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MİGREN VE EPİLEPSİ 
Günfer Gürer*, Serap Saygı**, Abdurrahman Ciğer*** 

Migren ve epilepsi populasyonda sık olarak görülen, paroksismal ,geçici nörolojikfonksiyon 
bozukluk/andır.Klinik olarak birbirlerinden farklı antiteler olsalarda birlikte görüldükleri 

sendromlar vardır. Bu makalede fizyolojik, genetik ve klinik yaklaşımla iki hastalığın arasındaki 
ilişki, birbirlerine kanştıklan klinik durumlar ile migren-epilepsi klinik sendromları son literatür 

ışığında gözden geçirilmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Migren ,Epilepsi, Migren-Epilepsi sendromları 

Migraine and Epilepsy 

Migraine and epilepsy are paroxysmal, tran;ient neurologic function alterations that seen 
frequently in population. Although they are clinically di.fferent disorders, there are syndromes in 

which both of them related. İn this review, the relationship between the two diseases and 
migraine-epilepsy syndromes are discussed. 
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Migren ve epilepsi, ataklar arasında nörolojik mu
ayenenin normal olduğu, paroksismal nörolojik fonk
siyon bozukluklandır. İki hastalık arasında klinik olarak 
belirgin farklılıklar olsa da ayırıcı tanıda sorun çıkaran kli
nik durumlar vardır. Bu yazıda, iki hastalığın ayırıcı ta
nısına yaklaşım ve migren-epilepsi sendromları tar
tışılacaktır. 

Migren ve Epilepsi Genetiği ve Epidemiyolojisi 

Epilepsinin ımıltifaktöriyel olarak kalıtıldığı kabul edi
lirken, 3 Hz diken-dalga kompleksi gibi EEG özelliklerini 
gösteren sendromların otozomal dominant yaşa bağımlı 
olarak kalıtıldığı bilinmektedir (2,21). Migren kalıtımının 
da multifaktöıyel olduğu fakat otozomal dominant ge
çişin de bazı durumlarda görülebildiği bildirilıniştir (1). 

Migren prevalansı; bu konuda yapılan çalışmaların 

kriterlerinde ki farklılıklara bağlı olarak, genel po
pulasyonda %1.7-63 arası değişen değerlerde bu
lunımıştur (1,3,20,22). Son çalışmalar bu oranın er
keklerde % 5 -20, kadırılarda % 15-29 olduğunu gös
teımiştir (20). Migren riski, epilepsi hastalarında hasta ol
mayanlara göre iki kat daha fazladır (22). Migreni olan
larda epilepsi görülıne sıklığı% 1-17 (ortalama %5.9) ola
rak bulunımıştur (1,20). Bu oran epilepsinin genel po
pulasyondaki prevelansı % 0.5'den çok fazladır (20,22). 
Epileptik hastalarda migren oranı % 8-15 olarak bil
dirilıniştir (1,20). Son çalışmalarda bu oranın% 20 olduğu 
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öne sürülmüşse de, bu çalışmalarda ınigren tanımı ko
nusunda farklılıkların olabileceği ve kontı-ol çalışmalannın 
yapılmadığı göz önünde bulundurulınalıdır (1,22) 

Fizyolojik ve Tarihsel Yaklaşım 

Migren ve epilepsi ilişkisinden ilk olarak Gowers 
(1907) The Borderland of Epilepsy adlı makalesinde 
bahsetmiştir (3). Migren patofizyolojisi ve epilepsi ile 
muhtemel ilişkisi konusunda, bugün eldeki bulgular 
1940'larda Leao'nun yayılan depresyon kavramına da
yanmaktadır (3,17). Yayılan depresyon (spreading dep
ression) serebral korteksin zararlı uyaranlara verdiği ya
nıttır. Depresyon dalgasının 3mm/dak hızla kortikal yü

zeye yayıldığı ve maksimum 20-30 dak sürdüğü, eş za
manlı çekilen EEG tı·_aseleri ile gösterilıniştir (17). Dep

resyon dalgası belirli bazı beyin bölgelerinden geçerken 
deneysel epilepside olana benzer kortikal deşatjlara ne
den olımıştur (3). Leao nörona! depresyonun va
zodilatasyon ve artan kan akımı ile aynı zamanda oluş
tuğunu göstenniştir (3,15). Bu bulguyu dolaysız olarak 
migrenle ilişkilendiren, görme merkezinde ınigrenin vi
züel skotomlannın Leao' mm yayılan depresyonunun hı

zına uyduğunu gösteren Milner olmuştur (3,17). Milner, 

böylece her iki fenomeni ilişkilendirıniş ve ınigren için 
yayılan depresyon formunda, fizyolojik bir temel ola
bileceğini ileri sürmüştür (3, 17). 

