastalarında epilepsi görülme sıklığı %1-17 oranlarında 

görülmektedir(3). 

Kompleks parsiyel ve özellikle jeneralize tonik klonik nöbetlerden 

(JTKN) sonra bazen çok şiddetli,migrene benzer özellikte baş ağrısı 

sıklıkla görülür(4). 

Başağrısı,epilepsiyle ilişkili olarak iktal ve postiktal bir semptom 

olabildiği gibi auralı ve hatta aurasız migren ataklarının epilepsi 

nöbetlerini tetikleyebileceği bilgisi verilmektedir (5-7).     

Bazı klinik tablolarda migren ve epilepsi nöbetleri iki farklı 

semptom olarak bir arada yer alabilir. Bu birliktelikten belirgin olarak 

çocukluk çağı selim epilepsilerinde(selim rölandik epilepsi,selim 

oksipital epilepsi, absans epilepsi) bahsedilebilir.Bu tip idiyopatik 

hastalıklarda altta yatan neden kesin olarak bilinmediği için sadece 

bağlantıdan söz edilmekle birlikte,bazen mitokondriyal sitopati, 

ensefalopati, laktik asidoz, inme (MELAS) ve arterio-venöz 

malformasyon gibi metabolik ve yapısal hastalıklar hem başağrısı hem 

nöbetlere neden olabilmektedir(8).  

Bu noktada patofizyolojiye yönelik çeşitli hipotezler 

oluşturulmuştur. Yakın zamanda ortaya atılan hipotezlerden birisi, artan 

beyin uyarılabilirliğinin hem migren hem de epilepsi riskini artırarak ko-

morbiditeden sorumlu olabileceğidir. Hem migren hemde epilepside 

nöronal aşırı uyarılabilirliliğinin kolaylaşması ve atak eşiğinin azalması 

patofizyolojik modellerde görülmektedir. Beyindeki uyarılabilirlik 

değişikliklerine, serebral magnezyum düzeylerindeki azalma ve 



7 
 

nörotransmitter sistemlerindeki bozulma neden olabilir. Bu 

değişikliklere genetik ve çevresel faktörler de etkide bulunabilir (3). 

Migren ve epilepsi nöbetinin prodromal belirtileri, iktal ve postiktal 

dönem belirtileriyle karşılaştırıldığında oldukça benzerlikler 

gösterir.Migrende ağrı öncesindeki saatler veya günler boyunca 

hastaların ruhsal durumları, enerji düzeyi(öfori veya depresyon) ve/veya 

davranışlarında(aşırı esneme,susuzluk hissi veya aşırı yeme isteği) 

değişiklikler izlenebilir. Ayrıca hastalarda zihinsel ve otonom 

değişiklikler gözlenebilir.Prodromal dönemin migren hastalarının %12-

88’inde görüldüğü bildirilmektedir(10,11). 

Epilepsi nöbetlerinde de saatler, günler öncesinde başlayabilen daha çok 

davranışsal değişiklikler şeklinde aktarılan migrendekine benzer 

prodromal belirtiler görülebilir.Prodromal belirtileri migrende 

başağrısı,epilepside ise nöbet takip eder. 

Aura dönemi, özellikle konvulziyonların olmadığı epilepsi nöbetleri ile 

auralı migren ayrımında sıkıntı oluşturabilir.Dikkatli bir öykü ile aura 

özelliklerinin farklılığı ortaya çıkarılabilir. 

Migrende aura geçici görsel, duyusal veya lisan bozuklukları veya diğer 

fokal serebral ve/veya beyin sapı belirtilerinden oluşur.Bu 

bulgular,periyodik baş ağrılarından önce veya ağrı ile birlikte 

görülebilir.Aura, migrenlilerin %20-25’inde ortaya çıkar ve genellikle 

her atakta olmaz.Bir atakta her bir aura tipi tek başına görülebilmesine 

rağmen bazı hastalarda auralar birbirini izleyebilir. Klasik olarak görsel 

bozukluğu, duyusal bozukluk ve lisan belirtileri takip eder. Pozitif ve 

negatif semptomların bir arada bulunması migrenin tipik bir 

özelliğidir.Görme alanının merkezinden çevreye doğru yayılan dakikalar 

içinde büyüklüğü artan geometrik patern migrenin özelliğidir.En sık 

görülen aura, parıltılı sol veya sağ görme alanında homonim olarak 

ortaya çıkan beyaz veya renkli ışık kavisleri şeklinde başlayan ve 

giderek genişleyip parıltılı skotomdur(teichopsia). Bazen zig-zag paterni 

de görülebilir.Hastalar görme bozukluğunu sıklıkla ‘bulanık görme’ ‘çift 

görme’ veya ‘sıçrayıcı görme’ gibi anlatırlar. Sıklıkla dört dakikadan 

uzun 60 dakikadan kısa sürer(10,11) 
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Epilepside aura, genellikle bir dakikadan az,istisna olarak da beş 

dakika sürer(12). 

Görsel epileptik auralar, görsel halusinasyonlar veya ilüzyonlar 

şeklindedir.Tipik epileptik aura, farklı renklerde çakan ışıklar 

şeklindedir. Çoğunlukla tek görme alanına sınırlıdır ancak daha sonra 

görme alanının tümüne ilerleyebilir. Seyrek olarak siyah noktalar 

şeklinde de görülebilir. Geometrik görüntüler şeklinde, kompleks görsel 

halusinasyonlar da olabilir. Epileptik görsel auralar sıklıkla saniyeler 

sürer(6). 

Duysal auralar, migrende nadir değildir. Görsel auraya benzer 

şekilde, yavaşça yayılan pozitif belirtileri(paresteziler) takip eden 

negatif belirtiler(uyuşma) ile karakterizedir. Uyuşma veya iğnelenme 

tek taraflı bir duyusal bozukluktan, dört ekstremiteyi de içine alan veya 

yüz ve dil gibi çok daha kısıtlı bir alanda hissedilebilir. Paresteziler 5 

dakikadan 20-30 dakikaya kadar sürebilir. 

Migren parestezileri özellikle yüz ve elleri etkiler.Bunun nedeni 

bu yapıların duyusal kortekste ve talamusta daha geniş alanına bağlı 

olabilir. 

Duyusal bir auranın yayılma hızı, auranın duyusal bir nöbetten 

veya geçici iskemik atak(GİA)sırasındaki duyusal bozukluktan ayırt 

edilmesine yardımcı olmasında da önemlidir. 

Migrende duyusal auranın yayılım hızı duyusal bir nöbetin 

yayılımından yavaş ve bir GİA’nın duyusal yayılmasından çok daha 

yavaştır(10). 

Epileptik duyusal aura kısa süreli ve yanma, kramp ve ağrı, 

elektrik hissi gibi terimlerle ifade edilir(9). 

Aura bazen baş ağrısı olmadan da görülebilir(asefaljik migren 

veya migraine eşdeğeri).Başağrısı olmadan fokal serebral nörolojik 

bulgularla karakterizedir. 

Bu tip ağrısız auralar tanıda sıkıntı yaratabilmektedir, ancak 

auranın özellikleri ve geçmişte tipik migren anamnezi tanıda 

önemlidir(13). 
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Migrenin bir alt tipi olan baziler migrende epilepsi ayırıcı 

tanısında tartışılan klinik tablolardan biridir. Baziler migren vertebral 

sistem alanına ait farklı belirtiler gösteren, sıklıkla genç insanlarda 

özellikle çocuklarda görülen bir migren tipidir. Baş ağrısı oksipital 

yerleşimli ve şiddetlidir. Bunun dışında, görsel ve duyusal belirtiler iki 

taraflıdır.Baziler migrende ataksik yürüme ve konuşma, vertigo, dizartri 

ve hatta beyin sapı retiküler formasyonunun etkilenmesine bağlı bilinç 

bozukluğu veya senkop benzeri ataklar ortaya çıkabilir. Bu tip 

migren,epilepsilerden uzun süreli ve şiddetli baş ağrısının varlığı, 

sıklıkla auaradan sonra kusma,dizartri,ataksi gibi farklılık gösterir(14). 

Migren hastalarında konvulziyonlu ve konvulziyonsuz vazovagal 

senkop atakları da görülebildiği için ve hatta bazen migren hastalarında 

elektroensefalografide(EEG) paroksismal değişiklikler,bazen de 

epileptiform deşarjlar görülebileceği için epilepsi ve migren ayrımı 

güçleşmektedir(15). Ayrıca migren hastalarında ataklar arası ve atak 

sırasında önemli oranda fokal yavaşlama ve epileptiform özellikte 

anormallik görülebilir. 

Migren ve epilepsi ayırıcı tanısında en önemli araç yeterli 

alınacak öykü özellikleridir. Dikkatli bir hikâye ile pratikte çoğu vakada 

ayırıcı tanı rahatlıkla yapılabilir.Migren semptomları epilepsiye göre 

daha yavaş başlangıçlı ve daha uzun sürelidir.Otomatizmalar, uzamış 

konfüzyon,uyku hali epilepsi için; uzun süreli baş 

ağrısı,fotofobi,fonofobi ve kusma migren için daha klasik 

belirtilerdir(16).  

Bu bilgiler ışığında; bu çalışmada epilepsi tanısı almış olan 

hastalarda migren tipi baş ağrısı sıklığını,epilepsi alt türleri ile migren 

ilişkisini, ve epilepsi nöbeti ile ilişkili diğer başağrılarının varlığı ve 

özelliklerini incelemeyi amaçlamaktayız. 
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II.GENEL BİLGİLER 

A. BAŞAĞRISI 

Başağrısı insanlık tarihi boyunca en başta gelen sağlık 

sorunlarından biri olmuştur.Her toplumda, her çağda çok sık olarak 

insanları etkilemektedir.Öyle ki yaşamı boyunca hiç başı ağrımamış kişi 

bulmak güçtür.Başta birinci basamak,nöroloji poliklinikleri olmak üzere 

hemen her türlü polikliniğe başağrısı nedeniyle başvuru çok sıktır.  

Baş ve çevresinde ağrıya duyarlı çok sayıda yapı olması bu durumu 

kısmen açıklayabilir.  

        Saçlı deri, baş ve boyun kasları,periost,gözler,kulaklar,burun, 

boğaz, (ekstrakraniyal arterler), intrakraniyal arterlerin proksimal 

kısımları,meningeal arterler,venöz sinüsler ve büyük venler,V,IX ve X 

kraniyal sinirler ile ilk üç servikal spinal sinir başlıca ağrıya duyarlı 

yapılardır. 

Bu yapıların basıya uğramaları ve yer değiştirmeleri, steril ve 

nonsteril iltihabi patolojileri, baş ve boyun kaslarının sürekli kasılması, 

intrakraniyal ve ekstrakraniyal arterlerin çap değişiklikleri,ağrıya duyarlı 

sinirlerin irritasyona uğramaları ağrı nedeni olabilir.Tüm bu bilgilerden 

anlaşılacağı gibi başağrılarının pek çok nedeni olabilir.Kişinin hayatını 

tehdit eden bir durumu ifade biçimi de olabilir.Bu kadar sık ve birçok 

nedene bağlı olarak görülebileceğinden,başağrısı sınıflaması ve tanısına 

sistematik bir yaklaşım doğru tanı ve tedavi için çok önemlidir(17). 
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 BAŞAĞRISI  EPİDEMİYOLOJİSİ 

 Dört coğrafi alt bölgede yapılan araştırmalarda başğarısı 

epidemiyolosine dair veriler yaşa ve yaşanılan bölgeye göre farklılıklar 

ve benzerlikler arzetmektedir. Örnek olarak Amerika kıtasının 

bütününde en yüksek başağrısı prevalansı Brezilya’da %82.9 oranında 

tespit edilirken Birleşik Devletler’de bu oran %13.4 ile sınırlıdır. 

Araştırmaya konu olan diğer ülkelerde ortalama oran %40 ve altındadır. 

Afrika’da sadece anket yöntemi kullanılarak yapılan çalışmada en 

yüksek oran %53 ile Tanzanya’dayken, %20.2 ile Zimbabve’de ortaya 

çıkmıştır. Asya kıtası genel olarak incelendiğinde, Amerika ve Afrika 

kıtalarına nazaran daha yüksek bir prevalance göstermektedir. Suudi 

Arabistan’ın %8’lik ve Hindistan’ın %19.5’lik oranını genel çerçeve 

dışında tutarsak diğer ülkelerde %55-85 arasında değişmektedir. En 

kapsamlı çalışmanın yapıldığı Avrupa kıtasında maksimum prevalans 

%92 ile Birleşik Krallık’ta görülürken, %21.8 ile İtalya’da tespit 

edilmiştir(18). Türkiye’de ise bu oran %49.2 olmuştur(21). 

