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KISALTMALAR
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1. GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), tiim diinyada koroner arter hastaliklar1 ve
kanserden sonra u¢iincu sirada 6lum nedeni olup , sakat birakan hastaliklar arasinda
birinci sirada yer almaktadir (1, 2). Epilepsi de yaklasik %0.5- %1 prevelans ile sik
goriilen, sonuglari ile insan hayatini ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen 6nemli
norolojik hastaliklardan biridir (3).

Serebrovaskiiler hastalik lar semptomatik epilepsinin patogenezinde onemli
bir yere sahip olmakla birlikte yaslilardaki nobetlerin en sik nedenidir (4, 5). 60
yagindan sonra baglayan nobetlerin  %30-45’inde etyolojik faktér olarak
serebrovaskiiler hastaliklar gdsterilmektedir (6). Yapilan caligsmalarda inme sonrasi
nobet siklig1 % 4.4-54 olarak degigmektedir (7, 8).

Inme sonrasi nébetler 2 grup olarak siiflandirilmaktadir. inme sonrasi ilk 15
giinde gelisen nobetler erken baglangigli , 16. giin ve sonrasinda gelisenler ise ge ¢
baslangigli nobetler olarak tanimlanmistir ~ (9). inme sonrasi nébetlerin yaklasik
%30'u akut déonemde gelismektedir (10).

Bazi ¢alismalarda erken baslangi¢cli nobetler ge¢ baslangiclilara gore epilepsi
gelisiminde daha yiiksek risklidir (11, 12).

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) kriterlerine gore inmeden bir
hafta sonra ortaya ¢ikan iki veya daha fazla nonprovake nobetler inme sonrasi
epilepsi (ISE) olarak tanimlanmistir (13, 14).

Hepsinde olmamakla birlikte ¢ogu c¢alismalarda yas, ciddi inme, kortikal
inme ve hemorajik inme siklikla tetikleyici faktdr olarak bulunmustur. Ilk nobetin
zaman1 ve inme tekrar1 inme sonras1 epilepsi gelisiminde diger tetikleyici faktorler
arasindadir (15). Yine bazi g¢alismalarda inme sonrasi nobet gelismesi icin risk
faktorleri olarak hemorajik inme , kardiyoembolik inme , inme siddeti , kortikal
yerlesim, birden fazla lobun tutulumu gibi faktorler bildirilmektedir (16).

Bu calismada 2006-2014 yillar1 arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji kliniginde yatan ve epilepsi
poliklinigine ayaktan basvuran serebrovaskiiler hastalik sonrasi ndbet geciren
hastalar geriye doniik degerlendirilerek inme sonrasi ndbet gelisimini etkileyen Klinik

Ozellikler ve tedavi ile ilgili verilerin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

Epilepsi tekrarlayici, provake olmayan ndbetlerle karakterize norolojik bir
hastaliktir. Nobet ise anormal, diizensiz, spontan ve senkronize yliksek frekanslh
atesleme yapan noron gruplarinin davranigsal olarak kendini goéstermesidir (17).
Nobetlerin klinik 6zellikleri etkilenen néronlarin néral fonksiyonlart ile ilgilidir, bu
ylizden nébetlerin tanimlamalar1 ¢ok ¢esitlidir. Epilepsi ayn1 zamanda ortaya ¢ikis
yas1, nedeni, ndbet tipi, EEG paternine gore de cesitlendirilir. Tanimlamalardaki bu
cesitlilik nedeni ile standart bir epilepsi smiflanmasinin ve cesitli epilepsi
sendromlarinin tanimlanmasi gerekli bulunmustur (18). Epilepsi kendini birden ¢ok
yolla ortaya koysa da, her cesit epilepsinin ortak noktasi persistan artmis noronal
eksitabilitenin neden oldugu sporadik nébetlerdir (17).

2.1 Epilepsi Epidemiyolojisi

Santral sinir sisteminin en sik goriilen hastaliklarindan biri olan epilepsi
dinya niifusunun yaklasik % 0,8—1" ini etkilemektedir. Diinya {izerinde yaklagik 50
milyon kisinin epilepsi hastas1 oldugu; bunun da 40 milyonunun gelismekte olan
iilkelerde yasadigi tahmin edilmektedir (19). Endiistrilesmis iilkelerde insidans
ylzbinde 20-70 arasinda degismektedir. Gelismekte olan tilkelerdeyse yiizbinde 64—
122 civarindadir (20). Gelismis iilkeler icin ortalama epilepsi prevelanst binde 6 ve
gelismekte olan iilkelerde bu oranin ortalama binde 18,5 oldugu hesaplanmaktadir.

Dogumdan 20 yasina kadar olan zaman diliminde epilepsinin ortaya ¢ikma
riski yaklasik %1 civarinda olup bu oran 75 yasinda %3'e kadar cikar. Epilepsinin
insidansi1 hayatinin ilk yili i¢inde ve 65 yasindan sonra iki kez pik yapar (21).

2.2 Epileptogenez

Epileptogenez normal beyin dokusunun epileptik hale gelme surecidir. Bu
siiregte beyin hasar1 sonrasi hiicresel ve molekiiler degisikliklere bagli olarak
eksitabilite artar ve tekrarlayici spontan nobetler goriiliir.

Epilepsi olusum mekanizmalarina yaklagim idiopatik ve
semptomatik/kriptojenik epilepsiler igin farklidir. Idiopatik epilepsilerde daha gok
serebral maturasyonun erken evrelerinde olusan genetik bir defekt sorumlu
tutulurken; semptomatik epilepsiler i¢in saptanan ya da saptanamayan yapisal bir

lezyonun varligi kabul edilir.



Bu lezyonlar:

1.Dendritik dallamanin olusumunu bozarak dikensi c¢ikintilar1 ortadan
kaldirirlar ve eksitator sinapslar1 akson tepecegine yaklastirabilirler.

2.Iyon kanallarinda yeni bir organizasyona neden olabilirler.

3.Sinaptik terminalleri tahrip ederek geriye kalan aksonlarin yeniden
filizlenmesine ve noronal senkronizasyona yol agacak tekrarlayici kollateral
eksitasyonlara yol acabilir.

4.Senkronizasyonun yani es zamanli ateslemenin giliglenmesine neden
olabilirler.

Afferent girdilerde yapisal veya fonksiyonel degisimler spesifik
transmitterlerin kullanimin1 degistirirler. Reseptorlerin tekrar yapilanmasina neden
olurlar (up ya da down regulasyon). Molekiler dizeyde proteinlerin
konfigiirasyonlarindaki degisimler presinaptik ve postsinaptik kalsiyum (Ca) iyon
dengesini degistirerek sinaptik baglantilar1 etkiler. Sonugta iyonik mikro cevrede
degisen su ve pH dengesi ndronal enerji metabolizmasin1 degistirir. Eglik eden glial
doku degisimleri sonucunda transmitterlerin deaktivasyonu bozulur ve noéronal
atesleme paternleri farklilasir.

Neokortikal ve hipokampal lezyonlarla birlikte bu tip degisiklikler noron
gruplarinda aralikli senkronizasyona yani es zamanli ateslemeye yol acabilir.
Tekrarlayan bosalim tarzi desarjlarin 1srar1 kindling modelindeki tekrarlayan
uyarilarda oldugu gibi néronal baglantilardaki diizenin degisimine neden olur. Bu
sekilde epileptojenik alan giderek genisler ve baska epileptojenik odaklar da
gelisebilir (22).

Epileptogenez olusumuyla ilgili molekiiler mekanizmalar arasinda; voltaj
bagimli sodyum (Na) kanallarinin aktivasyonu, gabaaminobiitirik asit (GABA)
sentez veya yikimindaki degisiklikler, hiicresel GABA aliminin inhibisyonu ve
adenozin metabolizmasindaki diizenleme ile ortaya cikan degisiklikler de yer alir.
Son yillardaki calismalarda, agirlikli olarak edinilmis epileptogenezin molekiiler
mekanizmalar1 daha ¢ok reseptor alt gruplarindaki degisiklikler ile agiklanmaya
calistimaktadir. Bu degisikliklerin basinda N-metil D-aspartat (NMDA) reseptor
aktivasyonu ve kalsiyumun hiicre icine girisi gelmektedir. Kalsiyumun hiicreye

girisi, AMPA ve NMDA sinaptik geciste bir artis1 ve GABAerjik inhibitor sinaptik



geciste akut bir azalmayi tetikleyebilir. Ayn1 zamanda GABAerjik uyarici etkilerdeki
net bir artig, ektopik aksiyon potansiyeli veya depolarizasyon potansiyelinde artiglara
yol agabilir ve sonunda Na, K, Ca kanallar1 veya iyon degis tokus mekanizmalar1 gibi
diger diizenleyici sistemlerde ikincil degisiklikler gelisebilir (23).

Epileptogenezi kavramak igin eksitator postsinaptik potansiyeller (EPSP) ve
inhibitér postsinaptik potansiyelleri (IPSP) iyi anlamak gereklidir. Kisa siireli
olusturulan depolarizan sinaptik olay EPSP'yi siklikla hiperpolarizan IPSP izler.
Temel olarak EPSP'ler non-NMDA tipi glutamaterjik reseptorlerin aktivasyonu ile
olusur ve NMDA reseptor antagonistlerinden etkilenmezler. Ancak az sayidaki
calisma ile sinaptik bosalimlarin aynt zamanda NMDA reseptorleri araciligi ile de
olustugu gosterilmistir. Bu karakteristik bulgu yetiskin meziyal temporal lop
epilepsisi ve direngli ¢ocukluk c¢ag1 epilepsi hastalarinin neokortikal néron
kesitlerinde saptanmaistir.

Noronal plasisite fenomeni olan kindling (tutusma modeli) ilk kez Graham
Goddard tarafindan 1967 yilinda tanimlanmistir. Fokal baglayan ve giderek konviilsif
ndbet olusturma 6zelligi ile epileptogeneze yaklasim saglayan kindling, tekrarlayan
elektriksel ya da kimyasal uyarilar ile ortaya c¢ikan nobetlerle karaterize, sekonder
jeneralize temporal lop epilepsi modelidir. Kindlingde temel mekanizma, SSS'nin
Ozellikle limbik alanlar gibi belli bazi yapilara art desarj olusturacak esik
siddetindeki elektriksel ya da kimyasal bir uyarinin uygulanmasiyla, epileptogenez
stirecinin baslatilarak, EEG'de progresif olarak yayilan ve biiyiiyen art desarjlar ve
sonunda konvulzif motor yanitlarin tetiklenmesidir (24).

Elektriksel kindling modeli, amigdala, hipokampus, entorinal korteks gibi
limbik yapilara ortalama 50-500 mikroamper siddetinde, 1-2 saniye sureli alternatif
akimin uygulanmasiyla gerceklesir. Elektriksel uyari, en az 24 saatte bir ya da en
fazla 20 dakikada bir kez seklinde verilmelidir. Aksi halde kindlingin yerlesmesi i¢in
gerekli olan olaylar zinciri devam etmez. Kindling gelisimi i¢in en Onemli
kriterlerden biri art desarjin tetiklenmesidir. Art desarj olmamasi olaymn
ilerlemeyeceginin gostergesidir. Kimyasal kindling modeli ise pentilentetrazol'iin
esik alt1 dozlarda (20-30 mg/kg) sistemik yoldan giin asir1 ya da haftada birkag kez
olacak sekilde 1-2 ay boyunca uygulanmasiyla, davranissal ve elektriksel aktivitenin

ilerleyisi sonucu gelisen epileptogenez modelidir (25).



2.3 Epilepsi Smiflamas1

Epilepsiler, jeneralize ve fokal olarak iki ana gruba ayrilirlar. Parsiyel veya
fokal ndbetler, genellikle tek bir serebral hemisferdeki sinirli sayida noéronun
aktivasyonu ile basladiktan sonra ya lokalize kalir ya da beynin diger bolgelerine
yayilir (jeneralizasyon). Jeneralize ndbetler ise, her iki serebral hemisferde birden
noron aktivasyonu baglayarak ilk andan itibaren yaygin olarak seyrederler.
Siniflamada kullanilan “idiopatik™ terimi, olayin genetik kokenli olabilecegini ifade
etmektedir. “Semptomatik” terimi, nedeni bilinen anlaminda kullanilmistir.
“Kriptojenik” terimi de, olayin nedeninin bilinmedigini ancak Semptomatik
olabilecegini belirtir. International League Against Epilepsy (ILAE) ilk kez 1964
yilinda epileptik ndbetlerin siniflamasi i¢in resmi Onerilerini sunmustur. 1981 yilinda

ise bunu revize ederek yayinlamistir (26).

