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OZET

INME SONRASI EPIiLEPTIK NOBETLER: RiSK FAKTORLERI VE UZUN
SURELI TAKiP

Amag: Inme, eriskin ve yaslilarda yeni baslangigh epileptik nébetlerin en sik
nedenidir. Bu c¢alismada inme sonrasi erken ve gec baslangiclt epileptik nobetlerin
siklig1 ve olusumunu etkileyen faktorler, uzun siireli takipte hastalarin nébet sikligi,
tek ve rekiirren nobetleri belirleyen faktorler, tedavi yaniti, erken veya gec ndbetlerin
inme prognozu iizerine etkisinin belirlenmesi amaglanmistir.

Materyal ve Metod; Ocak 1999- Aralik 2015 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji servis veya polikliniginde takip edilen inme
sonrast epileptik ndbeti oldugu tespit edilen 218 hasta retrospektif olarak calismaya
dahil edildi. inme tipleri iskemik, hemorajik ve iskemi sonrasi hemorajik
transformasyon gegirenler olarak siniflandirildi. Inme sonrasi nébetler erken ve geg
donem ndbetler olarak siniflandirildi. Inme sonrasi ilk 7 giinde gelisen ndbetler erken
ndbet, 7. glin ve sonrasinda gelisen ndbetler ise geg ndbet olarak degerlendirildi. Erken
ve gec nobetler tek ve rekiirren nobet olmak {izere gruplandirildi. 24 saat i¢inde
gegirilen ndbetler tek epileptik nobet, en az 24 saat ara ile 2 ve daha fazla nobet
rekiirren nobet olarak degerlendirildi. Erken ve ge¢ ndbet gruplari, tek ve rekiirren
nobet gruplari demografik ozellikler, 6zgegmis 6zellikleri, inme tipi ve etyolojisi,
nororadyolojik bulgular, EEG bulgulari, nébet tipi ve sikligi, tedavi siiresi ve tedavi

sonrasi prognoz ac¢isindan karsilastirildi.

Bulgular: inme sonras1 nébet siklig1 %9,3 olarak tespit edildi. Erken baslangigli nébet
siklig1 % 3,2, ge¢ baslangicli nobet sikligr % 6,1 olarak tespit edildi. Cikis MRS
skorunun agir olmasi ve kortiko-subkortikal lokalizasyonda lezyon olmasi ge¢ ndbet
goriilme ihtimalini arttirdig1 tespit edildi (p<0,05). Erken nobet grubunda %73,7 tek
,%26,3 rekiirren nobet oldugu tespit edildi. Erken nobet grubunda gelis MRS skorunun
agir olmasi nobet rekiirrensi riskini artiran bir faktor olarak tespit edildi(p=0,025). Geg
ndbet grubunda %41,5 tek nobet, %58,5 rekiirren ndbet oldugu tespit edildi. Geg ndbet
grubunda biiyiik arter aterosklerozunun varligi ile rekiirren nobet goriillme durumu

arasinda ters yonlii birliktelik istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,024).



Sonuc¢: Inme sonras1 ge¢ ndbetler erken nobetlere gore daha sik goriilmekte olup,
erken nobetler daha siklikla tek nobet seklinde goriiliirken ge¢ ndbetlerin tekrarlama
oraninin daha yiiksek oldugu tespit edildi. Inme siddetinin agir olmasi ve inme alaninin
bliyiik olmasinin ge¢ ndbet riskini arttirdig1 ve ge¢ nébet grubunda nobet rekiirrensinin

daha fazla oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: inme sonrasi nébetler, erken nobet, ge¢ nébet, tek nébet, rekiirren

nobet



SUMMARY

EPILEPTIC SEIZURES AFTER STROKE: RISK FACTORS AND LONG
TERM FOLLOW UP

Purpose: Stroke is the most common cause of new onset seizures in adults and elderly
people. The purpose of this study is to determine the factors affecting the incidence of
early and late onset seizures after stroke, seizure frequency of patients in the long-term
follow-up, factors determining single and recurrent seizures, treatment response, the

effect of early, or late seizures on stroke prognosis.