BAŞAĞRISI  SINIFLAMASI 

Bu konuda ilk yayınlanmış ve kabul görmüş çalışma 1960’ların 

başındaki Amerika Birleşik Devletleri Başağrısı Derneği’nin 

çalışmasıdır.Ancak uluslararası kabul görmüş ve Türkçe dahil yaklaşık 

20 dile çevrilmiş olan Uluslararası Baş Ağrısı Derneği’nin(International 

Headache Socity–IHS)1988 sınıflanmasıdır.Üç yıl süren ve pek çok alt 

kurulun titiz çalışması sonucu ortaya çıkan bu çalışma pek çok 

araştırıcıya ve klinisyene rehber olmuştur.Daha sonra 2004’de yeniden 

gözden geçirilmiş ve komite başağrılarını belirti ve etiyolojilerine göre 

başağrılarını A,B,C olmak üzere üç bölüm ve bu bölümlere dağıtılmış 

toplam 14 ayrı grupta toplamıştır(Tablo II-1)(17,14). 
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Tablo II-1:Uluslararası Başağrısı Derneği 2004 Sınıflandırılması 

Primer Başağrıları 

1. Migren  

2. Gerilim tipi başağrısı 

3. Küme ve diğer otonomik trigeminal başağrıları 

4. Diğer primer başağrıları 

 

Sekonder Başağrıları 

5. Baş ve/veya boyun travmasına bağlanan başağrısı 

6. Kraniyal ya da servikal vasküler bozukluklara bağlanan başağrısı 

7. Damarsal olmayan intrakraniyal bozukluklara bağlanan 

başağrıları 

8. Bir maddeye veya bunun kesilmesine bağlanan başağrısı 

9. Enfeksiyona bağlanan başağrısı 

10. Homeostazis bozukluklarına bağlanan başağrısı 

11. Kafatası, boyun, gözler,kulaklar,boyun sinüsler,dişler,ağız veya 

diğer yüz ve kraniyal yapıların bozukluklarına bağlanan baş ve 

yüz ağrısı 

12. Psikiyatrik bozukluklara bağlanan başağrısı 

Kraniyal Nevraljiler, Merkezi ve Birincil Yüz Ağrısı ve Diğer 

Başağrıları 

13. Kraniyalnevraljiler ve yüz ağrılarının santral nedenleri 

14. Diğer başağrısı, kraniyal nevralji, santral veya birincil yüz ağrısı 
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B. MİGREN 

Migren terimi eski yunanca’’yarım baş’’ demek olan ve birçok 

hastada baş ağrısının tek taraflı dağılımına işaret eden hemikranios 

terminden gelmektedir.(19) 

Migren, nörolojik, gastrointestinal ve otonom belirtilerin farklı 

kombinasyonlarda eşlik ettiği, ataklarla seyreden bir baş ağrısı 

bozukluğudur. 

1. Epidemiyoloji 

Sosyodemografik değişkenler dikkate alındığında migren prevalansı 

yaş ve cinse göre değişir. Ergenlik öncesinde prevalans erkeklerde 

kızlara göre daha yüksektir, ergenlik yaklaştıkça kızlarda prevalans hızla 

artar.Hastaların %90’ı 40 yaşına kadar ilk ataklarını yaşamıştır(17-20). 

Ülkemizde gerçekleştirilen çok merkezli bir baş ağrısı epidemiyoloji 

çalışmasında,15-55 yaşlar arasındaki bireylerde migren prevalansı 

%16,4 olarak tespit edilmiş olup bu oran kadınlarda %21,8 erkekler için 

%10,9’dur(21), 2009 yılında yapılan prevalans çalışmasında ise bu oran 

kadınlarda %12-14, erkeklerde ise %6-8 olarak tespit edilmiştir(17). Her 

iki cins karşılaştırıldığında, migren insidansı kadınlarda erkeklere göre 

2-3 kat daha fazladır. Hastaların %90’ında aile hikâyesi vardır ve 

genetik yatkınlığı olan kişilerde iç ve dış etkilerle daha kolay 

görülebilmektedir. 

2. Klinik 

Migren atakları aurasız(yaygın migren) ve auralı olmasına 

rağmen,bu iki tip bir kişide görülebileceği gibi hastaların çoğunda her 

iki tip migren de görülebilir(19). 
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Migren atağı yalnızca baş ağrısından oluşmamaktadır. Baş 

ağrısından saatler veya günler önce meydana gelen prodrom fazı, baş 

ağrısının hemen öncesinde yer alan aura fazı, baş ağrısı fazı ve baş 

ağrısının iyileşme fazı şeklinde dört faza ayrılabilir: 

a. Prodrom fazı:Migren hastalarının %20’si ile %60’ında baş 

ağrısından önceki saatlerde veya günlerde öncü fenomenler 

görülebilmektedir. Hastalar sıklıkla duygudurumlarında veya 

davranışlarında birden ortaya çıkan ve psikolojik, nörolojik, 

bünyesel veya otonom özellikler gösterebilen tipik bir 

değişiklikten şikâyet etmektedirler. En sık gözlenen öncü 

belirtiler ise yorgunluk (%72), konsantrasyon güçlüğü (%51), 

ensede gerginlik (%50), fotofobi (%49) ve irritabilite (%39) 

olarak tanımlanabilir. 

b. Aura fazı:Migren atağının öncesinde, beraberinde veya 

nadiren sonrasında görülen fokal nörolojik fonksiyon kaybıdır. 

Aura belirtileri genellikle 5 ile 20 dakika içinde oluşur ve 

genellikle 60 dakikadan kısa sürer. Aura görsel, duyusal veya 

motor fenomenler şeklinde olabilir ve bazen dil veya beyin 

sapı işlevlerini etkileyebilir. Aura hastaların %15-20’sinde 

görülür, her atakta ağrıya eşlik etmeyebildiği gibi bazen de baş 

ağrısı olmaksızın tek başına görülebilir. 

c. Başağrısı: Genellikle tek taraflı (%75), çoğu zaman 

zonklayıcı, orta-ağır şiddette ve fiziksel aktivite ile artan bir 

ağrı şeklinde görülebilmektedir. En sık sabaha karşı ile öğlen 

arasında başlamaktadır. Tedavi edilmemiş bir migren atağının 

ortalama süresi erişkinlerde 4-72 saat arasında, çocuklarda ise 

1-48 saat arasında sürebilmektedir. Ağrı sırasında ışık, ses, 
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koku gibi duyusal uyarılara aşırı duyarlılık meydana 

gelmektedir. Ağrıya iştahsızlık, bulantı, kusma eşlik edebilir. 

Kafa derisine, saça, yüze dokunmakla ortaya çıkan 

acı/rahatsızlık hissi (allodini) görülebilir. 

d. İyileşme fazı:Semptomların azalarak geçmeye başladığı 

dönem olup yorgunluk, konsantrasyon güçlüğü, duygudurum 

değişiklikleri ve diürez görülebilir. 

3. Tanı 

Migren tanısı, baş ağrısı özelliklerinin ve ilişkili diğer belirtilerin 

değerlendirilmesi sonucu klinik olarak konur(17-20). Uluslararası Baş 

Ağrısı Derneği tarafından tanıda yardımcı olmak üzere kriterler 

tanımlanmıştır. Fizik ve nörolojik muayeneler ile laboratuar 

incelemeleri sıklıkla normal bulunur ve daha çok sekonder baş ağrısı 

nedenlerini dışlamada işe yarar(17-20). Migren, Uluslararası Baş Ağrısı 

Derneği’nin 2004 yılında yaptığı düzenlemeye göre 

sınıflandırılmaktadır (Tablo II-2). 

 

TabloII-2 : Migren Sınıflaması 

1.1 Aurasız migren 

1.2 Auralı migren 

1.2.1 Tipik aura ile giden migren 

1.2.2 Tipik aura ile giden migren dışı başağrısı 

1.2.3 Baş ağrısız tipik aura 

1.2.4 Familyal hemiplejik migren 

1.2.5 Sporadik hemiplejik migren 
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1.2.6 Baziler tip migren 

1.3 Sıklıkla migrenin öncüsü olan çocukluk çağının periyodik 

sendromları  

1.3.1 Periyodik  kusmalar 

1.3.2 Abdominal migren 

1.3.3 Çocukluk döneminin iyi huylu  paroksismal vertigosu 

1.4 Retinal migren 

1.5 Migren komplikasyonları 

1.5.1 Kronik migren 

1.5.2 Migren statusu 

1.5.3 Enfarktsız ısrarlı aura 

1.5.4 Migrenöz enfarkt 

1.5.5 Epilepsi nöbetini tetikleyen migren 

1.6 Olası migren 

 

1.6.1   Olası aurasız  migren 

1.6.1 Olası auralı migren 

1.6.2 Olası kronik migren 

 

En sık görülen migren çeşitleri olan aurasız ve auralı migrenin tanı 

kriterleri aşağıda sıralanmıştır (Tablo II- 3 ve II- 4). 
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Tablo II-3: Aurasız Migren Tanı Kriterleri 

A. Geçmişte B-D kriterlerini uyan en az beş atak 

B. Baş ağrısının 4-72 saat sürmesi(tedavisiz ya da başarısız tedavi girişimi) 

C. Aşağıdaki özelliklerden en az ikisini gösteren baş ağrısı: 

1. Tek taraflı yerleşim 

2. Zonklayıcı karakterde 

3. Orta veya şiddetli ağrı 

4. Rutin fiziksel aktivite ile artma (örneğin yürüme, merdiven 

çıkma) ve 

5. Aktivitelerden kaçınma 

D. Baş ağrısı sırasında aşağıdakilerden en az birinin bulunması: 

1. Bulantı ve/veya kusma 

2. Fotofobi ve fonofobi 

E. Başka bir bozukluğa bağlı olmama 
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TabloII- 4: Auralı Migren Tanı Kriterleri 

A. B-D maddelerine uyan en az iki atak 

B. Aşağıdakilerden en az birini içeren, ancak motor kuvvetsizliğin olmadığı 

aura: 

1. Pozitif özellikleri (örn., yanıp sönen ışıklar, noktalar veya çizgiler) 

ve/veya negatif özellikleri (görme kaybı) içeren tamamen geriye 

dönüşlü görsel belirtiler 

2. Pozitif özellikleri (iğne batması) ve/veya negatif özellikleri 

(hissizlik) içeren tamamen geriye dönüşlü duysal belirtiler 

3. Tamamen geriye dönüşlü disfazik konuşma bozukluğu 

C. Aşağıdakilerden en az ikisi: 

1. Homonim görme belirtileri ve/veya tek taraflı duysal belirtiler 

2. En az bir aura belirtisi ≥ 5 dakikada kademeli gelişir ve/veya farklı 

aura belirtileri ≥ 5 dakikada art arda ortaya çıkar. 

3. Her bir aura belirtisi ≥ 5ve ≤ 60 dakika sürer. 

D. Aurasız migren için B-D maddelerini karşılayan baş ağrısı aura sırasında 

başlar veya 60 dakika içinde takip eder. 

E. Başka bir bozukluğa bağlı olmama  

 

4. Genetik 

Migren genetik açıdan multifaktöryel bir hastalık olarak ele 

alınmaktadır. Önceki ailesel migren çalışmaları açık Mendelyan kalıtım 

paterni göstermemesine karşın, yeni genetik epidemiyolojik araştırmalar 

ve geniş ulusal kayıtlara dayalı ikiz çalışmaları genetik hipotezini 

kuvvetle desteklemektedir.Migrenin genetik kökenine ilişkin en çarpıcı 

kanıt son dekatta yapılan ailesel hemiplejik migren çalışmasından 

gelmiştir. 
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Familyal hemiplejik migren (FHM)auralı migrenin nadir bir 

otozomal dominant alt tipidir.Migrenin diğer tipik atakları yanı sıra 

hastalarda hemipleji olur.FHM’de ataksi,nistagmus ve koma 

tanımlanmıştır.FHM 1993 yılında migrenle,subkortikal enfarktlar ve 

lökoensefalopati ile birlikte serebral otozomal dominant arteriopatinin 

klinik ilişkisinden esinlenen bağlantı çalışmalarıyla kromozom 19p13’e 

haritalanmıştır.FHM’de birçok hastada hemipleji, migren aurası için 

ortalama zaman olan 1 saatten uzun sürer.Patogenezinde üç gen 

polimorfizmi tanımlanmıştır:19. kromozomda yer alan nöronal P/Q tipi 

kalsiyum kanallarının alfa-1a alt ünitesini kodlayan CACNA1A 

genindeki mutasyon sinaptik aralığa fazla glutamat salınımına neden 

olmaktadır ve FHM ailelerinin yaklaşık yarısında bulunmaktadır 

(FHM1)(17,19,20,22,23) 1. kromozomda yer alan Na/K-ATPaz 

genindeki mutasyon ise sinaptik aralıktan glutamat geri alımını indirekt 

olarak azaltmaktadır (FHM2). 2. kromozomda yer alan voltaj kapılı 

sodyum kanalı SCN1A geninde mutasyon saptanmıştır (FHM3)(17,23). 

Tüm bu mutasyonların ortak yanı beyinde yayılan kortikal depresyon 

oluşumunu ve eksitabiliteyi arttırmalarıdır.  

