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|.GIRIS

Migren ve epilepsi farkli patofizyolojik siireglere bagli,aralarinda
ilging baglantt ve benzerliklerin bulundugu, ataklarla seyreden
norolojide siklikla goriilen iki hastaliktir.(1)

Yapilan c¢aligmalarda migren sikligi toplumda %5-18 oranlarda
goriiliirken, epilepsi hastalarinda %8-24 oranlarinda goriilmektedir(2).

Yine epilepsi sikligi toplumda %0,5-1 oranlarinda goriiliirken,
migren hastalarinda epilepsi goriillme sikligt %1-17 oranlarinda
goriilmektedir(3).

Kompleks parsiyel ve ozellikle jeneralize tonik klonik ndbetlerden
(JTKN) sonra bazen ¢ok siddetli,migrene benzer &zellikte bas agrisi
siklikla goriiliir(4).

Basagrisi,epilepsiyle iliskili olarak iktal ve postiktal bir semptom
olabildigi gibi aurali ve hatta aurasiz migren ataklarinin epilepsi
nobetlerini tetikleyebilecegi bilgisi verilmektedir (5-7).

Baz1 klinik tablolarda migren ve epilepsi ndbetleri iki farkli
semptom olarak bir arada yer alabilir. Bu birliktelikten belirgin olarak
cocukluk cagi selim epilepsilerinde(selim rolandik epilepsi,selim
oksipital epilepsi, absans epilepsi) bahsedilebilir.Bu tip idiyopatik
hastaliklarda altta yatan neden kesin olarak bilinmedigi i¢in sadece
baglantidan s0z edilmekle birlikte,bazen mitokondriyal sitopati,
ensefalopati, laktik asidoz, inme (MELAS) ve arterio-venoz
malformasyon gibi metabolik ve yapisal hastaliklar hem basagris1t hem
nobetlere neden olabilmektedir(8).

Bu noktada  patofizyolojiye  yonelik  ¢esitli  hipotezler
olusturulmustur. Yakin zamanda ortaya atilan hipotezlerden birisi, artan
beyin uyarilabilirliginin hem migren hem de epilepsi riskini artirarak ko-
morbiditeden sorumlu olabilecegidir. Hem migren hemde epilepside
noronal asir1 uyarilabilirliliginin kolaylasmasi ve atak esiginin azalmasi
patofizyolojik modellerde goriilmektedir. Beyindeki uyarilabilirlik
degisikliklerine, serebral magnezyum diizeylerindeki azalma ve



norotransmitter  sistemlerindeki  bozulma neden olabilir. Bu
degisikliklere genetik ve ¢evresel faktorler de etkide bulunabilir (3).

Migren ve epilepsi ndbetinin prodromal belirtileri, iktal ve postiktal
donem  belirtileriyle  karsilastirildiginda  olduk¢a  benzerlikler
gosterir.Migrende agri Oncesindeki saatler veya giinler boyunca
hastalarin ruhsal durumlari, enerji diizeyi(6fori veya depresyon) ve/veya
davraniglarinda(asirt esneme,susuzluk hissi veya asir1 yeme istegi)
degisiklikler izlenebilir. Ayrica hastalarda zihinsel ve otonom
degisiklikler gozlenebilir.Prodromal donemin migren hastalarinin %12-
88’inde goriildiigii bildirilmektedir(10,11).

Epilepsi nobetlerinde de saatler, giinler 6ncesinde baslayabilen daha ¢ok
davranigsal degisiklikler seklinde aktarilan migrendekine benzer
prodromal  belirtiler ~ goriilebilir.Prodromal  belirtileri  migrende
basagrisi,epilepside ise nobet takip eder.

Aura donemi, 6zellikle konvulziyonlarin olmadigi epilepsi nobetleri ile
aurali migren ayriminda sikinti olusturabilir.Dikkatli bir 6ykii ile aura
ozelliklerinin farklilig1 ortaya cikarilabilir.

Migrende aura gegici gorsel, duyusal veya lisan bozukluklar1 veya diger
fokal serebral ve/veya beyin sapt belirtilerinden olusur.Bu
bulgular,periyodik bas agrilarindan Once veya agn ile birlikte
goriilebilir.Aura, migrenlilerin %20-25’inde ortaya cikar ve genellikle
her atakta olmaz.Bir atakta her bir aura tipi tek basia goriilebilmesine
ragmen bazi hastalarda auralar birbirini izleyebilir. Klasik olarak gorsel
bozuklugu, duyusal bozukluk ve lisan belirtileri takip eder. Pozitif ve
negatif semptomlarin bir arada bulunmasi migrenin tipik bir
ozelligidir.Gorme alaninin merkezinden ¢evreye dogru yayilan dakikalar
icinde buytiklugli artan geometrik patern migrenin 6zelligidir.En sik
goriilen aura, pariltili sol veya sag gérme alaninda homonim olarak
ortaya ¢ikan beyaz veya renkli 151k kavisleri seklinde baslayan ve
giderek genisleyip pariltili skotomdur(teichopsia). Bazen zig-zag paterni
de goriilebilir.Hastalar gérme bozuklugunu siklikla ‘bulanik gérme’ ‘¢ift
gbérme’ veya ‘sigrayicit gorme’ gibi anlatirlar. Siklikla dort dakikadan
uzun 60 dakikadan kisa siirer(10,11)



Epilepside aura, genellikle bir dakikadan az,istisna olarak da bes
dakika siirer(12).

Gorsel epileptik auralar, gorsel halusinasyonlar veya iliizyonlar
seklindedir.Tipik epileptik aura, farkli renklerde ¢akan 1siklar
seklindedir. Cogunlukla tek gérme alanina smirlidir ancak daha sonra
gorme alanmin tiimiine ilerleyebilir. Seyrek olarak siyah noktalar
seklinde de goriilebilir. Geometrik goriintiiler seklinde, kompleks gorsel
halusinasyonlar da olabilir. Epileptik gorsel auralar siklikla saniyeler
stirer(6).

Duysal auralar, migrende nadir degildir. Gorsel auraya benzer
sekilde, yavasg¢a yayilan pozitif belirtileri(paresteziler) takip eden
negatif belirtiler(uyusma) ile karakterizedir. Uyusma veya ignelenme
tek tarafli bir duyusal bozukluktan, dort ekstremiteyi de i¢ine alan veya
yiiz ve dil gibi ¢ok daha kisith bir alanda hissedilebilir. Paresteziler 5
dakikadan 20-30 dakikaya kadar siirebilir.

Migren parestezileri 6zellikle yiiz ve elleri etkiler.Bunun nedeni
bu yapilarin duyusal kortekste ve talamusta daha genis alanimma baglh
olabilir.

Duyusal bir auranin yayilma hizi, auranin duyusal bir nobetten
veya gecici iskemik atak(GIA)sirasindaki duyusal bozukluktan ayirt
edilmesine yardime1 olmasinda da onemlidir.

Migrende duyusal auranin yayilim hizi duyusal bir ndbetin
yayilimindan yavas ve bir GIA’nm duyusal yayilmasindan ¢ok daha
yavastir(10).

Epileptik duyusal aura kisa siireli ve yanma, kramp ve agr,
elektrik hissi gibi terimlerle ifade edilir(9).

Aura bazen bas agrist1 olmadan da goriilebilir(asefaljik migren
veya migraine esdegeri).Basagrisi olmadan fokal serebral norolojik
bulgularla karakterizedir.

Bu tip agrisiz auralar tanida sikinti yaratabilmektedir, ancak
auranin  Ozellikleri ve ge¢miste tipik migren anamnezi tanida
onemlidir(13).



Migrenin bir alt tipi olan baziler migrende epilepsi ayirici
tanisinda tartisilan klinik tablolardan biridir. Baziler migren vertebral
sistem alanina ait farkli belirtiler gosteren, siklikla gen¢ insanlarda
ozellikle ¢ocuklarda goriilen bir migren tipidir. Bas agrisi oksipital
yerlesimli ve siddetlidir. Bunun disinda, gorsel ve duyusal belirtiler iki
taraflidir.Baziler migrende ataksik yiiriime ve konusma, vertigo, dizartri
ve hatta beyin sap1 retikiiler formasyonunun etkilenmesine bagl biling
bozuklugu veya senkop benzeri ataklar ortaya cikabilir. Bu tip
migren,epilepsilerden uzun siireli ve siddetli bas agrisinin varligi,
siklikla auaradan sonra kusma,dizartri,ataksi gibi farklilik gosterir(14).

Migren hastalarinda konvulziyonlu ve konvulziyonsuz vazovagal
senkop ataklar1 da goriilebildigi i¢in ve hatta bazen migren hastalarinda
elektroensefalografide(EEG)  paroksismal  degisiklikler,bazen de
epileptiform desarjlar goriilebilecegi icin epilepsi ve migren ayrimi
giiclesmektedir(15). Ayrica migren hastalarinda ataklar arasi ve atak
sirasinda 6nemli oranda fokal yavaslama ve epileptiform Ozellikte
anormallik goriilebilir.

Migren ve epilepsi ayirici tamisinda en Onemli ara¢ yeterli
almacak 6ykii 6zellikleridir. Dikkatli bir hikaye ile pratikte ¢ogu vakada
ayirici tami rahatlikla yapilabilir.Migren semptomlar1 epilepsiye gore
daha yavas baslangighi ve daha uzun siirelidir.Otomatizmalar, uzamis
konflizyon,uyku  hali  epilepsi  i¢in;  uzun  sireli  bas
agrist,fotofobi,fonofobi ve kusma migren icin daha klasik
belirtilerdir(16).

Bu bilgiler 1s18inda; bu c¢alismada epilepsi tanist almis olan
hastalarda migren tipi bas agris1 sikligini,epilepsi alt tiirleri ile migren
iliskisini, ve epilepsi nobeti ile iliskili diger basagrilarinin varligi ve
ozelliklerini incelemeyi amaglamaktayiz.



II.GENEL BiLGILER
A. BASAGRISI

Basagris1 insanlik tarihi boyunca en basta gelen saglik
sorunlarindan biri olmustur.Her toplumda, her ¢agda ¢ok sik olarak
insanlar1 etkilemektedir.Oyle ki yasami boyunca hi¢ bas1 agrimamus kisi
bulmak giictiir.Basta birinci basamak,ndroloji poliklinikleri olmak tizere

hemen her tiirlii poliklinige basagris1 nedeniyle basvuru ¢ok siktir.

Bas ve ¢evresinde agriya duyarli ¢ok sayida yap1 olmasi bu durumu

kismen aciklayabilir.

Sacli deri, bas ve boyun kaslari,periost,gozler,kulaklar,burun,
bogaz, (ekstrakraniyal arterler), intrakraniyal arterlerin proksimal
kisimlari,meningeal arterler,vendz siniisler ve biiyiik venler,V,IX ve X
kraniyal sinirler ile ilk {i¢ servikal spinal sinir baslica agriya duyarl

yapilardir.

Bu yapilarin basiya ugramalar1 ve yer degistirmeleri, steril ve
nonsteril iltihabi patolojileri, bas ve boyun kaslarinin stirekli kasilmasi,
intrakraniyal ve ekstrakraniyal arterlerin ¢ap degisiklikleri,agriya duyarli
sinirlerin irritasyona ugramalar1 agri1 nedeni olabilir. Tiim bu bilgilerden
anlasilacag1 gibi basagrilarinin pek ¢ok nedeni olabilir.Kisinin hayatini
tehdit eden bir durumu ifade bigimi de olabilir.Bu kadar sik ve bir¢ok
nedene bagli olarak goriilebileceginden,basagrisi siniflamasi ve tanisina

sistematik bir yaklasim dogru tan1 ve tedavi i¢in ¢ok dnemlidir(17).
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BASAGRISI EPIDEMIYOLOJiSi

Dort cografi alt bolgede yapilan arastirmalarda baggarisi
epidemiyolosine dair veriler yasa ve yasanilan bolgeye gore farkliliklar
ve benzerlikler arzetmektedir. Ornek olarak Amerika kitasiin
biitiinlinde en yiiksek basagris1 prevalanst Brezilya’da %82.9 oraninda
tespit edilirken Birlesik Devletler’de bu oran %13.4 ile simirhdir.
Arastirmaya konu olan diger iilkelerde ortalama oran %40 ve altindadir.
Afrika’da sadece anket yontemi kullanilarak yapilan calismada en
ylksek oran %53 ile Tanzanya’dayken, %20.2 ile Zimbabve’de ortaya
cikmistir. Asya kitas1 genel olarak incelendiginde, Amerika ve Afrika
kitalarina nazaran daha yiiksek bir prevalance gostermektedir. Suudi
Arabistan’in %8’lik ve Hindistan’in %19.5’1ik oranin1 genel cerceve
disinda tutarsak diger iilkelerde %55-85 arasinda degismektedir. En
kapsamli caligmanin yapildigi Avrupa kitasinda maksimum prevalans
%92 ile Birlesik Krallik’ta goriiliirken, %21.8 ile Italya’da tespit
edilmistir(18). Tiirkiye’de ise bu oran %49.2 olmustur(21).