Van Harreveld ve ekibi, yayılan depresyon dalgası ile 
migren oluşumu ve epilepsi gelişim.inden son.unlu olan, 
senkron deşatjlann yayılışının aynı fenomenin farklı yön
leri olduğunu öne sürmüşlerdir (3, 17). 



Migren ve Epilepsi Ayırıcı Tanısı 

Migren ve epilepsi ataklannda klinik bulgulann bir
biriyle örtüştüğü ve tanı konusunda zorluk yarattığı du
nunlar olsa da, iyi bir anamnezle ayırıcı tanı yapmak 
mümkündür; 

1. Bilinç kaybı; Bu bulgu epilepsinin asıl semptomu 
olmakla birlikte migrende de görülebilir. Ailesinde mig
ren hikayesi olan genç hastalarda vizüel semptoınlar, tin

nitus ve bilateral periferal disestezi varsa baziller arter 
migreni ( BAM ) tanısı muhtemeldir. BAM 'i olanlarda bi
linç kaybı yavaş gelişir. Stimulasyona yanıt veıir. Bilinç 
kaybının geçici vazomotor iskemi sonucunda geliştiği 
düşünülinektedir (7,23). 

2. Başağnsı ; Epilepside postiktal gelişebilir. İktal ba
şağrısının sağ hippokampüsten kaynaklanan paroksismal 
aktivite ile ilişkili olduğu derin elektrotlarla yapılan ça
lışmalarla gösterilmiştir. Görsel aurayı takibeden ba
şağnsının migrene bağlı olına ihtimali yüksektir.İkinci 

sensoryel alan, parasagital ve suplementer motor alandan 
kaynaklanan deşarjlar bilateral duysal semptomlara ve 
başağnsına neden olabilir. Başağnsı ve termal duyu ile il
gili değişiınler dışında parestezi ve hissizlik gibi pa
roksizmal değişiınler migrende tanırnlanınamıştır 

(23,28,30). 

3. Kusma ; Migrenle birlikte sık göıi.ilür. Epilepside 
jeneralize tonik klonik nöbet soması göıi.ilebilir.Kortikal 
stimulasyon ve temporal lobektomi, insula ve !imbik ya
pılann kusma merkezini tetiklemekte etkili olduklannı 
göstermiştir. Temporal lob epilepsilerinde (özellikle sağ 
temporalden kaynaklanan) ya da temporal !oba yayılımın 
olduğu oksipital lob epilepsilerinde kusma göıi.ilebilir 

(12,23). 

4 .Prodromun uzunluğu ; Migrende 5 dakikadan 
fazladır. Çocuklarda bu süre değiştiği için epilepsi ile ka
rışma ihtimali artar (23). 

S. Primer ve Kompleks Görsel Halüsinasyonlar; 
Klasik migrenin sık prodromal semptoınlan olan görsel 
halüsinasyonlar, oksipital lob nöbetler için iktal dönem 
bulgulandır. Priıner görsel halüsinasyonlar her ikisinde 
benzer olabilir. Tanı için EEG'de hemisfer arka kesimleri 
diklrntli incelenınelidir (18,23,24,27). Epilepsi hastasında 
ilk semptom olarak küçük noktalar, yuvarlak renkli ışık
lara sık rastlanırken objelerin pozisyon ve boyutunda de
ğişme gibi daha kompleks halüsinasyonlar, epilepsi ta
nısını olduğu kadar migren tanısını da akla getirir 
(23,24,30). Migren vizüel aurası genellikle siyah-beyazdır 
(24). 