 

5. Migren Patofizyolojisi 

Migren patogenezine yönelik uzun yıllardır yapılan araştırmalar 

ile baş ağrısının temel mekanizmaları kısmen açıklanabilmiş, vasküler 

teoriden uzaklaşılıp entegre nörovasküler teori benimsenmiştir 

(17,20,22,24).Bu teoriye göre migren baş ağrısı genetik yatkınlığı olan 

kişilerde endojen ve/veya ekzojen faktörlerle tetiklenen nöronal ve 

vasküler olaylar zinciri sonucu ortaya çıkmaktadır. 
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Nöral olaylar sonucunda ağrıya duyarlı yapılardaki kan damarları 

genişlemekte,bu durum trigeminal sinir aktivasyonuna ve ağrıya yol 

açmaktadır. Büyük serebral kan damarları, pial damarlar, dura mater ve 

geniş venöz sinüsleri kapsayan ağrıya duyarlı kafaiçi yapılar trigeminal 

sinirin oftalmik dalı ve arka çukurda üst servikal dorsal köklerden 

kaynaklanan miyelinsiz liflerden oluşan bir pleksus tarafından innerve 

olurlar. Trigeminal sinirin periferik aksonlarının aktivasyonu ağrı 

duyusunu trigeminal gangliona ulaştırır. Buradan çıkan impulslar 

trigeminal sinirin santral aksonları ile C2 seviyesinden bulbusa kadar 

uzanan trigeminal nukleus kaudalise(TNK) iletilir(17,20,22,25,26). 

 

Periferik trigeminal aksonların aktivasyonu bir yandan da 

antidromik olarak içerdiği nöropeptidlerin (kalsitonin gen ilişkili 

polipeptit(CGRP), P maddesi, Nörokinin A) perivasküler alana 

salınması ile vazodilatasyon, kan akımı artışı ve proteinlerin damar 

dışına çıkmasına,yani nörojenik enflamasyona neden olur.Bu 

vazodilatasyon ve ödem, perivasküler trigeminal aksonların daha 

fazlauyarılmasına ve beyin sapındaki trigeminal nukleusta “cfos” 

ekspresyonuna yol açarak daha fazla ağrıya yol açmaktadır(24). Ağrının 

TNK’den rostral beyin bölgelerine iletilmesi sırasında beyin sapındaki 

multisinaptik bağlantılar nedeniylesuperior salivator nükleus 

uyarılmakta, pterigopalatin ve otik ganglia aracılığı ile parasempatik 

aktivasyona (NO ve VIP salınımı) ve bu yolla da vasodilatasyona neden 

olmaktadır(17,22,27).
 

 

Ağrı duyusu TNK’den çıkarak beyin sapında orta hatta 

çaprazlaşıp trigeminal lemniskustan geçip talamusun 
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ventroposteromedial nükleusunda sonlanır, daha sonra primer 

somatosensoryel korteks (3,1,2 Broadman alanları) ve singulat kortekse 

ulaşır. 

 

       Migrenlilerin 1/5’inde ağrıdan 20-40 dk önce ortaya çıkan görsel ve 

somatosensoryel belirtilere, bir lobdan kaynaklanan yayılan nöronal ve 

glial depolarizasyon sonucu ortaya çıkan’’kortikal yayılan depresyon 

(KYD)dalgasına neden olmaktadır(25,28,29). Bu durum yayılan kortikal 

potansiyelde ani azalma, hücre dışı iyon konsantrasyonunda (örn. 

potasyum) ve nörotransmitterlerde (örn. glutamat) geçici artış, buna 

eşlik eden hiperemiyi takiben uzun süreli nöronal uyarılabilirlikte ve 

kan akımında azalmayla karakterize, yavaş yayılan (2-3 mm/dakika) bir 

dalganın serebral korteks boyunca ilerlemesidir. Korteksteki oligemi 

bazı aurasız migren hastalarında da gözlenebilmektedir.Ayrıca deney 

hayvanlarında kortikal yayılan depresyonun nörojenik enflamasyona yol 

açtığı ve trigeminal sinir uçlarını aktive edebildiği gösterilmiştir. 

Böylece beyin sapındaki ağrıya duyarlı çekirdekleri uyardığı yani 

migren aurasının baş ağrısını tetikleyebildiği ileri sürülmüştür(20,30).
 

 

       Son yıllarda beyin sapı yapılarının migren atakları sırasında aktive 

olduğu pozitron emisyon tomografisi (PET) ve fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntüleme (fMRG) çalışmalarıyla gösterilmiş, buna 

dayanarak beyin sapının migren jeneratörü olabileceği öne 

sürülmüştür(20,17,31).Trigeminovasküler nosiseptif uyarıların 

modülasyonunda lokus seruleus ve dorsal raphe çekirdekleri gibi 

aminerjik beyin sapı çekirdeklerinin önemli rol oynadığı ortaya 

çıkarılmıştır(32). Bu yapılar serebral kan akımını düzenleyebilmekte ve 
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kortikal nöronal uyarılabilirliği etkileyebilmektedir. İnsanda aurasız 

migren atağı sırasında PET ile dorsolateral ponsta lokus ceruleus 

civarında, dorsal raphe nukleus bölgesinde ve PAG’da(periakuadaktal 

geri madde) aktivasyon gösterilmiştir(17,20).Bu alanlar baş ağrısının, 

başarı ile tedavi edilmesinden hemen sonra da aktif kalmaktadır, ancak 

baş ağrısı atakları arasında aktif değildir. PET çalışmalarında beyin 

sapında görülen değişiklikler ağrının karşı tarafında da 

görülebilmektedir. Karşı tarafta gözlenen değişiklikler, talamik iletinin 

yönlendirilmesini sağlayan çıkan ağrı kontrol sistemlerinin 

aktivasyonuna bağlı olabilir(20). Ayrıca talamusun ventrolateral 

bölgesinin uyarılmasından sonra PAG’ın trigeminal nöronlar üzerinde 

inen inhibitör bir etkisi olduğuna dair veriler vardır(33).Migreni 

olmayan bir kişide endojen antinosiseptif sistemin parçası olan dorsal 

raphe ve PAG’da stereotaktik bir işlem ile yapılan lezyondan sonra 

tekrarlayıcı migren benzeri baş ağrıları ortaya çıkmıştır(20).Bu klinik 

gözlemler migrenin merkezi sinir sisteminin bir hastalığı olduğu 

yönündeki verilere katkı sağlamaktadır.  

 

Migren patogenezinde serotoninin katkısı birçok reseptör alt 

tiplerinin ve dağılımlarının keşfi ile önem kazanmıştır. Atak tedavisinde 

kullanılan ergo türevleri ve triptanlar trigeminal akson uçlarında yoğun 

olarak bulunan serotonin reseptörlerinden 5HT-1D reseptörlerini aktive 

ederek nöropeptid salınımını dolayısıyla nörojenik enflamasyonu inhibe 

ederek ağrıyı azaltmaktadırlar. Ayrıca bu ilaçlar damar düz kas 

hücrelerinde bulunan 5HT-1B reseptörlerini de aktive ederek migren 

ağrısı sırasında genişleyen meningeal damarların vazokonstriksiyonuna 

yol açmaktadırlar(17,20,27).
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Patofizyoloji de rolü olan mekanizmalar arasında periferik ve 

santral sensitizasyon da yer almaktadır(25,26,29,32). Trigeminal 

afferent nöronların tekrarlayan nosiseptif uyarı sonucunda kimyasal ve 

enflamatuar reaksiyona maruz kalması yüksek eşik değerdeki 

nosiseptörleri uyararak periferik sensitizasyona neden olmaktadır. Bu 

olay sonrasında düşük şiddetteki mekanik uyaranlar bile ağrılı olarak 

algılanır (hiperaljezi). Periferik sensitizasyon, primer aferent nöronların 

spontan olarak ateşlenmesine yol açar. Bunun sonucunda TNK ve 

medulla spinalis arka boynuzunda yer alan trigeminal yolağın ikinci sıra 

nöronlarına ulaşan uyarı miktarı artar ve santral sensitizasyon 

gerçekleşir. Daha önceden ağrılı olarak algılanmayan uyarılar bile ağrı 

cevabı oluşturmaya başlar (allodini).İktal dönemde belirgin olan bu 

sensitizasyon mekanizmalarının interiktal olarak da devam ettiği 

gösterilmiştir(25). 

       Sonuç olarak genetik yatkınlığı olan kişilerde iç ve dış uyaranların 

tetiklemesi ve duyusal girdiyidenetleyen beyin sapı mekanizmalarının 

işlev bozukluğu ile birlikte migren ağrısının ortaya çıktığı 

düşünülmektedir. 

6. Migren Tedavisi 

Migrenin farmakolojik tedavisi akut ve profilaktik olarak ikiye ayrılır. 

Akut tedavi  (ağrıyı sonlandırmayı)amaçlar. Profilaktik tedavi ise,  

günlük düzenli ilaç kullanımıyla(ağrı ataklarının ortaya çıkmasını 

engelleyerek) atakların sıklığını ve ataklar gelişecek olursa şiddetini 

azaltmaya yöneliktir. Akut tedaviye rağmen hastanın günlük yaşam 

aktivitelerini önemli oranda engelleyen tekrarlayıcı migren ataklarının 

varlığı durumunda (örn.,3 gün veya daha uzun süre ile hastada kısıtlılık 
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yaratan ve ayda en az iki kez tekrarlayan migren atakları, yada daha 

seyrek de olsa çok belirgin kısıtlılığa yol açan migren atakları) 

profilaktik tedavi önerilir(17,20).
 

Akut tedavide kullanılan ilaçlar: 

-Basit analjezikler (parasetamol, asetilsalisilik asit) 

-Nonsteroid anti-inflamatuar ilaçlar (ibuprofen, naproksen, diklofenak, 

deksketoprofen, metamizol) 

-Triptanlar (sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan, rizatriptan, eletriptan, 

frovatriptan) 

-Ergo türevleri (ergotamin tartarat) 

-Antiemetikler (metoklopramid, domperidon) 

-Opioidler 

 

Triptanlar etkilerini 5HT-1B/D reseptörleri üzerine agonist 

etkileri ile gerçekleştirirler. Genişlemiş kan damarlarında seçici 

vazokonstrüksiyon yaparlar. Ayrıca P maddesi, CGRP, nörokinin A gibi 

nöropeptidlerin salınımını engelleyerek ve TNK’de uyarı geçişini inhibe 

ederek etki gösterirler. Ergo türevleri de benzer etki mekanizmasına 

sahiptir(19,27,29).
 

 

Profilaktik tedavide kullanılan ilaçlar: 

-Beta blokerler (propranolol, metoprolol, atenolol, nebivolol) 
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-Antiepileptik ilaçlar (AEİ) (valproik asit, topiramat, gabapentin, 

lamotrijin) 

-Antidepresanlar (trisiklikler,seçici serotonin noradrenalin geri alım 

inhibitörleri (SNRI)  

-Kalsiyum kanal blokerleri (verapamil, flunarizin) 

-Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (lisinopril), anjiotensin 

reseptör blokeri(kandesartan) 

-Diğer ilaçlar (vitamin B2, koenzim Q10, östradiol, botulinum toksin tip 

A, antipsikotikler) 

 

       Beta bloker ajanların migrendeki etki mekanizması bilinmemekle 

beraber kortikal uyarılabilirliği etkiledikleri 

düşünülmektedir
(17)

.Valproik asitin postsinaptik GABA(Gama Amino 

Bütirik Asit)Yanıtını arttırma, potasyum iletimini arttırarak nöron 

hiperpolarizasyonunu sağlama gibi etkileri vardır. Topiramat voltaja 

bağlı sodyum ve kalsiyum kanal inhibisyonu yapar, GABA’nın 

inhibisyon etkisini arttırır, glutamatın eksitatör etkisini ise inhibe eder 

(34). Lamotrijin presinaptik voltaj kapılı sodyum kanal inhibisyonu ile 

glutamat salınımını engeller, gabapentin ise hücre içine kalsiyum girişini 

engelleyerek glutamat salınımınıdüzenler (27). 

 

Trisiklik antidepresanlar serotonin ve noradrenalin geri alım 

inhibisyonu ve voltaja bağlı Na kanal inhibisyonu yaparak etki 

gösterirler. SSRI ve SNRI’larda benzer etki mekanizmalarına sahiptir 

(20,35).
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       Kalsiyum kanal blokörleri serebral damarlar üzerinde vazodilatör 

etki göstermekle beraber nitrik oksit sentezi ve salınımını 

engellemektedir. Lisinopril ve kandesartanın migren profilaksisinde 

etkili olduğu gösterilmiş olup, mekanizması ise tam anlaşılamamıştır 

(17,20).
 

 

Botulinum toksin tip A’nın başağrısındaki etki mekanizması daha 

çok trigeminal ganglion nöronlarından nöropeptid salınımını düzenleme 

olarak düşünülmektedir(17). 
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C. EPİLEPSİ  

1- Tanım 

Epileptik nöbet,merkezi sinir sistemindeki bir nöron veya nöron 

grubunun anormal,aşırı,hipersenkronize elektriksel deşarjlarının sebep 

olduğu,  klinik olarak duyusal,motor,bilişsel,psişik,otonomik, belirtilerle 

şekillenen geçici ve ani bir durum olarak tanımlanır(36,37,38). 