Material and method: Between January 1999 and December 2015, patients from the
Neurology Department of the Medical Faculty of Karadeniz Technical University
were retrospectively collected and 218 patients with epileptic seizures after stroke
were included in the study. Stroke types were classified as ischemic, hemorrhagic and
ischemic secondary hemorrhage. Patients who had seizures after stroke were divided
into two groups as early and late seizure groups. Patients who had a seizure on the first
7 days after stroke were classified as early seizure and those who had seizure on the
7th day and later were classified as late seizure. Single and recurrent seizure subgroups
were formed in early and late seizure groups. Seizures occurred within 24 hours were
considered as single epileptic seizures and two or more seizures that were separated
from the first one by more than 24-hour were classified as recurrent seizures. Both
groups and subgroups were compared in terms of demographic characteristics (age,
sex), stroke type and etiology, stroke history, neuroradiological findings, EEG
findings, seizure type and frequency, treatment and prognosis after treatment.

Results: Frequency of seizures after stroke was found %9,3. The frequency of early-
onset seizures after stroke was % 3,2, late-onset seizure frequency was %6,1. It was
found that severity of MRS in hospital discharge and lesion in cortico-subcortical
localization increased probability of late seizure (p<0,05). The rate of single seizure
was 73,7% and the rate of recurrent seizure was 26,3% in the early seizure group.
Severity of MRS in hospital admission was found to be a risk factor for recurrence in
early seizure group (p=0,025). The rate of single seizure was 41,5% and the rate of

recurrent seizure was 58,5% in the late seizure group. In the late seizure group, it was



found that an inverse association between the presence of large artery atherosclerosis

and recurrent seizures (p=0,024).

Conclusion: Post-stroke seizures are more commonly seen as late seizures than early
seizures. Early seizures appear more often as a single seizure while late seizures have
a higher recurrence rate. It was found that severity of stroke and large stroke lesion
increasing the risk of late seizure. In addition to this, seizure recurrence in the late

seizure group was found to be higher.

Keywords: post stroke seizures, early seizure, late seizure, single seizure, recurrent

seizure
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KISALTMALAR
SVH . Serebrovaskiiler hastaliklar

ILAE  :International League Againts Epilepsy-Uluslararasi Epilepsi ile Savas Ligi

NINDS : National Institute of Neurological Disorders and Stroke- Amerikan

Nérolojik Bozukluklar ve inme Ulusal Enstitiisii

WHO : World Health Organization-Diinya Saglik Orgiitii
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SAK : Subaraknoid kanama

TACI : Total anterior sirkiilasyon infarktlari
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Pl : Posterior sirkiilasyon infarktlar

TOAST : Trial of Org in Acute Stroke Treatment

BT : Beyin tomografisi
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
Lp : Lipoprotein

CADASIL: Serebral otozomal dominant arteriopati subkortikal infarkt ve ensefalopati

HT . Hipertansiyon

DM : Diabetes Mellitus
MlI : Myokard infarktiisii
HL - Hiperlipidemi

PFO : Patent foramen ovale
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ASA : Atriyal septal anevrizmalar

AF . Atriyal fibrilasyon

ACAS : Asemptomatik karotis arter stenozu
BMI : Viicut kitle indeksi

EPSP : Eksitator postsinaptik potansiyel
IPSP  : Inhibitér postsinaptik potansiyel
EEG : Elektroensefalografi

PDK : Paroksismal depolarizasyon kaymasi
GABA : Gaba aminobutirik asit

AEI  : Antiepileptik ilag

SE . Status epileptikus

NSE : Nonkonvulsif status epileptikus
PLED : Periyodik lateralize epileptiform desarj
ACA : Anterior serebral arter

MCA : Middle serebral arter

PCA : Posterior serebral arter

MRS : Modifiye Rankin Skalas1

GKS : Glaskow koma skalas1

SVO : Serebrovaskiiler olay
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, eriskin ve yaslilarda yeni baslangichh ndbetlerin en sik nedenidir.
Epilepsi hastalariin etiyolojilerinin %11 den sorumludur ve altmis yasindan sonra
gelisen epileptik ndbetlerin %35-40’1nden sorumludur (1, 2).