ILAE Epileptik Nobetlerin Sinfilandirilmasi (1981)
1. PARSIYEL ( Lokal, Fokal ) NOBETLER:
A. Basit Parsiyel Nobetler (Biling bozuklugu yoktur):
1.Motor semptomlu nobetler
2.Somatosensoriyel veya 6zel duysal semptomlu nobetler
3.0tonomik semptom veya bulgulari olan ndbetler

4.Psisik semptomlu nobetler

B. Kompleks Parsiyel Nobetler ( Biling bulaniklig1 vardir):
1.Basit parsiyel baglangici biling bulanikliginin izledigi ndbetler

2.Baslangigtan itibaren biling bulaniklig1 olan ndbetler

C. Sekonder Jeneralize Olan Parsiyel Nobetler:
1. Basit parsiyel seklinde baglayip jeneralize olan nobet
2. Kompleks parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan nobetler
3. Basit parsiyel seklinde baslayip, kompleks parsiyele doniisiip jeneralize

olan nébetler.



2. JENERALIZE NOBETLER( Konviilsif veya Nonkonviilsif)
A. Absans nobetler
B. Miyoklonik ndbetler
C. Tonik nobetler
D. Klonik nobetler
E. Atonik ndbetler
F. Tonik- Klonik nobetler

3. SINIFLANDIRILAMAYAN EPILEPTIK NOBETLER

Uygun olmayan veya yetersiz veri nedeni ile siniflanamayan tiim nobetleri ve
yukarida tanimlanan kategorilere girmeyen bazi ndbetleri kapar. Bunlar ritmik goz
hareketleri, ¢igneme ve yiizme gibi baz1 yenidogan hareketlerini igerir.

ILAE'min 1981 yilinda yaptifi bu ndbet siniflamasinin lokalizasyon
konusunda bilgi vermemesi, biling kayb1 ve degisikliginin hastalarda bazen tam
olarak saptanamamasi ve bunun tedavi ve klinik agidan ¢ok biiylik 6nem tasimamasi,
tanimlamada giigliik ¢ekilen bazi nobetlerin olmasi gibi nedenlerden dolay1 yeni bir
siniflama yapilmasi giindeme gelmistir.

Baz1 epileptik bozukluklar spesifik semptom ve bulgularin kiimelenmeleriyle
karakterizedir ki bunlar epilepsi sendromlarint olusturur. Bu sendromlarin ciddi
etyolojilerinin olmasi1 nedeniyle 1989 yilinda ILAE, klinik hikaye, ndbet tipi, eslik
eden norolojik bulgular, elektroensefalografik goruniimleri ve etyolojilerine

dayanarak epilepsi ve epileptik sendromlar siniflamasini yapmustir.

ILAE Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Siniflandirilmasi (1989)
1. Lokalizasyonla iliskili (fokal veya parsiyel) epilepsiler
A. Idiyopatik (Yasa bagl baslangic)
1. Cocukluk ¢agiin selim sentrotemporal dikenli epilepsisi

2. Cocukluk cagmin oksipital paroksizimli epilepsisi



B. Semptomatik
1. Temporal lob epilepsisi
2. Frontal lob epilepsisi
3. Paryetal lob epilepsisi
4. Oksipital lob epilepsisi
5. Epilepsi parsiyalis kontinua

6. Spesifik faktorlerle uyarilan nébetlerle karakterize sendromlar

C. Kriptojenik

2. Jeneralize epilepsiler

A. Idiyopatik (Yasa bagl baslangic)
1.Benign neonatal familyal konvulsiyon
2.Benign yenidogan konviilsiyonu
3.Siit gocuklugunun benign miyoklonik epilepsisi
4.Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi
5.Juvenil absans epilepsi
6.0zel aktivasyonlarla ortaya ¢ikan epilepsiler (okuma, refleks gibi)

7.Yukarida tanimlanmamis diger idiyopatik jeneralize epilepsiler

B. Semptomatik
1.Nonspesifik etyolojili erken myoklonik ensefalopati
2.Spesifik sendromlar, etiyolojiler

C. Kiriptojenik
1.West Sendromu
2.Lennox- Gastaut Sendromu
3.Miyoklonik-astatik ndbetli epilepsi
4.Miyoklonik absansli epilepsi



3.Fokal veya jeneralize olduklar1 belirlenemeyen epilepsiler
A. Jeneralize ve fokal konvdlsiyonlu epilepsiler
1)Yenidogan konviilsiyonlu
2)Siit ¢ocugunun agir miyoklonik epilepsisi
3)Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken dalgali epilepsi

4) Diger belirlenemeyen epilepsiler
B. Net jeneralize veya fokal 6zelligi olmayanlar

4.0zel Sendromlar
A. Duruma bagli nobetler
1. Febril konvilsiyonlu
2. Izole nobet veya status epileptikus
B. izole muhtemelen tetiklenmemis epileptik olaylar
C. Spesifik nobet tipleri ile karaterize epilepsiler

D. Cocukluk ¢aginin kronik ilerleyici epilepsia parsiyalis kontinua

2001 yilinda epileptik nobetler ve sendromlar i¢in yeni bir siniflama one

stirlilmiistiir ancak bu yeni siniflama iizerinde ciddi tartigsmalar siirmektedir.

ILAE Epilepsi Smiflandirilmasi (2001)
1. KENDINI SINIRLAYAN NOBET TIPLERI
1. Jeneralize ndbetler
1.1.1 Tonik-klonik nébetler
1.1.2 Klonik nobetler
Tonik kompenentsiz klonik ndbetler
Tonik komponentli klonik nobetler
1.1.3 Tipik absans nobetler
1.1.4 Atipik absans nobetler
1.1.5 Miyoklonik absans ndbetler
1.1.6 Tonik nobetler
1.1.7 Fleks6r Spazmlar



1.1.8 Miyoklonik ndbetler

1.1.9 Massive bilateral miyoklonus

1.1.10 Go6z kapagi miyoklonusu

Absanssiz géz kapagi miyoklonusu
Absansli géz kapagi miyoklonusu

1.1.11 Miyoklonik atonik ndbetler

1.1.12 Negatif miyoklonus

1.1.13 Atonik ndbetler

2.Fokal nobetler
1.2.1 Fokal duysal nobetler
Elementer basit duysal semptomlar (oksipital ve paryetal lob nébetleri )
Eksperimental (deneyimsel) duysal semptomlar
1.2.2 Fokal motor nobetler

Elementer klonik motor bulgulu
Asimetrik tonik motor nébetli(6r:suplementar motor nobetler)
Tipik(temporal lop) otomatizmli (6r:mezial temporal lob)
Fokal negatif miyoklonuslu
Inhibitér motor nobetler

1.2.3 Jelastik ndbetler

1.2.4 Hemiklonik ndbetler

1.2.5 Sekonder jeneralize ndbetler

1.2.6 Fokal epilepsi sendromlarinda refleks nobetler

2. SUREKLI NOBET TIPLERI

1. Jeneralize status epileptikus
2.1.1 Jeneralize tonik-klonik status epileptikus
2.1.2 Klonik status epileptikus
2.1.3 Absans status epileptikus
2.1.4 Tonik status epileptikus
2.1.5 Miyoklonik status epileptikus

2. Fokal status epileptikus

2.2.1 Kojevnikov'un epilepsia parsiyalis kontinuasi



2.2.2 Aura kontinua
2.2.3 Limbik status epileptikus (psikomotor status)

2.2.4 Hemiparezili hemikonvdilsif status

3. REFLEKS NOBETLER ICIN TETIKLEYICI UYARANLAR
3.1 Gorsel uyaran
3.2 Muzik dinleme
3.3 Yeme
3.4 Praksis
3.5 Somatosensorial
3.6 Proprioseptif
3.7 Okuma
3.8 Sicak su
3.9 Startl

ILAE Epilepsi Smiflandirilmasi (2010)
1.JENERALIZE NOBETLER
1.Tonik-klonik (herhangi bir kombinasyonda)
2.Absans
1.2.1 Tipik
1.2.2 Atipik
1.2.3 Ozel belirtili absans
1.2.3.1 Miyoklonik absans
1.2.3.2 Go6z kapagi miyoklonisi
3.Miyoklonik
3.1 Miyoklonik
3.2 Miyoklonik atonik
3.3 Miyoklonik tonik
4.Klonik
5.Tonik
6.Atonik
2.FOKAL NOBETLER
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3.BILINMEYEN
3.1 Epileptik spazm
3.2 Digerleri

4. SUREKLI NOBET TIPLERI

1. Jeneralize status epileptikus
4.1.1 Jeneralize tonik-klonik status epileptikus
4.1.2 Klonik status epileptikus
4.1.3 Absans status epileptikus
4.1.4 Tonik status epileptikus
4.1.5 Miyoklonik status epileptikus

2. Fokal status epileptikus
4.2.1 Kojevnikov'un epilepsia parsiyalis kontinuasi
4.2.2 Aura kontinua
4.2.3 Limbik status epileptikus (psikomotor status)

4.2.4 Hemiparezili hemikonvdilsif status

2.4 Inme Sonrasi Epilepsi Tanim ve Siniflamasi

Inme sonrasi nobetler erken ve ge¢ olarak smiflandirilmaktadir Cogu
calismada erken baslangigli ndbetler inmeden sonraki 1 hafta (7-10gin) veya 2 hafta
sonra gelisen ndbetler olarak tanimlanmistir (12, 27, 28).

Nobeti tetikleyen akut infarktin spesifik zamanimin ve patolofizyolojk
olaylarin seyri net bilinmedigi i¢in 1 veya 2 hafta siirelerinin tanimlanmasi bir miktar
istege baghdir (29). Degisik calismalarda bu zaman dilimi 2 ile 30 giin arasinda
degismekte ise de siklikla kullanilan deger 14 giindiir (18).

Klinik olarak inmeyi izleyen 1 veya 2 hafta igerisinde akut infarktin neden
oldugu metabolik ve fizyolojik bozukluklar nedeni ile olusan erken ndbetler
uyarilmis nobet olarak; infarktin akut fazi ¢oziildiikten sonra ortaya c¢ikan geg
nobetler uyarilmamis nobet olarak degerlendirilmektedir (29).

Gec baglangighi nobetlerse infarktin akut fazindan sonraki kismen zarar
gormiis beyindeki noronal sebekenin anatomik ve fizyolojik degisiklikleri sonucu

olusan hiperekstabilite ve senkorinizasyonuna neden oldugu tetikleyici olmayan
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nobetler olarak diisiiniilmiistiir. Bazen yillar siiren takiplerde gozle goriiliir 2. nobet
olmamast durumunda Onceki tanimlanmis inmeden dolay1 nébet oldugu konusunda
net karar verilemez. Yas, araya giren hastaliklar, travma, subklinik serebrovaskiiler

olaylar 6nceki tanimlanan inmeden bagimsiz olarak ndbete neden olabilirler (29).

Erken ve ge¢ nobet kavraminin disinda SVH sonrasi epilepsi ndbetleri
geciren hastalarin “epileptik ya da epilepsi hastasi” olarak degerlendirilebilmeleri
igin iki uyarilmamis (ge¢ donem) nobet gecirmesi gerekmektedir (30). . Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) kriterlerine goére inmeden bir hafta sonra ortaya
¢ikan iki veya daha fazla nonprovake ndbetler inme sonrasi epilepsi (ISE) olarak
tanmimlanmistir (13). Ayrica inme ile iligkili nobetler altta yatan serebrovaskiiler
lezyonun nedenine bagli olarak hemorajik inme sonrasi, iskemik inme sonrasi,

lakuner infarkt sonrasi olusan ndbetler olarak da siniflandirilabilir (30).
2.4.1 Inme Sonras1 Epilepsi Epidemiyolojisi

Inme ve epileptik ndbetler arasindaki iliski iyi ortaya konmustur ve bu

konuda ¢ok sayida toplum tabanli veya hastane tabanl ¢alisma vardir (31).

[k ¢alismalardan biri Roterdam’da yapilmis ve inme dykiisii; epilepsi ve geg
baslangiclt epilepsi i¢in hayat boyu risk faktorii olarak saptanmistir (32). Rochester
kayitlar1 kullanilarak 1935 ve 1984 arasinda modern goriintiileme yontemlerinin
kullanilmadig bir bagka bir ¢alismadaysa tiim epilepsi hastalarinin %11’inin SVH ile
iliskili oldugu bulunmustur (33). Glineybat1 Fransa'da yashilar arasinda yapilan bir
epilepsi caligmasinda 60 yas ve istii populasyonda yillik insidans yiizbinde 127,2
bulunmus ve %53,9'unda serebrovaskiiler hastalik dykiisii saptanmistir (34). Isveg’te
yapilan toplum tabanli epidemiyolojik bir ¢aligmada 139'u 65 yas ve lizerinde toplam
563 eriskin epilepsi hastasi incelenmistir (35). 60 yas ve iizeri hastalarin %77'sinde
bir etyoloji belirlenmis ve olgularin % 65'1 inme ile iligkili bulunmustur. Tiim
yaslarda ise bu oran %30 olarak saptanmistir (35). Inme sonras1 epilepsi riski yasla
birlikte artmaktadir (36, 37). Epilepsi gelisiminde standart morbidite orani ilk yilda
en yiiksektir. Ayni yas grubu ile karsilastirildiginda epilepsi gelisme riski 17 kat daha
fazladir (36).