2- Epidemiyoloji: 

Epilepsi göreceli olarak sık rastlanan nörolojik bir bozukluktur. 

Epilepsi insidansı gelişmiş ülkelerde 100,000’de 40 ile 70 arasında 

değişmekle birlikte,gelişmekte olan ülkelerde bu oran 100,000’de 100 

ile 190’a kadar çıkmaktadır. 

Aktif epilepsi prevalansı ise gelişmiş ülkelerde 1000’de4 ile 10 

arasındayken gelişmekte olan ülkelerde 1000’de 57’ye 

ulaşmaktadır(39). 

Çalışmalar,herhangi bir toplumdaki insanların %0.5 ile %1.5’inin 

herhangi bir zamanda nöbet geçirdiğini bildirilmiştir. 

Epilepsinin yaşa göre insidansı gelişmiş ülkelerde bimodal 

dağılım göstermiştir(39). Oranlar ilk dekatta, özellikle bir yaşından 

önce,yüksektir ve çocukluk çağında giderek azalıp 20-39 yaşlar arasında 

minimum düzeye düşer. İnsidanstaki ikinci artış 60 yaşından sonra olur 

ve ilerleyen yaşla dramatik bir biçimde artar. 

Bu bimodal dağılım gelişmekte olan ülkelerde o kadar belirgin değildir. 

Yaşa bağlı epilepsi insidansı tüm erişkinlik dönemi boyunca yüksek 
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kalır ve genellikle enfeksiyon veya travma gibi semptomatik epilepsilere 

bağlıdır(39). 

Epilepsi: 

Tekrarlayıcı iki veya daha fazla ani, tanımlanan bir olayla tetiklenmemiş 

epilepsi nöbetleri ile karakterize durumdur. Febril konvulziyonlar ve 

yenidoğan nöbetleri bu tanıma dahil değildir. 

 

Tek ya da izole nöbetler: 

Yirmidört saatlik bir sürede tekrarlayan bir ya da daha fazla epilepsi 

nöbeti olarak tanımlanmıştır. 

Akut semptomatik nöbetler veya duruma bağlı nöbetler: 

ILAE epidemiyoloji komisyonu önerilerine göre akut semptomatik 

nöbetler, kafa travması, serebrovasküler olay, merkezi sinir sistemi 

(MSS) enfeksiyonu, MSS tümörleri, intrakraniyal cerrahi, toksık ve 

metabolik sebepler, ani ilaç kesilmesi, ateşe bağlı olarak akut dönemde 

ortaya çıkan nöbetler bu grubu oluşturur. 

Aktif ve remisyonda olan epilepsi: 

Aktif epilepsi, son beş yıl içerisinde tedaviye bakılmaksızın en az 

bir nöbeti olan hastalar için kullanılmaktadır. Son beş yıl içerisinde 

tedaviye bakılmaksızın nöbetsiz olan hastalar için remisyonda epilepsi 

terimi kullanılmaktadır(40). 
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3- Etiyoloji 

Epileptik nöbetler etiyolojik olarak idiyopatik, semptomatik ve 

kriptojenik olmak üzere 3 gruba ayrılırlar. Epileptik hastaların 

%50'sinde nöbetlere sebep olabilecek herhangi bir sebep bulunamaz ve 

bu hastalar idiyopatik epilepsi grubunu oluştururlar. Bu hastalarda 

genetik bir yatkınlık söz konusudur. Primer jeneralize epilepsiler ve 

çocukluk çağının iyi huylu parsiyel epilepsileri bu grubu oluşturur. 

Semptomatik epilepsiler yapısal bir beyin lezyonuna veya biyokimyasal 

bir nedene sekonder olan epilepsilerdir. Geçirilmiş travmalar, 

hidrosefali, yer kaplayan lezyonlar, doğum travmaları, konjenital 

malformasyonlar, beyin damar hastalıkları,  

MSS enfeksiyonları, dejeneratif demiyelinizan hastalıklar ve 

metabolik, toksik, nutrisyonel, ya da endokrin bozukluklar gibi farklı 

etiyolojik faktörler semptomatik epilepsiye neden olur. Kriptojenik 

epilepsi altta yatan etiyolojik bir faktorün düşünüldüğü ancak bunun 

saptanamadığı epilepsilerdir. Şuan için etyolojisi bilinmeyen 

semptomatik epilepsiler olarak kabul edilirler. Parsiyel epilepsilerin 

çoğunluğu bu grup içinde yer alırlar (38,39,41). 

 

4- Patogenez 

Epilepside altta yatan patofizyolojik mekanizmaların araştırılması 

halen devam etmektedir. Epilepsi oluşum mekanizmalarına yaklaşım 

idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik epilepsiler için farklıdır. 

Idiyopatik epilepsilerde sadece merkezi sinir sistemini etkileyen ve 

anormal serebral elektriksel boşalımlara yol açan genetik geçişli bir 

neden sorumlu tutulmaktadır; bu hastalarda nörolojik ve nöroradyolojik 

bulgu genellikle saptanmaz (40,42).Bugüne dek tanımlanmış epilepsiler 
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arasında 11 epileptik sendrom, iyon kanal genlerindeki mutasyon 

sonucu ortaya çıkan monogenetik hastalık olarak tanımlanmıştır. Ayrıca 

birçok otozomal veya X'e baglı genetik bozuklukların da farklı fenotipik 

özellikleri olan epilepsiye yol açtığı düşünülmektedir (43). Semptomatik 

epilepsilerde ise genetik veya edinsel olarak ortaya çıkan serebral 

anatomide gösterilebilen bir patoloji mevcuttur (44). 

Tanımlanan tüm bu patolojiler; 

 Dendritik dallanmanın oluşumu bozarak dikensi çıkıntıları 

ortadankaldırırlar ve eksitator sinapsları akson tepeciğine 

yaklaştırabilirler. 

 İyon kanallarında yeni bir organizasyona neden olabilirler. 

 Sinaptik terminalleri tahrip ederek geriye kalan aksonlann 

yeniden filizlenmesine ve noronal senkronizasyona yol açacak 

tekrarlayıcı kollateral eksitasyonlara yol açabilirler (40). 

Epileptogenez terimi, klinik belirti ile birlikte ya da herhangi bir klinik 

belirti olmaksızın elektroensefalografik olarak nöbet aktivitesinin kayıt 

edildiği, tekrarlayıcı olarak yeterli sayıda nöronun ateşlenmesine bağlı 

olarak nöbet aktivitesinin oluşması anlamına gelir (44).Yani bir beyin 

hasarı sonrası beyindeki hücresel ve moleküler değişikliğe bağlı olarak 

eksitabilitenin artması ve tekrarlayıcı spontan nöbetlerin görülmesidir 

(45). Epileptogenezde rolü olduğu kabul edilen hipotezler şunlardır: 

 Nöronal reseptörlerin yeniden organize olarak dağılımlarının 

değişimi (upveya down regülasyon). 

 GABA'erjik    inhibisyonun   epileptogenezi baskılama 

yerine, paradoksal olarak fonksiyonel degişimler yaratması ve 

epileptik aktiviteyi arttırması (40). 
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5- Epilepsilerin Sınıflandırılması 

Epileptik hastaların tedavilerinin planlanması, ve hekimler 

arasında ortak bir terminolojinin kullanılması amacı ile 1969 yılında 

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Ligi (ILAE) tarafından bir sınıflama 

yapılmış ve bu sınıflama dört kez gözden geçirilerek tüm dünyaca kabul 

edilen son şeklini almıştır. Bu sınıflamada epileptik nöbetler klinik ve 

EEG özelliklerine göre sınıflandırılmıştır (46). Ancak bazı tür 

epilepsilerde birkaç tip nöbet bir arada görülebildiği gibi, bazı hastalarda 

nöbetler daha kolay tedavi edilebilirken bazılarında tedaviye direnç 

görülebilmektedir. Bu nedenle hastalığın daha iyi tanımlanması için 

nöbet tipinden başka kriterleri de içeren bir sınıflandırma daha 

yapılmıştır. Bu amaçla 1985 yılında epileptik sendromlarının 

sınıflandırılması ortaya çıkmış ve 1989 yılında tekrar gözden geçirilerek 

Uluslararası Epilepsi ve Epileplik Sendromlann Sınıflandırılması 

adınıalmıştır (47,48). 

5-1 Epileptik nöbetlerin klinik ve elektroensefalografik 

sınıflandırılması 

ILAE'nin 1981'de önerdiği Epileptik Nöbetlerin Klinik ve 

Elektroensefalografik Sınıflanması şu an için en yaygın kabul edilen 

sınıflamadır (Tablo II-5). Epileptik nöbetler klinik ve EEG özelliklerine 

göre parsiyel nöbetler ve jeneralize nöbetler olarak ayrılmıştır. Serebral 

korteksin bir bölgesine sınırlı nöronların aktivasyonu sonucu oluşan 

nöbetler parsiyel nöbetler olarak adlandırılırlar. Her iki hemisferden 

aynı anda simetrik olarak başladığı düşünülen ve tüm serebral kortekse 

yayılan nöbetler ise primer jeneralize nöbetler olarak adlandırılırlar. 

Jeneralize nöbetlerde bilinç bozulabilir ve bu bozukluk ilk bulgu 
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olabilir. Iktal EEG bulguları başlangıçta iki yanlıdır ve muhtemelen tüm 

hemisferi kaplayan nöronal deşarjı yansıtmaktadır (46). 

Parsiyel Nöbetler: Serebral korteksin bir bölgesine sınırlı olan 

nöronların aktivasyonu sonucu oluşan nöbetlerdir. Parsiyel nöbetlerde 

bilinç bozukluğunun eslik etmediği basit parsiyel nöbetler, bilinç 

bozukluğunun eşlik ettiği kompleks parsiyel nöbetler ve jeneralize 

nöbetlere ilerleyen sekonder jeneralize nöbetler olmak üzere ayrılırlar 

(49). 

En sık görülen nöbet tipi parsiyel nöbetlerdir(sekonder jeneralizasyon 

olsun veya olmasın) ve bunu jeneralize tonik-klonik nöbetler 

izlemektedir 

Erişkin epilepsilerinin %75'ni parsiyel epilepsiler oluşturur ve 

bunların da büyük bir kısmı kompleks parsiyel epilepsidir. Parsiyel 

nöbetlerde rastlanan belirtiler nöbetin kaynaklandığı bölge hakkında 

önemli bilgiler verir. Basit parsiyel nöbetler motor, duyusal, otonomik 

veya psişik belirtilerle seyreder. En sık rastlanan basit parsiyel nöbetler 

duyusal ve motor bulgulu olanlardır. Basit parsiyel motor nöbetler bir 

ekstremitede fokal motor hareketler, başın bir yana dönmesi şeklinde 

olan versif nöbetler, konuşmanın aniden durması veya distonik postür 

şeklinde görülebilir. Fokal motor nöbetler başladığı bölgeye sınırlı 

kalabileceği gibi, epileptik aktivitenin başladığı kortikal alanda tek 

yönlü ilerlemesiyle vücut yarısının her alanına sırasıyla yayılması ile 

oluşan "Jacksonyan" nöbete dönüşebilir. 

Somatosensoriyel veya özel duyusal semptomlu basit parsiyel 

nöbetler karşı vücut yarısında iğnelenme, karıncalanma, ağrı, yanma, 

elektrik çarpması hissi bir vücut parçası hareket ettirme isteği şeklinde 

hissedilirler. Ayrıca ışık çakmaları, skotom, amoroz, hemianopsi gibi 
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görsel belirtiler, işitsel, koku ve tat halüsinasyonları şeklinde 

görülebilirler. 

Otonomik belirtilerle seyreden nöbetlerde terleme, yüzde 

kızarma, kan basıncı değişiklikleri, solukluk, epigastrik duyular ve pupil 

değişiklikleri olabilir. Psişik belirtili nöbetler deja vu, jamais vu gibi 

bellek bozuklukları, korku, anksiyete gibi affektif bozuklukları kapsar 

(38,39,41). 

Kompleks parsiyel nöbetler basit parsiyel nöbetleri takiben veya 

başlangıçta bilinç kaybı ile birlikte oluşabilir. Özellikle temporal lobdan 

ve daha az sıklıkla da frontal, parietal ve oksipital lobdan 

kaynaklanırlar. Epigastrik duyum hissi şeklindeki otonomik auralar, ağız 

şapırdatma, çiğneme, yutkunma gibi yeme otomatizmaları; emosyonel 

durumu gösteren (özellikle korku) mimik otomatizmaları; sürtünme, 

kaşınma, düğme ilikleme, cep karıştırma, eşyaların yerini değiştirme 

gibi amaçsız veya karmaşık hareket otomatizmaları; yürüme 

otomatizmalan ve çeşitli sesler, cümleler gibi verbal otomatizmalar 

şeklinde görülebilir (50). Nöbetin başladığı hemisferin karşı tarafındaki 

kolda distonik postür sık görülen bir bulgudur. Nöbetler kısa sürelidir, 

postiktal konfüzyon ve amnezi görülür. 