6. Körlük, Hemianopi, Görüntü Bulanıklığı ; 
Migrende vazokonstriktif etki ile oluştuğu dü-
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şünülınektedir (23). Görmede bulanıklık ve epizodik 
gönne kaybı çocuklarda oksipital lob epileptik nö
betlerinde sık göıi.ilen bir özelliktir. Yetişkinlerdeki ok
sipital lob nöbetlerinde iktal amorosis daha nadirdir ve 
daha çok yapısal lezyonlarla ilişkilidir (10,31,33). 

7. Vizüel Tetikleyici Faktör ; Epilepsi ve migrende 
görsel stiınulus iyi dökümente edilmiş tetikleyici faktördür 
(12,23). 

8. EEG Patternleri; Epilepsi ile birlikte göıi.ilen iktal 
ve interiktal EEG patternleri iyi tanıınlanınıştır. Migrende 
EEG bulgulan ise, üzerinde çok çalışılınasına rağmen hala 
tartışınalıdır. Yaygın yavaşlama gibi nonspesifik de
ğişiınler oluşmasına rağmen bunlarla migren tanısı koy
ınak zordur. Auralı akut migren ya da akut baziller mig
renin EEG bulgulan tamamen normal olabilir (2,23). Uni
lateral ya da lateral posterior delta/ teta aktivitesi, posterior 
ritınlerin kaybolınası, periodik yavaş dalga deşarjları veya 
oksipital interiktal epileptiforın deşarjlann migren has
talannın EEG'lerinde göıi.ilebildiğini bildiren yayınlar var
dır (2). Migren hastalannın EEG traselerinde fotik sti
mulasyonla süıi.iklenıne yanıtının göıi.ilmesinin sen
sitivitesi % 26-100 ve spesivitesi % 80-91 olarak farklı ya
yınlarda bildirilıniştir (11). Migren-epilepsi sendromu olan 
hastaların EEG '!erinde, geçiş döneminde tekrarlayan, u
zamış posterior keskin dalga burstleri, ınigrenin akut dö
neminde PLED'ler gösterilmiştir (20). Heıniplejik ınigrenle 

birlikte kontrlateral polimorfık delta aktivitesi yada beta 
hızlı aktivitesi göıi.ilebilir (11) . 

Migren ve Epilepsinin Spesifik Sendromları 

Migren ve epilepsi popülasyonda oldukça sık göıi.ilen 
hastalıklar olduklanndan koinsidental olarak birlikte gö
ıi.ilebilirler. Bunun yanı sıra birbirleriyle kesin ilişkili ol
dukları bilinen sendromlar vardır (tablo-1) (2,3). 

Tablo-1: Migren- Epilepsi Sendromları (3) 

1- Migren Aurası ile İndüklenen Epilepsi 

2- Migrenin Neden Olduğu Malign Migreni de İçeren 
Büyük Serebral Lezyonlara Bağlı Epilepsi 

3- Oksipital Paroksizınleri Olan Çocukluk Çağı 
Epilepsileri 

4- Benign Rolandik Epilepsi 

5- Kompleks Parsiel Nöbetleri İzleyen Migren 

6- Migren ve Alterne Hemipleji 

1. Klasik Migren Aurası ile İndüklenen Epilepsi: 
Klasik migren aurası ile indüklenen epileptik nöbet adö-



lesan ve çocuklarda sık olmakla birlikte her yaşta gö
rülebilir. Niederıneyer'e (21) göre karakteristik özellikleri; 
1-Genelde jeneralize tonik klonik nöbettir. 2-Nöbetten 
hemen önce ciddi migren atağı geçirirler. 3-Hastalann 
nöbetten bağımsız klasik migren atakları vardır. 

Ailede migren hikayesi hepsinde vardır. EEG bulguları 
normal sınırlarda olup, görüntüleme yöntemleriyle sap
tanabilen patolojik bulgu yoktur. Bu hastaların genel ya
kırımalan epileptik nöbetlerin antiepileptik ilaçlara yanıt 
veımemesidir (2,3,29). 