Serebrovaskiiler hastalik (SVH) sonras1 nobet gelisimi ile iligkili ¢ok sayida
caligma yapilmis olup inme sonrast ndbet insidanst muhtemelen calismalarda
kullanilan metod farkliliklar1 nedeniyle %2,7-42,8 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir (3). Serebrovaskiiler hastalik sonrasi nobetler erken ve ge¢ baslangigh
nobetler olarak siniflandirilmaktadir. Uluslararas: Epilepsi ile Savas Ligi (ILAE-
International League Against Epilepsy)’ e gore inme sonrasi ilk 7 giin igerisinde
gelisen nobetler erken nobetler ve 7 giinden sonra gelisen nobetler ise ge¢ nobetler
olarak smiflandirilmaktadir (4). SVH sonrasi erken nobetlerin insidans1 %3,2-17,9
arasinda, ge¢ nobetlerin insidansinin %1,3-14,1 arasinda oldugu bildirilmistir (5).
Inme sonras1 nébet gelisimi ile iliskili faktorler ¢ok sayida ¢alismada arastirilmis olup
farkli sonuglar bildirilmistir. Ancak bircok calismada ozellikle hemorajik inme,
iskemik inmeler igerisinde kardiyoembolik inme, kortikal lokalizasyon ve inme siddeti
inme sonras1 nobet gelisimi ile iliskili énemli faktorler olarak bildirilmistir. Inme
sonrasi erken ve ge¢ donemde ndbet gelisimini etkileyen faktorler de bir¢ok ¢alismada
arastirtlmis olup kortikal tutulum, inme sonrasi hemorajik transformasyon gelisimi,
inme siddetinin erken nébet ile; gen¢ yas, lezyon boyutu, kortikal tutulum ve
hemorajik inmenin ge¢ ndbet ile iliskili olabilecegi bildirilmistir(5). Inme sonrasi
nobet rekiirrensi ile iligkili ¢aligsmalarda ise geng yas, hemorajik inme, ge¢ nobet ve
diisitk modifiye rankin skorunun nébet rekiirrensi ile iliskili olabilecegi bildirilmistir
6, 7).

Bu ¢alismanin amaci inme sonrasi erken ve geg baslangicli epileptik ndbetlerin
siklig1 ve olusumunu etkileyen faktorler, tek ve rekiirren nobetleri belirleyen faktorler,
tedavi yaniti, uzun siireli takipte nobet sikligi, erken veya ge¢ nobetlerin inme

prognozu lizerine etkisinin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Serebrovaskiiler Hastaliklar

2.1.1 Tanim
Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyinde bir veya bir¢ok damarin katildigi

patolojik siiregler sonucu olusan gegici veya kalici olarak ortaya ¢ikan fokal veya
global norolojik semptomlardir (8-10). Diinya Saglik Orgiitii'ne (World Health
Organization — WHO) gore “serebral fonksiyondaki fokal veya global bozukluga
iligskin, 24 saatten uzun siiren yada vaskiiler kdkenli bir neden disinda belirgin bir
neden olmaksizin 6liime yol agan, hizl1 gelisen klinik belirtiler” olarak tanimlanmustir.
24 saaten kisa siireli belirtilere es zamanl olarak klinik olarak anlamli akut beyin
lezyonlarinin goriintiilenmis olmasi gerekmektedir (11, 12). Beyin tiimdrii, metabolik
bozukluklar, enfeksiyon, demyelinizasyon, intoksikasyon ve travmaya bagli olusan

inme benzeri klinik bulgular bu tanimlamanin diginda tutulmustur (12).