BASAGRISI SINIFLAMASI

Bu konuda ilk yaymlanmis ve kabul gérmiis ¢alisma 1960’larin
bagindaki ~ Amerika Birlesik Devletleri Basagristi  Dernegi’nin
calismasidir.Ancak uluslararasi kabul gérmiis ve Tiirk¢e dahil yaklasik
20 dile ¢evrilmis olan Uluslararas1 Bas Agrisi Dernegi’nin(International
Headache Socity—IHS)1988 siniflanmasidir.Ug yil siiren ve pek ¢ok alt
kurulun titiz ¢alismasi sonucu ortaya ¢ikan bu calisma pek cok
arastiricitya ve klinisyene rehber olmustur.Daha sonra 2004°’de yeniden
gozden gegirilmis ve komite basagrilarini belirti ve etiyolojilerine gore
basagrilarin1 A,B,C olmak iizere lic boliim ve bu bdliimlere dagitilmis

toplam 14 ayr1 grupta toplamistir(Tablo 11-1)(17,14).
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Tablo I1-1:Uluslararasi Basagris1 Dernegi 2004 Simiflandirilmasi

Primer Basagrilar:
1. Migren
2. Gerilim tipi bagagrisi
3. Kiime ve diger otonomik trigeminal basagrilari

4. Diger primer basagrilari

Sekonder Basagrilar:
5. Bas ve/veya boyun travmasina baglanan basagrisi
6. Kraniyal ya da servikal vaskiiler bozukluklara baglanan basagrisi

7. Damarsal olmayan intrakraniyal bozukluklara baglanan
basagrilar

8. Bir maddeye veya bunun kesilmesine baglanan basagrisi
9. Enfeksiyona baglanan basagrisi
10.Homeostazis bozukluklarina baglanan basagrisi

11.Kafatas1, boyun, gozler,kulaklar,boyun siniisler,disler,ag1z veya
diger yiiz ve kraniyal yapilarin bozukluklarina baglanan bas ve

yuz agrisi
12.Psikiyatrik bozukluklara baglanan basagrisi

Kraniyal Nevraljiler, Merkezi ve Birincil Yiiz Agris1 ve Diger
Basagrilan

13.Kraniyalnevraljiler ve yiiz agrilarinin santral nedenleri

14.Diger basagrisi, kraniyal nevralji, santral veya birincil yiliz agrisi
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B. MiGREN

Migren terimi eski yunanca’’yarim bas’’ demek olan ve birgok
hastada bas agrisinin tek tarafli dagilimina isaret eden hemikranios

terminden gelmektedir.(19)

Migren, norolojik, gastrointestinal ve otonom belirtilerin  farkh
kombinasyonlarda eslik ettigi, ataklarla seyreden bir bas agrisi

bozuklugudur.
1. Epidemiyoloji

Sosyodemografik degiskenler dikkate alindiginda migren prevalansi
yas ve cinse gore degisir. Ergenlik Oncesinde prevalans erkeklerde
kizlara gore daha yiiksektir, ergenlik yaklastik¢a kizlarda prevalans hizla
artar.Hastalarin %901 40 yasina kadar ilk ataklarin1 yasamistir(17-20).
Ulkemizde gergeklestirilen ¢ok merkezli bir bas agris1 epidemiyoloji
calismasinda,15-55 yaslar arasindaki bireylerde migren prevalansi
%16,4 olarak tespit edilmis olup bu oran kadinlarda %21,8 erkekler icin
%10,9’dur(21), 2009 yilinda yapilan prevalans ¢alismasinda ise bu oran
kadinlarda %12-14, erkeklerde ise %6-8 olarak tespit edilmistir(17). Her
iki cins karsilastirildiginda, migren insidans1 kadinlarda erkeklere gore
2-3 kat daha fazladir. Hastalarin %90’inda aile hikayesi vardir ve
genetik yatkinligi olan kisilerde i¢ ve dis etkilerle daha kolay

goriilebilmektedir.
2. Klinik

Migren ataklar1 aurasiz(yaygin migren) ve aurali olmasina
ragmen,bu iki tip bir kiside goriilebilecegi gibi hastalarin ¢gogunda her
iki tip migren de goriilebilir(19).
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Migren atagi yalnizca bas agrisindan olusmamaktadir. Bas
agrisindan saatler veya gilinler dnce meydana gelen prodrom fazi, bas
agrisinin hemen Oncesinde yer alan aura fazi, bas agris1 faz1 ve bas

agrisinin iyilesme faz1 seklinde dort faza ayrilabilir:

a. Prodrom fazi:Migren hastalariin %20’s1 ile %60’1inda bas
agrisindan Onceki saatlerde veya giinlerde 6ncii fenomenler
goriilebilmektedir. Hastalar siklikla duygudurumlarinda veya
davranislarinda birden ortaya ¢ikan ve psikolojik, norolojik,
biinyesel veya otonom Ozellikler gosterebilen tipik bir
degisiklikten sikayet etmektedirler. En sik gozlenen Oncii
belirtiler ise yorgunluk (%72), konsantrasyon gii¢ligii (%51),
ensede gerginlik (%50), fotofobi (%49) ve irritabilite (%39)

olarak tanimlanabilir.

b. Aura fazi:Migren atagmin Oncesinde, beraberinde veya
nadiren sonrasinda goriilen fokal norolojik fonksiyon kaybidir.
Aura belirtileri genellikle 5 ile 20 dakika iginde olusur ve
genellikle 60 dakikadan kisa stirer. Aura gorsel, duyusal veya
motor fenomenler seklinde olabilir ve bazen dil veya beyin
sap1 islevlerini etkileyebilir. Aura hastalarin %15-20’sinde
goriiliir, her atakta agriya eslik etmeyebildigi gibi bazen de bas

agris1 olmaksizin tek basina gortilebilir.

c. Basagnisi: Genellikle tek tarafli  (%75), c¢ogu zaman
zonklayici, orta-agir siddette ve fiziksel aktivite ile artan bir
agr seklinde goriilebilmektedir. En sik sabaha karsi ile 6glen
arasinda baslamaktadir. Tedavi edilmemis bir migren ataginin
ortalama siiresi erigkinlerde 4-72 saat arasinda, ¢ocuklarda ise

1-48 saat arasinda siirebilmektedir. Agr sirasinda 1s1k, ses,
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3. Tam

koku gibi duyusal wuyarilara asir1 duyarliblk meydana
gelmektedir. Agriya istahsizlik, bulanti, kusma eslik edebilir.
Kafa derisine, saca, ylize dokunmakla ortaya ¢ikan

act/rahatsizlik hissi (allodini) goriilebilir.

. Iyilesme fazi:Semptomlarin azalarak gecmeye basladig

donem olup yorgunluk, konsantrasyon gii¢liigli, duygudurum

degisiklikleri ve ditirez goriilebilir.

Migren tanisi, bas agris1 6zelliklerinin ve iligkili diger belirtilerin

degerlendirilmesi sonucu Klinik olarak konur(17-20). Uluslararas1 Bas

Agrist Dernegi tarafindan tamida yardimci olmak {izere kriterler

tanimlanmistir.  Fizik ve ndrolojik muayeneler ile laboratuar

incelemeleri siklikla normal bulunur ve daha ¢ok sekonder bas agrisi

nedenlerini diglamada ise yarar(17-20). Migren, Uluslararas1 Bag Agrisi

Dernegi’nin 2004 yilinda yaptigi diizenlemeye gore
siniflandirilmaktadir (Tablo II-2).

Tabloll-2 : Migren Simiflamasi

1.1

1.2

1.2.1
1.2.2
1.2.3
1.24
1.25

Aurasiz migren

Aurali migren

Tipik aura ile giden migren

Tipik aura ile giden migren dis1 basagrisi
Bas agrisiz tipik aura

Familyal hemiplejik migren

Sporadik hemiplejik migren

15



1.2.6
1.3

131
1.3.2
1.3.3
1.4

1.5

1.5.1
1.5.2
1.5.3
1.54
1.5.5
1.6

1.6.1
1.6.1
1.6.2

Baziler tip migren

Siklikla migrenin Onciisii olan ¢ocukluk ¢aginin periyodik
sendromlari

Periyodik kusmalar

Abdominal migren

Cocukluk doneminin iyi huylu paroksismal vertigosu
Retinal migren

Migren komplikasyonlari

Kronik migren

Migren statusu

Enfarktsiz 1srarli aura

Migrenoz enfarkt

Epilepsi nobetini tetikleyen migren

Olas1 migren

Olas1 aurasiz migren
Olasi auralt migren

Olasi1 kronik migren

En sik goriilen migren cesitleri olan aurasiz ve aurali migrenin tani
Kriterleri asagida siralanmustir (Tablo I1- 3 ve 11- 4).
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Tablo I1-3: Aurasiz Migren Tam Kriterleri

A. Gegmiste B-D kriterlerini uyan en az bes atak
B. Bas agrisinin 4-72 saat stirmesi(tedavisiz ya da basarisiz tedavi girisimi)
C. Asagidaki 6zelliklerden en az ikisini gosteren bas agrisi:

1. Tek tarafli yerlesim

2. Zonklayici karakterde

3. Orta veya siddetli agn

4. Rutin fiziksel aktivite ile artma (6rnegin yiirlime, merdiven
cikma) ve

5. Aktivitelerden kaginma

D. Bas agrisi1 sirasinda asagidakilerden en az birinin bulunmasi:
1. Bulant1 ve/veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi

E. Baska bir bozukluga bagli olmama
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Tabloll- 4: Aurah Migren Tam Kriterleri

A. B-D maddelerine uyan en az iki atak

B. Asagidakilerden en az birini i¢eren, ancak motor kuvvetsizligin olmadigi
aura.

1. Pozitif 6zellikleri (6rn., yanip sonen 1siklar, noktalar veya cizgiler)
ve/veya negatif 6zellikleri (gérme kaybi1) iceren tamamen geriye
dontislii gorsel belirtiler

2. Pozitif 6zellikleri (igne batmasi) ve/veya negatif 6zellikleri
(hissizlik) iceren tamamen geriye doniislii duysal belirtiler

3. Tamamen geriye doniislii disfazik konusma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az ikisi:
1. Homonim gorme belirtileri ve/veya tek tarafli duysal belirtiler

2. En az bir aura belirtisi > 5 dakikada kademeli gelisir ve/veya farkli
aura belirtileri > 5 dakikada art arda ortaya cikar.