“Seizures after Stroke Study Grup” ¢alismasinda 1897 akut inme hastasinin

%97'si 9 ay boyunca takip edilmis ve SVH ile iliskili ndbet insidanst % 8,9
12



bulunmustur. Intraserebral hemorajili hastalarda %10,6 olan nébet sikliginin, iskemik
inme gecirenlerde %8,6 oldugu goriilmiistiir. Iskemik inmelilerin %2.1, hemorajik
inmelilerin %2.6'sinda, toplam hastalarin %2.5'inde epilepsi gelistigi saptanmustir. Ik
24 saat i¢inde nobet iskemik inmeli olgularin %40'inda, hemorajik inmeli olgularinsa
%357'sinde goriilmiistiir (38). Ancak iskemik inme hemorajik inmelerden daha sik
oldugu icin epileptik lezyonlarin biiyiik bir cogunlugu serebral infarktlarla
iligkilendirilmektedir (39).

Status epilepsi ve inme arasinda da bazi calismalar yapilmistir. “Northen
Manhattan Stroke Study” calismasinda 904 yeni inme tanili hastalarin %]1.1'inde
status epilepsi, %27'sinde ise erken baslangicli (1 haftadan daha kisa siirede) nobet
saptanmistir (40).

Bir baska hastane tabanli ¢calismada 1.174 inmeli hastanin %1.4'liinde status
epilepsi gelistigi, erken baslangichi (1 haftadan kisa) status epilepsi tekrar ve
mortalite riskinin, ge¢ baslangi¢h status epilepsiden daha yiiksek oldugu saptanmistir
(41).

2.4.2 Inme Sonras1 Epilepsi Patofizyolojisi

Inme sonrasi epilepside erken ve ge¢ ndbetlerin patofizyolojisi biribirinden
farklidir. Erken nobetlerde baskin neden biyokimyasal bozuklukken; ge¢ nobetlerde
epileptojenik gliotik skar dokusudur (42). Erken nobetler ayn1 zamanda elektrolit
imbalansi, asit baz bozuklugu gibi hemostatik ve sistemik bozukluklar nedeni ile de
olabilir. Deneysel ¢alismalar inme sirasindaki hipergliseminin de ndbete neden
olabilecegini gostermektedir. Erken nobetler genellikle akut semptomatik nodbet

olarak kategorize edilir ve ger¢ek ndbet tanimindan ayirt edilmektedir (43).

Gec¢ nobetin ortaya ¢ikisi genellikle inmeden birkag ay sonra olur. Agik
olarak altta nobetle sonuglanacak progresif noronal degisimler yatmaktadir. Kritik
degisikligin ne oldugu kesin netlik kazanmamistir. Epileptogenezin potansiyel
nedenleri arasinda segici hiicre Oliimii ve apopitoz, hiicre membranindaki
degisiklikler, mitokondriyal degisiklikler, reseptor degisiklikleri (GABAerjik
reseptor kaybi), deafferensiasyon, kollateral olusumu sayilabilir (43). Ayn1 zamanda
iskemik pneumbranin elektriksel olarak irritabl bir doku kapsamasi nedeniyle ndbet

aktivitesi i¢in bir odak olusturabilecegi de Onerilmistir. Bu bdlgedeki eksitotoksik
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glutamat saliminin, membran fosfolipilerinin yikiminin, iyonik dengesizlik ve serbest
yag asitlerinin salimimmin arttigi gosterilmistir. Akut iskemide glutamatin
ekstraseliiler konsantrasyonunun arttigi, GABAerjik fonksiyonun azaldigi; aym
zamanda fonksiyonel ve yapisal olarak GABAerjik interndéronlarda bozukluk
gelistigi gosterilmistir (44). Bir calismada transkraniyal manyetik stimulasyon ile
inhibitor fonksiyonlarin oOlgiilebilecegi ve bununla da inme sonrasi epilepsi

gelisebilecek inme hastalarinin belirlenebilecegi bildirilmistir (45).

Gec donem ndbet olusumunda diger hipotezlerse kortikal ndronlardaki
hemosiderin, serbest radikal olusumu ve membran peroksidasyonudur. Hemorajik
inmede nobet prevelansinin daha yiiksek olmasi demir birikiminin epileptojenik
etkisi ile aciklanabilir. Kindling gibi diger epileptojenik mekanizmalarin rolii heniiz

ispatlanamamustir (46).

2.4.3 Inme Sonras1 Epilepsi Risk Faktorleri

Inme sonrasi ndbet gelisimine neden olabilecek risk faktorlerini dnceden
bilmek bazi O6nlemlerin alinmasi i¢in onemlidir. Bazi faktorler nobet sikligini da
etkileyebilir.

Risk faktorleri arasinda korteksin tutulmasi en iyl tanimlanmis olanidir.
Inmede tutulan serebral korteks alanminin genisligi ne kadar fazlaysa epilepsinin
olusmasi o kadar yiiksek risklidir (47, 48). Posterior fossa ve derin beyaz madde
tutulumlarinda da o kadar nadirdir. Baz1 caligmalarda kortikal tutulumun infarkt
blytikligiinden bagimsiz olarak bir risk faktorii olusturdugu ortaya konulmustur
(49). Baska caligmalar infarktin biiyiikliigiinii vurgulamistir (50). Geng eriskinlerde
olusan kriptojenik inmelerde kortikal yerlesim erken baslangicli nobetlerde risk
faktoridar (51).

Beyinde bazi bdlgeler inme sonrasi nodbetler i¢in daha duyarlidir. Bir
calismada yaglilarda erken baglayan ndbet riski, orta temporal ve posterior santral
girusun tutuldugu kardiyoembolik inmede 8 kez fazla bulunurken, ge¢ baslangich
nobetler supramarginal ve superior temporal girus tutulumlu kardiyoembolik inmede
5 kez daha fazla bulunmustur (52).

Infarkt alanmin ortasinda canli kalmis serebral doku pargasi ile ndbetler
arasindaki iliskiye ait bulgular ¢cok az g¢alismada yer alir (53). Bu alanlarda serebral

doku kanlanmasi azalmistir. Nobetlerin derin infarktlarla, nadiren lakiiner infarktlarla
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ve lokoriyazis ile iliskisi de bildirilmistir (54). Bu olgularda subklinik kortikal
harabiyetin olabilecegi varsayilabilir.

Bazi1 c¢alismalar inme siddeti ile nobetler arasinda prediktif bir degerin
bulundugunu gostermektedir (14). Inme 6ncesi Rankin skorunun 1 veya 1’den fazla
olmasi, bagimsiz olarak inme sonrasi akut nobetin habercisi olabilmektedir. Bu tiir
ndbetler kortikal bir lezyonun daha 6nceden var olabildigini de yansitir. Inme dncesi
Rankin skoru ve ilk 24 saat i¢cinde olabilen nobet arasindaki iliski deneysel kortikal
odaklarla iliskili nobetlerle parallelik gosterir; ikinci lezyon EEG'deki ilk lezyona ait
diken dalga miktarmni artirir ve ndbet siddeti odak miktarinin artmasi ile dogru
orantilidir.

Baz1 calismalar, hemorajik transformasyonun nd&betleri arttirdigini
gbstermistir. Inme sonras1 nobet geciren hastalarda hemorajik infarktin daha fazla
oldugu gosterilmistir (55). Ik kez inme gecirmis 368 iskemik ime hastasindan olusan
prospektif bir ¢alismada nobet gecirenlerde, hemorajik transformasyonun bagimsiz
bir risk faktorii oldugu saptanmistir (56). Bu durumda kan {iriinlerinin 6zellikle de
demirin epileptogeneze ve artmis infarkt alanina katkisinin olabilecegi bildirilmistir
(56).

Intraserebral hemoraji, nobet gelisimi icin 6énemli bir faktdrdiir. Deneysel
olarak kortekse kanin veya demirin enjeksiyonu, noronal kayip ve gliozise, ayrica
tekrarlayan nobetlere neden olur (57). Glial glutamatin transportu bu deneysel
modelde bozulmustur (58).

Kardiyak veya ateromatéz embolizm de risk olusturmaktadir. Bunun nedeni
muhtemelen fragmantasyon sonrasi hizli reperfiizyon, embolinin distal migrasyonu

ve kirmizi1 hiicrelerin ekstravasyonu ile olabilir (59).

2.4.4 Inme Sonras1 Epilepsi Nobet Tipleri

Erken donemde ve hasta takibi sirasinda ndbet teshis etmek bazi problemler
icermektedir. Cogu calismada hasta takibi bizzat yapilamadigi igin telefon
araciligiyla hasta veya yakini ile goriismelerle yapilmaktadir. Nobetlerin teshisi ve
siiflandirilmasi bu goriismelerde edinilen bilgiler ile yapilmaktadir (60).

Inme sonrasinda parsiyel veya jeneralize nobetler goriilebilmektedir. Parsiyel

nobetler daha sik olarak goriiliirler, genellikle motor nobetlerdir ve sekonder
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jeneralize olabilirler. Bazi hastalarda ndbet jeneralize olarak degerlendirilir ancak
fokal baglangicli oldugu ekarte edilemez; clinkii hasta ndbetin fokal bagladigini
aciklayacak durumda olmayabilir veya konunun uzmani nobete taniklik etmemis
olabilir ya da jeneralizasyon ¢ok hizli olmus olabilir (46).

Yapilan caligsmalarda genel olarak sekonder jeneralize olan ve olmayan basit
nobetler %17-66 oraninda goriilmektedir. Sekonder jeneralize olan ve olmayan
kompleks parsiyel nobetler ve primer jeneralize tonik klonik nébetler daha az siklikla
goriilmektedirler (42, 50). Status epileptikus inme hastalarinda %1,5 oraninda
goriilmektedir ve daha ¢ok agir dizabilitesi olan hastalarda meydana gelmektedir (61,
62).

2.4.5 Inme Sonras1 Epilepsi EEG Ozellikleri

Inmenin akut déneminde beyin hasarinin EEG ile fonksiyonel olarak ortaya
konmasi1 konusunda fazla veri yoktur. 30 hastali prospektif bir calismada (63),
hastalarin yaklagik 1/3'linde periyodik lateralize epileptiform desarjlar (PLED);
diken, keskin dalga gibi subklinik epileptiform aktiviteler inmeyi takip eden saatler
icerisinde kaydedilmistir. Holmes strok sonrasi EEG'lerinde periyodik lateralize
epileptiform desarjlar gozlenen hastalarin nobet gelisimine daha yatkin olduklar
bildirilmistir (64). Fokal dikeni olan hastalar ndbet gelisimi agisindan yiiksek riske
sahipken (%78); fokal yavaglama, diffuz yavaslama ve normal EEG bulgular diisiik
riske sahiptirler (sirastyla %20, %10, %5) (42). EEG'deki fokal yavaslama, basitce
serebral korteks ya da subkortikal alani igeren genis bir infarkti ya da iskemik
dokuyu gdsteriyor olabilir.

Norogoriintillemenin yaninda EEG, inme sonrasi fokal norolojik bulgular
olan hastalarin erken donemdeki degerlendirilmesinde de yardimci olabilmektedir.
Secilmis hastalarda, fokal yavaslama hemisferik iskemi klinigini dogrulayabilir ve
gelisen nobetleri akut nérolojik bir semptom olarak agiklayabilmektedir.

EEG anomalisinin olmamasi, serebral iskemiyi (6zellikle subkortikal veya

subtentorial iskemiyi) veya aralikli nobet aktivitesini dislamamaktadir (42).

2.4.6 Inme Sonras1 Epilepsi Tedavisi

Inmenin akut fazinda olusan epileptik bir ndbetin tedavisi hastanin klinigine

gore degismektedir. Status epileptikusta acil intravendz tedavi gerekirken; erken
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donemde kisa siireli izole bir ndbeti tedavi etmeye gerek olmayabilir. Epilepsi
gelisimindeki risk faktorlerini aragtiran bir ¢alismada nobet tekrarint 6nlemek igin
ge¢ nobetlere karsin erken ndbetlerin uzun dénem antiepileptik tedavisine (AET)
gerek olmadigr sonucuna varilmistir (62). Geg¢ nobetler klasik oral antiepileptik
ilaclarla klasik bir tedaviye ihtiyag duymaktadir. Diger yandan genel olarak erken
nobetler tekrar1 onlemek amaci ile 3-6 ay gibi kisa sreli olarak tedavi edilmektedir.
Uzun donem ve kisa donem tedavilerin avantaj ve dezavantajlar1 hakkinda heniiz
formal bir calisma yoktur. Tedavi; yas ve inmenin siddeti gibi 6zelliklere baglidir
(312).