Jeneralize nöbetler:Başlangıçtan itibaren simetrik ve senkron olarak 

tüm korteksi tutan nöbetlerdir (38). Hastaların nörolojik muayenesi, 

laboratuvar ve radyolojik incelemeleri normaldir (51). Jeneralize 

nöbetler 6 alt gruba ayrılırlar. 

Absans nöbetler belirgin motor bulgu olmaksızın, kısa süreli 

bilinç kaybıyla seyreden jeneralize nöbetlerdir. Başlaması ve sonlanması 

anidir. EEG'de normal zemin aktivitesi üzerinde düzenli ve yüksek 

amplitüdlü, bilateral senkron ve simetrik 3 Hz'lik diken-dalgalar görülür. 
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Sadece bilinç kaybı ile seyreden nöbetler basit absans nöbetlerdir. Bilinç 

kaybı ile beraber klonik, tonik, atonik ve otonomik belirtiler de 

görülebilir. Bu tip bileşenler genellikle atipik absans nöbetlere eşlik 

eder. Atipik absans nöbetlerin, EEG'leri farklı özellik gösterirler ve 

nöbetler daha uzun süreli, başlama ve sonlanması belirsizdir. 

Miyoklonik nöbetler ani başlayan, jeneralize veya yüz, gövde ve 

bir ya da daha fazla ekstremiteyle sınırlı kısa sureli şok benzeri 

kasılmalarla karakterizedir (50). Genellikle her iki üst ekstremitede 

görülmekle beraber nadiren tek taraflı da olabilir.Şiddetli olduğunda 

hasta elindeki nesneyi düşürebilir. Çok kısa süreli olduğundan bilinç 

kaybı görülmeyebilir (38). 

Tonik-klonik nöbetler en sık görülen jeneralize nöbet tipidir (52). 

Grand Mal olarak da isimlendirilir. Kısa bir tonik kasılmanın ardından 

klonik kasılmalar ve sonrasında postiktal konfüzyon görülür. 

Nöbet esnasında siyanoz, dil ısırma ve idrar-gaita inkontinansı 

görülebilir. 

Klonik nöbetler jeneralize, asimetrik, düzensiz klonik 

kasılmalarla seyreder, nadir görülür ve postiktal konfüzyon kısa sürer 

(53). 

Tonik nöbetler bilinç bozukluğu ile beraber fleksör veya ekstansör 

kasların ani tonus artışı ile karakterizedirler, bir dakikadan kısa sürerler. 

Atonik nöbetler ise postural tonusun ani olarak azalması veya 

kaybı ile birlikte olan nöbetlerdir. Nöbetler çok kısa süreli oldukları için 

düşme atakları olarak isimlendirilirler. Bazen sadece başın düşmesi 

şeklinde görülebilirler. Sınıflandırılmayan nöbetler yetersiz ya da eksik 

bilgi nedeniyle sınıflandırılmamış veya şimdiye kadar tanımlanan 
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kategorilere uymayan tüm nöbetleri kapsar. Ritmik göz hareketleri, 

çiğneme, pedal çevirme, yüzme hareketleri, korku ve apne gibi 

infantlarda izlenen pek çok nöbet bu gruba girer (39). 

5.2. Epilepsilerin ve epilepsi sendromlarının sınıflaması 

Epilepsi bir hastada birden fazla nöbet tipi ile ortaya çıkabileceği gibi, 

nöbetlerin tedaviye cevabı hastadan hastaya farklılık gösterebilir. Bu 

yüzden nöbet tipinden başka kriterler içeren epilepsi sınıflamasına 

gereksinim duyulmuştur. Bu amaçla ILAE tarafindan 1989'da 

Epilepsilerin ve Epilepsi Sendromlarının sınıflandırılması yapılmıştır 

(48). Bu sınıflamada nöbetlerin tipi, sıklığı, etiyolojisi, başlangıç yaşı, 

epileptik odağın anatomik lokalizasyonu, altta yatan nörokimyasal 

mekanizmalar gibi kriterler kullanılmıştır (Tablo II-6 ). 

Bu sınıflamada epilepsiler ve epileptik sendromlar; fokal 

epilepsiler, jeneralize epilepsiler, fokal veya jeneralize olduğu belirsiz 

epilepsiler ve özel sendromlar olmak üzere dört gruba ayrılırlar. Fokal 

ve jeneralize epilepsiler idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik 

epilepsiler şeklinde alt gruplara ayrılırlar. 

Fokal epilepsiler nöbet orijininin belirli bir bölgeye lokalize 

olduğu bilinen epilepsilerdir. Fokal idiopatik epilepsiler parsiyel 

nöbetlerle seyreder ve EEG'de bir bölgeye lokalize anormal bulgular 

vardır. Anatomik bir lezyonun gösterilemediği yaşa bağımlı ve spontan 

remisyonların olabildiği çocukluk çağı epilepsileridir. Nörolojik 

muayene ve radyolojik görüntüleme normaldir. Nöbetler genellikle kısa 

süreli ve nadirdir. Ancak çocuklukta sık görülebilir ve genellikle 

ergenlik döneminde durur.  Ailede selim epilepsi öyküsü olabilir. EEG 

normal zemin aktivitesi ve yüksek voltajlı lokalize tekrarlayıcı 
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dikenlerle karakterizedir. Bazen multifokal olabilir. Fokal anormallikler 

uyku ile artış gösterir (54). 

Fokal semptomatik epilepsiler serebral kortekste, harabiyete yol 

açan herhangi bir nedene bağlı ortaya çıkabilirler. Çocukluk çağında 

görülen ve sıklıkla Rasmussen ensefaliti sonucu ortaya çıkan "epilepsia 

parsiyalis kontinua" bu tür epilepsilere bir örnektir. Nöbetler tipik olarak 

kümeler halinde gelir. Progresif hemiparezi ve entellektüel yıkım ile 

seyreder. 

Son yıllarda nöbetlerin video ve gelişmiş EEG yöntemleri ile 

monitorizasyonu, beyinde belirli anatomik lokalizasyonlardan 

kaynaklanan nöbetlerin daha iyi tanımlanmasını sağlamıştır. 

Lokalizasyona göre fokal semptomatik nöbetler temporal lob, pariyetal 

lob,  oksipital ve frontal lob nöbetleri şeklinde sınıflandırılırlar (54). 

Temporal lob epilepsileri adolesan ve erişkinlerdeki parsiyel 

nöbetlerin yaklaşık olarak %70’ini oluşturur. Vakaların çoğu tedaviye 

dirençlidir. Epilepsi cerrahisine gönderilen hastaların çoğunluğunu 

dirençli temporal lob epilepsileri oluşturur. Cerrahi sonrası yapılan 

patolojik incelemede %60-80 oranında mezial temporal skleroz, 

özellikle de hipokampal skleroz bulunmaktadır (55,56). Basit parsiyel, 

kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobetlerle karakterizedir. 

Basit parsiyel nöbetler otonomik veya psişik belirtilerle ve özel duyusal 

fenomenle karakterizedir. Kompleks parsiyel nöbetler ise sıklıkla 

oroalimenter otomatizmayla devam eden motor tutuklukla başIar. Süresi 

ortalama 1-2 dakika olmakla beraber 10 dakikaya kadar sürebilir. 

Postiktal konfüzyon sıklıkla görülür.. 

Frontal lob nöbetleri sekonder jeneralizasyonla birlikte yada 

olmaksızın basit yada kompleks parsiyel nöbetler şeklindedir. Başlangıç 
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ve sonlamaları anidir, postiktal konfüzyon minimaldir. Nöbetler kısa 

süreli olup kümeler şeklinde gelirler. Geceleri ortaya çıkma 

eğilimindedir.  

Pariyetal lob nöbetleri daha çok duyusal belirtilerle başlar ve tüm 

fokal epilepsilerin %5-6’sını oluştururlar (57). Genellikle basit parsiyel 

ve sekonder jeneralize nöbetlerle karakterizedirler. 

Oksipital lob nöbetleri ise fokal epilepsilerin çok küçük bir 

bölümün oluştururlar. Klinik bulgular daha çok görsel bulgular kapsar. 

Bu nöbetler öne doğru yayılım gösterirler.   

 

Tablo II-5: Epileptik nöbetlerin klinik ve 

elektroensefalografik sınıflaması 

I. Parsiyel (fokal, lokal) nöbeler 

A. Basitparsiyel nöbetler 

  1. Motor bulgulu 

a. Jaksonyan yürüyüşsüz fokal motor 

b. Jaksonyan yürüyüşlü fokal motor 

c. Versif 

d. Postural 

e. Seslenme (ses çıkarma veya konusmanın durmasi) 

 

2. Somatik duyusal veya özel duyusal belirtili (karıncalanma, 

ışık çakmaları, vızıltı gibibasit varsanılar) 

a. Somatik duyusal 

b. Görsel  
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c. Işıtsel 

d. Koku 

e. Tat 

f. Baş dönmesi 

3. Otonomik belirti vebulgulu (karındaki duyum, renk 

solması, yüz kızarması ve pupil genişlemesi) 

4. Psişik belirtili. Nadiren bilinç bozukluğu olmadan görülür,

  sık olarak kompleks parsiyel nöbetler olarak ortaya çıkar 

a. Disfazik 

b. Dismnezik 

c. Bilişsel 

d. Duygudurum (korku, öfke) 

e. Yanılsamalar (makropsi) 

f. Yapılanmış varsanı (örneğin müzik) 

 

B. Kompleks parsiyel nöbetler 

    1.. Basit parsiyel başlangıcın ardindan bilincin bozulması 

a. A. I .-4.'deki basit parsiyel özelliklerin ardından 

bilinç bozulması 

b. Otomatizmalı 

 

    2. Baçlangıçtan itibaren bilinç bozulması 

a. Yalnız bilinç bozulması 

b. Otomatizmalı 

C. Sekonder jeneralize olan parsiyel nöbetler 
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     1.A'daki basit parsiyel nöbetlerin sekonderjeneralize olması 

2. B'deki kompleks parsiyel nöbetlerin sekonderjeneralize olması 

 

 

3. Basit parsiyel nöbetlerin kompleks parsiyel nöbete dönüşüp 

sekonder jeneralize olması 

 

 II.Jeneralize nöbetler 

     A. 1, Absans nobetleri 

a. Tek başına bilinç, bozulması 

b. Hafif  klonik bileşenli 

c. Atonik bileşenli 

d. Tonik bileşenli 

c. Otomatizmalı 

f.    Otonomik bileşenli  

 

2. Atipik absans  

a. Al'dakinden daha belirgin derecede değişiklikler 

b. Ani olmayan başlangıç vebitiş olabilir 

B. Miyoklonik nöbetler 

 

C. Klonik nöbetler 

D.   Tonik nöbetler 

E. Tonik-klonik nöbetler 

F.       Atonik nöbetler 

•• Sınıflanamayan epileptik nöbetler 
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Tablo II-6:  ILAE epileptik sendromlar sınıflandırması 

1. Lokalizasyonla (parsiyel, fokal, lokal) ilişkili epilepsi ve

 sendromlar 

1.1. Idiyopatik (yaşla ilişkili başlangıç) 

Sentrotemporal dikenli çocukluk çağı selim parsiyel epilepsisi, 

Oksipital paroksizmli çocukluk çağı epilepsisi, Primer okuma 

epilepsisi 

1.2. Semptomatik 

Kronik progressifepilepsia parsialis kontinua (kowjewnikow 

sendromu) 

Özel tip presipitasyonlarlagiden epilepsiler 

Lokalizasyon veya etiolojiye dayalı diger epilepsi ve sendromlar 

1.3. Kriptojenik 

2. Jeneralize epilepsi ve sendromlar 

2.1. Idiyopatik 

Selim yenidoğan konvülziyonlan, Çocukluk çağı selim 

miyoklonik epilepsisi Çocukluk çağı absans epilepsisi, Juvenil 

absans epilepsis , Juvenil miyoklonik epilepsi 

Özel presipitasyonlarla karakterize epilepsiler (örn. Fotosensitif 

epilepsi) 

2.2. Kriptojenik / semptomatik 

West sendromu, Lennox-Gestaut sendromu, Miyoklonik astatik 

epilepsi, Myoklonik absans epilepsi 

2.3. Semptomatik 

2.3.1. Nonspesifik etiyolojili (or. Erken miyoklonik ensefalopati) 

2.3.2. Özgül etiyolojili (örn. Tuberoskleroz, Sturge -weber 

sendromu) 



41 
 

3. Fokal veya jeneralize olduğu saptanamayan epilepsiler 

3.1. Jeneralize ve fokal nöbetlerin birlikte görüldüğü epilepsiler 

Yenidogan konvülziyonları, edinsel epileptik afazi (Landau -

Kleffner sendromu) 

a. Jeneralize ve fokal özellikleri belirgin olmayanlar 

 

4- Özel sendromlar 

4.1, Duruma bağlı nöbetler 

Febril konvulziyonlar 

Akut metabolik ve toksik olaylarla ortaya çıkan konvulziyonlar 

(Hipoglisemi) 

4.2, İzole nöbetler veya izole status epileptikus 
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6- Tanı 

Epilepsi tanısında en önemli nokta hasta ve yakınlarından alınan 

ayrıntılı anamnezdir (41). Ayrıca dikkatli bir nörolojik ve genel fizik 

muayene, laboratuvar ve görüntüleme yöntemleri ile tanı kesinleştirilir. 