3. Her bir aura belirtisi > Sve < 60 dakika stirer.

D. Aurasiz migren i¢in B-D maddelerini karsilayan bas agris1 aura sirasinda
baslar veya 60 dakika i¢inde takip eder.

E. Baska bir bozukluga bagli olmama

4. Genetik

Migren genetik acidan multifaktoryel bir hastalik olarak ele
almmaktadir. Onceki ailesel migren calismalar1 acik Mendelyan kalitim
paterni gostermemesine karsin, yeni genetik epidemiyolojik arastirmalar
ve genis ulusal kayitlara dayali ikiz c¢alismalar1 genetik hipotezini
kuvvetle desteklemektedir.Migrenin genetik kokenine iliskin en carpici
kanmit son dekatta yapilan ailesel hemiplejik migren caligmasindan

gelmistir.
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Familyal hemiplejik migren (FHM)aurali migrenin nadir bir
otozomal dominant alt tipidir.Migrenin diger tipik ataklari yani sira
hastalarda  hemipleji  olur.FHM’de ataksi,nistagmus ve koma
tanimlanmistir. FHM 1993 yilinda migrenle,subkortikal enfarktlar ve
lokoensefalopati ile birlikte serebral otozomal dominant arteriopatinin
klinik iligkisinden esinlenen baglant1 ¢calismalariyla kromozom 19p13°e
haritalanmistir. FHM de birgok hastada hemipleji, migren aurasi i¢in
ortalama zaman olan 1 saatten uzun siirer.Patogenezinde {i¢ gen
polimorfizmi tanimlanmistir:19. kromozomda yer alan néronal P/Q tipi
kalsiyum kanallarinin alfa-la alt {nitesini kodlayan CACNAIA
genindeki mutasyon sinaptik araliga fazla glutamat salinimina neden
olmaktadir ve FHM ailelerinin yaklasik yarisinda bulunmaktadir
(FHM1)(17,19,20,22,23) 1. kromozomda yer alan Na/K-ATPaz
genindeki mutasyon ise sinaptik araliktan glutamat geri alimini indirekt
olarak azaltmaktadir (FHM?2). 2. kromozomda yer alan voltaj kapili
sodyum kanali SCN1A geninde mutasyon saptanmistir (FHM3)(17,23).
Tiim bu mutasyonlarin ortak yani beyinde yayilan kortikal depresyon

olusumunu ve eksitabiliteyi arttirmalaridir.

5. Migren Patofizyolojisi

Migren patogenezine yonelik uzun yillardir yapilan arastirmalar
ile bas agrisinin temel mekanizmalar1 kismen agiklanabilmis, vaskiiler
teoriden uzaklasilip entegre norovaskiiler teori benimsenmistir
(17,20,22,24).Bu teoriye gore migren bas agrist genetik yatkinligi olan
kisilerde endojen ve/veya ekzojen faktorlerle tetiklenen noronal ve

vaskiiler olaylar zinciri sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
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Noral olaylar sonucunda agriya duyarh yapilardaki kan damarlari
geniglemekte,bu durum trigeminal sinir aktivasyonuna ve agriya yol
acmaktadir. Bliyiik serebral kan damarlari, pial damarlar, dura mater ve
genis venoOz siniisleri kapsayan agriya duyarl kafai¢i yapilar trigeminal
sinirin oftalmik dali ve arka cukurda {ist servikal dorsal koklerden
kaynaklanan miyelinsiz liflerden olusan bir pleksus tarafindan innerve
olurlar. Trigeminal sinirin periferik aksonlarinin aktivasyonu agr
duyusunu trigeminal gangliona ulastirir. Buradan c¢ikan impulslar
trigeminal sinirin santral aksonlar1 ile C2 seviyesinden bulbusa kadar

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

Periferik trigeminal aksonlarin aktivasyonu bir yandan da
antidromik olarak igerdigi noropeptidlerin (kalsitonin gen iligkili
polipeptit(CGRP), P maddesi, Norokinin A) perivaskiiler alana
salinmasi ile vazodilatasyon, kan akimi artis1 ve proteinlerin damar
dismna  ¢ikmasina,yani norojenik  enflamasyona neden olur.Bu
vazodilatasyon ve oOdem, perivaskiiler trigeminal aksonlarin daha
fazlauyarilmasina ve beyin sapindaki trigeminal nukleusta “cfos”
ekspresyonuna yol agarak daha fazla agriya yol agmaktadir(24). Agrinin
TNK’den rostral beyin bolgelerine iletilmesi sirasinda beyin sapindaki
multisinaptik  baglantilar  nedeniylesuperior  salivator  niikleus
uyarilmakta, pterigopalatin ve otik ganglia aracilig1 ile parasempatik
aktivasyona (NO ve VIP salinimi) ve bu yolla da vasodilatasyona neden
olmaktadir(17,22,27).

Agri duyusu TNK’den ¢ikarak beyin sapinda orta hatta
caprazlasip trigeminal lemniskustan gecip talamusun
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ventroposteromedial niikleusunda sonlanir, daha sonra primer
somatosensoryel korteks (3,1,2 Broadman alanlar1) ve singulat kortekse

ulasir.

Migrenlilerin 1/5’inde agridan 20-40 dk once ortaya ¢ikan gorsel ve
somatosensoryel belirtilere, bir lobdan kaynaklanan yayilan néronal ve
glial depolarizasyon sonucu ortaya ¢ikan’’kortikal yayilan depresyon
(KYD)dalgasina neden olmaktadir(25,28,29). Bu durum yayilan kortikal
potansiyelde ani azalma, hiicre dis1 iyon konsantrasyonunda (6rn.
potasyum) ve ndrotransmitterlerde (6rn. glutamat) gegici artis, buna
eslik eden hiperemiyi takiben uzun siireli néronal uyarilabilirlikte ve
kan akiminda azalmayla karakterize, yavas yayilan (2-3 mm/dakika) bir
dalganin serebral korteks boyunca ilerlemesidir. Korteksteki oligemi
bazi aurasiz migren hastalarinda da gozlenebilmektedir.Ayrica deney
hayvanlarinda kortikal yayilan depresyonun norojenik enflamasyona yol
actigi ve trigeminal sinir uclarimi aktive edebildigi gosterilmistir.
Boylece beyin sapindaki agriya duyarli c¢ekirdekleri uyardigi yani

migren aurasinin bas agrisini tetikleyebildigi ileri siiriilmiistiir(20,30).

Son yillarda beyin sap1 yapilarinin migren ataklari sirasinda aktive
oldugu pozitron emisyon tomografisi (PET) ve fonksiyonel manyetik
rezonans goriintileme (fMRG) calismalaniyla gosterilmis, buna
dayanarak beyin sapmin migren jeneratorii olabilecegi One
stirtilmiistiir(20,17,31). Trigeminovaskiiler nosiseptif uyarilarin
modiilasyonunda lokus seruleus ve dorsal raphe c¢ekirdekleri gibi
aminerjik beyin sap1 c¢ekirdeklerinin 6nemli rol oynadigi ortaya
cikarilmistir(32). Bu yapilar serebral kan akimini diizenleyebilmekte ve
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kortikal ndronal uyarilabilirligi etkileyebilmektedir. Insanda aurasiz
migren atagi sirasinda PET ile dorsolateral ponsta lokus ceruleus
civarinda, dorsal raphe nukleus bolgesinde ve PAG’da(periakuadaktal
geri madde) aktivasyon gosterilmistir(17,20).Bu alanlar bas agrisinin,
basar ile tedavi edilmesinden hemen sonra da aktif kalmaktadir, ancak
bas agris1 ataklar1 arasinda aktif degildir. PET c¢aligmalarinda beyin
sapinda  goriilen  degisiklikler — agrinin  karsit  tarafinda da
goriilebilmektedir. Kars1 tarafta gozlenen degisiklikler, talamik iletinin
yonlendirilmesini ~ saglayan ¢ikan agri  kontrol  sistemlerinin
aktivasyonuna baglh olabilir(20). Ayrica talamusun ventrolateral
bolgesinin uyarilmasindan sonra PAG’mn trigeminal ndronlar iizerinde
inen inhibitér bir etkisi olduguna dair veriler vardir(33).Migreni
olmayan bir kiside endojen antinosiseptif sistemin parcasi olan dorsal
raphe ve PAG’da stereotaktik bir islem ile yapilan lezyondan sonra
tekrarlayic1 migren benzeri bas agrilart ortaya ¢ikmustir(20).Bu klinik
gozlemler migrenin merkezi sinir sisteminin bir hastaligi oldugu

yontindeki verilere katki saglamaktadir.

Migren patogenezinde serotoninin katkist bir¢ok reseptor alt
tiplerinin ve dagilimlarinin kesfi ile 6nem kazanmistir. Atak tedavisinde
kullanilan ergo tiirevleri ve triptanlar trigeminal akson uglarinda yogun
olarak bulunan serotonin reseptorlerinden SHT-1D reseptorlerini aktive
ederek noropeptid salinimini dolayisiyla ndrojenik enflamasyonu inhibe
ederek agriyr azaltmaktadirlar. Ayrica bu ilaglar damar diiz kas
hiicrelerinde bulunan SHT-1B reseptorlerini de aktive ederek migren
agrist sirasinda genisleyen meningeal damarlarin vazokonstriksiyonuna

yol agmaktadirlar(17,20,27).
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Patofizyoloji de rolii olan mekanizmalar arasinda periferik ve
santral sensitizasyon da yer almaktadir(25,26,29,32). Trigeminal
afferent noronlarin tekrarlayan nosiseptif uyar1 sonucunda kimyasal ve
enflamatuar reaksiyona maruz kalmasi1 yiiksek esik degerdeki
nosiseptorleri uyararak periferik sensitizasyona neden olmaktadir. Bu
olay sonrasinda diisiik siddetteki mekanik uyaranlar bile agrili olarak
algilanir (hiperaljezi). Periferik sensitizasyon, primer aferent ndronlarin
spontan olarak ateslenmesine yol agar. Bunun sonucunda TNK ve
medulla spinalis arka boynuzunda yer alan trigeminal yolagin ikinci sira
noronlarina ulasan uyar1 miktar1 artar ve santral sensitizasyon
gergeklesir. Daha onceden agrili olarak algilanmayan uyarilar bile agri
cevabr olusturmaya baslar (allodini).iktal dénemde belirgin olan bu
sensitizasyon mekanizmalarinin interiktal olarak da devam ettigi

gosterilmistir(25).

Sonug olarak genetik yatkinlig1 olan kisilerde i¢ ve dis uyaranlarin
tetiklemesi ve duyusal girdiyidenetleyen beyin sapt mekanizmalarinin
islev  bozuklugu ile birlikte migren agrisinmin ortaya ¢iktigi

disiiniilmektedir.
6. Migren Tedavisi

Migrenin farmakolojik tedavisi akut ve profilaktik olarak ikiye ayrilir.
Akut tedavi (agriyr sonlandirmayi)amaglar. Profilaktik tedavi ise,
giinliik diizenli ila¢ kullanimiyla(agr: ataklarinin ortaya c¢ikmasini
engelleyerek) ataklarin sikligin1 ve ataklar gelisecek olursa siddetini
azaltmaya yoneliktir. Akut tedaviye ragmen hastanin gilinlik yasam
aktivitelerini dnemli oranda engelleyen tekrarlayict migren ataklarinin
varlig1 durumunda (6rn.,3 giin veya daha uzun siire ile hastada kisitlilik
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yaratan ve ayda en az iki kez tekrarlayan migren ataklari, yada daha
seyrek de olsa cok belirgin kisitliliga yol acan migren ataklari)
profilaktik tedavi onerilir(17,20).

Akut tedavide kullanilan ilaglar:
-Basit analjezikler (parasetamol, asetilsalisilik asit)

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

deksketoprofen, metamizol)

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

frovatriptan)
-Ergo tiirevleri (ergotamin tartarat)
-Antiemetikler (metoklopramid, domperidon)

-Opioidler

Triptanlar etkilerini 5HT-1B/D reseptorleri {izerine agonist
etkileri 1ile gergeklestirirler. Genislemis kan damarlarinda segici
vazokonstriiksiyon yaparlar. Ayrica P maddesi, CGRP, norokinin A gibi
noropeptidlerin salinimini engelleyerek ve TNK’de uyar1 gecisini inhibe

ederek etki gosterirler. Ergo tiirevleri de benzer etki mekanizmasina

sahiptir(19,27,29).

Profilaktik tedavide kullanilan ilaglar:

-Beta blokerler (propranolol, metoprolol, atenolol, nebivolol)
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-Antiepileptik ilaglar (AEIQ) (valproik asit, topiramat, gabapentin,

lamotrijin)

-Antidepresanlar (trisiklikler,se¢ici serotonin noradrenalin geri alim

inhibitorleri (SNRI)
-Kalsiyum kanal blokerleri (verapamil, flunarizin)

-Anjiotensin doniistiiriici enzim inhibitérii (lisinopril), anjiotensin

reseptor blokeri(kandesartan)

-Diger ilaglar (vitamin B2, koenzim Q10, dstradiol, botulinum toksin tip

A, antipsikotikler)

Beta bloker ajanlarin migrendeki etki mekanizmasi bilinmemekle
beraber kortikal uyarilabilirligi etkiledikleri
diisiiniilmektedir™”.Valproik asitin postsinaptik GABA(Gama Amino
Biitirik Asit)Yanitin1 arttirma, potasyum iletimini arttirarak ndéron
hiperpolarizasyonunu saglama gibi etkileri vardir. Topiramat voltaja
bagli sodyum ve kalsiyum kanal inhibisyonu yapar, GABA’nin
inhibisyon etkisini arttirir, glutamatin eksitator etkisini ise inhibe eder
(34). Lamotrijin presinaptik voltaj kapili sodyum kanal inhibisyonu ile
glutamat salintmini engeller, gabapentin ise hiicre i¢ine kalsiyum girisini

engelleyerek glutamat saliniminidiizenler (27).