Tekrarlayan nobetler inme hastalarinin prognozunu kotiilestirir ve daha
ciddi kognitif bozukluklara yol acabilir (65). Cogu antiepileptik ila¢ (AEI) hastalarin
kognitif durumlarim kétiilestirmekteyse de yeni kusak AEi'lerde bu yan etkiden pek
bahsedilmemektedir (66).

Komorbid durumlarin varligr ve kullanilan diger ilaglar AET'yi komplike
hala getirir; yash hastalarda birden ¢ok hastalifin tedavisinin gerektigi durumlarda
ilag etkilesimleri riski daha ©6nemli hale gelir. Renal ve hepatik yetmezlikler
beklenmedik farmakokinetik ozelliklerle sonuglanabilir. Bozuk klirens varliginda

AEI dozunun ayarlanmasi gerekir. Hastaya 6zel antiepileptik se¢imi esastir (31).

2.4.7 inme Sonras1 Epilepsi Prognozu

Inme seyrini etkileyen en 6nemli faktdr inme siddetidir . Nobetlerin iskemik
inmenin prognozunu kotiilestirip kotiilestirmedigi net olarak belli degildir (12, 67).
Inmeden sonra goriilen erken ndbetler metabolik strese yatkin olan penumbra
bolgesinde kotii yonde etki gelistirmis olabilirler (28). Iskemik inme sonrasi
prospektif bir calismada 48 saat iginde gegirilen erken nobetlerde mortalite orani
%30.8 iken, geg ortaya ¢ikan nobetlerde bu oran %7.4’diir (68). Ancak bu ¢alismada
inmenin siddeti ve lokalizasyonunun etkisi incelenmemistir . Iskeminin siddeti gz
Oniine alindiginda toplum temelli populasyon ¢alismasinda iskemik inme sonrasi

erken nobet ile mortalite arasinda iliski bulunamamistir (40, 28).
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3. MATERYAL VE METOD

20062014 yillar1 aras1 Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Noroloji kliniginde yatan ve epilepsi poliklinigine ayaktan
basvuran SVH tanisi sonrast nobet geciren hastalarin verileri probel sisteminden
retrospektif olarak toplanmistir. Calismamiza inme Oncesinde nobet Oykiisii olan,
Kranial malignite tanist olan, serebral vendz tromboz ve subaraknoid kanamali
hastalar dahil edilmemistir. Toplam 150 hasta ¢alismaya alinmustir.

Hastalarin dosya verilerinden demografik ve 6zge¢cmis 6zellikleri, inme tipi,
inme nedeni, inme laterizasyonu, tutulan arter alani, manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) veya bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) bulgularima gore inme
lokalizasyonu, EEG bulgulari, ndbet baslangi¢c zamani, nobet tipi, status ile basvuru,
baslanan antiepileptik tedavi bilgileri ve eslik eden ek hastaliklar kayit edilmistir.

Inme tipleri iskemik ve hemorajik olarak siiflandirilmistir. Lezyonlar
yerlesim yerine gére BT veya MRG ile kortikal, subkortikal, kortikosubkortikal
olarak 3 gruba; tutulan arter alanina gére de ASA, MCA, PCA olarak ayrilmistir.
Ayrica Bamford siniflamasina gore; anterior ve posterior sirkiilasyon infarkti olarak
da smiflandirilmistir. Hemorajik inme subtiplerine sadece primer intraserebral
hemorajiler dahil edilmistir.

Inme nedenleri TOAST smiflamasma gore biiyik arter aterosklerozu
(tromboz veya emboli), kardiyoembolizm, kii¢iik damar okliizyonu, diger belirlenen
etyolojiler, sebebi belirlenemeyenler olarak 5 ana grupta degerlendirilmistir.

Hastalar SVH sonrasi ilk 15 giinde nobet gegirenler erken baslangigli, 16.
giin ve sonrasinda ndbet gegirenlere ise gec¢ baslangigli ndbet grubunu olusturmak
tizere iki gruba ayrildi. Nobet tiplerine gore jeneralize ve fokal olarak ayrildi.
Hastalar ayrica status epileptikus ile bagvurmalarina gére de degerlendirildi.

EEG bulgular epileptiform anomali olanlar ve olmayanlar olarak iki grupta
siniflandirild.

Baslanan antiepileptik tedaviler fenitoin, levatirasetam, karbamazepin,

sodyum valproat ve lamotrijin gibi etken maddelerine gore degerlendirildi.
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ISTATIKSEL ANALIZLER

Verilerin istatiksel analizi igin SPSS 22 programi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Normal dagilima uymayan
sayisal degerler i¢in Mann-Whitney-U testi kullanildi. P degerinin < 0.05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya inme sonrasi nobet geciren 67 (%44,7) kadin, 83 (%55,3) erkek

olmak (zere toplam 150 hasta dahil edildi (Sekil 1). Hastalarin yas ortalamasi

69,4+13,3 (yas aralig1 20 ile 100 arasindaydi) kadinlarin yas ortalamasi1 70,06+13,4

erkeklerin yas ortalamasi 68,87+13,2 olarak saptandi. Her iki cins arasinda anlamli

farklilik saptanmadi (p=0,479) (Tablo 1).

cinsiyet
W Erkek
B Kadin
Sekil 1: Cinsiyet dagilim1
Tablo 1: Cinsiyet ve yasin karsilastiriimasi
Cinsiyet Ortalama Standart Sapma Ortanca Minimum Maksimum
Erkek 68,87 13,282 68,00 20 100
Kadmn 70,06 13,442 74,00 24 91
Total 69,40 13,322 70,00 20 100

p degeri

0,479

Nobetlerin 65'inin (%43,3) erken baslangicli, 85'inin (%56,7) gec baslangich

oldugu saptandi (Sekil 2, Tablo 2).

20




100

80

_ R
0 D g |

- B0= + +
= B e e e
o e ey
D g |
5 +'Q?*?iﬂi?{ﬂiﬁfﬂiﬁiﬂiﬁiﬂ?
- e ey
5 HE R E O L L L
T N N e
D g |
40 4 +:+ +:+:+ s +:+:+"'+:+:+:+:+:+:+:+
e ey
HE R E O L L L
B e e e
e ey
D g |
R S e
R I o e O e
& 0 R
| RN MM M M MM
20 oA R SN
B A
D g |
& £y e B e B B
R I o e O e
Fhebe b
D g |
B e e e
B e e e
0 D e

erken gec

Sekil 2: Erken ve geg baslangicli nobetlerin dagilimi

Hastalarin 136'simin (%90,7) iskemik inme, 14 (%9,3)'niin hemorajik inme

gecirdigi belirlendi (Sekil 3, Tablo 2).
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Inme sonrasi en sik 119 (%79,3) hasta ile anterior bolgesel tutulum oldugu
gorildu (Sekil 4, Tablo 2 ). Hemisfer tutulumlart degerlendirildiginde sag hemisfer
61 (%40,7), sol hemisfer 63 (%42,0), bilateral tutulum 26 (%17,3)'tii. Sag ve sol
arasinda belirgin fark gézlenmedi (Sekil 5, Tablo 2).
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Sekil 4: Inme sonras1 bolgesel tutuluma gore hastalarin dagilimi
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Sekil 5: Hemisferlere gore hastalarin dagilimi
Hastalarin 102 (%68,2)’sinde kortikal, 37 (%?24,7)’sinde subkortikal,11
(%7,3)inde kortikosubkortikal tutulum tespit edildi (Sekil 6, Tablo 2).
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Sekil 6: Inme lokalizasyonuna gére hastalarin dagilimi
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Arter sulama alan1 gruplarima bakildiginda MCA 104 (%69,3) hasta ile
tutulan en sik arterdi. PCA 20 (%13,3), ASA 6 (%4,0) hasta ile sirasiyla 2. ve 3.
siradaydi (Sekil 7, Tablo 2).
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Sekil 7: Arter sulama alanina gore hastalarin dagilimi

TOAST siniflamasina gore etyolojik olarak 5 ana grupta incelenen hastalarda
inmelerdeki en sik neden 64 (%42,7) hasta ile kiiciik damar oklizyonuydu. 42
(%28,0) hastada kardiyoembolizm, 22 (%14,7) hastada biyuk arter aterosklerozu, 14
(%9,3) hastada primer intraserebral kanama, 4 (%2,7) hastada diger nedenler
saptand1 (Antifosfolipid antikor sendromu, protrombin ve metilentetrahidrofolat
rediiktaz gen mutasyonu, homosistein yiiksekligi), 4 (%2,7) hastada neden

belirlenemedi (Sekil 8, Tablo 2).
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Sekil 8: Inme nedenine gore hastalarin dagilimi

Hastalarin inme sayisina bakildiginda 101 (%67,3) hastada 1 kez, 39 (%26)
hastada 2 kez, 10 (%6,6) hastada 3 ve daha fazla sayida inme gegirdigi gozlendi.

Nobetlerin 65’inin (%43,3) erken baslangich (ilk 14 giin), 85'inin (%56,7)
ge¢ baslangichi (14 giinden sonra) oldugu saptandi. Inme sonrasi néobetlerin
%26,7’sinin (40 hasta) ilk 24 saatte, %13,3’liniin (20 hasta) 24 saat ile 1 haftada,
%11,3’liniin (17hasta) 1 hafta ile 1 ayda, %20’sinin (30 hasta) 3 ay ile 1 yilda,
%?24’liniin (36 hasta) 1 yildan sonra basladig1 goriildii (Sekil 9, Tablo 2).
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Sekil 9: Ik nobet zamani

Ozgecmis 6zellikleri ve eslik eden hastaliklari incelendi ve tiim hastalarda en
stk eslik eden ek hastaligin 107 (%71,3) hasta sayisi ile arteryel hipertansiyon
oldugu dikkati cekti. Ayrica 55 (%36,7) hastada diabetes mellitus, 35 (%23,3)
hastada atrial fibrilasyon, 48 (%32,0) hastada kalp yetmezligi ve kalp kapak
hastaliklar1 gibi diger kardiyak hastaliklar, 9 (%6) hastada elektrolit bozuklugu ( 4
hastada hipokalemi, 1 hastada hiperkalemi, 1 hastada hipomagenezemi, 2 hastada
hipokalsemi), 1 (%0,6) hastada asit baz dengesizligi (metabolik asidoz) saptandi
(Sekil 10, Tablo 2).
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Sekil 10: Eslik eden hastaliklarin dagilim

Antiepileptikler grubuna bakildiginda %41,3 (62 hasta) ile en sik fenitoin
baslandigi, 2. sirada %29,3 (44 hasta) ile levatirasetam baglandig1 goriildii (Sekil 11,
Tablo 2).
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Sekil 11: Baglanan antiepileptiklere gore hastalarin dagilimi
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Hastalarin ndbet tipleri degerlendirildiginde 117(%78,0)sinde jeneralize
nobet, 33 (%22,0)'inde fokal nébet gozlendi (Sekil 12, Tablo 2 ). Hastalarin status
ile hastaneye bagvurma sayist 19 (%12,7)'du. Tiim hastalarin sadece 28(%18,7)'inde
EEG'de epileptiform anomali gozlendi. Ancak 47 (%31,3)nin EEG kayitlarina
ulagilamadi (Sekil 13, Tablo 2).
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Sekil 12: Nobetlerin jeneralizasyon agisindan dagilimi
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Sekil 13: EEG anomali varligina gore hastalarin dagilimi
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Tablo 2: SVH sonrasi ndbet geciren hastalarin demografik verileri

Cinsiyet
Erkek
Kadin
inme subtipleri
Iskemik
Hemorajik
Hemisfer tutulumu
Sag
Sol
Bilateral
Inme lokalizasyonu
Kortikal
Subkortikal
Kortikosubkortikal
inme sonrasi bélgesel tutulum
Anterior dolagim
Posterior dolagim
Anterior+posterior dolagim
Inme sonrasi arteriyal tutulum
MCA
ASA
PCA
MCA+ASA
MCA+PCA
MCA+ASA+PCA