Bazı hastalarda nöbetler sadece migren aması sı

rasında başlasa da daha sorıra migren amasından ba
ğımsız nöbet geçirmeye devam ederler. Bazil, bu durum 
için iki tip atağın da kişide rastlantısal olarak bu
lunduğunu ve aralarında ilişki olmadığını öne sür
mektedir (5). Alternatif olarak Anderınan, migren atak
larının yaptığı serebral hasarın ikincil bir epileptojenik o
dak oluşturabildiğini öne sürmüştür (2). 

Bölgesel serebral kan akımı (rCBF) migren aması sı
rasında azalır fakat aurası olmayan migrende rCBF' da a
zalma görülmez. rCBF 'da azalma yada yayılan depresyon 
dalgası nöbetleri tetikliyor olabilir (18). 

Migren tedavi edildikten sorıra iyileşmeyen hastalara 
antiepileptik ilaç başlamak yerinde olur (3, 18). 

Terzano'nun tanımladığı "interkale ataklar"da mig
renöz aurayı epileptik nöbet ve ardından gelen migren 
ağrısı takip eder. Bu hastalarda EEG'de oksipital diken 
aktivitesi vardır ve klinik olarak nöbetleıi fokaldir. Fokal 
nöbet olarak başlayıp migrenöz başağrısı ile sonlanırlar. 
İnterkale nöbetler, açıkça, tanımladığımız migrenle te
tiklenen nöbet tipinden farklıdır (32). 

Baziller migreni olan epilepsi hastalarıyla yapılan ça
lışmasında Camfıeld, baziller alana uyan alanlarda tek
rarlayan migren auraları sırasında iskemik değişimlerin 
geliştiğini , bu hastalarda iskemiye bağlı ciddi epileptiforın 
EEG anorınallikleri görüldüğünü bildirmiştir (7). Bu has
taların EEG'leıinde, hemisfer arka kesimlerinde diken 
dalga, keskin karakterli yavaş dalga aktivitesinin ge
liştiğini, hiperventilasyonla aktive olduğunu göstermiştir 
(2,3,7). Benzer EEG bulgularını Panayiotopoulos (25), 
Suter ve ekibi (29) de bildinnişlerdir. Son çalışmalar ise 
baziller ınigren, epilepsi ve fonksiyonel oksipital epi
leptojenik deşatjlann büyük oranda nonspesifık olduğu 
ve pekçok yazarın EEG'de interiktal deşatj bildirmediği 
yönündedir (11). 

2. Migrenin Neden Olduğu Büyük Serebral Lez
yonlara Bağlı Epilepsi : Son 30 yılda, ailesinde basit 
yada klasik migren hikayesi olup kendisinde de migren 
yakınınası olan, oksipital lob epileptik nöbetleri ve uza
yan migrenöz başağnları olan bir grup hasta ta-
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nımlarırnıştır (19,26). Hastaların bazılarına MELAS (mi
tokondrial miyopati,ensefalopati, laktik astdoz ve stroke 
benzeri epizodlar) sendromu tanısı konınuştur. Di
ğerlerinde gelişen enfarktın uzun süren vazospazma bağlı 
olduğu düşünülınüştür (3,14). 

Bu gnıptaki hastalar migren, epilepsi ve stroke benzeri 
epizotlarla bazen ınitokondrial anonnallik de göstererek 
oldukça malign gidiş gösterirler (19,26). İzole stroke va
kalarının malign ve mitokondrial ensefalopati ile giden 
gruptan ayrılınası gerekir (3). 

3. Oksipital Parosizınlerle Gelişen Çocukluk Ça
ğı Epilepsisi: Gastaut ve Zifkirı, nöbetleri görsel semp
tomlarla karakterize; duysal, motor ya da psikomotor 
semptomlar ve postiktal migrenöz belirtileri olan bir ço
cukluk çağı epilepsisi formu tanımlamışlardır (9). Bu 
sendroma "çocukluğun benign oksipital paroksizınlerle 
giden epilepsisi" (CEOP) denıniştir. EEG'de tekrarlayan 
oksipital paroksismal aktivite, göz açmayla azalır. İn

teıiktal EEG'de bilateral senkron, simetrik, asimetrik 3 Hz. 
yüksek amplitüdlü diken dalga kompleksleri görülür (9). 