Trisiklik antidepresanlar serotonin ve noradrenalin geri alim
inhibisyonu ve voltaja bagli Na kanal inhibisyonu yaparak etki

gosterirler. SSRI ve SNRI’larda benzer etki mekanizmalarina sahiptir

(20,35).
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Kalsiyum kanal blokdrleri serebral damarlar {izerinde vazodilator
etki gostermekle beraber nitrik oksit sentezi ve saliimini
engellemektedir. Lisinopril ve kandesartanin migren profilaksisinde

etkili oldugu gosterilmis olup, mekanizmasi ise tam anlagilamamigtir

(17,20).

Botulinum toksin tip A’nin basagrisindaki etki mekanizmasi daha
cok trigeminal ganglion néronlarindan néropeptid salinimini diizenleme

olarak diisiintilmektedir(17).
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C. EPILEPSI
1- Tanim

Epileptik nobet,merkezi sinir sistemindeki bir néron veya ndron
grubunun anormal,asiri,hipersenkronize elektriksel desarjlarinin sebep
oldugu, klinik olarak duyusal,motor,bilissel,psisik,otonomik, belirtilerle

sekillenen gegici ve ani bir durum olarak tanimlanir(36,37,38).
2- Epidemiyoloji:

Epilepsi goreceli olarak sik rastlanan norolojik bir bozukluktur.
Epilepsi insidans1 gelismis iilkelerde 100,000’de 40 ile 70 arasinda
degismekle birlikte,gelismekte olan iilkelerde bu oran 100,000°de 100
ile 190’a kadar ¢ikmaktadir.

Aktif epilepsi prevalansi ise gelismis tilkelerde 1000°de4 ile 10
arasindayken  gelismekte  olan  iilkelerde = 1000’de  57’ye
ulagmaktadir(39).

Calismalar,herhangi bir toplumdaki insanlarin %0.5 ile %1.5’inin

herhangi bir zamanda nobet gecirdigini bildirilmistir.

Epilepsinin yasa gore insidansi gelismis iilkelerde bimodal
dagilim gostermistir(39). Oranlar ilk dekatta, 6zellikle bir yasindan
once,yiiksektir ve ¢cocukluk caginda giderek azalip 20-39 yaslar arasinda
minimum diizeye diiser. Insidanstaki ikinci artis 60 yasindan sonra olur

ve ilerleyen yasla dramatik bir bigimde artar.

Bu bimodal dagilim gelismekte olan iilkelerde o kadar belirgin degildir.

Yasa bagl epilepsi insidansi tiim erigkinlik dénemi boyunca yliksek
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kalir ve genellikle enfeksiyon veya travma gibi semptomatik epilepsilere

baglidir(39).
Epilepsi:

Tekrarlayici iki veya daha fazla ani, tanimlanan bir olayla tetiklenmemis
epilepsi nobetleri ile karakterize durumdur. Febril konvulziyonlar ve

yenidogan ndbetleri bu tanima dahil degildir.

Tek ya da izole nobetler:

Yirmidort saatlik bir slirede tekrarlayan bir ya da daha fazla epilepsi

ndbeti olarak tanimlanmustir.
Akut semptomatik nobetler veya duruma bagh nobetler:

ILAE epidemiyoloji komisyonu oOnerilerine gore akut semptomatik
nobetler, kafa travmasi, serebrovaskiiler olay, merkezi sinir sistemi
(MSS) enfeksiyonu, MSS tiimorleri, intrakraniyal cerrahi, toksik ve
metabolik sebepler, ani ila¢ kesilmesi, atese bagli olarak akut donemde

ortaya ¢ikan nobetler bu grubu olusturur.
Aktif ve remisyonda olan epilepsi:

Aktif epilepsi, son bes yil igerisinde tedaviye bakilmaksizin en az
bir nobeti olan hastalar i¢in kullanilmaktadir. Son bes yil igerisinde
tedaviye bakilmaksizin nobetsiz olan hastalar i¢in remisyonda epilepsi

terimi kullanilmaktadir(40).
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3- Etiyoloji

Epileptik nobetler etiyolojik olarak idiyopatik, semptomatik ve
kriptojenik olmak iizere 3 gruba ayrilirlar. Epileptik hastalarin
%50'sinde nobetlere sebep olabilecek herhangi bir sebep bulunamaz ve
bu hastalar idiyopatik epilepsi grubunu olustururlar. Bu hastalarda
genetik bir yatkinlik s6z konusudur. Primer jeneralize epilepsiler ve
cocukluk ¢agmin iyi huylu parsiyel epilepsileri bu grubu olusturur.
Semptomatik epilepsiler yapisal bir beyin lezyonuna veya biyokimyasal
bir nedene sekonder olan epilepsilerdir. Gegirilmis travmalar,
hidrosefali, yer kaplayan lezyonlar, dogum travmalari, konjenital

malformasyonlar, beyin damar hastaliklari,

MSS enfeksiyonlari, dejeneratif demiyelinizan hastaliklar ve
metabolik, toksik, nutrisyonel, ya da endokrin bozukluklar gibi farkli
etiyolojik faktdrler semptomatik epilepsiye neden olur. Kriptojenik
epilepsi altta yatan etiyolojik bir faktoriin diisliniildiigii ancak bunun
saptanamadig1  epilepsilerdir. Suan i¢in  etyolojisi  bilinmeyen
semptomatik epilepsiler olarak kabul edilirler. Parsiyel epilepsilerin

cogunlugu bu grup icinde yer alirlar (38,39,41).

4- Patogenez

Epilepside altta yatan patofizyolojik mekanizmalarin arastirilmasi
halen devam etmektedir. Epilepsi olusum mekanizmalarina yaklasim
idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik epilepsiler i¢in farkhidir.
Idiyopatik epilepsilerde sadece merkezi sinir sistemini etkileyen ve
anormal serebral elektriksel bosalimlara yol agan genetik gecisli bir
neden sorumlu tutulmaktadir; bu hastalarda norolojik ve nororadyolojik

bulgu genellikle saptanmaz (40,42).Bugiine dek tanimlanmis epilepsiler
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arasinda 11 epileptik sendrom, iyon kanal genlerindeki mutasyon
sonucu ortaya ¢ikan monogenetik hastalik olarak tanimlanmistir. Ayrica
birgok otozomal veya X'e bagl genetik bozukluklarin da farkli fenotipik
Ozellikleri olan epilepsiye yol actig1 diisiiniilmektedir (43). Semptomatik
epilepsilerde ise genetik veya edinsel olarak ortaya cikan serebral

anatomide gosterilebilen bir patoloji mevcuttur (44).
Tanimlanan tiim bu patolojiler;

e Dendritik dallanmanin olusumu bozarak dikensi c¢ikintilar
ortadankaldirirlar ve eksitator sinapslari akson tepecigine

yaklastirabilirler.
e Iyon kanallarinda yeni bir organizasyona neden olabilirler.

e Sinaptik terminalleri tahrip ederek geriye kalan aksonlann
yeniden filizlenmesine ve noronal senkronizasyona yol agacak

tekrarlayici kollateral eksitasyonlara yol agabilirler (40).

Epileptogenez terimi, klinik belirti ile birlikte ya da herhangi bir klinik
belirti olmaksizin elektroensefalografik olarak nobet aktivitesinin kayit
edildigi, tekrarlayict olarak yeterli sayida néronun ateslenmesine bagh
olarak ndbet aktivitesinin olusmasi anlamina gelir (44).Yani bir beyin
hasar1 sonrasi beyindeki hiicresel ve molekiiler degisiklige bagli olarak
eksitabilitenin artmasi ve tekrarlayict spontan ndbetlerin goriilmesidir

(45). Epileptogenezde rolii oldugu kabul edilen hipotezler sunlardir:

e Noronal reseptorlerin yeniden organize olarak dagilimlarinin

degisimi (upveya down regiilasyon).

o GABA'erjik inhibisyonun epileptogenezi baskilama
yerine, paradoksal olarak fonksiyonel degisimler yaratmasi ve

epileptik aktiviteyi arttirmasi (40).
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5- Epilepsilerin Simiflandirilmasi

Epileptik hastalarin tedavilerinin planlanmasi, ve hekimler
arasinda ortak bir terminolojinin kullanilmasi amaci ile 1969 yilinda
Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi (ILAE) tarafindan bir smiflama
yapilmis ve bu smiflama dort kez gézden gecirilerek tiim diinyaca kabul
edilen son seklini almistir. Bu simiflamada epileptik nobetler klinik ve
EEG ozelliklerine gore smiflandirilmistir (46). Ancak bazi tiir
epilepsilerde birkag tip ndbet bir arada goriilebildigi gibi, baz1 hastalarda
nobetler daha kolay tedavi edilebilirken bazilarinda tedaviye direng
goriilebilmektedir. Bu nedenle hastaligin daha iyi tanimlanmasi i¢in
nobet tipinden baska kriterleri de igeren bir simiflandirma daha
yapilmistir. Bu amacgla 1985 yilinda epileptik sendromlarimin
simiflandirilmasi ortaya ¢ikmis ve 1989 yilinda tekrar gézden gecirilerek
Uluslararas1 Epilepsi ve Epileplik Sendromlann Siiflandirilmasi

admalmstir (47,48).

5-1 Epileptik nobetlerin  klinik ve elektroensefalografik

siniflandirilmasi

ILAE'nin 1981'de onerdigi Epileptik Nobetlerin Klinik ve
Elektroensefalografik Smiflanmasi su an igin en yaygin kabul edilen
smiflamadir (Tablo 11-5). Epileptik nobetler klinik ve EEG 6zelliklerine
gore parsiyel nobetler ve jeneralize nobetler olarak ayrilmistir. Serebral
korteksin bir bolgesine smirli néronlarin aktivasyonu sonucu olusan
nobetler parsiyel nobetler olarak adlandirilirlar. Her iki hemisferden
ayn1 anda simetrik olarak basladig: diisiiniilen ve tiim serebral kortekse
yayilan nobetler ise primer jeneralize nobetler olarak adlandirilirlar.

Jeneralize ndbetlerde biling bozulabilir ve bu bozukluk ilk bulgu
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olabilir. Iktal EEG bulgular baslangigta iki yanlidir ve muhtemelen tiim

hemisferi kaplayan noronal desarj1 yansitmaktadir (46).

Parsiyel Nobetler: Serebral korteksin bir bdlgesine sinirli olan
ndronlarin aktivasyonu sonucu olusan nobetlerdir. Parsiyel nobetlerde
biling bozuklugunun eslik etmedigi basit parsiyel nobetler, biling
bozuklugunun eslik ettigi kompleks parsiyel nobetler ve jeneralize

nobetlere ilerleyen sekonder jeneralize nobetler olmak {izere ayrilirlar

(49).

En sik goriilen nobet tipi parsiyel nobetlerdir(sekonder jeneralizasyon
olsun veya olmasin) ve bunu jeneralize tonik-klonik ndbetler

izlemektedir

Erigkin epilepsilerinin %75'n1 parsiyel epilepsiler olusturur ve
bunlarin da biyik bir kismi kompleks parsiyel epilepsidir. Parsiyel
nobetlerde rastlanan belirtiler nobetin kaynaklandigi bolge hakkinda
onemli bilgiler verir. Basit parsiyel nobetler motor, duyusal, otonomik
veya psisik belirtilerle seyreder. En sik rastlanan basit parsiyel nobetler
duyusal ve motor bulgulu olanlardir. Basit parsiyel motor nébetler bir
ekstremitede fokal motor hareketler, basin bir yana donmesi seklinde
olan versif nobetler, konugsmanin aniden durmasi veya distonik postiir
seklinde goriilebilir. Fokal motor ndbetler basladigi bolgeye sinirli
kalabilecegi gibi, epileptik aktivitenin basladigi kortikal alanda tek
yonlii ilerlemesiyle viicut yarisinin her alanina sirasiyla yayilmasi ile

olusan "Jacksonyan" nobete doniigebilir.

