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OZET
Migren zonklayict bag agridariyla karakterize paroksismal bir hastalikn. EEG paroksismal aktivite bozukluklarin gésieren
bir incelemedir. Migrenli hastalarda ikeal ve interiktal dénemde EEG degisikliklerini incelemek istedik.

Bu amagla 55 migrenli olgunun 34" ilndn iktal (bag afns swrasinda), 21 inin ise interiktal (bag agrisiz) dénemde EEG leri
gekildi,

Migrenli olgularda EEG degigiklikleri normal popilasyona gére yiiksek brdundn (% 40). Awrasiz ve auralt grupta EEG
degigiklikleri yoniinden anlamli fark bulwnmady (sirasiyla % 30.37 S 40.7), EEG degigikiikleri hiperventilasyon ile aktive
olan, asenkron, generalize, diken ve keskin yavay dalga paroksizmleri veya teta dalgalariyla karakterize paroksismal diizen-
sizlik seklivdeydi, EEG degigikiiklerinin Iokalizasyonu, 9 EEG'de bilareral sentrotemporal (% 82), 2'sinde ise arka temporal
(temporo-parieto-oksipital) bolgelerde (% 19) idi. Migrenli olgular ve alt gruplarnda ikl donemde EEG degigiklikieri,
tnterikial ddneme gére artma gésternesine ragmen, b artiy isiatistibsel olarak anlamb dedildi (migren iktal 5% 44.1, interik-
tal S5 333, p>0.5; auralr iktaf %o 44, interiktal % 25, p>0.03).

Migrenti olgularde EEG degigitliklerinin sik gériilmesi, paraksizmlerin saniral bilgelerde olmasi, migren patogenezinde
santral yapilardaki fonksiyonel degigikiilerin rolit oldugunu goisterebilir. Migrende ataklar sirasinda gegici iskemi ve néronal
fonksivon hozukingu olabilmesine ragnen, iktal ve interiktal EEG degigiklikieri arasinda anlamlt fark olmamasi, bag agrist
patogenezinde bagka mekanizmalarm rolii oldugune veya EEG nin iktal dénemdeki gegici degigiklikleri gdstermede yetersiz
oldugunu ditgiindiirmektedir.

Sonug olarak EEG nin migren alt tiplerinin ayirt etmeye kathisunn olmadigun, iktal diinemde ¢ekiminin interiktal déneme
gire distiin olmadigo diigiiniiyoruz,
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SUMMARY

Migraine is a disease characterized by paroxysmal pulsatile headache. EEG is the technique to investigate and to show the
paroxysmal activity disorders of the brain. The objective of this study was to assess the EEG alterations in the migraineurs
hoth in the ictal and intericial periods.

The EEG recordings were made in 55 migraineurs. The recordings were made in the ictal and interictal periods in 34 and 21
migrainewrs, respectively,

EEG alterations were more frequent in migraineurs (40 %} than in the normal populaiion. The presence or absence of aura
did not influence the EEG results (40.7 S in patiguss with aura and 39.9 S in the absence of aura). The EEG changes were
in the form of asynchronous, generalized spike and sharp-slow wave paroxysmis, and also characterized by nonspecific parox-
ysmal activity of irvegular teta waves, whicl were activated by hyperventilation. The EEG changes were abserved in the bilai-
eral centrotemporal and posterior temporal temporo-parietc-occipital) regions in 9 (82, %) and in 2 {19 %) patients, respec-
rively, Although EEG alterations were more frequently observed in the ictal period of the migraine and its subtypes when com-
pared 1o interictal period, there was no statistical significance (migraine-ictal 44,1 %, migraine-interictal 33.3 %, p>0.05;
with aura-ictal 44 o, with aura-interictal 25 5, p,0.03; without aura-ictal 43 % without avra-imerictal 30 %, p>0.05).

Ay evidence from the frequent presence of EEG abnormalities, that were mostly lncalized to the central regions may show that,
funcrional changes in the central structures may have a role in the migraine pathogenesis. Although wansient ischemia and
newronal dysfunction are tikely to occur fn migraine, absence of a significant assoctation of the EEG alterations with the icral
period may suggest, either that some other mechanisms may be involved in the occurrence of keadache, or that EEG is not
cfficient to show the transient alterations in the ictal period.