SVH sonrasi nobet geciren hastalar

(n=150)
n (%)
83(%55,3)
67(%44,7)
n (%)
136(%90,7)
14(%9,3)
n (%)
61(%40,7)
63(%42,0)
26(%17,3)
n (%)
102(%68,0)
37(%24,7)
11(%7,3)
n (%)
119(%79,3)
21(%14,0)
10(%6,7)
n (%)
104(%69,3)
6(%4,0)
20(%13,3)
8(%5,3)
10(%6,6)
2(%1,3)
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Inme nedeni
Buyuk arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Kiguk damar okluzyonu
Diger nedenlere bagl
Nedeni belirlenemeyen
Primer intraserebral kanama
Inme sayis1
1
2
3
4
5
Nobet baslangic zamani
Erken baslangic
Geg baslangic
Nobet zamam
[k 24 saat
24sa-1 hafta
1hf-lay
lay-3ay
3ay-lyil
>1yil
Nobet tipi
Jeneralize olan
Jeneralize olmayan
Status ile basvuru
Var
Yok

n (%)
22(%14,7)
42(%28,0)
64(%42,7)
4(%2,7)
4(%2,7)
14(%9,3)
n (%)
101(%67,3)
39(%26)
6(%4,0)
2(%1,3)
2(%1,3)
n (%)
65(%43,3)
85(%56,7)
n (%)
40(%26,7)
20(%13,3)
17(%11,3)
7(%4,7)
30(%20,0)
36(%24,0)
n (%)
33(%22,0)
117(%78,0)
n (%)
19(%12,7)
131(%87,3)
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EEG’de epileptifom anomali
Var
Yok
EEG bulunamayan
Eslik eden ek hastaliklar
HT
Diabet
AF
Diger kardiyak hastaliklar
Elektrolit bozuklugu
Asit baz dengesizligi
Baslanan antiepileptik
Fenitoin
Levatirasetam
Karbamazepin
Valproik asit

Lamotrijin

n (%)
28(%18,7)
75(%50,0)
47(%31,3)
n (%)
107(%71,3)
55(%36,7)
35(%23,3)
48(%32,0)
9(%6)
1(%0,6)
n (%)
62(%41,3)
44(%29,3)
21(%14,0)
21(%14,0)
2(%1,3)

Erken ve geg baslangicl nobetlerin degerlendirilmesi

SVH sonrast nobet geciren 150 hastanin 65'1 (%43,3) erken baslangigh, 85'
(%56,7) geg baslangich nébet idi (Sekil 2, Tablo 2).
Erken baslangi¢li nobetlerin 28'i (%43,1) kadin, 37 (%56,9)'si erkekti. Geg
baslangi¢li nébetlerin 39'u (%45,9) kadin, 46's1 (%54,1) erkekti (Sekil 14, Tablo 3).

Her iki cinste de ge¢ baslangicli nobet goriilme oram daha yiiksekti. Istatistiksel

olarak da cinsiyetler aras1 anlamli fark saptanmadi (p=0,732).
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Sekil 14: Erken ve ge¢ nobetlerdeki cinsiyet dagilimi

Erken baslangi¢li nobetlerde iskemik inme oran1 %83,1 (54 hasta),
hemorajik inme orani %16,9 (11 hasta) idi. Geg baslangicli nobetlerde iskemik inme
oran1 %96,5 (82 hasta), hemorajik inme oran1 %3,5 (3 hasta) idi. Iskemik inmede
daha ¢ok gec baslangicli nobetler goriiliirken, hemorajik inmede daha ¢ok erken
baslangi¢cli nobetler gortildii. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,005) (Sekil 15, Tablo 3).

Erken baslangi¢li nobetlerde sag ve sol hemisfer tutulumlari esitti (%41,5).
Erken baglangi¢li nobetlerde her iki hemisfer tutulum orani ise %17’idi. Geg
baslangicli nobetlerde sag hemisfer %40,0 sol hemisfer tutulumu %42,4, her iki
hemisfer tutulumu %217,6 idi. Her iki grupta da hemisfer tutulumlar1 agisindan
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,981) (Sekil 16, Tablo 3).
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Sekil 15: Erken ve ge¢ nobetlerin inme tipine gore dagilimi
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Sekil 16: Erken ve gec ndbetlerin hemisfer dagilimlar
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Erken baglangicli nobetlerde kortikal tutulum %60,0 subkortikal tutulum
%29,2, kortikosubkortikal tutulum %10,8 idi. Ge¢ baslangicli ndbetlerde kortikal
tutulum %74,1, subkortikal tutulum %21,2, kortikosubkortikal tutulum %4,7 idi.
Erken ve ge¢ baslangi¢cli nobetler arasinda lokalizasyon agisindan istatistiksel olarak

fark yoktu (p=0,143) (Sekil 17, Tablo 3).
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Sekil 17: Erken ve ge¢ nobetlerde inme lokalizasyon tutulumu

Hem erken baslangicli hem de gec baslangighi nobetlerde anterior dolasim
tutulum orani posterior dolasim tutulumundan fazlaydi (sirasiyla %72,3, %84,7) ve
iki grup arasinda istatiksel olarak fark bulunmadi (p=0,146) (Sekil 18). Benzer
sekilde MCA tutulum oram1 da her iki grupta (sirasiyla %60,0 %76,5) ASA ve
PCA'ya gore fazlaydi ve istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,149)(Sekil 19,
Tablo 3).
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Sekil 19:Erken ve ge¢ ndbetlerdeki arter dagilimi
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Sekil 18: Erken ve ge¢ nobetlerin dolagim bdlgesine gore dagilimi



Erken baslangi¢li nobetlerdeki inme nedenlerine bakildiginda; 33 hastada
kicuk damar okluzyonu (%50,8), 11 hastada primer intraserebral kanama (%16,9),
10 hastada kardiyoembolizm (%15,4), 9 hastada buyuk arter aterosklerozu (%13,8),
1 hastada homosistein yiiksekligi (%1,5) saptanirken, 1 hastada neden belirlenemedi.
Geg baglangiclhi nobetlerdeki inme nedenlerindeyse 32 hastada kardiyoembolizm
(%37,6 ), 31 hastada kicuk damar okluzyonu (%36,5), 3 hastada primer
intraserebral kanamaya (%3,5), 3 hastada diger nedenler (%3,5) (Antifosfolipid
antikor sendromu, protrombin ve metilentetrahidrofolat rediktaz gen mutasyonu,
homosistein yiiksekligi) saptanirken, 3 hastada ise neden belirlenmedi (%3,5).
Kardiyoembolizm ve biiyiik arter aterosklerozuna bagli inmelerde daha c¢ok gec
baslangicli nobet goriiliirken; primer intraserebral kanamaya bagli inmelerde daha
cok erken baslangicli nobetler goriildii. Bu farklilik istatiksel olarak da anlamli
bulundu (p=0,006) (Sekil 20, Tablo 3).
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Sekil 20: Erken ve ge¢ ndbetlerin inme nedenlerine gore dagilimi
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Geg baslangi¢h nobetlerin %8,3'sinde (7 hasta) inme say1s1 3 ve daha
fazlasiyken bu oran erken baglangi¢li nobetlerde %4,6'd1 (3 hasta). Istatistiksel olarak
da anlamli fark bulunmadi (p=0,625) (Sekil 21, Tablo 3).
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Sekil 21: Erken ve gec nobetlerin inme sayilarinin karsilastirilmast

Hem erken baslangicli hem de ge¢ baslangicli nobetlerde jeneralize olma
orani jeneralize olmayana gore daha sik goriilmekle birlikte istastiksel olarak da
anlamli fark bulunmadi (sirastyla %73,8, %81,2 p=0,283) (Sekil 22, Tablo 3). Status
epileptikus ile bagvurma erken baslangi¢h nobetlerin %10,8'sinde goriiliirken; geg
baslangicli ndbetlerin %14,1'inde goriildii. ve aralarinda istatiksel olarak da fark
saptanmadi (p=0,541) (Sekil 23, Tablo 3). EEG'de epileptiform anomali erken
baslangicli nobetlerde 14 hastada (%21,5), ge¢ baslangicli nobetlerde 14 hastada
(%16,5) goriildii ve istatistiksel olarak da anlamli farklilik bulunmadi (p=0,332)
(Sekil 24, Tablo 3).
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Sekil 24: Erken ve ge¢ nobetlerde eeg anomalilerinin dagilimi
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Sekil 22: Erken ve ge¢ ndbetlerin jeneralizasyon agisindan karsilastirilmasi
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Sekil 23: Erken ve gec ndbetlerin status ile bagvurma oranlariin karsilastirilmasi
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Tablo 3: Erken ve gec¢ baslangicli nobetlerde cinsiyet dagilimimnin, inme tipinin,
hemisfer tutulumunun, inme lokalizasyonun, bolgesel dagiliminin, arter beslenme
alaninin, inme nedeninin, inme sayisinin, nobet tipinin , status ile basvurma ve EEG
anomali oranlarinin karsilastirilmasi

Cinsiyet
Erkek
Kadin

Inme subtipleri
Iskemik

Hemorajik

Hemisfer tutulumu
Sag
Sol

Bilateral

Inme lokalizasyonu
Kortikal
Subkortikal

Kortikosubkortikal

Erken baslangi¢

n:65

n (%)
37 (%56,9)
28 (%43,1)

n(%)
54(%83,1)
11(%16,9)

n(%o)

27(%41,5)
27(%41,5)
11(%17,0)

n(%)
39 (%60,0)
19(%29,2)
7(%10,8)

Inme sonrasi bélgesel tutulum n(%)

Anterior dolasim

Posterior dolagim

47(%72,3)
13(%20,0)

Anterior+posterior dolasim 5(%7,7)

Geg baslangic  p degeri
n:85
n (%) 0,732
46(%54,1)
39(%45,9)

n(%) 0,005
82(%96,5)
3(%3,5)

n(%) 0,981
34(%40,0)
36(%42,4)
15(%17,6)

n(%) 0,143
63(%74,1)
18(%21,2)

4(%4.,7)

n(%) 0,146
72(%84,7)

8(%9,4)

5(%5.9)
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Inme sonrasi arteriyal tutulum

MCA
ASA
PCA
MCA+ASA
MCA+PCA
MCA+ASA+PCA
Inme nedeni
Buyik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Kicuk damar okluzyonu
Diger nedenlere bagli
Nedeni belirlenemeyen
Primer intraserebral kanama
inme sayis1
1
2
3
4
5
Nobet tipi
Jeneralize olan
Jeneralize olmayan
Status ile basvuru
Var
Yok
EEG’de epileptifom anomali
Var
Yok
EEG ulasilamayan

n(%)
39(%60,0)
4(%6,2)
12(%18,5)
4(%6,2)
4(%6,2)
2(%3,1)
n(%)
9(%13,8)
10(%15,4)
33(%50,8)
1(%1,5)
1(%1,5)
11(%16,9)
n(%)
47(%72,3)
15(%23,1)
2(%3,1)
1(%1,5)
0(%0,0)
n(%o)
48(%73,8)
17(%26,2)
n(%)
7(%10,8)
58(%89,2)
n(%)
14(%21,5)
28(%43,1)
23(%35.4)

n(%)
65(%76,5)
2(%2,4)
8(%9,4)
4(%4,7)
6(%7,1)
0(%0,0)
n(%)
13(%15,3)
32(%37,6)
31(%36,5)
3(%3.5)
3(%3,5)
3(%3,5)
n(%)
54(%63,5)
24(%28,2)
4(%4,7)
1(%1,2)
2(%2,4)
n(%o)
69(%81,2)
16(%18,8)
n(%)
12(%14,1)
73(%85,9)
n(%)
14(%16,5)
47(%55,3)
24(%28.2)

0,149

0,006

0,625

0,283

0,541

0,332
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Iskemik ve hemorajik inmelerdeki nobetlerin karsilastiriimasi

SVH sonras1 nobet gecgiren 150 hastanin 136's1 (%90,7) iskemik inmeli, 14'i
(%9,3) hemorajik inmeliydi.