Somatosensoriyel veya 6zel duyusal semptomlu basit parsiyel
nobetler kars1 viicut yarisinda ignelenme, karincalanma, agri, yanma,
elektrik gcarpmasi hissi bir viicut pargasi hareket ettirme istegi seklinde
hissedilirler. Ayrica 151k ¢akmalari, skotom, amoroz, hemianopsi gibi
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gorsel belirtiler, isitsel, koku ve tat haliisinasyonlar1 seklinde

goriilebilirler.

Otonomik belirtilerle seyreden nobetlerde terleme, yiizde
kizarma, kan basinci degisiklikleri, solukluk, epigastrik duyular ve pupil
degisiklikleri olabilir. Psisik belirtili nobetler deja vu, jamais vu gibi
bellek bozukluklari, korku, anksiyete gibi affektif bozukluklar1 kapsar
(38,39,41).

Kompleks parsiyel nobetler basit parsiyel nobetleri takiben veya
baslangicta biling kaybu ile birlikte olusabilir. Ozellikle temporal lobdan
ve daha az siklikla da frontal, parietal ve oksipital lobdan
kaynaklanirlar. Epigastrik duyum hissi seklindeki otonomik auralar, agiz
sapirdatma, ¢igneme, yutkunma gibi yeme otomatizmalari; emosyonel
durumu gosteren (6zellikle korku) mimik otomatizmalari; siirtiinme,
kasinma, diigme ilikleme, cep karistirma, esyalarin yerini degistirme
gibi amagsiz veya karmasik hareket otomatizmalari; yiirime
otomatizmalan ve cesitli sesler, ciimleler gibi verbal otomatizmalar
seklinde goriilebilir (50). Nobetin basladigi hemisferin kars: tarafindaki
kolda distonik postiir sik goriilen bir bulgudur. Nobetler kisa siirelidir,

postiktal konfiizyon ve amnezi goriiliir.

Jeneralize nobetler:Baslangigtan itibaren simetrik ve senkron olarak
tim korteksi tutan nobetlerdir (38). Hastalarin norolojik muayenest,
laboratuvar ve radyolojik incelemeleri normaldir (51). Jeneralize

nobetler 6 alt gruba ayrilirlar.

Absans nobetler belirgin motor bulgu olmaksizin, kisa siireli
biling kaybiyla seyreden jeneralize nobetlerdir. Baglamasi ve sonlanmasi
anidir. EEG'de normal zemin aktivitesi lizerinde diizenli ve yliksek
amplitiidlii, bilateral senkron ve simetrik 3 Hz'lik diken-dalgalar goriiliir.
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Sadece biling kaybi ile seyreden nobetler basit absans nobetlerdir. Biling
kayb1 ile beraber klonik, tonik, atonik ve otonomik belirtiler de
goriilebilir. Bu tip bilesenler genellikle atipik absans ndbetlere eslik
eder. Atipik absans nobetlerin, EEG'leri farkli o6zellik gosterirler ve

nobetler daha uzun siireli, baglama ve sonlanmasi belirsizdir.

Miyoklonik ndbetler ani baglayan, jeneralize veya yiiz, govde ve
bir ya da daha fazla ekstremiteyle smirli kisa sureli sok benzeri
kasilmalarla karakterizedir (50). Genellikle her iki iist ekstremitede
goriilmekle beraber nadiren tek tarafli da olabilir.Siddetli oldugunda
hasta elindeki nesneyi diisiirebilir. Cok kisa siireli oldugundan biling

kayb1 goriilmeyebilir (38).

Tonik-klonik nébetler en sik goriilen jeneralize ndbet tipidir (52).
Grand Mal olarak da isimlendirilir. Kisa bir tonik kasilmanin ardindan

klonik kasilmalar ve sonrasinda postiktal konfiizyon goriiliir.

Nobet esnasinda siyanoz, dil 1sirma ve idrar-gaita inkontinansi

goriilebilir.

Klonik nobetler jeneralize, asimetrik, diizensiz klonik

kasilmalarla seyreder, nadir goriiliir ve postiktal konfiizyon kisa stirer
(53).

Tonik nobetler biling bozuklugu ile beraber fleksor veya ekstansor

kaslarin ani tonus artisi ile karakterizedirler, bir dakikadan kisa siirerler.

Atonik nobetler ise postural tonusun ani olarak azalmasi veya
kaybi ile birlikte olan nobetlerdir. Nobetler ¢ok kisa siireli olduklari i¢in
diisme ataklar1 olarak isimlendirilirler. Bazen sadece basin diismesi
seklinde goriilebilirler. Simiflandirilmayan nobetler yetersiz ya da eksik

bilgi nedeniyle smiflandirilmamis veya simdiye kadar tanimlanan
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kategorilere uymayan tim nobetleri kapsar. Ritmik goz hareketleri,
cigneme, pedal cevirme, ylizme hareketleri, korku ve apne gibi

infantlarda izlenen pek ¢ok nobet bu gruba girer (39).
5.2. Epilepsilerin ve epilepsi sendromlarinin siniflamasi

Epilepsi bir hastada birden fazla ndbet tipi ile ortaya ¢ikabilecegi gibi,
nobetlerin tedaviye cevabi hastadan hastaya farklilik gosterebilir. Bu
ylizden nobet tipinden baska kriterler igeren epilepsi siniflamasina
gereksinim duyulmustur. Bu amacla ILAE tarafindan 1989'da
Epilepsilerin ve Epilepsi Sendromlarinin siniflandirilmasi yapilmistir
(48). Bu smiflamada nobetlerin tipi, siklig1, etiyolojisi, baslangi¢ yas,
epileptik odagin anatomik lokalizasyonu, altta yatan norokimyasal

mekanizmalar gibi kriterler kullanilmstir (Tablo 11-6 ).

Bu simiflamada epilepsiler ve epileptik sendromlar; fokal
epilepsiler, jeneralize epilepsiler, fokal veya jeneralize oldugu belirsiz
epilepsiler ve 6zel sendromlar olmak tizere dort gruba ayrilirlar. Fokal
ve jeneralize epilepsiler idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik

epilepsiler seklinde alt gruplara ayrilirlar.

Fokal epilepsiler ndbet orijininin belirli bir bolgeye lokalize
oldugu bilinen epilepsilerdir. Fokal idiopatik epilepsiler parsiyel
nobetlerle seyreder ve EEG'de bir bolgeye lokalize anormal bulgular
vardir. Anatomik bir lezyonun gosterilemedigi yasa bagimli ve spontan
remisyonlarin  olabildigi ¢ocukluk c¢ag1 epilepsileridir. Norolojik
muayene ve radyolojik goriintiileme normaldir. Nobetler genellikle kisa
siireli ve nadirdir. Ancak cocuklukta sik goriilebilir ve genellikle
ergenlik doneminde durur. Ailede selim epilepsi dykiisii olabilir. EEG

normal zemin aktivitesi ve yiiksek voltajli lokalize tekrarlayici
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dikenlerle karakterizedir. Bazen multifokal olabilir. Fokal anormallikler

uyku ile artig gosterir (54).

Fokal semptomatik epilepsiler serebral kortekste, harabiyete yol
acan herhangi bir nedene bagli ortaya cikabilirler. Cocukluk ¢aginda
goriilen ve siklikla Rasmussen ensefaliti sonucu ortaya ¢ikan "epilepsia
parsiyalis kontinua" bu tiir epilepsilere bir 6rnektir. Nobetler tipik olarak
kiimeler halinde gelir. Progresif hemiparezi ve entellektiiel yikim ile

seyreder.

Son yillarda nobetlerin video ve gelismis EEG yontemleri ile
monitorizasyonu, beyinde belirli anatomik lokalizasyonlardan
kaynaklanan nobetlerin daha iy1 tamimlanmasini = saglamustir.
Lokalizasyona gore fokal semptomatik ndbetler temporal lob, pariyetal

lob, oksipital ve frontal lob nobetleri seklinde siniflandirilirlar (54).

Temporal lob epilepsileri adolesan ve eriskinlerdeki parsiyel
nobetlerin yaklasik olarak %70’ini olusturur. Vakalarin ¢ogu tedaviye
direnglidir. Epilepsi cerrahisine gonderilen hastalarin ¢ogunlugunu
direngli temporal lob epilepsileri olusturur. Cerrahi sonrasi yapilan
patolojik incelemede 9%60-80 oraninda mezial temporal skleroz,
ozellikle de hipokampal skleroz bulunmaktadir (55,56). Basit parsiyel,
kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobetlerle karakterizedir.
Basit parsiyel nobetler otonomik veya psisik belirtilerle ve 6zel duyusal
fenomenle karakterizedir. Kompleks parsiyel ndbetler ise siklikla
oroalimenter otomatizmayla devam eden motor tutuklukla baslar. Siiresi
ortalama 1-2 dakika olmakla beraber 10 dakikaya kadar siirebilir.

Postiktal konfiizyon siklikla goriiliir..

Frontal lob ndbetleri sekonder jeneralizasyonla birlikte yada
olmaksizin basit yada kompleks parsiyel nobetler seklindedir. Baslangic
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ve sonlamalar1 anidir, postiktal konfiizyon minimaldir. Nobetler kisa
streli olup kiimeler seklinde gelirler. Geceleri ortaya ¢ikma
egilimindedir.

Pariyetal lob nobetleri daha ¢ok duyusal belirtilerle baslar ve tiim

fokal epilepsilerin %5-6’sin1 olustururlar (57). Genellikle basit parsiyel

ve sekonder jeneralize ndbetlerle karakterizedirler.

Oksipital lob nobetleri ise fokal epilepsilerin ¢ok kiiciik bir
boliimiin olustururlar. Klinik bulgular daha ¢ok gorsel bulgular kapsar.

Bu nobetler 6ne dogru yayilim gosterirler.

Tablo 11-5: Epileptik  ndbetlerin klinik  ve

elektroensefalografik siniflamasi

I. Parsiyel (fokal, lokal) nobeler
A.  Basitparsiyel nobetler
1.  Motor bulgulu
a. Jaksonyan yiiriiyiigsiiz fokal motor

b.  Jaksonyan yiiriiyiisli fokal motor

c.  Versif
d.  Postural
e. Seslenme (ses ¢ikarma veya konusmanin durmasi)

2. Somatik duyusal veya 6zel duyusal belirtili (karincalanma,
151k cakmalari, vizilt1 gibibasit varsanilar)

a. Somatik duyusal

b. Gorsel
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C. Isitsel

d. Koku
e. Tat
f. Bas donmesi

3. Otonomik belirti vebulgulu (karindaki duyum, renk
solmasi, yiiz kizarmas1 ve pupil genislemesi)

4, Psisik belirtili. Nadiren bilin¢g bozuklugu olmadan gorilir,
sik olarak kompleks parsiyel nébetler olarak ortaya ¢ikar

a. Disfazik

b. Dismnezik

C. Bilissel

d.  Duygudurum (korku, 6fke)
e. Yanilsamalar (makropsi)

f. Yapilanmig varsani (6rnegin miizik)

B.  Kompleks parsiyel nobetler
1.. Basit parsiyel baslangicin ardindan bilincin bozulmasi

a. A. | .-4.'deki basit parsiyel 6zelliklerin ardindan
biling bozulmasi

b. Otomatizmali

2. Baglangigtan itibaren biling bozulmasi
a. Yalniz biling bozulmasi
b.  Otomatizmali

C.  Sekonder jeneralize olan parsiyel ndbetler



1.A'daki basit parsiyel nobetlerin sekonderjeneralize olmasi

2. B'deki kompleks parsiyel nobetlerin sekonderjeneralize olmasi

3. Basit parsiyel noébetlerin kompleks parsiyel ndbete doniisiip
sekonder jeneralize olmasi

ll.Jeneralize n6betler
A. 1, Absans nobetleri
a. Tek basina biling, bozulmasi
b. Hafif klonik bilesenli
C. Atonik bilesenli
d. Tonik bilesenli