Oksipital bölgede yapısal lezyon yoktur ve yaşla birlikte 
nöbetler azalır. CEOP ve migrenin birlikte görüldüğü du
ruınlarda, migren nöbetin prodromal döneminde, nöbet 
bittikten sorıra ya da tamamen nöbetten bağımsız ge
lişebilir. Ergot alkaloidlerinin bu hastalarda anti-migren 
etkisi düşüktür, fakat antiepileptiklerle tedavi başağrısı 
semptomlarını azaltır (2,3,9). 

CEOP ve baziller migrenin ayırıcı tanısı genellikle zor
dur. Beş dakikadan uzun süren aura migren tanısını des
teklerken, daha kısa süreli aura genellikle epileptik kö
kenlidir (2). Bulantı hem ınigren prodromunda hem de 
epileptik nöbet öncesinde hissedilebilir (2,3). EEG ge
nelde yardımcı değildir. Auralı akut ınigrende EEG nor
mal, uni ya da bilateral posterior, ritınik delta/teta ak
tivitesi, periodik yavaş deşatjlar ve hatta oksipital epi
leptiform aktivite gösterebilir (2,3,7,9). 

Panayiotopoulos'un (24) yaptığı bir çalışmada ok
sipital lob nöbeti olanlarda renkli, yuvarlak, sfenoid pa
ternleri olan halüsinasyonlar daha çok gö
rülürken,migrende lineer paternleri olan siyah-beyaz ha
lüsinasyonların daha çok olduğu bildirilıniştir. Fokal ya da 
jeneralize nöbet gelişmesi primer epileptik fenomeni 
destekler. MRG ile migrenli hastalarda hem proton dan
sitesinde hem de T2 ağırlıklı sekanslarda fokal alanlarda 
hiperintens sinyallerin kaydedildiğini bildiren yayırılar 

vardır (18). 

Tedaviye yanıt konusunda fokal epilepsi ve migren a
rasında ayrım ·yapmak zordur. Flunarizin ve fenitoin her 
iki hastalığın tedavisinde yararlıdır ve tedaviye yanıta göre 
tanı koymak hatalı olur (2,3,18). 



4. Benign rolandik epilepsi: Benign rolandik epi

lepsi (BRE), aralarındaki bağlantı tam olarak ay

dınlatılmasa da migrenle ilişkili bir sendromdur. Nöbetler 

bir taraftan diğerine geçebilen, tek taraflı, somatosensorial 

semptomlarla gelişir (6). EEG'de de benzer aktivite gö

rülür. Komışma zorluğu , salya akması, bilirıcin açık ol

ması genelde tipiktir. Kompleks otomatizma, psişik 

semptomlar ve post-iktal konfüzyon az görülür. Hastanın 

EEG'si klasik olarak sentro-temporal bölgede görülen di

kenlerle karakterizedir (2,6) . Bu aktivite özellikle uyku sı

rasında belirgindir. Bazen her iki hemisferde senkronize 

olsa da, sıklıkla tek taraflı izole diken veya tekrarlayan di

ken aktivitesi olarak oıtaya çıkar (2,3,6). Pek çok hasta 

antiepileptik tedaviye iyi yanıt verir. Bazı serilerde has

taların %75 'inirı beş yıl sonunda nöbetsiz olduğu gös

teıilmiştir (3) . 15 yaş dolayında tamamen oıtadan kalkar 

(2,3,6). 30 hastalık bir seride başvunı semptomunun 4 

hastada sadece karın ağrısı , 20'sinde tekrarlayan baş ağ

rısıyla birlikte kann ağrısı olduğu beliıtilrniştir. Hastaların 

hepsi antiepileptik tedaviye iyi yanıt vermişler, 5 yıl sonra 

yapılan kontrolde 14 hastada migren semptomlan devam 

ederken, 3 hastada nöbet olmamasına rağmen açık

lanamayan kann ağrısı geliştiği tespit edilmiştir. 3 hastada 
ise migren bulgusu saptanınamıştır (2,6). 