Iskemik inmelilerin 64'ii (%.47,1) kadm, 72'si (%52,9) erkekti. Hemorajik
inmelilerin 3'i (%.21,4) kadin, 11'1 (%78,6) erkekti. Her iki cinsiyette de iskemik
inme goriilme oran1 daha fazlaydi ve iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi

(p=0,066)(Sekil 25, Tablo 4).
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Sekil 25: iskemik ve hemorajik inmelilerde cinsiyet dagilimi

Iskemik inmelilerin sag ve sol hemisfer tutulum oranlar1 sirastyla %40,4 ve
%41,2; her iki hemisfer tutulum orani ise %18,4 idi. Hemorajik inmelilerin sag
hemisfer tutulum orani %42,9, sol hemisfer tutulum orani %50,0, her iki hemisfer
tutulum oran1 %7,1 idi. Her iki grupta da hemisfer tutulumlar1 agisindan istatiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,555) (Sekil 26, Tablo 4).
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Sekil 26: Iskemik ve hemorajik inmelilerde hemisfer tutulumunun karsilastiriimasi

Iskemik inmeli ve hemorajik inmelilerde anterior dolasim tutulum
orani(sirasiyla %79,4 %78,6) posterior dolagim tutulumundan (sirasiyla %13,2,
%21,4) fazlaydi. Iskemik inmelilerin %7,4’iinde anterior ve posterior dolasimin
birlikte tutuldugu; hemorajik inmelilerde bu oranin sifir oldugu goriildii. Her iki

grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,441) (Sekil 27, Tablo 4)
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Sekil 27: Iskemik ve hemorajik inmelilerde 6n ve arka dolasimin karsilastiriimasi

Iskemik inmelilerde kortikal tutulum %68,4, subkortikal tutulum %23,5,
kortikosubkortikal tutulum %8,1 idi. Hemorajik inmelilerde kortikal tutulum %64,3,
subkortikal tutulum %35,7, kortikosubkortikal tutulum %0 idi. Her iki grupta da
kortikal tutulum orani daha fazlayd: ve istatiksel olarak her iki grup arasinda fark

bulunmadi (p=0,381)(Sekil 28, Tablo 4).
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Sekil 28: Iskemik ve hemorajik inmeli hastalarm kortikal tutulum acisindan
karsilastirilmasi

Iskemik inmeli ve hemorajik inmelilerdeki nobetlerin jeneralize olma orani
jeneralize olmayana gore daha sik goriildii ve iki grup arasinda istastiksel olarak da
fark bulunmadi (sirastyla %77,2 %85,7 p=0,464) (Sekil 29, Tablo 4 ). Status ile
bagvurma iskemik inmelilerin  9%10,3 tlinde goriiliirken, hemorajik inmelilerin
%35,7'sinde goriildii. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,006) (Sekil
30, Tablo 4). iskemik inmelilerde EEG'de epileptiform anomali goriilme orani
hemorajik inmelilerden fazlaydi ve bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu

(strastyla %19,1, %14,3, p=0,018) (Sekil 31, Tablo 4).
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Sekil 29: iskemik ve hemoajik inmelilerde ndbetlerin jeneralizasyon oranlarinin
karsilastirilmasi
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Sekil 30: Iskemik ve hemoajik inmelilerde status ile basvurma oranlarinin
karsilastirilmast
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Tablo 4: Iskemik ve hemorajik tip inmelerde cinsiyet dagilimi, hemisfer tutulumu,

inme lokalizasyon, bdlgesel dagilim, nobet tipi, status ile bagvuru, EEG anomalisinin

karsilastirilmasi

Cinsiyet
Erkek
Kadin

Hemisfer tutulumu
Sag
Sol
Bilateral

Inme lokalizasyonu
Kortikal
Subkortikal
Kortikosubkortikal

inme sonrasi bélgesel tutulum

Anterior dolagim

Posterior dolagim

Anterior+posterior dolagim

Nobet tipi
Jeneralize olan
Jeneralize olmayan
Status ile basvuru
Var
Yok

EEG’de epileptifom anomali

Var
Yok
EEG ulagilamayan

Iskemik
n:136
n(%o)
72(%52,9)
64(%47,1)
n(%o)
55(%40.,4)
56(%41,2)
25(%18,4)
n(%)
93(%68,4)
32(%23,5)
11(%8,1)
n(%)
108(%79,4)
18(%13,2)
10(%7.,4)
n(%)
105(%77,2)
31(%22,8)
n(%)
14(%10,3)
122(%89,7)
n(%)
26(%19,1)
72(%52,9)
38(%28,0)

Hemorajik

n:14
n(%o)
11(%78,6)
3(%21,4)
n(%)
6(%42,9)
7(%50,0)
1(%7,1)
n(%o)
9(%64,3)
5(%35,7)
0(%0,0)
n(%)

11(%78,6)
3(%21,4)
0(%0,0)

n(%o)

12(%85,7)
2(%14,3)

n(%)

p degeri

0,066

0,555

0,381

0,441

0,464

0,006

5(%35,7)
9(%64,3)
n(%) 0,018
2(%14,3)
3(%21,4)
9(%64,3)
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5. TARTISMA

SVH’lar eriskinde ve ozellikle yaslilarda nobetlerin en sik nedenlerinden
biridir (10); ayrica ileri yaslarda semptomatik epilepsinin patogenezinde 6nemli bir
yere sahiptir (4). Toplumsal ¢alismalarda S VH 35 yas iizeri kisilerde nobetlerin en
stk tanimlanan nedenidir (33). 60 yasindan sonra baslayan nobetlerin - %30-45’inde

etyolojik faktor olarak SVH gosterilmektedir (6,14).

SVH sonras1 erken ve ge¢ baslangi¢cli nobetleri ayirt etmek 6nem lidir. Ciinkii
patofizyolojik mekanizmalariin birbirinden farkli oldugu diisintilmektedir . Erken
baslangicli ndbetlerin elektiriksel olarak duyarlilasmis dokuya yol agan hiicresel
biyokimyasal disfonksiyondan kaynaklandigi diistiniilmektedir (69, 70). Akut
iskemide glutamat konsantrasyonu hiicre disinda artar ; bu da noronal exitotoksisiteye
neden olur, elektrolit dengesi bozulur, fosfolipit membranlari pargalanir ve serbest
yag asitleri salinir . Tim bunlar akut stroke sonrasi penumbra alan 1nda gorilir (45,
71, 72). Dolayist ile infarkt sonrasi penumbra alan1 , akut semptomatik nobetlerin
olas1 kaynagi olarak bildirilmistir . Calismamizda toplam 9 hastada (%6) elektrolit
bozuklugu mevcuttu (3 hastada hipokalemi, 1 hastada hiperkalemi, 1 hastada
hipomagenezemi, 1 hastada hipokalsemi ). Elektrolit bozuklugu olan hastalarin 8
tanesi erken baslangicli , 1 tanesi ge¢ baslangicli gruptaydt . Geg baslangicl
ndbetlerin ise gliozis ve meningoserebral nedbe dokusuna bagli oldugu
distintilmektedir (73). Membran yapisinin degismesiyle, deafferantasyon olusmakta,
noronal kayipla, kolleteral tomurcuklanma ve dolayisiyla hipereksitabilite meydana

gelmekte; noronlar yeterince senkronize olunca epilepsi ortaya ¢gikmaktadir (44, 74).

Erken no betler asit baz dengesizligi , elektrolit dengesizligi gibi serebral
kaynakli olmayan nedenlerle olusabilecekken , gec baslangigli nébetler inme sonrasi
gergek nobetler olarak kabul edilirler (55, 75). Berges ve ark yapmis oldugu bir
calismada g ec baslangicli ndbetlerin epilepsi gelisimine zemin hazirladiginm

bildirilmistir (76).

SVH sonrast nobet geciren 150 hastanin demografik bilgilerini
degerlendirdigimiz retrospektif ¢alismamizda ndbetler erken ve ge¢ baslangigh
olarak degerlendirildi. 150 hastanin 65'inde (%43,3) erken baslangi¢li, 85'inde
(%56,7) geg baslangicli nobet oldugu gozlendi . Literatiire baktigimizda SVH sonrasi
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nobetlerin yaklagik {igte birinin erken donemde goriildiigii bildirilmistir  (10). Gupta
ve ark. yapmis oldugu bir ¢calismada SVH sonrasi nobet gegiren 90 hasta incelenmis;
erken nobet oran1 %33 (30/90 hasta), ge¢ baslangi¢li nobet oranida  %67(60/90
hasta) olarak bildirilmistir (42). Ayrica literatiire bakildiginda erken ndbetlerin de
%90’nmin SVH sonrasi ilk 24 saat iginde gortuldiugi bildirilmistir (42, 50). Biz de
calismamizda erken baslangi¢li nobetlerin %61,5inin (40/65 hasta) ilk 24 saat i¢inde
basladigimi gordiik.

Erken baslangi¢li nobetlerde iskemik inme orani %83,1 (54/65 hasta),
hemorajik inme %16,9 (11/65 hasta) olarak bulundu. Geg baslangi¢li nobetlerde
iskemik inme oran1 %96,5 (82/85 hasta), hemorajik inme %3,5 (3/85 hasta) olarak
bulundu. Iskemik inmeli hastalarda daha cok gec baslangigh nobetler goriiliirken
hemorajik inmeli hastalarda daha ¢ok erken baslangi¢li nobet gorilldit . Her iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu  (p=0.005). Kumral ve ark .
yapmis oldugu bir ¢alismada , ¢alismamizla benzer sekilde iskemik inmeli hastalarda
daha ¢ok geg¢ baslangicli nobetler goriildiigii bildirilmistir  (77). Yine caligmamizla
benzer sekilde Sung ve Chu yapmis olduklari bir calismada , hemorajik inmeli
hastalarda erken nobet insidansinin ge¢ baslangicli nobetlere gore daha yuksek
oldugunu bildirmistir (78). Bunun da sebebinin hemorajik inmede erken donemde
meydana gelen yer kaplayici kitle etkisi ~, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan
tirinlerinin birlikteliginden dolay1 oldugu bildirilmistir (38). Literatiire bakildiginda
epileptogenez agisindan iskemik inme ile hemorajik inme birbiri ile
karsilastirildiginda; hemorajik inmeli lezyonlarda epilepsi gelisme riskinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (50, 79, 80, 81). Ancak bazi yazarlar bu goriise
katilmadiklarini belirtmisle rdir (68, 82). Kammersgaard ve ark . yapmis oldugu bir
caligmada hemorajik inmenin iskemik inmeye gore ii¢ kat daha fazla epilepsi
gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir (83). Bladin ve ark
hemorajik inmeyi nobet gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirmistir (38).
Ancak bazi ¢aligmalarda ise hemorajik inme ile erken nobet arasinda bir iligki

bulunamamustir (49, 68).

Calismamizda SVH sonras1 nobet geciren 150 hastanin %44,7'si (67 hasta)
kadin, %55,3'ii (83 hasta) erkek hastadir. Erken baslangicli nobetlerin %43,1’i kadin
(28/65 hasta) % 56,9’u erkek hastadir  (37/65 hasta). Geg baslangicli nobetlerin
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%45,9’u kadin (39/85 hasta), %54,1°1 erkek hastadir (46/85 hasta). Her iki cinste de
gec baslangigli nobetlerin goriilme oran1 daha fazlaydi ve cinsiyetler arasi fark
saptanmadi.  Literatiire bakildig1 zaman bizim sonuglarimizla benzer sekilde
Kammersgaard ve ark ile Benbir G ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismalarda
cinsiyet ile inme sonrasi epilepsi gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulunmadigi
bildirilmistir (83, 84). Cheung ve ark .nin yapmis oldugu bir ¢alismada ise erkek
cinsiyetin SVH sonras1 nobet gelisiminde bagimsiz bir risk faktori oldugu
bildirilmistir (16). Kotila ve ark ise kadin cinsiyet ile inme sonras1 epilepsi gelisimi
arasinda anlaml bir iliski bildirmistir (85). Ozetle, cinsiyet ile SVH sonras1 nobet

gecirme arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalarda farkli sonuglar elde edilmistir (83).

Calismamizda h em erken baglangi¢cli hem de ge¢ baslangi¢li nobetlerde
kortikal tutulum orani daha fazla bulundu . Literatiire bakildiginda kortikal tutulum
inme sonrasi epilepsi gelisiminde ve ge¢ baslangicli nobetlerde en onemli risk
faktorii olarak bildirilmi stir. Lesser ve ark ., Bladin ve ark ., Cheung ve ark ., Lossius
ve ark., Sung ve Chu kortikal tutulumu inme (iskemik ve hemorajik) sonrasi epilepsi
icin bir risk faktorii olarak bildirmistir (14, 16, 38, 75, 78). Ayrica Lamy ve ark. da
kortikal tutulumu geg baslangi¢li ndbetler igin bir risk faktorii olarak bildirmistir
(51). Ancak bazi ¢alismalarda ise kortikal tutulum ile inme sonrasi epilepsi gelisimi
arasinda bir iliski bulunmadigi bildirilmistir (83). Arboix ve ark . yapmis oldugu bir
caligmada lakiiner iskemik SVH’larin hig birinde erken ndbet goriilmedigi  ; bunun
nedeninin lezyonlarin boyutlarinin kiiciik olmasi ve subkortikal yerlesimli olmasi ile
aciklanabilecegini bildirmistir (86). Deneysel ¢alismalarda da inhibitor G ABAerjik
devrenin, bazal ganglion ve ventrolateral talamik niikkleus kompleksi ile baglantili
olup epileptik nobet desarjlar1 tizerinde inhibitor etkisi olan kaudat niikleus
stimilasyonu yapmadigi bildirilmektedir . Bu nedenle bazal ganglionlarin elektriksel
talamik aktiviteyi kontrol edebildigi ve subkortikal SVH’lardan sonraki epileptik
ndbetlerin bu sistemin kesintiye ugramasi ile agiklanabilecegi ifade edilmektedir
(87). Bazi calismalarda nobet gelisiminin subkortikal tutulumu olanlarda
goriilmeyecegini, bazi caligmalarda ise subkortikal tutulum olanlarda da nobet
gelisebilecegi bildirilmektedir (16, 42, 81, 82, 88). Bizim calismamizda subkortikal
tutulum oram1 %24,7 (37 hasta) idi.