C. Otomatizmali

=

Otonomik bilesenli

2. Atipik absans
a. Al'dakinden daha belirgin derecede degisiklikler
b. Ani olmayan baslangi¢ vebitis olabilir

B.  Miyoklonik nobetler

Klonik nobetler

Tonik nobetler

m O O

Tonik-klonik nobetler
F. Atonik nobetler

« Siniflanamayan epileptik nobetler
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Tablo 11-6: ILAE epileptik sendromlar siniflandirmasi

1. Lokalizasyonla (parsiyel, fokal, lokal) iliskili epilepsi ve
sendromlar

1.1. Idiyopatik (yasla iligkili baslangic)

Sentrotemporal dikenli ¢ocukluk cagi selim parsiyel epilepsisi,
Oksipital paroksizmli ¢ocukluk cagi epilepsisi, Primer okuma
epilepsisi

1.2.  Semptomatik

Kronik progressifepilepsia parsialis kontinua (kowjewnikow
sendromu)

Ozel tip presipitasyonlarlagiden epilepsiler
Lokalizasyon veya etiolojiye dayali diger epilepsi ve sendromlar
1.3. Kiriptojenik
2. Jeneralize epilepsi ve sendromlar
2.1. Idiyopatik

Selim yenidogan konviilziyonlan, Cocukluk ¢ag1 selim
miyoklonik epilepsisi Cocukluk c¢agi absans epilepsisi, Juvenil
absans epilepsis , Juvenil miyoklonik epilepsi

Ozel presipitasyonlarla karakterize epilepsiler (6rn. 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. Ozgiil etiyolojili (6rn. Tuberoskleroz, Sturge -weber

sendromu)
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3. Fokal veya jeneralize oldugu saptanamayan epilepsiler
3.1. Jeneralize ve fokal nobetlerin birlikte goriildiigii epilepsiler

Yenidogan konviilziyonlari, edinsel epileptik afazi (Landau -
Kleffner sendromu)

a. Jeneralize ve fokal ozellikleri belirgin olmayanlar

4- Ozel sendromlar
4.1, Duruma bagli nobetler
Febril konvulziyonlar

Akut metabolik ve toksik olaylarla ortaya ¢ikan konvulziyonlar
(Hipoglisemi)

4.2, Izole ndbetler veya izole status epileptikus
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6- Tam

Epilepsi tanisinda en onemli nokta hasta ve yakinlarindan alian
ayrintili anamnezdir (41). Ayrica dikkatli bir norolojik ve genel fizik
muayene, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile tani kesinlestirilir.
Elektrolitler, iire, kreatinin, glukoz, karaciger ve tiroid fonksiyon testleri
bakilmalidir. Mitokondrial ensefalopati diigiiniilen hastalarda serum piruvat
ve laktat diizeyleri, infantil spazm ve Lennox-Gastaut sendromu diisiiniilen
hastalarda da serum aminoasit, organik asit, lizozomal enzim ve amonyak

diizeylerine bakilmalidir (41).

EEG epilepsi tanisin1 desteklemek, ndbetleri siiflandirmak, cerrahi
adaylarda epileptik odagi saptamak, antiepileptik tedaviye baslamak ya da
tedaviyi sonlandirmak i¢in gerekli olan bir noérofizyolojik yontemdir.
Hastalarin biiylik bir kisminda interiktal EEG normal sinirlardadir.
Hiperventilasyon, fotik stimulasyon ve uyku deprivasyonu gibi aktivasyon
yontemleri patolojileri ortaya ¢ikarmada etkilidir. Nobet tipinin
tanimlanamadig1 veya gercek nobetlerle epileptik olmayan olaylarin ayirt
edilemedigi durumlarda video-EEG monitorizasyonu uygulanmalidir (41).
EEG tanmya katkida bulunur ancak tanmiyr mutlaka dogrulamaz. Bazi
durumlarda beyin goriintiillemeleri (Manyetik Rezonans Goriintiileme-
MRG, Bilgisayarli Beyin Tomografi-BBT gibi), lomber ponksiyon (LP) ya
da anjiografi gibi incelemeler gerekli olabilir (58). MRG ile mezial
temporal skleroz, noéronal migrasyon anormallikleri, kiigiik kavernoz
hemanjiomlar, diisiik gradeli gliomlar ve tanimlanmas1 zor atrofiler daha
iyi gosterilir. MR Spektroskopi (MRS) yapisal lezyonlarla baglantili
olarak lezyonun fonksiyonel ve biyokimyasal 6zellikleri hakkinda bilgiler
saglar. Pozitron Emisyon Tomografi  (PET) ve tek foton emisyon
bilgisayarli  tomografi(Single = Photon = Emission = Computerized

Tomography,SPECT) kullanilan diger yontemlerdir.
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7-Prognoz

[lk nobetten sonra ndbetlerin tekrarlama riski %27 ile %80 arasinda
degismektedir. Hastane tabanli ¢alismalarda bu oran daha diisiikken toplum

tabanli ¢alismalarda daha yiiksektir (39)

Niikslerin ¢ogu ilk ndbetten sonraki 6 ay icinde gerceklesmektedir. ilk
olaydan sonra gecen siire uzadikc¢a nobetlerin tekrarlama riski azalir. MSS
hasar1 ile iliskili nobetlerin, 6zellikle yenidogan donemindekilerin,

tekrarlama orani yiiksektir(39)
Etiyolojik Temele Gore Prognoz
Cok iyi prognoz(%20-30):

Selim yenidogan nébetleri, sentrotemporal dikenli selim g¢ocukluk cagi
epilepsi veya ¢ocukluk caginin selim miyoklonik epilepsisi gibi genetik
kaynakl1 hastalarda miikemmel prognoz beklenir. Remisyon AEI tedavisi

kullanmaksizin gelisebilir.
Iyi prognoz(%30-40):

Nobetler AEI ile kolaylikla kontrol altina alinir. Spontan remisyon
goriilebilir. Bu grupta cocukluk ¢agi absans epilepsi, uyanma sirasinda
meydana gelen jeneralize tonik klonik ndbetlerle giden epilepsi ve hatta

lokalizasyonla iligkili epilepsilerin kiigiik bir kismi yer alir
Prognozu belli olmayan(%610-20):

Bu grupta AEI’lar nobetleri baskilar ve ndbet kontrolii icin ilag kullanim
zorunludur. Jiivenil miyoklonik epilepsili (JME) hastalar ve lokalizasyonla

iliskili epilepsisi olan hastalarin ¢ogu bu kategoriye girer.
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Kotii prognoz(%20):

Bunun anlami, cerrahi dahil pek ¢ok tedavinin ndbet insidansini ancak
kismen azaltabilir. Bu grupta infantil spazm, Lennox-Gastaut sendromu
veya yaygin yapisal beyin hasarina bagl lokalizasyonla iligkili ndbetler ya

da tiiberoz skleroz gibi konjenital hastalik 6ykiisii bulunmaktadir(39).
8. Antiepileptik ila¢larin etki mekanizmalar

Bircok  antiepileptik  ilag, etki  mekanizmalarina  gore
smiflandirilabilir. Bazi ilaglarin birden ¢ok etki mekanizmasi vardir.
Bazilar1 da bilinen mekanizmalar disinda daha hafif etkinlik derecesinde de

olsa baska etki mekanizmalara sahiptir (60,61)

» Noron membraninda yer alan voltaja bagli Na kanallarmi
bloke  ederek,yiiksek  frekansli  tekrarlayici  aksiyon
potansiyellerinin ateslenmesini o6nleyenler. Karbamazepin,
fenitoin, lamotrijin, okskarbazepin, valproat.

» GABA'ya bagli inhibisyonu allosterik yollar1 arttiranlar:
Fenobarbital, benzodiazepin, topiramat.

Sinir sisteminde kalsiyum kanallar1 dendritler, hiicre govdesi ve sinir
terminalleri olmak tizere genis bir alana yayilmistir. Bu kanallar sinir
sonlanmalarindaki nérotransmiter salinimin saglarlar. Ozellikle talamusta
yer alan ve T- tipi kalsiyum kanallarinin jeneralize absans tipi olusumunda
rol aldig1 ve bu nedenle etosuksimid gibi antiepileptiklerin T tipi kalsiyum

kanalini bloke ederek nobeti engelledigi diistiniilmektedir (62).

» GABA  transaminaz inhibisyonu: Vigabatrin inhibitor
norotransmitter olan GABA analogudur ve yikimini saglayan
GABA-transaminaz enzimini geri doniisiimsiiz olarak inhibe eder
(61).
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> Eksitator aminoasit olan glutamat reseptoriinii bloke ederek ya da
bizzatglutamatin salinimini inhibe ederek etki edenler: topiramat ve

lamotirijin(62).
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I11. HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma epilepsi hastalar1 arasinda yapilan ankete dayali kesitsel

calismasidir.

Hastalar:

Bu ¢alismaya I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
Epilepsi polikliniginde epilepsi nedeniyle takipte olan farkli etiyolojik
tanilara sahip 15-75 yas arasi hastalarin tibbi kayitlar1 dahil edilmistir.

Calismadan dislama kriterleri:

1. Epilepsi , migren ve diger primer basagrilari disinda nérolojik ve
psikiyatrik hastalik bulunmasi
2. Pediatrik yas grubunda (<15 yas)olmak

3. Caligsmaya katilmay1 kabul etmemeleri

Bu kriterlere uyan 15-74 yas arasi toplam 106 hastanin dosyasina
ulasildi ve ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalardan 37’si (%35,2) erkek, 69’1
(64,8) kadindi. Ortalama yas ise 30.6+13.4 olarak tespit edildi.

Calismamizdaki hastalarin demografik verilere gore dagilimlari

Tablo I11-1 gosterildi.
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Tablo 111-1: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Hasta

n=106

Yas aralig1 (y1l) 15-74
Ort yas (y1l) 30,6+13,4
Cinsiyet n (%)
Kadin 69 (%64,8)
Erkek 37 (%35,2)

Ozellikler

Yontem:

Calismaya dahil edilen tiim hastalarla yiiz yilize goriisme ¢alismanin
yiiriitiiciisii ndroloji hekimi tarafindan yapildi. Ilk asamada dzgecmis bas
agrisi, nobet Oncesi bas agrisi, nobet sirasindaki bas agris1 ve nobet sonrasi
bas agris1 varligr soruldu. Bu bas agris1 tiplerinden higbirinin goriilmedigi
hastalarla goriisme sonlandirildi. Bu bas aris1 tiplerinden biri veya daha
fazlasinin bulundugunu sdyleyen hastalarla bas agris1 6zelliklerine dair
ayrintili  goriisme  yapildi. Bu goériismenin standart olmasi i¢in
yapilandirilmis bir anket formu hazirlandi. Bu anket formu bas agrisinin
siire, taraf, lokalizasyon, siddet, karakter gibi Ozelliklerini igermekteydi.

Anket formu Ek.1’de sunulmustur.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin epilepsi tanilarina dair verileri
dosya taramasi yoluyla tibbi kayitlarindan elde edildi. Kayitlardan yas,
cinsiyet, epilepsi tipi, hastalik siiresi, nobet tipi, EEG bulgusu, MRG

bulgusu not edildi.
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Epilepsik nobetlerin klinik ve elektrografik siniflandirilmasinda
ILAE-1981,epilepsiler ve epileptik sendromlarin siniflamasinda ILAE-
1989 ve bas agris1 siniflamasinda 2004 kriterleri kullanild.

Tez galismasi Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan onaylanmis ve ¢alismaya dahil olan bireylerden bilgilendirilmis

olur formu alinmustir.
Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS 15 programi kullanilmustir. Yas
karsilastirmasi i¢in dagilim homojen oldugundan bagimsiz gruplar icin t-
testi, cinsiyet karsilastirmasi i¢in ki kare testi kullanildi. p degerlerinin
anlamsiz oldugu saptaninca ileri istatistiksel incelemelere devam edildi.
Kategorik degerler i¢in ki kare testi yapildi. Sayisal degerler i¢cin dagilin
homojen oldugunda karsilastirmalar bagimsiz t-testi, heterojen oldugu
durumlarda Mann-whitney u testiile yapildi. Bas agris1 varligi “var-yok”

seklinde 1ki gruba ayrilarak karsilastirildi.