I conclusion. EEG recordings during the ictal period do nor have o clinical superiority, and EEG does not help to differen-
tiate the substypes of the migranic.
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GIRIS

Migren zonkiayicer bas agnlanyia karakterize parok-
sismal bir hastalikur. Migren ve epilepsi farkit hasta-
tiklar olmasina ragmen, ikisinin de paroksismal ol-
mast, epileptik nobetierden sonra bag agns: goriile-
bilmesi gibi birbirleriyle iligkili semptomlan bulua-
maktadir (1.2). Postiktal dénemde majér nébet gegi-
ren epileptiklerin % 50’sinde migrene benzer bagag-
riiarn oldugu ve bunun ndbet sonras: vasodilatasyona
bagl oldugu belirtilmistir (2. Ayrica bazi olgularda
her iki hastalik beraber bulunabilir. Benign oksipital
ve benign rolandik epilepsiler siklikla migren ile bir-
likie olabilmekiedir {13, Migrenin proflakiik tedavi-
sinde antiepileptikierin yeri mevcuttur (2. Bu neden-
lerle migrenii olguiarda EEG ¢ekind yapalmaktadir,

EEG paroksismal akiivite bozokluklanm gisteren
fonksivonel bir incelemedin EEG migrende tam
koydurucu degildir, ancak bazi anormallikler gdste-
rebilir G4} EEG fonksiyonel inceleme oldugundan
bas a¥nsi patogenezi ve birgok noronal yollann de-
gerlendirilmesinde faydah olabilir ©). Migrenli has-
walarda EEG ve VEP degigiklikler: bildirilmigtir
(1L6.8) EEG degisiklikleri zemin ritmi diizensizligi,
alfa ruminde azalma ve paroksismal aktivite bozuk-
lugu scklinde bildirilmigtir (149} Bu degisikliklerin
iktal dénemde [azla oldufu bildiriimigtir (7.10.11},
Akut konfiizyonal migrende, iktal devrede yaygin
yavaglama ve FIRDA (frontal intermittan ritmik deb
ta akiivitesi) goriilebilmektedir (1213 Basiier mig-
rende ise atak sirasmnda EEG de nonreaktif beta akii-

vitesi ve posterior bdlgelerde yavaslama bildizilmig-
tir (4.14,13)

Migrenii olguiar ve alt gruplaninda (aurasiz, aurals),
bag agnsiz (interiktal) ve bas agrist dnemlerde (ik-
ta) EEG degisikliklerini ve bunun klinik uygulama-
da anlami olup olmachgint belirlemek icin calismay:
planiadik.

GEREC ve YONTEM

Haziran [990-Mart 1999 tarihleri arasinda poliklini-
gimize bagvuran Uluslararas: Basagns: Toplulugu-
nun bagagrisi simiflamasma gbre migren tanisim al-
mig 53 olgu calismaya alindi {19), Diger norolojik ve
sistemnik hastah@: olan olgular galigmaya alinmads.
Olgulann 38’1 bayan (% 69.1), 177s1 erkek (% 30.9)
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idi. Migrenlilerin 287 aurasiz (% 50.9), 27'si auraly
(% 49.1) idi. Otuz yedi olgunun {% 67.3) ailesinde
bir veya daha fazla kigide migren anamnezi bulundu.
Olgularda gekilen bilgisayarl: tomografi veya kranial
manyetik rezonanslarda patolojive rastlanmad:.

EEG c¢ekimleri Neurofaks-2 cihazinda, elektrotlar
10-20 sistemine gore yerlestirilerck, olgular tok iken
yapild:, Hiperventilasyon ve intermittan fotik stimu-
lasyon aktivasyon yéntemleri biitiin olgularda uygu-
landi. Cekim sirasinda hastada bas a@ris: olmas: ik-
tal, olmamas: ise interiktal EEG olarak kabul ediidi.
Cekimlerde 55 migrenli olgunun 3474 iktal, 21 in-
teriktal; aurasiz alt grubun 18°1 iktal, 100 interikial;
auralilarin ise 16°1 ikial, 1171 interikial dénemde idi.