Inme nedenlerinin erken ve ge¢ nébet arasindaki iliskisine baktigimizda ;
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calismamizda kardiyoembolizm ve biiyiik arter aterosklerozuna bagli inmelerde daha
cok gec baglangicli nobet goriiliirken ;  primer intraserebral kanamaya bagl
inmelerde daha ¢ok erken baslangicli nobetler goriildii. Literatiire bakildiginda erken
baslangicli nobetlerin tromboemboliden ¢ok kardiyak emboli hastalarinda daha fazla
goriildiigi bildirilmistir  (89). Giroud ve ark ., Mohrve ark . yapmis olduklar
calismalarda kardiyak emboli hastalarinda ndbet gelisiminin daha fazla ol dugunu
bildirmislerdir (80, 90). Bazi ¢alismalarda ise tromboemboli ve kardiyak emboli
hastalarinda nobet oranlarinin benzer oldugu bildirilmistir (50, 68, 84, 91). Son
zamanlarda yapilan calismalarda ise kardiyak emboli ile inme sonras1 epilepsi
gelisimi arasinda yeterli veri elde edilemedigi bildirilmistir (37, 38, 50, 55). Bu
farkliliklarin nedeni olarak tromboemboli ve kardiyak emboli epizodlarinin
birbirinden ayiriminin zorlugu, ¢alismalarinin ¢ogunun az sayida hasta ile yapilmasi
ve BBT’de lezyon lokalizasyonunun yeri , biiyiikliigii ve 6zelliklerinin iyi ayirt
edilememesinden kaynaklandig1 belirtilmistir (87). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
iskemik inmelerde , kardiyoembolik kokenlilerde nobet riskini yiiksek bildiren
caligmalar oldugu gibi; aterotrombotik kokenlilerde nobet oraninin yiiksek oldugunu

bildirenler de vardir (77, 92).

Calismamizda erken ve ge¢ baslangicli nobetlerde anterior sirkulasyon ve
MCA tutulumu daha fazlaydi. Benbir G ve ark. 1428 hastanin alindigi bir ¢alismada
bizim sonuglarimizla benzer olarak inme sonrasi epilepsi hastalarinda daha ¢cok
anterior sirkulasyon tutulumunun ve MCA tutulumunun oldugunu bildirmistir ~ (84).
Kilpatrick ve ark kortikal infarktli olgularda %95 oraninda MCA tutulumu
bildirmistir (50). So ve ark yapmis oldugu bir ¢alismada ise erken baslangigl

ndbetlerde anterior hemisfer tutulumunun daha fazla oldugunu bildirmistir (93).

Literatiire bakildiginda Rumbach , Sung ve Milandre’nin yapmis olduklari
caligmalarda inme sonrasi nobet geciren hastalarin status epileptikus ile bagvuru
orani sirastyla %19, %14 ve %17 olarak bildirilmistir (78, 94, 95). Velioglu ve ark .
yapmis olduklari bir ¢calismada ise SVH tanist alan 1174 hastanin 180°nin de inme
sonrast ilk kez nobet gozlenmistir (61). Ayni ¢calismada 180 hastanin da 17 tanesinde
status epileptikus gelismistir ve SVH sonrasi nobet geciren hastalarda status epilepsi
insidans1 %9 olarak bildirilmistir (61). Bizim de ¢alismamizda literatiirle uyum lu

olarak SVH sonrasi nobet geciren hastalarda status epileptikus gortilme orani
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%12, 7dir (19/150 hasta).

Secilecek antiepileptik ilaglarin bireysel olmasi Onerilse de tiim nobet
tiplerinde ilk secenek olarak karbamazepin, fenitoin, lamotrijin, sodyum valproat,
topiramat gibi antiepileptik ilaglarin tercihi onerilir. Ozellikle yasl hastalarda
farmakokinetik ve farmakodinamik degisikliklere bagl artan yan etkiden dolay1 yeni
antiepileptik  ilaglar  tercih  edilmektedir (96). Calismamizda baslanan
antiepileptiklerden  1.sirada  fenitoin  (%41,3’linde), 2.sirada levatirasetam
(%29,3’linde) oldugu gozlenmistir. Antiepileptik tedavilerin biligsel fonksiyonlari
kotii yonde etkiledigi bilinmektedir. Bir ¢alisma antiepileptik tedavinin inme sonrasi
motor iyilesmeyi kotiilestirdigini gosterse de yan etkilerine ragmen antiepileptik
tedavi ciddi nobetleri engelleyebilmektedir (97). Cogu yazara gbre monoterapi inme
sonrast epilepsi hastalarinin biiyiik boliimiinde etkilidir (42, 85, 98, 99).

Calismamiz retrospektif oldugundan, tim EEG’lere ulasamamakla birlikte
hastalarin %18,7’sinde (28 hasta) EEG’de epileptiform anomali saptadik. Bir
calismada inme sonrasi epilepsi hastalarinin yaklasik %5’inde normal EEG oldugu
bildirilmekle birlikte; normal EEG’nin epileptogenezi dislamadiginin  6nemi
vurgulanmigtir (100). Baska bir ¢aligmada fokal veya jeneralize yavaslamanin,
periyodik laterizan desarjlara ve fokal diken dalgalara gére daha yiiksek epilepsi riski
tasidig1 bilinmektedir (64). Buna ragmen ortalama takibin 15.9 ay oldugu prospektif
bir ¢calismada epilepsi gelisen hastalarda spesifik bir EEG paterni bulunamamustir (8).

Calismamizda eslik eden hastaliklar icinde en sik arteryal hipertansiyonun,
ikinci siklikla diabetes mellitusun oldugunu gordiik. Literatiirde bir calismada
iskemik inme sonrasi epilepsi gelisen hastalarda diabetes mellitusun risk faktorii
oldugu bildirilmistir (101). Yine bir ¢calismada inme sonras1 epilepsi hastalarina eslik

eden en sik hastaligin arteryal hipertansiyon oldugu bildirilmistir (98).

Calismamizda iskemik inmede, kardiyoembolizm ve biiyilk arter
aterosklerozuna bagli inmelerde daha cok gec¢ baslangicli ndbetleri; hemorajik
inmede ise daha ¢ok erken baglangicli nobetlerin goriildiigli sonucuna vardik. Sonug
olarak tim inmeli hastalarda erken ve ge¢ donemde nobet gelisebilecegi; gerek
prognozu gerekse rehabilitasyonu olumsuz yonde etkileyebilecegi akilda tutulmali ve

hastalar bu agidan yakin takip edilmelidir.
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6. SONUCLAR

1. SVH sonrasi nébet geciren 150 hasta degerlendirilmeye alindi. Hastalarin 65’inde
(%43,3) erken baslangigli nébet (ilk 15 giin), 85’inde (%56,7) gec baslangi¢c ndbet
(15 giinden sonra) mevcuttu. Bu hastalarin 136’s1(%90,7) iskemik, 14t (%9,3)
hemorajik inmeliydi. Iskemik inmede daha ¢ok gec baslangich nébetler goriiliirken;
hemorajik inmede daha ¢ok erken baslangigli nobetler goriildii. Her iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p=0.005).

2. 150 hastanin 67’si (%44,7) kadin, 83’10 (%55,3) erkek idi ve hastalarin yas
ortalamast 69,4 idi. Erken baslangicli nobetlerin 28’1 (%43,1) kadin, 37’si (%56,9)
erkek idi. Geg¢ baslangicli ndbetlerin 39’u (%45,9) kadin, 46’s1 (%54,1) erkek idi..
Her iki cinste de geg¢ baslangicl ndbet goriilme orani1 daha yiiksekti. Istatistiksel
olarak da nobet baslangici acgisindan cinsiyetler arasi fark saptanmadi (p= 0,732).
Iskemik inmelilerin 64 (%.47,1) kadm, 72'si (%52,9) erkekti. Hemorajik
inmelilerin 3" (%.21,4) kadin, 11'1 (%78,6) erkekti. Her iki cinsiyette de iskemik
inme goriilme orani daha fazlayd:. Istatistiksel olarak da inme subtipleri agisindan

cinsiyetler aras1 fark saptanmadi (p= 0,066).

3. SVH sonras1 ndbet geciren hastalarin 63’iinde (%42,0) sol hemisfer, 61’inde
(%40,7) sag hemisfer, 26’sinda (%17,3) her iki hemisfer tutulumu mevcuttu. Erken
baslangicli nobet geciren 65 hastanin 27°sinde (%41,5) sol hemisfer, 27’sinde
(%41,5) sag hemisfer, 11’inde (%17,0) her iki hemisfer tutulumu mevcuttu. Geg
baslangi¢cli nobet geciren 85 hastanin 36’sinda  (%42,4) sol hemisfer, 34’{inde
(%40,0) sag hemisfer, 15’inde (%17,6) her iki hemisfer tutulumu mevcuttu.
Hemisfer tutulumu acisindan erken ve gec¢ baslangicli ndbetler arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmadi (p=0,981). Iskemik inmeli 136 hastanin 56’sinda (%41,2) sol
hemisfer, 55’inde (%40,4) sag hemisfer, 25’inde (%18,4) her iki hemisfer tutulumu
mevcuttu. Hemorajik inmeli 14 hastanin 7’sinde (%350,0) sol hemisfer, 6’sinda
(%42,9) sag hemisfer, 1’inde (%7,1) her iki hemisfer tutulumu mevcuttu. Hemisfer
tutulumu agisindan iskemik ve hemorajik inmeli grup arasinda istatiksel olarak fark

saptanmadi (p=0,555)
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4. SVH sonrasi nobet geciren 150 hastanin 102’sinde (%68,0) kortikal, 37’sinde
(%24,7) subkortikal, 11’inde (%7,3) kortikal ve subkortikal tutulum saptandi. Erken
baslangicli nobet gegiren 65 hastanin 39’unda (%60,0) kortikal, 19’unda (%29,2)
subkortikal, 7’sinde (%10,8) kortikal ve subkortikal tutulum saptandi. Geg
baslangicli nobet geciren 85 hastanin 63’tinde (%74,1) kortikal, 18’inde (%21,2)
subkortikal, 4’iinde (%4,7) kortikal ve subkortikal tutulum saptandi. Hem erken
baslangicli hem de ge¢ baslangi¢li nobetlerde kortikal tutulum orani daha fazlaydi.
Inme lokalizasyonu agisindan erken ve ge¢ baslangighh ndbet gruplari arasinda
istatiksel olarak da fark saptanmadi (p=0,143). iskemik inmeli 136 hastanin 93’iinde
(%68,4) kortikal, 32’sinde (%23,5) subkortikal, 11’inde (%8,1) kortikal ve
subkortikal tutulum saptandi. Hemorajik inmeli 14 hastanin 9’unda (%64,3) kortikal,
5’inde (%35,7) subkortikal tutulum saptandi. Her iki grupta da kortikal tutulum orani
daha fazla olmakla birlikte inme lokalizasyonu agisindan hemorajik ve iskemik

inmeli grupta istatistiksel olarak da fark saptanmadi (p=0,381).

5. SVH sonrast nobet geciren 150 hastanin 119’unda (%79,3) anterior dolagim,
21’inde (%14,0) posterior dolasim, 10’unda (%6,7) anterior ve posterior dolagim
tutulumu mevcuttu. Erken baglangicli nobet gegiren 65 hastanin 47’sinde (%72,3)
anterior dolasim, 13’tiinde (%20,0) posterior dolasim, 5’inde (%7,7) anterior ve
posterior dolagim tutulumu mevcuttu. Geg baslangicli nobet geciren 85 hastanin
72’sinde (%84,7) anterior dolasim, 8’inde (%9,4) posterior dolasim, 5’inde (%5,9)
anterior ve posterior dolagim tutulumu mevcuttu. Hem erken hem de ge¢ baslangigh
nobet grubunda anterior dolasim tutulumu daha fazlaydi ve istatistiksel olarak da fark
saptanmad1 (p=0,146). Iskemik inmeli 136 hastanin 108’inde (%79,4) anterior
dolagim, 18’inde (%13,2) posterior dolasim, 10’unda (%?7,4) anterior ve posterior
dolagim tutulumu mevcuttu. Hemorajik inmeli 14 hastanin 11’inde (%78,6) anterior
dolasim, 3’iinde (%21,4) posterior dolasim mevcuttu. Hem iskemik inmeli hem de
hemorajik inmeli grupta anterior dolagim tutulum orani daha fazlayd: ve istatistiksel

olarak da fark saptanmadi (p=0,441)

6. SVH sonrasi nobet gegiren 150 hastanin 104’tinde (69,3) MCA, 6’sinda (%4,0)
ASA, 20’sinde (%13,3) PCA, 20’unda (%13,3) birden fazla arter tutulumu mevcuttu.
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Erken baslangicli nobet geciren 65 hastanin 39’unda (%60,0) MCA, 4’iinde (%6,2)
ASA, 12’sinde (%18,5) PCA, 10’unda (%15,5) birden fazla arter tutulumu mevcuttu.
Gec¢ baslangi¢hh nobet geciren 85 hastanin 65’inde (%76,5) MCA, 2’sinde (%2,4)
ASA, 8’inde (%9,4) PCA, 10’unda (%11,8) birden fazla arter tutulumu mevcuttu.
Hem erken baglangicli hem de ge¢ baslangiclhi nobetlerde en fazla tutulan arter
MCA’d1. Arter tutulumu acgisindan her iki grupta istatistiksel olarak da fark
saptanmadi (p=0,149).