Elektrolitler, üre, kreatinin, glukoz, karaciğer ve tiroid fonksiyon testleri 

bakılmalıdır. Mitokondrial ensefalopati düşünülen hastalarda serum piruvat 

ve laktat düzeyleri, infantil spazm ve Lennox-Gastaut sendromu düşünülen 

hastalarda da serum aminoasit, organik asit, lizozomal enzim ve amonyak 

düzeylerine bakılmalıdır (41). 

EEG epilepsi tanısını desteklemek, nöbetleri sınıflandırmak, cerrahi 

adaylarda epileptik odağı saptamak, antiepileptik tedaviye başlamak ya da 

tedaviyi sonlandırmak için gerekli olan bir nörofizyolojik yöntemdir. 

Hastaların büyük bir kısmında interiktal EEG normal sınırlardadır. 

Hiperventilasyon, fotik stimulasyon ve uyku deprivasyonu gibi aktivasyon 

yöntemleri patolojileri ortaya çıkarmada etkilidir. Nöbet tipinin 

tanımlanamadığı veya gerçek nöbetlerle epileptik olmayan olayların ayırt 

edilemediği durumlarda video-EEG monitorizasyonu uygulanmalıdır (41). 

EEG tanıya katkıda bulunur ancak tanıyı mutlaka doğrulamaz. Bazı 

durumlarda beyin görüntülemeleri (Manyetik Rezonans Görüntüleme-

MRG, Bilgisayarlı Beyin Tomografi-BBT gibi), lomber ponksiyon (LP) ya 

da anjiografi gibi incelemeler gerekli olabilir   (58).   MRG ile mezial 

temporal skleroz, nöronal migrasyon anormallikleri, küçük kavernoz 

hemanjiomlar, düşük gradeli gliomlar ve tanımlanması zor atrofiler daha 

iyi gösterilir.  MR Spektroskopi (MRS) yapısal lezyonlarla bağlantılı 

olarak lezyonun fonksiyonel ve biyokimyasal özellikleri hakkında bilgiler 

sağlar. Pozitron Emisyon Tomografi   (PET)   ve tek foton emisyon 

bilgisayarlı tomografi(Single Photon Emission Computerized 

Tomography,SPECT) kullanılan diğer yöntemlerdir. 
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7-Prognoz 

İlk nöbetten sonra nöbetlerin tekrarlama riski %27 ile %80 arasında 

değişmektedir. Hastane tabanlı çalışmalarda bu oran daha düşükken toplum 

tabanlı çalışmalarda daha yüksektir (39) 

Nükslerin çoğu ilk nöbetten sonraki 6 ay içinde gerçekleşmektedir. İlk 

olaydan sonra geçen süre uzadıkça nöbetlerin tekrarlama riski azalır. MSS 

hasarı ile ilişkili nöbetlerin, özellikle yenidoğan dönemindekilerin, 

tekrarlama oranı yüksektir(39) 

Etiyolojik Temele Göre Prognoz 

Çok iyi prognoz(%20-30): 

Selim yenidoğan nöbetleri, sentrotemporal dikenli selim çocukluk çağı 

epilepsi veya çocukluk çağının selim miyoklonik epilepsisi gibi genetik 

kaynaklı hastalarda mükemmel prognoz beklenir. Remisyon AEİ tedavisi 

kullanmaksızın gelişebilir. 

İyi prognoz(%30-40): 

Nöbetler AEİ ile kolaylıkla kontrol altına alınır. Spontan remisyon 

görülebilir. Bu grupta çocukluk çağı absans epilepsi, uyanma sırasında 

meydana gelen jeneralize tonik klonik nöbetlerle giden epilepsi ve hatta 

lokalizasyonla ilişkili epilepsilerin küçük bir kısmı yer alır 

Prognozu belli olmayan(%10-20): 

Bu grupta AEİ’lar nöbetleri baskılar ve nöbet kontrolü için ilaç kullanımı 

zorunludur. Jüvenil miyoklonik epilepsili (JME) hastalar ve lokalizasyonla 

ilişkili epilepsisi olan hastaların çoğu bu kategoriye girer. 
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Kötü prognoz(%20): 

Bunun anlamı, cerrahi dahil pek çok tedavinin nöbet insidansını ancak 

kısmen azaltabilir. Bu grupta infantil spazm, Lennox-Gastaut sendromu 

veya yaygın yapısal beyin hasarına bağlı lokalizasyonla ilişkili nöbetler ya 

da tüberoz skleroz gibi konjenital hastalık öyküsü bulunmaktadır(39). 

8. Antiepileptik ilaçların etki mekanizmaları 

Birçok antiepileptik ilaç, etki mekanizmalarına göre 

sınıflandırılabilir. Bazı ilaçların birden çok etki mekanizması vardır. 

Bazıları da bilinen mekanizmalar dışında daha hafif etkinlik derecesinde de 

olsa başka etki mekanizmalara sahiptir (60,61) 

 Nöron membranında yer alan voltaja bağlı Na kanallarını 

bloke ederek,yüksek frekanslı tekrarlayıcı aksiyon 

potansiyellerinin ateşlenmesini önleyenler. Karbamazepin, 

fenitoin, lamotrijin, okskarbazepin, valproat. 

 GABA'ya bağlı inhibisyonu allosterik yolları arttıranlar: 

Fenobarbital, benzodiazepin, topiramat. 

 Sinir sisteminde kalsiyum kanalları dendritler, hücre gövdesi ve sinir 

terminalleri olmak üzere geniş bir alana yayılmıştır. Bu kanallar sinir 

sonlanmalarındaki nörotransmiter salınımını sağlarlar. Özellikle talamusta 

yer alan ve T- tipi kalsiyum kanallarının jeneralize absans tipi oluşumunda 

rol aldığı ve bu nedenle etosuksimid gibi antiepileptiklerin T tipi kalsiyum 

kanalını bloke ederek nöbeti engellediği düşünülmektedir (62). 

 GABA transaminaz inhibisyonu: Vigabatrin inhibitor 

nörotransmitter olan GABA analoğudur ve yıkımını sağlayan 

GABA-transaminaz enzimini geri dönüşümsüz olarak inhibe eder 

(61). 
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 Eksitator aminoasit olan glutamat reseptörünü bloke ederek ya da 

bizzatglutamatın salınımını inhibe ederek etki edenler: topiramat ve 

lamotirijin(62).  
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III. HASTALAR VE YÖNTEM  

 

Bu çalışma epilepsi hastaları arasında yapılan ankete dayalı kesitsel 

çalışmasıdır. 

 

Hastalar: 

Bu çalışmaya İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı 

Epilepsi polikliniğinde epilepsi nedeniyle takipte olan farklı etiyolojik 

tanılara sahip 15-75 yaş arası hastaların tibbi kayıtları dahil edilmiştir. 

      Çalışmadan dışlama kriterleri: 

1. Epilepsi , migren ve diğer primer başağrıları dışında nörolojik ve 

psikiyatrik hastalık bulunması 

2. Pediatrik yaş grubunda (<15 yaş)olmak 

3. Çalışmaya katılmayı kabul etmemeleri 

 

       Bu kriterlere uyan 15-74 yaş arası toplam 106 hastanın dosyasına 

ulaşıldı ve çalışmaya dahil edildi. Bu hastalardan 37’si (%35,2) erkek, 69’i 

(64,8) kadındı. Ortalama yaş ise 30.6+13.4 olarak tespit edildi.  

Çalışmamızdaki hastaların demografik verilere göre dağılımları 

Tablo III-1 gösterildi. 
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Tablo III-1:  Hastaların Demografik Özellikleri 

Özellikler 
Hasta 

n=106 

Yaş aralığı (yıl) 15-74 

Ort yaş (yıl) 30,6+13,4 

Cinsiyet n (%) 

Kadın  

Erkek  

 

69 (%64,8) 

37 (%35,2) 

 

 

Yöntem: 

 Çalışmaya dahil edilen tüm hastalarla yüz yüze görüşme çalışmanın 

yürütücüsü nöroloji hekimi tarafından yapıldı. İlk aşamada özgeçmiş baş 

ağrısı, nöbet öncesi baş ağrısı, nöbet sırasındaki baş ağrısı ve nöbet sonrası 

baş ağrısı varlığı soruldu. Bu baş ağrısı tiplerinden hiçbirinin görülmediği 

hastalarla görüşme sonlandırıldı. Bu baş arısı tiplerinden biri veya daha 

fazlasının bulunduğunu söyleyen hastalarla baş ağrısı özelliklerine dair 

ayrıntılı görüşme yapıldı. Bu görüşmenin standart olması için 

yapılandırılmış bir anket formu hazırlandı. Bu anket formu baş ağrısının 

süre, taraf, lokalizasyon, şiddet, karakter gibi özelliklerini içermekteydi. 

Anket formu Ek.1’de sunulmuştur. 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların epilepsi tanılarına dair verileri 

dosya taraması yoluyla tıbbi kayıtlarından elde edildi. Kayıtlardan yaş, 

cinsiyet, epilepsi tipi, hastalık süresi, nöbet tipi, EEG bulgusu, MRG 

bulgusu not edildi.  
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Epilepsik nöbetlerin klinik ve elektrografik sınıflandırılmasında 

ILAE-1981,epilepsiler ve epileptik sendromlarin sınıflamasında İLAE-

1989 ve baş ağrısı sınıflamasında 2004 kriterleri kullanıldı.  

Tez çalışması İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Etik Kurulu 

tarafından onaylanmış ve çalışmaya dahil olan bireylerden bilgilendirilmiş 

olur formu alınmıştır. 

İstatistiksel Analiz  

İstatistiksel analiz için SPSS 15 programı kullanılmıştır. Yaş 

karşılaştırması için dağılım homojen olduğundan bağımsız gruplar için t-

testi, cinsiyet karşılaştırması için ki kare testi kullanıldı. p değerlerinin 

anlamsız olduğu saptanınca ileri istatistiksel incelemelere devam edildi. 

Kategorik değerler için ki kare testi yapıldı. Sayısal değerler için dağılımı 

homojen olduğunda karşılaştırmalar bağımsız t-testi, heterojen olduğu 

durumlarda Mann-whitney u testiile yapıldı. Baş ağrısı varlığı “var-yok” 

şeklinde iki gruba ayrılarak karşılaştırıldı.  

Anlamlı p değeri <0,05 olarak belirlendi. 
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IV. SONUÇLAR 

 

Tüm gruptaki 106 hastanın 37’si (%34,9) erkek, 69’u (%65,1) kadındı.  

Tüm grubun yaş ortalaması 30,6±13,3 olarak belirlendi.  

Tüm grup içinde 29 semptomatik, 45 idiopatik ve 32 kriptojenik 

epilepsisi olan hasta mevcuttu. En sık görülen epilepsi tipi idiyopatik 

jeneralize (n=35, %33,0) idi, bunu kriptojenik parsiyel, semptomatik 

parsiyel ve kriptojenik jeneralize nöbetler takip etmekteydi. En az görülen 

epilepsi tipleri ise semptomatik jeneralize ve idiyopatik parsiyel 

epilepsilerdi (Tablo IV- 1).  

Tüm hastaların MRG sonuçlarına ulaşılamadı. Sonuçlarına ulaşılabilen 

83 (%78,3) hastanın 52’sinde (%62,7) normal olarak saptandığı belirlendi. 

Normal olmayan bulgular 10 (%12,4) hastada nonspesifik olarak 

değerlendirildi. Epilepsi ile ilişkili olduğu düşünülen bulgular ise mesial 

temporal skleroz, vasküler malformasyon, enfarkt sekeli şeklinde 

sıralanmaktaydı (Tablo IV- 1). Hastalardan 72’inin EEG’sine ulaşılabildi. 

Bu 72 hastadan 18’inin EEG’si normaldi, 17’sinde jeneralize, 24’ünde 

fokal deşarj,12’sinde biyoelektrik dizorganizasyon ve 1’inde PLED 

saptandı.  

Tüm hastaların 71’inde (%66,9) özgeçmişinde baş ağrısı vardı.  