2.1.2 Epidemiyoloji
Inme gelismis iilkelerde birinci sirada dziirliiliik nedeni ve kalp hastalig1 ve

kanserden sonra {igiincii siradaki baglica 6liim nedenidir, yilda 134.000 6liime neden
olmaktadir (13). Calismada kullanilan yontem, iilkenin kokeni ve popiilasyonun
demografik o6zelliklerine gore degismekle birlikte erkeklerde yillik inme insidansi
167/100.000, kadinlarda 138/100.000°dir ve bu oran siyah 1rkta iki kati fazladir. inme
riski erkeklerde kadinlardan daha yiliksek olmakla birlikte ileri yasta bu fark
azalmaktadir (11).

Inme mortalitesi 1900 yillarin basindan beri diisme egilimindedir, bu egilimin
daha ¢ok insidansinda azalmasindan ziyade sagkalimin iyilesmesinden kaynaklandig:
diisiiniilmektedir(11). inmeye bagli 6liim orani iilkemizde erkeklerde %]15,5,

kadinlarda ise %15,7 olarak bildirilmistir (14).

2.1.3 Fizyopatoloji
Inmede patolojik siireg; damar duvarinin herhangi bir lezyonu veya

permeabilite degisikligi, limenin emboli veya trombiis ile tikanmasi, damarlarin
rliptliri, kan viskositesindeki artis veya kan igerigindeki diger degisiklikler,
ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik degisiklikler, anevrizmal dilatasyon, arterit,
gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelisir (8). Viicut agirlhiginin %2
olusturan beyin, kesintisiz 24 saatte yaklasik 150 gr glukoz ve 72 litre oksijene ihtiyag

duyar ve bu oksijen miktar1 viicudun toplam oksijen tiiketiminin % 20’sine karsilik



gelir. Beyin bu maddeleri depolamadigi i¢in oksijen ve glukoz igerigi kritik diizeylerin
altina indiginde fonksiyon bozuklugu gelisir. istirahat halinde normal serebral kan
akimi 50 ml/dk/100 gr beyin dokusudur. Serebral kan akimi; serebral perfiizyon
basincinin serebrovaskiiler rezistansa orani ile belirlenir. Serebral perfiizyon basinci
ise kani serebral sirkiilasyona yollayan arteriyel basingla geri donen vendz basing
arasindaki farktan elde edilir. Normal kisilerde serebral otoregiilasyon, 60 ile 140
mmHg araligindaki ortalama arter basinglarinda sabit bir serebral kan akimina olanak
saglar. Ancak infarkt veya hemoraji durumunda serebral otoregiilayon bozulur ve
yeterli perflizyonu siirdiirmek icin sistemik kan basincina serebral bagimlilik gelisir
(112).

2.1.4 Simiflama
Serebrovaskiiler hastaliklar, lezyon patolojisine gore iskemik SVH ve

hemorajik SVH tizere iki gruba ayrilir. Tim SVH’larin % 80-85’ini iskemik, % 15-
20’ini hemorajik SVH olusturmaktadir (11, 14). Tiirkiye verilerine baktigimizda 2002-
2004 yillar1 arasinda Saglik Bakanligi ve Hifzisihha Enstitiisii’'nlin yapmis oldugu
Tiirkiye Hastalik Yiikii calismasina gére SVH’lar %15 siklik ile 6liime neden olan
hastaliklar siralamasinda kardiyovaskiiler hastaliklardan (%21,7) sonra ikinci
siradadir. Serebrovaskiiler hastalik nedeniyle dliimler erkeklerde %15,5 oraninda,
kadinlarda %15,7 oranindadir. Altmis yas lizerinde bu oranlar her iki cins ig¢in
%20’lere kadar artmaktadir (15). Tirkiye’de inme alt tiplerinin dagilimi Avrupa ve
ABD’ye gore farklilik gostermektedir. Hemorajik inme iilkemizde diinya genelinden
daha yiiksek siklikta ortaya ¢ikmaktadir (14). Tirk Cok Merkezli Strok ¢alismasinda

iskeminin %71, kanamanin %29 oldugu bulunmustur (16).