5. Kompleks parsiyel nöbetleri takibeden mig
ren: Jeneralize konvülzyonları takibeden metabolik de

ğişimler ve aıtan serebral kan akımının başağrısına neden 

olabileceği bilinen bir fenomendir. Fakat foka! reaktif hi

pereminin, jeneralize konvülziyon olmayan nöbet sonrası 

post-epileptik başağrısına neden olınası beklenmez 
(3,8). 

Post-epileptik migrenin intrakranial vazodilatasyon ile 

ilişkili olduğu düşünülırn:.işse de SPECT ile yapılan son 

çalışmalar post-iktal serebral kan akımının azaldığını gös

teımiştir (3). Gastaut, post-epileptik başağrısına, vejetatif 

merkezlerin olduğu beyin sapından kaynaklanan epi

leptik deşaıjların neden olduğunu öne süımüştür (8). 

D'Allesandro (8) ve ekibi de benzer bir hipotezi des

teklemektedir. Migren benzeıi baş ağrılarının santı·al kay

naklı olabileceği ve hipotalamus, beyin sapı nük

leuslannın fonksiyonlannda değişiklik yapan SSS akut 

bozukluklarından kaynaklanabileceği de aynı ekip ta

rafından öne sürülınüştür (8). 

Kompleks parsiyel nöbetler (KPN) sonrası serum 

prolaktin düzeyinde aıtma, h.ipotalamik nükleuslarında 

etkilendiğini düşündürmektedir . Locus ceruleus ve beyin 

sapından kaynaklanan noradreneıjik ve serotonineıjik 

yolaklardaki nörona! deşarjların başağrısından sorumlu 

vasküler değişimlere neden olduğu hipotezi de des

teklenınektedir (3). 
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KPN sonrası gelişen migrende santral sirıir sistemi nö

rona! aktivitesi, sistemik faktörler, nörotransmitterler, nö

ropeptitler ve hormonlann (prolaktin) etkili olduklan dü

şünülınektedir (3,8). 

6. Çocukluk çağı alterne hemiplejisi: İnfantlarda, 
geçici hemipleji ve bazen kı.ıadripleji ataklarının da

kikalardan günlere kadar sürmesi ile karakterize alteme 

hemipleji çok nadir bir sendromdur (2,3,5). Başlangıcı 1-

18. aylarda olduğu için beraberinde migren olduğunu 

söylemek zordur. Bazı hastalarda hemipleji ile birlikte 

konvülzyonlar olabilir. %30-40 vakada ailede migren hi

kayesi vardır. Hiçbir metabolik yada yapısal patolojiye 

rastlanınamıştır (5). 

Alteme hemiplejinirı migrenle (özellikle baziller mig

ren) ilişkili olabileceği düşünülınüştür. Bu teoriyi des

tekleyen bulgular (5) : 1-Hastalann ailelerinde migren in

sidensinirı yüksek olınası , 2-Bazı hastalarda alteme he

miplejiyle gelişen başağrısı , 3-Bir vasküler patolojiyi dü

şündüren klirıik bulgu ya da görüntüleme yöntemiyle 

saptanan lezyon olınadan beyin sapında akut yada geçici 

tutuluma ait bulgular, 4-Migrenli hastalara benzer şekilde 

EEG'de atak sırasında yavaşlama. 

Hastaların antiepileptiklere yanıtı , hemiplejiden ba

ğımsız olarak gelişen epileptik nöbetler haricirıde yoktur 

(2,3,5). Selektif kalsiyum kanal blokörii olan flunaıizin'in 

bu hastalığın tedavisirıde yararlı olduğu gösterilmiştir (5). 

Bu migren tanısını destekleyen bir bulgu olsa da aynı ila

cın epilepsi tedavisinde de etkili olduğu unu

tulınamalıdır . 

İktal Başağnsı 

Başağrısı epileptik nöbetten önce, sonra, ya da nöbet 

sırasında görülebilir. Başağnsı tek başına nöbet göstergesi 

olarak pekçok çalışmada incelenı11iştir. Genellikle bir da

kikadan kısa sürer, paroksizınaldir ve basınç hissi, sıcaklık 

basması, dolgunluk, şişlik gibi terimlerle tanımlanır (16). 