Özgeçmişinde baş ağrısı olan ve olmayan hastalar arasında yapılan 

karşılaştırmalarda yaş, epilepsi tipi, EEG bulguları ve MRG bulguları 

arasında anlamlı fark olduğu saptandı. Özgeçmişte baş ağrısı olan epilepsi 

hastaları daha gençti, epilepsi tipi daha çok idiyopatik jenerelize idi, EEG 

bulguları da daha sıklıkla normaldi ya da jeneralize epileptiform 

deşarjlardan oluşuyordu. Benzer şekilde özgeçmiş baş ağrısı olan 

hastalarda normal MRG bulguları da anlamlı olarak daha sıktı. Bu iki grup 
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arasında cinsiyet dağılımı açısından fark yoktu. Bulgular Tablo IV- 1’de 

gösterilmektedir.  

 

Tablo IV-1: Demografik ve klinik bulguları Tüm epilepsi 

hastalarında ve özgeçmişte başağrısı varlığına göre dağılımı. 

Özellikler  Tüm grup 

 (n=106) 

Özgeçmişte 

BA+ (n=71) 

Özgeçmişte 

BA- (n=35) 

p (sütun 

B ve C) 

Ort yaş (yıl) 30,6±13,3 28,4±12,6 34,9±13,9 0,018 

Cinsiyet 

   K 

   E 

 

69 (%65,1) 

37 (%34,9) 

 

48 (%67,6) 

23 (%32,4) 

 

21 (%60,0) 

14 (%40,0) 

0,440 

Epilepsi tipi 

   Semptomatik parsiyel 

   Semptomatik jeneralize 

   İdiyopatik parsiyel 

   İdiyopatik jeneralize  

   Kriptojenik parsiyel 

   Kriptojenik jeneralize 

 

19 (%17,9) 

10 (%9,4) 

10 (%9,4) 

35 (%33,0) 

20 (%18,9) 

12 (%11,3) 

 

9 (%12,7) 

5 (%7,0) 

7 (%9,9) 

30 (%42,3) 

14 (%19,7) 

6 (%8,5) 

 

10 (%28,6) 

5 (%14,28) 

3 (%8,6) 

5 (%14,3) 

6 (%17,1) 

6 (%17,1) 

0,037 
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Tablo IV-1’ in devamı 

MRG 

 

Tüm grup 

(n =83) 

Özgeçmişte 

BA+(n= 56) 

Özgeçmişte 

BA-(n= 27 ) 

0,016 

    1.    Normal  

    2.   Epilepsi ile ilişkili 

        MTS 

        Kortikal displazi  

          Vasküler lezyon 

               Enfarkt sekeli 

               AVM 

3.Nonspesfik  

Hiperintensite 

Serebellar Atrofi 

Bazal ganglionlarda 

kalsifikasyon 

52 (%62,7) 

21 (%25,3) 

16 

1 

4 

2 

2 

10(%12) 

7 

2 

1 

 

 

 

 

 

41 (%73,2) 

11 (%19,7) 

8 

0 

2 

1 

1 

4(% 7,1) 

2 

1 

1 

 

 

 

 

11 (%40,7) 

11(%40,7) 

8 

1 

2 

1 

1 

5(%18,5) 

4 

1 

0 

 

 

 

 

 

 

EEG 

 

    Normal 

    Jeneralize deşarj 

    Fokal deşarj 

    Biyoelektrik 

dizorganizasyon 

    PLED 

Tüm grup 

(n=72) 

18 (%25) 

17 (%23,6) 

24 (%33,4) 

12 (%16,7) 

 

1 (%1,4) 

Özgeçmişte 

BA+(n=46) 

15 (%20,8) 

13 (%18,1) 

10 (%14) 

7 (%9,7) 

 

1 (%1,4) 

Özgeçmişte 

BA-(n=25) 

3 (%4,1) 

4 (%11,4) 

14 (%19,4) 

4 (%5,6) 

 

0 

0,025 

 

*MRG’ye, olguların 83’ünde, EEG’ye olguların 72’inde ulaşılabilmiştir. 

 

Özgeçmişteki baş ağrıları incelendiğinde gerilim tipi ve migren baş 

ağrıları olduğu dikkatimizi çekti. Daha nadir görülen primer diğer baş 
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ağrıları görülmedi. Özgeçmişteki baş ağrıları hastaların 21’inde (%19,81) 

migren, 43’ünde (%40,56) gerilim tipi, ve 7’sinde(%6,60)migren ve 

gerilim tipi baş ağrısı şeklindeydi. Migren ve gerilim tipi baş ağrısı olan 

hastalar karşılaştırıldıklarında yaş,ve cinsiyet  açısından fark yoktu .  

Bulgular Tablo IV-2’de gösterilmektedir.  

Tablo IV 2. Özgeçmiş başağrısı tipine göre epilepsi hastalarının 

demografik ve klinik bulguları. 

Özellikler  Migren  

n=21 

Gerilim  

n=43 

Migren + 

Gerilim 

n=7 

BA- 

n=39 

p  

Ort yaş (yıl) 27,8±10,9 27,6±12,7 35,4±16,2 34,9±13,9 0,280 

Cinsiyet 

   K 

   E 

 

16 (76%) 

5 (%24) 

 

26 

17 

 

6 

1 

 

24 

15 

0,354 

Epilepsi tipi 

   Semptomatik parsiyel 

   Semptomatik jeneralize 

   İdiyopatik parsiyel 

   İdiyopatik jeneralize  

   Kriptojenik parsiyel 

   Kriptojenik jeneralize 

 

5 

1 

3 

9 

2 

1 

 

4 

4 

3 

19 

10 

3 

 

0 

0 

1 

2 

2 

2 

 

10 

5 

3 

5 

6 

6 

0,140 

 

Hastalardan hiç birinde nöbet sırasında baş ağrısı saptanmadı. Buna 

karşılık 15(%14,15) hasta nöbet öncesi, 59(%55,66) hasta ise nöbet sonrası 

baş ağrısı anlattı.toplam 74(%68,81)hastada peri-iktal başağı saptandı. 

Özelliklerine bakıldığında bu iki tip baş ağrısının benzer olduğu 

dikkatimizi çekti. Daha çok yaygın ya da alında yerleşimli, zonklayıcı 

karakterde ve orta şiddette baş ağrısı görülmekteydi. Bulgular ayrıntılı 

olarak Tablo IV- 3’de verilmiştir. Aralarında dikkat çekici fark ise preiktal 
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baş ağrılarının daha kısa (dakika-saat) olmasına karşın postiktal baş 

ağrılarının uzun süreli (saat-gün) olmasıydı.  

Tablo IV- 3: Preiktal ve postiktal baş ağrısı olan hastaların baş ağrısı 

özellikleri 

Özellikler  Preiktal BA 

(n=15) 

Postiktal BA 

(n=59) 

Lokalizasyon  

   Alın 

   Yaygın  

   Yarım  

 

7 

7 

1 

 

27 

32 

0 

Şiddet  0,69±0,19 0,66±0,18 

Süre (aralık) 15 dk-24 saat 10 dk-48 saat 

Süre  

     15-60 dk 

60-240  

>240 dk 

 

11 

2 

2 

 

24 

15 

20 

Karakter 

    Zonklayıcı  

    Sıkışma  

 

13 

2 

 

37 

22 

 

Preiktal baş ağrısı olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında yaş, 

cinsiyet ve epilepsi tipi açısından fark gözlenmedi (Tablo IV- 4).  

Özgeçmiş başağrısı alttiplerine bakıldığında ise fark yoktu (TabloIV- 5). 

Açık olarak söylemek gerekirse migren ve gerilim tipi baş ağrısı olan 

hastalar arasında preiktal baş ağrısı oranları benzerdi (migren preiktal BA 

var: n=5, %23,8 ve gerilim preiktal BA var: n=8, %18,6; p=0,809). 
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Tablo IV- 4: Preiktal ve postiktal baş ağrısı olan ve olmayan epilepsi 

hastalarının demografik ve klinik bulgularının karşılaştırılması. 

 Preiktal Postiktal 

Özellikler  BA+ 

N=15 

BA- 

N=91 

P BA+ 

N=59 

BA- 

N=47 

p 

Ortalama yaş (yıl) 31,6±13.8 25,1±8,4 0,077 30,2±12,3 31,4±14,7 0,650 

Cinsiyet 

   K 

   E 

 

10 (66,7) 

5 (33,3) 

 

59 (65%) 

32 (35%) 

0,933  

35(59,3%) 

24(40,7%) 

 

35(73,9%) 

12(26,1%) 

0,118 

Epilepsi tipi 

   Semptomatik parsiyel 

   Semptomatik jeneralize 

   İdiyopatik parsiyel 

   İdiyopatik jeneralize  

   Kriptojenik parsiyel 

   Kriptojenik jeneralize 

 

5(33,3%) 

0(0%) 

0(0%) 

6(40,0%) 

3(20,0%) 

1(6,7%) 

 

14(15,6%) 

10(11.1%) 

10(11,1%) 

28(31,1%) 

17(18,9%) 

11(12,2%) 

0,283  

15(25,4%) 

7(11,9%) 

5(8,5%) 

20(33,9%) 

7(11,9%) 

5(8,5%) 

 

4(8,7%) 

3(6,5%) 

5(10,9%) 

14(30,4%) 

13(28,3%) 

7(15,2%) 

0,084 

 

Postiktal baş ağrısı olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında da yaş, 

cinsiyet ve epilepsi tipi açısından fark gözlenmedi (TabloIV- 4). Preiktal 

baş ağrısı yaşayan hastalardan farklı olarak özgeçmişte baş ağrısı varlığı ya 

da özgeçmiş baş ağrısı tipi açısından da anlamlı özellik izlenmedi (Tablo  

IV-5). Postiktal baş ağrısı olan 59 hastadan 42’sinde (%71,2) özgeçmiş baş 

ağrısı var olmasına karşın postiktal başağrısı olmayan 47 hastanın da 

29’unda (%61,7) özgeçmiş başağrısı vardı (p=0,266). Benzer şekilde 

postiktal baş ağrısı yaşayan hastaların özgeçmişlerindeki başağrısı 

özellikleri arasında da anlamlı fark yoktu: migren %19,81 ve gerilim 

%40,56’sinde görülmekteydi. Geri kalan hastalar ise hem gerilim tipi hem 

migren tipi ağrı yaşamaktaydı (p=0,535).  
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Tablo IV- 5: Preiktal ve postiktal baş ağrısı olan ve olmayan epilepsi 

hastalarında özgeçmiş baş ağrısı varlığı ve tiplerine göre dağılım. 

 

 Özgeçmiş BA 

 

Özgeçmiş BA 

 Var  

 n=71 

Yok  

n=35 

Migren  

n=21 

Gerilim  

n=43 

Migren + gerilim  

n=7 

Preiktal  Baş ağrısı 

   Var 

   Yok  

 

15 (%22,1) 

56 (%78,9) 

 

0  

35 (100) 

 

5 (%23,8) 

16 (%76,2) 

 

8 (%18,6) 

35 (%81,4) 

 

2 (%28,6) 

5 (%72,4) 

P  0,002   0,809 

Postiktal  Baş ağrısı 

   Var 

   Yok 

 

42 

29 

 

17 

18 

 

14 

7 

 

24 

19 

 

5 

2 

P  0,266   0,535 
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V.TARTIŞMA 

Epilepsi hastaları arasında seçilen grupta, özgeçmişinde başağrısı 

olma olasılığı %66.9 olarak bulundu. Türkiyede yapılan başağrısı 

epidemiyoloji çalışmasına göre, toplumda başağrısı prevalansı %49.2 tespit 

edilmiştir. Bu sonuçlarla, epilepsi hastaları arasında başağrısı prevalansının 

topluma göre daha yüksek olduğu görülmektedir.  

Bu çalışmada 106 epilepsi hastasının, 21’inde migren(%19.81), 

43’ünde gerilim tipi başağrısı (%40,56) ve 7’sinde hem migren hem 

gerilim tip başağrısı (%6,60) görüldü. Bulduğumuz en önemli sonuçlardan 

birisi, 28 hastada (%26,41) migren görülmesiydi ve bu da yapılan 

çalışmalarda görülen değere (%16,4)  göre belirgin bir artış 

göstermektedir(21) 

 William. GOVER, 1906 yılında yaptığı çalışmada, migren ve 

epilepsi arasında benzerlık olduğunu iddia etti (63)Anderman, migren'in 

epilepsinin sınırında olduğundan bahsetti. Gower migren ve epilepsinin 

çoğunlukla birlikte aynı hastada oluştuğunu ve her iki hastalığın karakter 

ve natür olarak benzer olduğundan bahsetti. 

Araştırmalarda migren aurası ve fokal nöbetlerin patofiziyolojik 

mekanizmalarının arasında belirgin benzerlik var olduğunu gösterdi. 

Her iki durumun sorumlu genlerin belli olması belki ortak mekanizmada en 

güçlü tanık olacaktır. 

Fred ANDERMANN, 1987 yılında migren ve epilepsi kitabında 

komorbitenin mutemel nedenlerin izah etti. 

(1) Her iki durum sık olduğu için tesadüfi olarak da birlikte 

görülür. 
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(2) Her iki hastalık bir birine sebep olmak üzere ilişkilidir. 