2.2 iskemik inme

2.2.1 Tanim
Beyin kan akiminin, ndronun yagamasi i¢in gerekli olan kritik seviyenin altina

diismesi sonucu ortaya ¢ikan hiicre hasari ile karakterize tabloya “serebral infarkt”
denir (17).

_2.2.2 Fizyopatoloji

Iskemi sirasinda serebral perfiizyon basincindaki diisiis serebral kan akiminda
kademeli bir diisiise yol agar. Serebral kan akim1 20-25 ml/100 gr/dak degerine diisene
kadar iskemi bulgulari goriilmez. Serebral kan akimi 10 m1/100gr/dk altina diistiigiinde

oksijen ve glukoz yetmezligi ile enerji yoksunlugu baslar, potasyumun hiicre disina



c¢ikist ve kalsiyumun hiicre igine girisi ile noronal depolarizasyon gergeklesir. Bu
depolarizasyon gerceklestikten sonra serebral kan akimi kisa siire iginde tekrar
saglanmazsa noronlar oliirler (17). Beyin dokusunun, iskemiye toleransi ¢ok sinirhidir.
Kan akimi 30 sn siireyle tamamen kesildiginde beyin metabolizmasinda bozulmalar
olusmaya baglar ve 1 dk kan akiminin kesilmesi noronal fonksiyonlarin durmasiyla

sonuglanir. Anoksinin 5 dk’dan uzun siirmesi serebral infarktla sonuglanabilir(17).

Inme sirasinda beyinde olusan serebral kan akiminda azalma homojen bir
dagilim gostermez. Kan akimindaki azalmanin en belirgin oldugu bolge “cekirdek”
olarak isimlendirilir ve kan akimi bazal degerin % 16’sinin altina diismiistiir. Cekirdek
bolgesinin ¢evresinde ise kan akimi azalmasinin daha az diizeyde oldugu “iskemik
penumbra” bolgesi mevcuttur. iskemik penumbra bolgesindeki hiicreler, kollateral
dolagimdan saglanan diisiik diizeydeki perfiizyon sayesinde bazal ATP seviyelerini ve
oksijen metabolizmalarin1  devam  ettirebilmekte ve hiicre biitlinliiklerini
koruyabilmektedirler. iskemik penumbra bdlgesi infarkta ilerleme riski yiiksek bir

bolgedir ancak rekanalizasyon ve reperfiizyon ile geri dondiirelebilir bir dokudur (17).

Iskemi sonucu Na/K pompasi bozulur ve bunun sonucunda ndronal
depolarizasyon, eksitatdr norotransmitterlerin salinimi, Ca kanallarinin agilmasi ve

hiicre 6limii gergeklesmektedir (11).

2.2.3 Simiflama
Iskemik inmenin etyolojisi prognoz, tedavi ve klinik sonug igin son derece

onemlidir (18). Bamford ve arkadaslar1 1991 yilinda klinik 6zelliklere gore infarktin
boyutuna ve lokalizasyonuna gore bir siniflama yapmistir ancak bu siniflamada inme
etyolojisi hesaba katilmamistir (19)(Tablo 1). Etyolojik nedene yonelik en sik
kullanilan yontem ise TOAST siniflamasidir (20)(Tablo 2).

Tablo 1-iskemik inmede Bamford Simiflamasi

e Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
e Parsiyel anterior sirkiilasyon infartlar1 (PACI)
e Lakiiner infarktlar (LACI)

e Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (P1)




2.2.3.1 Bamford Klinik Siniflamasi
Total anterior sirkulasyon infarklari; orta/ anterior serebral arter alanlarinda

genis kortikal inme olmasidir. Yeni gelisen yiiksek serebral fonksiyon bozuklugu
(disfazi, diskalkuli, vizyospasyal bozukluk) ile birlikte homonim gorme alani1 defekti
ve ayni taraftaki yiiz, kol ve bacaktan en az ikisinde motor ve/veya duysal defisitin
goriilmesi seklinde tanimlanmistir. Eger biling bozuklugu varsa yiiksek serebral
fonksiyon bozuklugu ve gérme alanini degerlendiren testleri yapmak miimkiin degildir
ve bu defisitlerin var oldugu kabul edilir (19).