Migrende ve alt gruplan arasinda EEG degigiklik-
lerl; ayrica bu gruplar iginde ikial ve imeriktal dg-
nemierdeki EEG dedisiklikleri karsilagunldi. Calig-
mamizdaki karsfastirmalar SPSS 8.0 program: kul-
lamlarak istatistiksel olarak ki kare testi He yapilds.

BULGULAR

Migrenli olzularda EEG degigiklikleri yiiksek bu-
lundu (% 40} Aurasiz ve aurah alt gruplar arasinda
EEG degisiklikleri oranlar bakimindan anlamis fark
bulunmads (sirasiyla % 39.3, % 40.7, p>0.05, Grafik
1}. EEG degisikiikleri; hiperventilasyon ile aktive olan,
generalize, asenkron, diken ve keskin yavas dalga
kompleksleri veya teta dalgalanyla karakierize dii-
zensizlik seklinde olmal tizere avrali ve aurasiz mig-
renlilerde benzer dzellikieri gosteriyordu. EEG dedi-
sikliklerinin lokalizasyony; 9 EEG de bilateral sen-
rrotemporal (% 82), 2%sinde ise arka temporal (tem-
poro-parieto-oksipital) bolgelerde (% 19) idi,

Migrenii olgular lie aurasiz ve aurali alt gruplaninda
ikl donemde EEG degisiklikler oram, interiktal
déneme gore artma ghstermesine ragmen, bu artig is-
tatistiksel olarak anlamh bulunmadi (p>0.05, Grafik

Tablo 1. Migrenli olgularda baw klinik dzeBikler,

Oellikler Ortalama Minimmn Maoksimom
Clgatarmn yast (yil 32.6x14 8 8
Migrenin baglama yasi (yid) 322502 5 h]
Migren siirest {y1l) 9.3+£100 } i
31706 2 2

Bas afiniss stiresi (saut)
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Tablo 2, Migrenli ve alt gruplarninda gekilen iktal ve interiktal
EEG defigiklikieri.

EEG Aurasiz - Aurah Toplam  p degeri
grup grup ETH

ni{5e) n{%e} n{%%}

Ikal Normut 1G5 956 19(55.9} p>{).()_§
EEG Patolojik 8 (4% 74y 154413 pR05

interikial  Normat 70 7075 66Ty p005
EEG Patolelik 3 3 425 70333 005

Toplam  Normal  17(60.7) 16(39.3) 3360y p>G.05
EEG Paolojik 13 (39.3) 11 (40.7) 2240y p>005

O Aurasiz
[3 Aurals

fktal interiktal

Geafik 2, Migren ve si gruplarmda ikiad ve interiktal pationo-
ik ERG,

2). Sonuglar Tablo 2'de gosteriimistir.
TARTISMA

Migrenli hastalarda EEG degisiklikleri % 25-60 ora-
ninda bildirilmistir (67917, Normal saghkl olgu-
larin EEG lerinde 9% 0.7-2 oraminda paroksismal ak-
tivite bozuklukian bildirilmistir ¢+18). Migrenli olgu-
larda buldugumuz % 40’lik oran normal popiilasyon-
da goriilebilenden belirgin olarak yiiksektin Migrenii
hastalardaki EEG degisiklikleri parieto-oksipito-
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temnporal bolgelerde zemin ritm:i diizensizligi, alfa
ritminde azalma ve paroksismal aktivite bozuklugu
seklinde bildiritmistir 1349, Bu degisikliklerin hi-
perventilasyonla aktive oldugu belintilmistir (1319,
Caligmamizda da EEG defisikliklerinin lokalizas-
yonu; 9 EEG’de bilateral sentrotemporal (% 82),
2'sinde ise arka temporal {iemporo-parieto-oksipital)
bigelerde (% 19) idi ve hiperventilasyonla aktive
oluyordu. Migrenii olgularda EEG degigikliklerinin
normal popiilasyona giire daha sik olmasi, parok-
sizmlerin santral bdlgelerde gorillmesi, migren pato-
genezinde santral yapuardaki iskemi, nironal dis-
fonksiyon gibi fonksiyonel degisiklikierin rolii ol-
dugunu gdsterebilis. Bu degisildiklerin spesifik ol-
mamast ve aurasiz ve aurali groplar arasinda fark ol-
mamass; migrende tam koymada ve alt gruplan
ayirtetmede EEG nin yardime: olamayacagini gos-
termektedir. EEG de@isikiiklerinin hiperventilasyon
ile artrmasi, serebral damarlarda daralma sonucu se-
rebral kan akiminda azalma ve bunun sonucunda ok-
sijen ve glikoz ahmimun azalmas: ile veya hipo-
karbinin beyin sapina etkisi ile agikianmugur 4,