7. SVH sonrasi ndbet geciren 150 hastanin 22’sinde (%14,7) biylik arter
aterosklerozu, 42’sinde (%28,0) kardiyoembolizm, 64’tinde (%42,7) kii¢iik damar
okluzyonu, 14’iinde (%9,3) primer intraserebral kanama saptanirken; 4’iinde (%2,7)
diger nedenler saptandi (antifosfolipid antikor sendromu, protrombin ve
metilentetrahidrofolat rediiktaz gen mutasyonu, homosistein yiiksekligi). 4 (%2,7)
hastada neden belirlenemedi. Erken baslangigli nobetlerdeki inme nedenlerine
bakildiginda; 33 hastada kiig¢iikk damar okluzyonu (%50,8), 11 hastada primer
intraserebral kanama (%16,9), 10 hastada kardiyoembolizm (%15,4), 9 hastada
bliyiik arter aterosklerozu (%13,8), 1 hastada homosistein yiiksekligi (%1,5)
saptanirken; 1 hastada neden belirlenemedi. Geg¢ baslangicli nobetlerdeki inme
nedenlerindeyse 32 hastada kardiyoembolizm (%37,6 ), 31 hastada klgik damar
okluzyonu (%36,5), 3 hastada primer intraserebral kanamaya (%3,5), 3 hastada
diger nedenler (%3,5) (Antifosfolipid antikor sendromu, protrombin ve
metilentetrahidrofolat rediiktaz gen mutasyonu, homosistein yliksekligi) saptanirken,
3 hastada ise neden belirlenmedi (%3,5). Kardiyoembolizm ve biyuk arter
aterosklerozuna bagli inmelerde daha ¢ok ge¢ baslangigh nobet goriiliirken; primer
intraserebral kanamaya bagl inmelerde daha ¢ok erken baslangicli nobetler goriildii.

Bu farklilik istatiksel olarak da anlamli bulundu (p=0,006).

8.Hastalarin inme sayisina bakildiginda 101 (%67,3) hastada 1 kez, 39 (%26)
hastada 2 kez, 10 (%06,6) hastada 3 ve daha fazla sayida inme gegirdigi gozlendi.
Geg baglangicli ndbetlerin %8,3'sinde (7 hasta) inme sayis1 3 ve daha fazlasiyken bu
oran erken baslangicli ndbetlerde %4,6'd1 (3 hasta). Istatistiksel olarak da anlaml

fark bulunmadi (p=0,625).
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9.inme sonrasi nobetlerin %26,7’sinin (40 hasta) ilk 24 saatte, %13,3’iiniin (20
hasta) 24 saat ile 1 haftada, %11,3 liniin (17 hasta) 1 hafta ile 1 ayda, %20’sinin (30
hasta) 3 ay ile 1 yilda, %24 {iniin (36 hasta) 1 yildan sonra basladig1 goruldi. Erken
baslangicli nobetler en sik ilk 24 saat i¢inde goriiliirken (%61,5), ge¢ baslangich
nobetler daha ¢ok ilk 1 yildan sonra goriildi (%42,3).

10. Hastalarin nobet tipleri degerlendirildiginde 117(%78,0)sinde jeneralize ndbet,
33 (%22,0)'linde fokal nobet gozlendi. Hem erken baslangi¢li hem de ge¢ baslangigh
ndbetlerde jeneralize olma orami jeneralize olmayana gore daha sik goriilmekle
birlikte istastiksel olarak da anlamli fark bulunmadi (sirastyla %73,8, %81,2
p=0,283). Iskemik inmeli ve hemorajik inmelilerdeki ndbetlerin jeneralize olma
orani jeneralize olmayana gore daha sik goriilmekle birlikte istastiksel olarak

anlamli fark bulunmadi. (sirastyla %77,2 %85,7 p=0,464)

11. Status ile hastaneye basvuran hasta sayis1 19°du (%12,7). Status epileptikus ile
basvurma erken baslangicli nébetlerin %10,8'sinde goriiliirken; ge¢ baslangich
nobetlerin %14,1'inde goriildii ve aralarinda istatiksel olarak da fark saptanmadi
(p=0,541). Status ile bagvurma hemorajik inmelilerde daha sikt1. Iskemik inmelilerin
%10,3 Unde gorulirken, hemorajik inmelilerin %35,7'sinde go6ruldi. Bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,006).

12. Tiim hastalarin sadece 28’inde (%18,7) EEG'de epileptiform anomali gézlendi.
Ancak 47’sinin (%31,3) EEG kayitlarina ulagilamadi. EEG'de epileptiform anomali
erken baglangicli nobetlerde 14 hastada (%21,5), gec¢ baslangicli ndbetlerde 14
hastada (%16,5) goriildii ve istatistiksel olarak da anlamli farklilik bulunmadi
(p=0,332). Iskemik inmelilerde EEG'de epileptiform anomali goriilme orani
hemorajik inmelilerden fazlaydi ve istatiksel olarak fark saptandi (sirasityla %19,1,

%14,3, p=0,018).

13. Eslik eden hastaliklara bakildiginda, 107 (%71,3) hastada arteryel hipertansiyon,
55 (%36,7) hastada diabetes mellitus, 35 (%23,3) hastada atrial fibrilasyon, 48
(%32,0) hastada kalp yetmezligi ve kalp kapak hastaliklar1 gibi diger kardiyak
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hastaliklar, 9 (%6) hastada elektrolit bozuklugu ( 4 hastada hipokalemi, 1 hastada
hiperkalemi, 1 hastada hipomagenezemi, 2 hastada hipokalsemi), 1 (%0,6) hastada

asit baz dengesizligi (metabolik asidoz) saptandi.
14. Antiepileptikler grubuna bakildiginda 62 hastaya (%41,3) fenitoin, 44 hastaya

(%29,3) levatirasetam, 21 hastaya (%14,0) karbamazepin, 21 hastaya (%14,0)
valproik asit, 2 hastaya (%1,3) lamotrijin baslandig1 goriildii.
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7.0ZET

INME SONRASI NOBET GECIiREN HASTALARIN DEMOGRAFIK
VERILERI

Serebrovaskiiler hastaliklar semptomatik epilepsinin patogenezinde dnemlidir
ve yaglilardaki nobetlerin en sik nedenidir. Yapilan ¢aligmalarda inme sonrasi ndbet
sikhignt % 4.4-54 olarak degismektedir . Inme sonrasi ndbetler 2 grup olarak
siiflandirilmaktadir. Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi ~ (ILAE) kriterlerine
gore inmeden bir hafta sonra ortaya ¢ikan iki veya daha  fazla nonprovake nobetler
inme sonrasi epilepsi (ISE) olarak tanimlanmustir.

Bu c¢alismada 2006-2014 yillar1 arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji kliniginde yatan ve epilepsi
poliklinigine ayaktan basvuran serebrovaskiiler hastalik sonrasi nobet gegiren
hastalarin demografik bilgileri geriye doniik degerlendirilerek inme sonrasi nobet
gelisimini etkileyen verilerin belirlenmesi amaclanmistir. Caligmamiza inme
oncesinde nobet dykisl olan, kranial malignite tanisi olan, serebral vendz tromboz
ve subaraknoid kanamali hastalar dahil edilmemistir. Toplam 150 hasta ¢aligmaya
alinmistir. Hastalar SVH sonrasi ilk 15 giinde nobet gecirenler erken baslangicli, 16.
giin ve sonrasinda nobet gecirenlere ise gec baslangicli ndbet grubunu olusturmak
lizere iki gruba aynldi. Iskemik inmede daha cok ge¢ baslangicli nobetler
goriilirken; hemorajik inmede daha ¢ok erken baslangicli ndbetler goriildii
(p=0.005). Kardiyoembolizm ve biiyiik arter aterosklerozuna bagli inmelerde daha
cok gec baslangicli nobet goriiliirken; primer intraserebral kanamaya bagli inmelerde
daha ¢ok erken baslangicli nobetler goriildii (p=0,006). Erken baglangi¢cli ndbetler en
sik ilk 24 saat icinde goriiliirken (%61,5), ge¢ baslangicli nobetler daha ¢ok ilk 1
yildan sonra goruldi (%42,3). Hem erken hem de ge¢ baslangighi nobetlerde en sik
MCA, kortikal tutulum ve anterior sirkulasyon tutulumu oldugu, ndébetlerin
jeneralize olma oranin daha yiiksek oldugu gozlenmekle birlikte istatiksel olarak da
gruplar arasinda fark saptanmadi. Iskemik ve hemorajik inmelilerde cinsiyet,
hemisfer tutulumu, kortikal tutulum arasinda fark saptanmadi. Status ile bagvurma

hemorajik inmelilerde daha sikt1 (p=0,006).
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SVH sonrast erken ve ge¢ baslangicli ndbetleri ayirt etmek 6nemlidir . Ciinkii
patofizyolojik mekanizmalarinin birbirinden farkli oldugu diistintilmektedir . Erken
ndbetler asit baz dengesizligi , elektrolit dengesizligi gibi serebral kaynakli olmayan
nedenlerle olusabil ecekken, ge¢ baslangi¢li nobetler inme sonrasi ger¢ek nobetler
olarak kabul edilirler . Geg baslangi¢li nobetlerin gliozis ve meningoserebral nedbe
dokusuna bagli oldugu diistiniilmektedir . Calismamizda iskemik inmede,
kardiyoembolizm ve blylk arter aterosklerozuna bagli inmelerde daha ¢ok geg
baslangicli nobetleri; hemorajik inmede ise daha cok erken baslangi¢hi nobetlerin
goriildiigli sonucuna vardik. Sonug¢ olarak tiim inmeli hastalarda erken ve geg
donemde nobet gelisebilecegi; gerek prognozu gerekse rehabilitasyonu olumsuz

yonde etkileyebilecegi akilda tutulmali ve hastalar bu agidan yakin takip edilmelidir.
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8.SUMMARY

DEMOGRAPHIC DATAS OF PATIENTS WITH POSTSTROKE
SEIZURE

Cerebrovascular diseases (CVD) are the most frequent causes of the seizures
in the elderly and important in the pathogenesis of symptomatic epilepsy. The
incidence rate of epileptic seizures after stroke is reported between %4,4 and %54.
According to International League Against (ILAE) criteria, two or more unprovake
seizures which appeared a week after stroke, are defined as post stroke epilepsy
(PSE). In this study, it is aimed to indicate the impact on post stroke seizures
development by evaluating the former demographic information of inpatients and
outpatients who had seizure after cerebrovascular diseases between 2006 and 2014 in
Izmir Katip Celebi University Ataturk Training and Research Hospital Neurology
Clinic. Patients who have seizure history before stroke, cranial malignancy diagnosis
or cerebral venos trombosus and subarachonid hemorrhage are excluded in our
study.150 patients are included in the study. Patients are grouped in two; early onset,
having seizure on first 15 days after stroke and; late onset, having seizure on 16th
day or later.While late onset seizures are seen highly with ischemic stroke, early
onset seizures are seen highly with hemorrhagic stroke (p=0,005). It is appeared that
seizures related to cardioembolism and large artery atherosclerosis are mostly late
onset; while seizures related to primer intracerebral hemorrhage are mostly early
onset (p=0,006). While early onset seizures are seen mostly in first 24 hours (%61,5),
late onset seizures are seen highly after the first year (%42,5). It is observed that both
early and late onset seizures mostly have MCA, cortical and anterior circulation
involvement and they have higher ratio of being generalized. Also no statistical
difference is stated between groups. In ischemic and hemorrhagic stroke groups, no
difference is stated among gender, hemisphere and cortical involvement. Status
epilepticus is more frequent in hemorrhagic stroke (p=0,006).

Distinguishing seizures after CVD is important. Because it is thought that
pathophysiological mechanisms are different than each other. While early onset
seizures are caused by non cerebral reasons such as acid base imbalance and
electrolyte imbalance; late onset seizures are accepted as real PSE seizures. Late

onset seizures are thought to be related to gliosis and meningocerebral scar tissue. In
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this study, we conclude that most of late onset seizures are appeared with ischemic
stroke with cardioembolic origion and large artery atherosclerosis; and most of early
onset seizures are appeared with hemorrhagic stroke. As a result, we should keep in
mind that all the patient suffering from stroke may have early or late onset seizures
and this may effect both prognosis and rehabilitation negatively, so patients have to
followed closely.
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