Anlaml p degeri <0,05 olarak belirlendi.
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IV. SONUCLAR

Tiim gruptaki 106 hastanin 37’s1 (%34,9) erkek, 69’u (%65,1) kadindi.

Tiim grubun yas ortalamas1 30,6+13,3 olarak belirlendi.

Tim grup icinde 29 semptomatik, 45 idiopatik ve 32 kriptojenik
epilepsisi olan hasta mevcuttu. En sik goriilen epilepsi tipi idiyopatik
jeneralize (n=35, %33,0) idi, bunu kriptojenik parsiyel, semptomatik
parsiyel ve kriptojenik jeneralize ndbetler takip etmekteydi. En az goriilen
epilepsi tipleri ise semptomatik jeneralize ve idiyopatik parsiyel
epilepsilerdi (Tablo IV- 1).

Tiim hastalarin MRG sonuglarina ulasilamadi. Sonuglarina ulasilabilen
83 (%78,3) hastanin 52’sinde (%62,7) normal olarak saptandigi belirlendi.
Normal olmayan bulgular 10 (%12,4) hastada nonspesifik olarak
degerlendirildi. Epilepsi ile iliskili oldugu diistiniilen bulgular ise mesial
temporal skleroz, vaskiiler malformasyon, enfarkt sekeli seklinde
siralanmaktaydi (Tablo V- 1). Hastalardan 72’inin EEG’sine ulasilabildi.
Bu 72 hastadan 18’inin EEG’si normaldi, 17’sinde jeneralize, 24’iinde
fokal desarj,12’sinde biyoelektrik dizorganizasyon ve 1’inde PLED

saptandi.
Tiim hastalarin 71’inde (%66,9) 6zge¢misinde bas agris1 vardi.

Ozgegmisinde bas agrisi olan ve olmayan hastalar arasinda yapilan
karsilagtirmalarda yas, epilepsi tipi, EEG bulgular1 ve MRG bulgular
arasinda anlamli fark oldugu saptandi. Ozge¢miste bas agris1 olan epilepsi
hastalar1 daha gencti, epilepsi tipi daha ¢ok idiyopatik jenerelize idi, EEG
bulgular1 da daha siklikla normaldi ya da jeneralize -epileptiform
desarjlardan olusuyordu. Benzer sekilde Ozge¢mis bas agris1 olan

hastalarda normal MRG bulgulart da anlamli1 olarak daha sikti. Bu iki grup
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arasinda cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktu. Bulgular Tablo V- 1°de

gosterilmektedir.

Tablo 1V-1: Demografik ve Kklinik bulgularn Tiim epilepsi

hastalarinda ve 6zge¢cmiste basagrisi varhigina gore dagilimi.

Ozellikler Tiim grup | Ozgecmiste Ozgecmiste p (siitun
(n=106) BA+ (n=71) BA- (n=35) BveC)

Ort yas (y1l) 30,6+13,3 | 28,4+12,6 34,9+13,9 0,018

Cinsiyet 0,440
K 69 (%65,1) | 48 (%67,6) 21 (%60,0)

E 37 (%34,9) | 23 (%32,4) 14 (%40,0)

Epilepsi tipi 0,037
Semptomatik parsiyel 19 (%17,9) | 9 (%12,7) 10 (%28,6)
Semptomatik jeneralize | 10 (%9,4) |5 (%7,0) 5 (%14,28)
idiyopatik parsiyel 10 (%9,4) | 7 (%9,9) 3 (%8,6)
idiyopatik jeneralize 35 (%33,0) | 30 (%42,3) 5 (%14,3)

Kriptojenik parsiyel 20 (%18,9) | 14 (%19,7) 6 (%17,1)
Kriptojenik jeneralize | 12 (%11,3) | 6 (%8,5) 6 (%17,1)
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Tablo IV-1’ in devami

MRG Tiim grup | Ozgegmiste Ozgegmiste 0,016
(n =83) BA+(n= 56) BA-(n=27)
1. Normal 52 (%62,7) | 41 (%73,2) 11 (%40,7)
2. Epilepsiileiliskili | 21 (%25,3) | 11 (%19,7) 11(%40,7)
MTS 16 8 8
Kortikal displazi 1 0 1
Vaskiiler lezyon 4 2 2
Enfarkt sekeli 2 1 1
AVM 2 1 1
3.Nonspesfik 10(%12) 4(% 7,1) 5(%18,5)
Hiperintensite 7 2 4
Serebellar Atrofi 2 1 1
Bazal ganglionlarda | 1 1 0
kalsifikasyon
EEG Tiim grup | Ozgegmiste Ozgecmiste 0,025
(n=72) BA+(n=46) BA-(n=25)
Normal 18 (%25) 15 (%20,8) 3 (%4,1)
Jeneralize desar;j 17 (%23,6) | 13 (%18,1) 4 (%11,4)
Fokal desarj 24 (%33,4) | 10 (%14) 14 (%19,4)
Biyoelektrik 12 (%16,7) | 7 (%9,7) 4 (%5,6)
dizorganizasyon
PLED 1(%1,4) | 1(%1,4) 0

*MRG 'ye, olgularin 83’linde, EEG ’ye olgularin 72 ’inde ulasilabilmistir.

Ozgecmisteki bas agrilar1 incelendiginde gerilim tipi ve migren bas

agrilar1 oldugu dikkatimizi c¢ekti. Daha nadir goriilen primer diger bas
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agrilar1 goriilmedi. Ozgegmisteki bas agrilar1 hastalarin 21’inde (%19,81)
migren, 43’inde (%40,56) gerilim tipi, ve 7’sinde(%6,60)migren ve
gerilim tipi bas agris1 seklindeydi. Migren ve gerilim tipi bas agris1 olan

hastalar karsilastirildiklarinda yas,ve cinsiyet ac¢isindan fark yoktu .
Bulgular Tablo 1V-2’de gosterilmektedir.

Tablo 1V 2. Ozgecmis basagris1 tipine gore epilepsi hastalarmin

demografik ve klinik bulgulari.

Ozellikler Migren | Gerilim Migren + | BA- p
n=21 n=43 Gerilim n=39
n=7
Ort yas (y1l) 27,8+10,9 | 27,6+12,7 | 35,4+416,2 | 34,9+13,9 | 0,280
Cinsiyet 0,354
K 16 (76%) | 26 6 24
E 5(%24) |17 1 15
Epilepsi tipi 0,140
Semptomatik parsiyel 5 4 0 10
Semptomatik jeneralize 1 4 0 5
Idiyopatik parsiyel 3 3 1 3
Idiyopatik jeneralize 9 19 2 5
Kriptojenik parsiyel 2 10 2 6
Kriptojenik jeneralize 1 3 2 6

Hastalardan hi¢ birinde nobet sirasinda bas agris1 saptanmadi. Buna
karsilik 15(%14,15) hasta nobet 6ncesi, 59(%55,66) hasta ise ndbet sonrasi
bas agris1 anlatti.toplam 74(%68,81)hastada peri-iktal basagi saptandi.
Ozelliklerine bakildiginda bu iki tip bas agrismin benzer oldugu
dikkatimizi ¢ekti. Daha ¢ok yaygin ya da alinda yerlesimli, zonklayict
karakterde ve orta siddette bas agris1 goriilmekteydi. Bulgular ayrintili
olarak Tablo IV- 3’de verilmistir. Aralarinda dikkat ¢ekici fark ise preiktal
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bas agrilarmin daha kisa (dakika-saat) olmasina karsin postiktal bas

agrilarinin uzun siireli (saat-giin) olmasiydi.

Tablo IV- 3: Preiktal ve postiktal bas agrisi olan hastalarin bas agrisi

ozellikleri
Ozellikler Preiktal BA Postiktal BA
(n=15) (n=59)
Lokalizasyon
Alin 7 27
Yaygin 7 32
Yarimm 1 0
Siddet 0,69+0,19 0,66+0,18
Siire (arahk) 15 dk-24 saat 10 dk-48 saat
Siire
15-60 dk 11 24
60-240 2 15
>240 dk 2 20
Karakter
Zonklayici 13 37
Sikisma 2 22

Preiktal bas agris1 olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda yas,
cinsiyet ve epilepsi tipi agisindan fark gozlenmedi (Tablo V- 4).
Ozgecmis basagris1 alttiplerine bakildiginda ise fark yoktu (TablolV- 5).
Acik olarak sOylemek gerekirse migren ve gerilim tipi bas agris1 olan
hastalar arasinda preiktal bas agris1 oranlar1 benzerdi (migren preiktal BA
var: n=5, %23,8 ve gerilim preiktal BA var: n=8, %18,6; p=0,809).

53



Tablo I1V- 4: Preiktal ve postiktal bas agrisi olan ve olmayan epilepsi

hastalarinin demografik ve klinik bulgularinin karsilastirilmasi.

Preiktal Postiktal
Ozellikler BA+ BA- P BA+ BA- P
N=15 N=91 N=59 N=47
Ortalama yas (yil) 31,6+13.8 | 25,184 [0,077 |30,2+12,3 |31,4+14,7 | 0,650
Cinsiyet 0,933 0,118
K 10 (66,7) | 59 (65%) 35(59,3%) | 35(73,9%)
E 5(33,3) 32 (35%) 24(40,7%) | 12(26,1%)
Epilepsi tipi 0,283 0,084
Semptomatik parsiyel 5(33,3%) | 14(15,6%) 15(25,4%) | 4(8,7%)
Semptomatik jeneralize | 0(0%) 10(11.1%) 7(11,9%) 3(6,5%)
Idiyopatik parsiyel 0(0%) 10(11,1%) 5(8,5%) 5(10,9%)
Idiyopatik jeneralize 6(40,0%) | 28(31,1%) 20(33,9%) | 14(30,4%)
Kriptojenik parsiyel 3(20,0%) | 17(18,9%) 7(11,9%) 13(28,3%)
Kriptojenik jeneralize 1(6,7%) 11(12,2%) 5(8,5%) 7(15,2%)

Postiktal bas agris1 olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda da yas,
cinsiyet ve epilepsi tipi agisindan fark gozlenmedi (TablolV- 4). Preiktal
bas agris1 yasayan hastalardan farkli olarak 6zgecmiste bas agris1 varligi ya
da 6zgecmis bas agrist tipi agisindan da anlamh 6zellik izlenmedi (Tablo
IVV-5). Postiktal bas agris1 olan 59 hastadan 42’sinde (%71,2) 6zge¢mis bas
agrist var olmasina karsin postiktal basagrisi olmayan 47 hastanin da
29’unda (%61,7) O6zgeecmis basagrisi vardi (p=0,266). Benzer sekilde
postiktal bas agris1 yasayan hastalarin Ozge¢mislerindeki basagrisi
Ozellikleri arasinda da anlamli fark yoktu: migren %19,81 ve gerilim
%40,56’sinde goriilmekteydi. Geri kalan hastalar ise hem gerilim tipi hem

migren tipi agr1 yasamaktaydi (p=0,535).
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Tablo IV- 5: Preiktal ve postiktal bas agrisi olan ve olmayan epilepsi

hastalarinda 6zgecmis bas agrisi1 varhig ve tiplerine gore dagihim.

Ozgecmis BA Ozgecmis BA
Var Yok Migren Gerilim Migren + gerilim
n=71 n=35 n=21 n=43 n=7
Preiktal Bas agrisi
Var 15 (%22,1) 0 5 (%23,8) 8 (%18,6) 2 (%28,6)
Yok 56 (%78,9) 35 (100) 16 (%76,2) | 35(%81,4) |5 (%72,4)
P 0,002 0,809
Postiktal Bas agrisi
Var 42 17 14 24 5
Yok 29 18 7 19 2
P 0,266 0,535
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V.TARTISMA

Epilepsi hastalar1 arasinda secilen grupta, 6zge¢misinde basagrisi
olma olasiligt %66.9 olarak bulundu. Tirkiyede yapilan basagrisi
epidemiyoloji ¢alismasina gore, toplumda basagrisi prevalansi %49.2 tespit
edilmistir. Bu sonuglarla, epilepsi hastalar arasinda basagrisi prevalansinin

topluma gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Bu calismada 106 epilepsi hastasinin, 21’inde migren(%19.81),
43’tinde gerilim tipi basagrist1 (%40,56) ve 7’sinde hem migren hem
gerilim tip basagrisi (%6,60) goriildii. Buldugumuz en 6nemli sonuglardan
birisi, 28 hastada (%26,41) migren goriilmesiydi ve bu da yapilan
calismalarda goriilen degere (%16,4) gore Dbelirgin  bir artis
gostermektedir(21)

William. GOVER, 1906 yilinda yaptigi calismada, migren ve
epilepsi arasinda benzerlik oldugunu iddia etti (63)Anderman, migren'in
epilepsinin sinirinda oldugundan bahsetti. Gower migren ve epilepsinin
cogunlukla birlikte ayn1 hastada olustugunu ve her iki hastaligin karakter

ve natiir olarak benzer oldugundan bahsetti.