Başağrısı aurayı , iktal dönen1i yada geç fazlara ait olabilir 

ve EEG lokalizasyonu ile bağıntılı değildir (3) . Isler ve e

kibi 03), yaptıklan çalışmada dirençli epilepsi hastalarının 

%20'sinde benzer semptomların geliştiğini fakat ilaca di

rençli migren hastalannca bunun oldukça nadir olduğunu 

göstennişlerdir . Bu vakalarda başağrısı ve ipsilateral epi

leptik aktivitenin sirnultane başlangıçlı olduğu gö

rülınüştü r. Bu hızlı yayılım yayılan depresyon ve ağnnın 

vasküler komponenti ile açıklanamaz . 

Bu atakalar, daha sonra tamamen epileptik fe

nomenden oluşmaya başlarlar ve ınigrenle olan klinik 

benzerlikleri atlanabilir. İktal başağrısı ınigrenden kısa sü

reli olınası ile aynlır. Belirgin aile 11ikayesinin olınaması , 



lokalizasyonunun yaygın, bilateral olması, aura olmaması 
ve antiepileptiklere yanıt vermesi ile ayrılır (2,3,13). 

Migren ve Epilepsi ile ilgili diğer durumlar 

Migren atağında bilinç kaybı olabilir. Senkop ni
teliğinde olsa da epilepsinin konfüzyonu ile karışabilir. 
Migren yine akut konfüzyonel dunınılarla birlikte olabilir. 
Bu genellikle çocuklarda olur ve migrenin ilk oıtaya çıkış 
şeklidir. Epilepsi gibi migren de hafif kafa travması ile te
tiklenebilir. Haas, kafa travmalarını takibeden geçici kör
lüğün spontan migren gibi yayılan depresyon sonucu 
geliştiğini öne sürmüştür (2,3). 

Sonuç 

Migren ve epilepsi çok farklı klinik antiteler olmakla 
birlikte iki hastalığın ayırıcı tanısının yapılması bazı va
kalarda zor olabilir. !ki hastalık da populasyonda sık rast
lanan hastalıklar olduğundan koinsidental olarak birlikte 
olına şansları vardır. Migrenin, mevcut olan bir epileptik 
odağı aktive etmesi, serebral enfarkta neden olarak yeni 
bir epileptik odak oluşturması durumunda iki hastalık 
birlikte olabilir. 

Benign rolandik epilepsi ve çocukluk çağı oksipital 
lob epilepsilerinde her iki hastalık birlikte görülebilir. 
BRE, de epilepsi tedavi edildiğinde migrenin de düzeldiği 
görülınüştür. Fotosensitivite her iki hastalık için tetikleyici 
faktördür. Kafa travması da migren ve epilepsi için bilinen 
bir risk faktörüdür. Kafa travması geçiren epileptik has
talarda migren riskinin yüksek oluşu bu faktörün diğer 
ıisk faktörlerinden etkin olduğunu düşündürmektedir. 
Riskin idiopatik / kıiptojenik epilepsilerde de yüksek bu
lunması çevresel faktörlerin de etkili olduğunu dü
şündürmektedir. 

EEG oksipital lob ve rolandik epilepsilerin tanısı için 
iktal başağnsı ya da migrenle indüklenen nöbetlerde tanı 
açısından yararlıdır. 

Antiepileptik ilaçlann (valproat) antimigren etkisi ol
duğu gibi antimigren ilaçların antiepileptik etkileri vardır. 
Migrenli hastalarda epilepsi hikayesi öğrenilı11eden tri
siklik antidepresan yada nöroleptik veıilınesi nöbet eşi
ğini düşürebileceğinden dikkatli kullanılırnlıdır. 

Sonuçta, tanı konusunda Gowers'ın kuralı hala yararlı 
gözükmektedir."Epileptik aura birkaç saniye sürerken; 
migren gelişmesi her zaman dakikalarca devam eder, 
hatta bazen 20 dakika ya da daha fazla sürebilir. Her
birinde başağrısı seke! olarak kalabilir, fakat migren ağnsı 
epileptik nöbeti izleyen ağrıdan çok daha şiddetlidir . " 
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