Literatlirde ozellikle auraldarda olmak tzere iktal
EEG degisiklikleri % 33-92.8 oranmda bildirilmigtir
(71031.20). Cahismamizda ikial EEG degigikliklerini,
interikial EEG ye gbre yilksek olmasina ragmen, bu
fark istatistiksel olarak anlaml degildi (migren inte-
riktal % 33.3, iktal 44, p=>0.03 aurasiz interiktal % 30,
iktal 45, p>0.05; aural: interiktal % 25, iktal 44,
p>0.03). Migrende ataklar sirasinda gegici iskemi ve
nironal fonksiyon bozuklugu olabilmesine ragmen
iktal ve interiktal EEG degigiklikleri arasmnda an-
laml1 fark olmamasi, bag agnis: patogenezinde bagka
mekanizmalarin roli oldugunu diigiindiirmektedir.
Wolff'un iskemi teorisi, Moscowilz'in trigemino-
vaskiiler teorisi ve Leao ve Lashley'in yayilan kor-
tikal depresyon teorilert ile migren fizyopatogenezi
agiklanmaya caligilmusur 2122 Bu teorilerde iske-
mi, trigeminovaskiiler sistemin antidromik uyanima-
st daha cok subkertikal ve infratentorial lokalizas-
yonludur. Yayilan kortikal depresyon teorisinde ise
azalmug metabolik ihtiyaclara sckonder olarak né-
ronal olayin kortikal sirkiilasyonun kapanmasina yol
acudy ileri siiriilmigtir. EEG'nin iktal ddnemdeki
gegicl degigiklikieri gostermede yelersiz olmasy
EEG nin dahia ¢ok kortikal aktiviteyi yansimasina,
infratentorial aktiviteyl géstermedeki yetersizliine
bagh olabilir. :
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Migrenli olgularda EEG degisikliklerinin normal po-
piilasyona gore daha stk olmast, paroksizmierin sant-
ral bolgelerde goriilmesi, migren patogenezinde
santral yapilardaki fonksiyonel degisikliklerin rolil
okdugunu gosterebilin. Bu degisikliklerin spesifik ol-
mamasi ve aurasiz ve aurall gruplar arasinda fark
olmamasy, migrende tamn koymada ve alt gruplan
ayirt etmede EEG’nin yardimer olamayacafim
gostermekiedir.

Migrende ataklar srasinda gegici iskeni ve nironal
fonksiyon bozuklugu olabilmesine ragmen iktal ve
interiktal BEG degisiklikleri arasinda anfamly fark
olmamasi, bag adrs: patogenezinde baska mekaniz-
malarin rofii oldugunu veya EEG nin ikial dénemde-
ki gecici degisiklikleri gbstermede yetersiz oldugunu
diigiindiirmekiedir. Ancak migren ve epilepsinin bir-
likte olabilmesi, proflaktik tedavide antiepileptik
ilagtarin kuilamlabilmesi y@nilinden migrenli olgu-
iarda EEG ¢ekilmelidir.

Sonug olarak EEG ain migren alt tiplerini ayist etm-
eye Katkisinn olmadiging, iktal donemde cekiminin
interiktal déneme gbre istiin oimadifim disiini-
YOruz.
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