(3) Her iki hastalık genetik ve patofizyolojik temelinde 

ortaktır(2). 

 

Migren ve epilepsi sık olan nörolojik bozukluktur,gerçi migren 

epilepsiye göre sıktır. 

Epilepsi hastalarında migren prevalansı 8-24% (2)tahmin 

edilmektedir ve migrenin sıklığı topluma göre yaklaşık iki kat fazladır(64-

65). 

Yeni bir araştırmada, baş ağrısı olan büyük bir çocuk grubunda 

epilepsi insidansına bakılmış, bu araştırmada,migreni olan çocukların 

gerilim baş ağrısına göre epilepsi riskinde 3,2 kat artış görülmüştür. Gerçi 

eski araştırmalarda epilepsinin sadece auralı migrenle ilişkisi 

bulmuştur(67). Yeni çalışmalarda hem auralı ve hem aurasız migrenli 

hastalarda epilepsi insidansında artış görülmüştür. 

Hastaların çoğunda epilepsi sonrası auralı migren izlenir. 

Epilepsi tipi açıdan,idiopatik parsial ve jeneralizede(özellikle en sık 

parsiyalde) özgeçmiş başağrısı sık görüldü.bunun nedeni belki 

idiopatiklerde oksipital tıp epilepsiler,yanlışlıkla migren olarak tanılır. 

Özgeçmişlerinde başağrı olanlarda MR ve EEG normal olması, 

idiopatik tip epilepsi olduğunu destekliyor. Ancak beklenenin aksine 

migren ön planda değildir. Bunun nedeni belki hasta sayısı az olması veya 

hastaların verdiği anamnezin yetersizliğine bağlıdır. Bazı yaşlı hastalarda 

uzun zaman önce başağrıları bitmiş olduğu için yanlış bilgi kaynağı 

olabilirler. 
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Genellikle migrenli hastalarda epilepsi prevalansı 1-17%, ortalama 

5.9%olup toplum ortalamasından(%0,5-1 )yüksektir. 

Genellikle parsiyel epilepsiler özellikle kriptojenik 

epilepsiler,idiyopatik epilepsiye göre daha fazla migren riski 

taşımaktadır(3). 

Bizim çalışmada  bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark gözlenmemekle birlikte bu muhtemelen örneklerin küçük oluşuna 

bağlanabilir. 

Migren ön planda çıkmamasına karşın nöbet öncesi ve sonrası 

başağrılarında migrene benzer özellikler görüldü. Bulduğumuz sonuçlardan 

biri, postiktal başağrısı preiktale göre uzun süreli ve daha sık olduğudu. 

İlginç olarak preiktal başağrısı olan hastaların tamamında (15 

hastada) özgeçmişinde bağağrısı bulundu.  

Sonuçta özgeçmişte başağrı varlığı preikktal başağrısı ile ilişkili 

bulundu. 

2002 yılında yapılan ,  migren ve epilepsi çalışmasında, preiktal 

başağrısı %14,8 hastada saptanmış ve cinsiyete göre fark 

izlenmemiştir.Preiktal başağrısının önemli özellikleri arasında , zonklayacı 

karakterde, frontalde lokalize ve orta şiddette ve ortalama süresi 8,4 saat 

olarak saptanmıştır. 

İktal başağrısı %2,2 hastada görülmüş ve frontale lokalize,hafif-orta 

şiddetli, zonklayacı ve 30-60 saniye süreliymiş. 

Postiktal başağrısı %48,8 hastada saptanmış ve cinsiyet açıdan fark 

izlenmemiş. Postiktal başağrısı genellikle sekonder jeneralize tonik klinik 
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nöbet sonrası bulunmuş.ve frontale lokalize ,orta şiddetli sıkıştırıcı 

karakterde  ve ortalama süresi 5,9 saat sürmüştür. 

Postiktal başağrısı genellikle GTK sonrası (%74,4) sıkıştırıcı ve 

KPN sonrası (%95,6) oranında zonklayıcı özellikte bulunmuştur(66). 

1960 yılında,William G.LENNOX ve A.LENNOX, epilepsi ve 

ilişkili bozukluklar kitabında ‘’migralepsi’’ terimiden bahsetmişlerdir ki 

muhtemel bulantı ve kusma ile olan oftalmik migren sonrası karakteristik 

epilepsi belirtileri için bu terimi kullanmışlardır (67). Son yıllarda IHS 

sınıflamasında da migralepsi yerleşmiştir. 

Ancak, oksipital lob nöbeti migren aurasından ayırmak zor olduğu 

için,sıkça yanlışlıkla migralepsi teşhisi konulur(68,69). Aslında, literatüre 

bakıldığında migralepsi çok nadir görülür (70). Tersine,postiktal baş ağrısı 

ile çoğu zaman beraber olan oksipital nöbeti migrenden ayırmak mümkün 

olmayabilir(68,71). 

Bu nedenle, Panayiotopoulos’a göre (69), migralepsilerin çoğunda 

oksipital epilepsi doğru tanıdır. Aynı hastada migren ve epilepsinin ortak 

patofizyolojik mekanizmasının muhtemel olduğu düşüncesininen özel 

örneği, FHM’dir.ki Migren atakları ve nöbetler birlikte oluşur (72). Bazı 

FHM örneklerinde migren nöbeti tetikler ve gerçek migralepsi 

oluşur.Ayrıca migrenöz serebral inmenin nöbete neden olabileceği de 

akılda tutulmalıdır(73). Baş ağrısı sıkça nöbetlerle birlikte oluşur,hâlbuki 

migrenin nöbeti tetiklemesi olağandışıdır. Preiktal ve iktal başağrısı 

nadiren görülmektedir. Ama postiktal başağrısı sık olarak ve migrene 

benzer özellikte olabilir(3). 

Oksipital nöbet, tonik klonik nöbet ve temporal lob nöbette,  

postiktal migren benzeri başağrısı görülmektedir. Ancak,frontal lob 

nöbetleri sonrası ya da basit parsiyel nöbet sonrası nadiren oluşmaktadır 
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(72). Rapor edilen hastalarda gösterilmiştir ki postiktal başağrısı 

sumatiptana cevap vermektedir(17). Bu yüzden, migrende oluştuğu gibi, 

nöbetler bazı durumlarda trigeminovasküler ağrı mekanizmasını tetiklediği 

düşünülmektedir. 

Ortak patofiziyolojik mekanizmalar ve migrenli hastaların 

antiepileptiklere iyi yanıtı göz önüne alındığında aynı hastalığın değişik 

fenotipleri olduğunu söylemek fazla iddialı olsa da migren ve epilepsinin 

aynı sendrom spektrumun farklı uçlarındaki hastalıklar olduğunu 

düşünmek yanlış olmayacaktır.ancak bu konuda klinik olduğu kadar 

moleküler düzeyde de daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



61 
 

 VI.  ÖZET 

 

Giriş: Çalışmalar, özellikle migren ile epilepsi arasında ilişkiye işaret 

etmektedir. Bu ilişki epidemiyolojik açıdan birbirlerine sık eşlik etmeleri, 

klinik bulgularının ve patofizyolojide ileri sürülen hipotezlerin benzemesi 

ile desteklenmektedir. Migren; epilepsi ile birlikte olabileceği gibi bazen 

nöbetlerin bir parçası da olabilir. Bu bilgiler ışığında çalışmamızda, 

epilepsi tanısı olan hastalarda hem özgeçmiş hem periiktal baş ağrısı ve 

migren sıklığının araştırılması amaçlanmıştır. 

Hastalar ve Yöntem: Çalışmamıza epilepsi nedeniyle takip edilmekte 

olan toplam 106 hasta dahil edilmiştir. Yaş aralığı 15-75 yıldı. Tüm 

hastalarda, hazırlanan soru formu anketi ile Uluslararası Baş Ağrısı 

Derneği’nin tanı kriterlerine göre migren baş ağrısı varlığı araştırılmıştır.  

Sonuçlar: Çalışmamızda epilepsi hastaları arasında özgeçmiş baş ağrısının 

topluma göre sık olduğu 71 (%66,9) ve özgeçmiş başağrılarının özellikle 

idiopatik epilepsili grupta 37( %52) kümelendiği dikkati çekmiştir. Ancak 

migren ve gerilim baş ağrısı gibi alt tipler arasında fark gözlenmemiştir. 

Bununla birlikte, çalışmamızda epilepsi hastalarındaki migren sıklığı 

(%26) toplumdaki sıklığından (%16) daha yüksek olarak saptanmıştır. 

Postiktal baş ağrıları hastaların yaklaşık yarısında görülmesine karşın 

preiktal baş ağrıları daha nadirdir (%14,1). Bu her iki tip baş ağrıları da 

özellikler açısında migrenöz tipte baş ağrılarına benzemektedir. İlginç 

olarak preiktal baş ağrıları sadece özgeçmiş baş ağrısı yaşayan epilepsi 

hastalarında izlenmiş, postiktal baş ağrıları için benzer özellik 

saptanamamıştır.  
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Yorum: Epilepside baş ağrısı sık olarak izlenmektedir. Özgeçmiş baş 

ağrıları epilepsi tipi ile ilişkilidir. Preiktal ve postiktal baş ağrıları migrene 

benzemektedir.  

Anahtar Kelimeler: Migren, Epilepsi, ilişki, postiktal baş ağrısı, preiktal 

baş ağrısı 
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VII.  SUMMARY 

Introduction: Studies have indicated the association between migraine 

and epilepsy. This association is supported by the epidemiological findings 

like frequent concurrence, similar clinical findings and suggested 

pathophysiological hypothesis. In the light of this knowledge we aimed to 

analyze frequency of headache and migraine both in history and periictal 

period in patients with epilepsy. 

Patients and method: A total of 106 patients who were followed with the 

diagnosis of epilepsy were enrolled in the study. Age range was 15-75 

years. All patients were investigated with a questionnaire form which was 

included the International Headache Society criteria for migraine. 

Results: In our study, high frequency of headaches in history in epilepsy 

group71 (66.9%) compared to population and clustering of headache in 

history in the idiopathic epilepsy group 37 (52%) attracted attention. 

However, no difference was observed between subtypes like migraine or 

tension type headache. Although postictal headaches were seen in almost 

half of the patients, preictal headaches were rarer (14.1%). Both types 

mimicked migrainous headaches regarding features. In our study migrane 

prevalence in epilepsy patients (26%) was higher than the 

population(16%). Interestingly, preictal headaches were only seen in 

patients who were experiencing headache in history whereas there was no 

similar finding regarding postictal headaches.  

Conclusion: Headaches are commonly observed in epilepsy. Headache in 

history is associated with epilepsy type.  preictal and postictal headaches 

resemble migraine. 

Key words: Migraine, Epilepsy, association, postictal headache, preictal 

headache  
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IX.EK 1 – Çalışmada kullanılan anket formu 

 

1. Gönderen hekim/birim: 

2. Hastanın adı/soyadı: 

3. Teflon numarası: 

4. Yaş: 

5. Cinsiyet: 

6. Onay: 

7. Baş ağrısı var mi? 

8. Başağrısının özellikleri: 

 

A:Başağrınız  sırasında bulantı-kusma oliyor mu? 

B:Başağrınız sırasında ışığa karşı hassasiyetiniz oliyor mu? 

C:Başağrınız sırasında sese karşı hassasiyetiniz oliyor mu? 

D:Başağrınız sırasında günlük işlerinizi yapabiliyor 

musunuz? 

E:Başağrınız genellikle başın neresinde oliyor? 

F:Başağrınız ne kadar süriyor.? 

G:Başağrınız zonklayacı mi?sıkıcı mı? 

H:0-10 arası şiddeti nedir? 

İ:Başlangıç tarihi(yaş): 

J:sıklığı:   Ayda:                 Haftada: 

Başağrısının tipi: 

A:Migren                B:Gerilim:              C:  Diğer primer 

tipi başağrısı: 

 

9. Nöbetle ilişkili başağrısı var mı? 

I.Nöbet öncesı: 

           A:süresi ne kadar süriyor. 

       B:karakteri(zonklayacı      sıkıcı     ) 

       C:şiddeti (0-10 arası puan verin) 

       E:lokalizasyonu(birtaraflı   yaygın    frontal )   
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II. Nöbet sırası: 

A:süresi ne kadar süriyor. 

B:karakteri(zonklayacı      sıkıcı     ) 

C:şiddeti (0-10 arası puan verin) 

E:lokalizasyonu(birtaraflı   yaygın    frontal ) 

                       III.Nöbet sonrası: 

  A:süresi ne kadar süriyor. 

               B:karakteri (zonklayacı (  ) sıkıcı    (  ) ) 

                      C: şiddeti (0-10 arası puan verin) 

                                 E:lokalizasyonu(birtaraflı   yaygın    frontal ) 

10. Hastanın EEG’si 

11. Hastanın Kraniyal MR’i: 

12. Hastanın kullandığı ilacı: 

13. Hastanın epilepsi tipi: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