Aragtirmalarda migren aurast ve fokal nobetlerin patofiziyolojik

mekanizmalarinin arasinda belirgin benzerlik var oldugunu gosterdi.

Her iki durumun sorumlu genlerin belli olmasi belki ortak mekanizmada en

gii¢lii tanik olacaktir.

Fred ANDERMANN, 1987 yilinda migren ve epilepsi kitabinda

komorbitenin mutemel nedenlerin izah etti.

(1)Her iki durum sik oldugu ig¢in tesadiifi olarak da birlikte
gortiliir.
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(2) Her iki hastalik bir birine sebep olmak iizere iliskilidir.

(3)Her iki hastalik genetik ve patofizyolojik temelinde
ortaktir(2).

Migren ve epilepsi sik olan nérolojik bozukluktur,ger¢ci migren

epilepsiye gore siktir.

Epilepsi hastalarinda migren prevalansi1 8-24%  (2)tahmin
edilmektedir ve migrenin siklig1 topluma gore yaklasik iki kat fazladir(64-
65).

Yeni bir arastirmada, bas agris1 olan biiyiikk bir ¢ocuk grubunda
epilepsi insidansina bakilmis, bu arastirmada,migreni olan ¢ocuklarin
gerilim bas agrisina gore epilepsi riskinde 3,2 kat artis goriilmiistiir. Gergi
eski arastirmalarda epilepsinin sadece aurali migrenle iligkisi
bulmustur(67). Yeni ¢alismalarda hem aurali ve hem aurasiz migrenli

hastalarda epilepsi insidansinda artis goriilmiistiir.
Hastalarin ¢ogunda epilepsi sonrasi aurali migren izlenir.

Epilepsi tipi acidan,idiopatik parsial ve jeneralizede(6zellikle en sik
parsiyalde) 0Ozgecmis basagris1 sik  goriildii.bunun nedeni belki

idiopatiklerde oksipital tip epilepsiler,yanliglikla migren olarak tanilir.

Ozgegmislerinde basagri olanlarda MR ve EEG normal olmasi,
idiopatik tip epilepsi oldugunu destekliyor. Ancak beklenenin aksine
migren 0n planda degildir. Bunun nedeni belki hasta sayisi az olmasi veya
hastalarin verdigi anamnezin yetersizligine baglidir. Baz1 yash hastalarda
uzun zaman Once basagrilar1 bitmis oldugu i¢in yanlis bilgi kaynagi

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

5.9%olup toplum ortalamasindan(%0,5-1 )yiiksektir.

Genellikle parsiyel epilepsiler ozellikle kriptojenik
epilepsiler,idiyopatik  epilepsiye gore daha fazla migren riski
tasimaktadir(3).

Bizim caligmada bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark gozlenmemekle birlikte bu muhtemelen Orneklerin kiicliik olusuna

baglanabilir.

Migren o©n planda c¢ikmamasina karsin nobet Oncesi ve sonrasi
basagrilarinda migrene benzer 6zellikler goriildii. Buldugumuz sonuglardan

biri, postiktal basagrisi preiktale gére uzun siireli ve daha sik oldugudu.

Ilging olarak preiktal basagrist olan hastalarm tamaminda (15

hastada) 6zge¢misinde bagagris1 bulundu.

Sonugta 0zgegmiste basagri varhig preikktal basagrisi ile iliskili

bulundu.

2002 yilinda yapilan , migren ve epilepsi ¢alismasinda, preiktal
basagrist  %14,8 hastada saptanmis ve cinsiyete gore fark
izlenmemistir.Preiktal basagrisinin 6nemli 6zellikleri arasinda , zonklayaci
karakterde, frontalde lokalize ve orta siddette ve ortalama siiresi 8,4 saat

olarak saptanmustir.

Iktal basagris1 %2,2 hastada goriilmiis ve frontale lokalize,hafif-orta

siddetli, zonklayaci ve 30-60 saniye siireliymis.

Postiktal basagris1 %48,8 hastada saptanmis ve cinsiyet agidan fark

izlenmemis. Postiktal basagris1 genellikle sekonder jeneralize tonik klinik
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nobet sonrasi bulunmus.ve frontale lokalize ,orta siddetli sikistiric

karakterde ve ortalama siiresi 5,9 saat stirmiistiir.

Postiktal basagrisi genellikle GTK sonrasi (%74,4) sikistirici ve
KPN sonrasi1 (%95,6) oraninda zonklayici 6zellikte bulunmustur(66).

1960 yilinda,William G.LENNOX ve A.LENNOX, epilepsi ve
iligkili bozukluklar kitabinda ‘’migralepsi’’ terimiden bahsetmislerdir ki
muhtemel bulant1 ve kusma ile olan oftalmik migren sonrasi karakteristik
epilepsi belirtileri i¢in bu terimi kullanmiglardir (67). Son yillarda THS

siiflamasinda da migralepsi yerlesmistir.

Ancak, oksipital lob nobeti migren aurasindan ayirmak zor oldugu
icin,sik¢a yanlighikla migralepsi teshisi konulur(68,69). Aslinda, literatiire
bakildiginda migralepsi ¢ok nadir goriiliir (70). Tersine,postiktal bas agrisi
ile cogu zaman beraber olan oksipital nobeti migrenden ayirmak miimkiin
olmayabilir(68,71).

Bu nedenle, Panayiotopoulos’a goére (69), migralepsilerin ¢ogunda
oksipital epilepsi dogru tanidir. Ayn1 hastada migren ve epilepsinin ortak
patofizyolojik mekanizmasinin muhtemel oldugu diistincesininen ozel
ornegi, FHM’dir.ki Migren ataklar1 ve nobetler birlikte olusur (72). Bazi
FHM oOrneklerinde migren ndbeti tetikler ve ger¢cek migralepsi
olusur.Ayrica migren6z serebral inmenin noébete neden olabilecegi de
akilda tutulmalidir(73). Bas agrisi sik¢a nobetlerle birlikte olusur,halbuki
migrenin nobeti tetiklemesi olagandisidir. Preiktal ve iktal basagrisi
nadiren goriilmektedir. Ama postiktal basagrisi sik olarak ve migrene

benzer 6zellikte olabilir(3).

Oksipital nobet, tonik klonik nobet ve temporal lob nébette,
postiktal migren benzeri basagris1 gorilmektedir. Ancak,frontal lob

nobetleri sonrasi ya da basit parsiyel nobet sonrasi nadiren olusmaktadir
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(72). Rapor edilen hastalarda gosterilmistir ki postiktal basagrisi
sumatiptana cevap vermektedir(17). Bu yiizden, migrende olustugu gibi,
nobetler bazi durumlarda trigeminovaskiiler agr1 mekanizmasin tetikledigi

diistiniilmektedir.

Ortak patofiziyolojik mekanizmalar ve migrenli hastalarin
antiepileptiklere iyi yanmiti géz Oniine alindiginda aymi hastaligin degisik
fenotipleri oldugunu sdylemek fazla iddiali olsa da migren ve epilepsinin
aymi sendrom spektrumun farkli ucglarindaki hastaliklar oldugunu
diistinmek yanlis olmayacaktir.ancak bu konuda klinik oldugu kadar

molekiiler diizeyde de daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir.
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VI. OZET

Giris: Caligmalar, 6zellikle migren ile epilepsi arasinda iligkiye isaret
etmektedir. Bu iliski epidemiyolojik ac¢idan birbirlerine sik eslik etmeleri,
klinik bulgularinin ve patofizyolojide ileri siiriilen hipotezlerin benzemesi
ile desteklenmektedir. Migren; epilepsi ile birlikte olabilecegi gibi bazen
nobetlerin bir parcasi da olabilir. Bu bilgiler 1s18inda c¢alismamizda,
epilepsi tanist olan hastalarda hem 6zge¢mis hem periiktal bas agris1 ve

migren sikliginin arastirilmasi amaglanmistir.

Hastalar ve Yontem: Calismamiza epilepsi nedeniyle takip edilmekte
olan toplam 106 hasta dahil edilmistir. Yas araligt 15-75 yildi. Tim
hastalarda, hazirlanan soru formu anketi ile Uluslararas1 Bas Agrisi

Dernegi’nin tani kriterlerine gére migren bas agris1 varligr arastirilmistir.

Sonuclar: Calismamizda epilepsi hastalar arasinda 6zge¢mis bas agrisinin
topluma gore sik oldugu 71 (%66,9) ve 6zgegmis basagrilarinin 6zellikle
idiopatik epilepsili grupta 37( %52) kiimelendigi dikkati ¢ekmistir. Ancak
migren ve gerilim bas agris1 gibi alt tipler arasinda fark gozlenmemistir.
Bununla birlikte, calismamizda epilepsi hastalarindaki migren sikligi
(%26) toplumdaki sikligindan (%16) daha yiiksek olarak saptanmustir.
Postiktal bas agrilar1 hastalarin yaklasik yarisinda goriilmesine karsin
preiktal bas agrilar1 daha nadirdir (%14,1). Bu her iki tip bas agrilar1 da
ozellikler acisinda migrendz tipte bas agrilarina benzemektedir. Ilging
olarak preiktal bas agrilar1 sadece 6zgeg¢mis bas agris1 yasayan epilepsi
hastalarinda izlenmis, postiktal bas agrilar1 i¢in benzer Ozellik

saptanamamistir.
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Yorum: Epilepside bas agris1 sik olarak izlenmektedir. Ozgegcmis bas
agrilar1 epilepsi tipi ile iligkilidir. Preiktal ve postiktal bag agrilar1 migrene

benzemektedir.

Anahtar Kelimeler: Migren, Epilepsi, iliski, postiktal bas agrisi, preiktal

bas agrist
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Vil. 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 - Cahsmada kullanilan anket formu

9.

NIk owDdPE

Gonderen hekim/birim:
Hastanin adi/soyadi:
Teflon numarast:

Yas:

Cinsiyet:

Onay:

Bag agris1 var mi?
Basagrisiin 6zellikleri:

A:Basagriniz sirasinda bulanti-kusma oliyor mu?
B:Basagriniz sirasinda 1s18a kars1 hassasiyetiniz oliyor mu?
C:Basagriniz sirasinda sese karsi hassasiyetiniz oliyor mu?
D:Basagriniz sirasinda giinliik islerinizi yapabiliyor
musunuz?

E:Basagriniz genellikle basin neresinde oliyor?
F:Basagriniz ne kadar siiriyor.?

G:Basagriniz zonklayaci mi?sikict mi?

H:0-10 aras1 siddeti nedir?

[:Baslangi¢ tarihi(yas):

J:sikhig:  Ayda: Haftada:

Basagrisinin tipi:

A:Migren B:Gerilim: C: Diger primer
tipi basagrist:

Nobetle iliskili basagrisi var mi1?

[.NObet Oncest:

Asuiresi ne kadar suriyor.

B:karakteri(zonklayact  sikict )

C:siddeti (0-10 aras1 puan verin)

E:lokalizasyonu(birtarafli vaygin frontal )
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Il. NObet sirasi:

A:suresi ne kadar suiriyor.

B:karakteri(zonklayaci  sikici )

C:siddeti (0-10 arasi puan verin)

E:lokalizasyonu(birtarafli yaygin frontal )

[Il.NObet sonrasi:

A:slresi ne kadar suriyor.

B:karakteri (zonklayaci ( ) sikici () )

C: siddeti (0-10 arasi puan verin)

E:lokalizasyonu(birtarafli yaygin frontal)

10.
11.
12.
13.

Hastanin EEG’si
Hastanin Kraniyal MR’1:
Hastanin kullandigi ilaci:
Hastanin epilepsi tipi:
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