Parsiyel anterior sirkiilasyon infartlari; klinik olarak yiiz, kol ve bacagin tek
tarafli kuvvetsizligi (ve/veya duyu defisiti), homonim hemianopsi, yliksek kortikal
disfonksiyon (disfazi, diskalkuli, vizyospasyal bozukluk) bozukluklarindan ikisi
gozlenir. TACI‘ inda goriilen 3 klinik bulgudan sadece 2 si olmal1 ya da sadece ytliksek
serebral fonksiyon bozuklugu olmali ya da lakiiner infarklarda goriilenden daha sinirli
bir defisit (6rnegin; tek bir ektsremitede sinirli veya yiiz ve tist ekstremitede sadece el
tutulumu seklinde) olmalidir. MCA‘nin st ya da alt dalinin okliizyonu ile olusan
kortikal infarktlar (genelde gérme alani defekti goriilmez) ya da bazi 6zel dal
okliizyonlar1 goriiliir. izole Anterior serebral arter alam1 (ACA) infarktlarini icerdigi
gibi MCA koklerinden kaynaklanan striatocapsiiler infarktlarda bu gruba girer. (19).

Lakiiner infarktlar; kii¢iikk damar hastalifina bagl gecirilmis subkortikal
inme olmasidir, yliksek kortikal disfonksiyon bulgusu gozlenmez. Klinik olarak yiiz
ve kol, kol ve bacak veya tligiiniin tek tarafli giigsiizliigii veya duyu desiti, saf duyu
defisiti, ataksik hemipareziden birisi gozlenir (19).

Posterior sirkiilasyon infarktlari; vertebrobaziler sistemin suladig1 oksipital
loblar ile beyin sap1 ve serebellum tutulumunu gosterir. Klinik olarak serebellar veya

beyin sap1 sendromu, izole homonim hemianopsi, biling kaybindan birisi gozlenir (19).

2.2.3.2 TOAST Simiflamasi
TOAST smiflamasi, Akut Inme Tedavisinde Org 10172 Calismasi (Trial of

Org 10172 in Acute Stroke Treatment) icin gelistirilen ve etiyolojiyi esas alan bir
iskemik inme alt tip kategorizasyon sistemidir (20)(Tablo 2).
Tablo 2-iskemik inmede TOAST Simiflmasi

e Biiyiik arter aterosklerozu

e Kardiyoembolizm




e Kiicilik damar okliizyonu
e Diger etyolojisi bilinen nedenler

e Sebebi bilinmeyen inme

Biiyiik arter aterosklerozu: Boyun veya beyin damarlarinin, olasilikla
ateroskleroza bagli ciddi (>%50) stenozu veya okliizyonuna ait klinik veya
goriintiileme bulgular1 olmasidir. iskemik inmeli hastalarin %15-40 olusturur. Klinik
bulgular arasinda serebral kortikal igslev kayb1 (afazi, motor bozukluk, vs.) veya beyin
sap1 veya serebellar disfonksiyon bulunur. Beyin tomografisi (BT) veya manyetik
rezonans gorlintileme (MRG)’de 1,5 cm’in iizerindeki kortikal veya serebellar
lezyonlarin ve beyin sap1 veya subkortikal hemisferik infarktlarin varlig1 potansiyel
olarak biiyiik arter aterosklerozuna baglidir. Etyolojik arastirmalar potansiyel kardiyak
emboli sebeplerini dislamalidir. Eger arterografik veya doppler goriintiileme ile
normal veya minimal damar degisikligi goriintiisii mevcutsa biiyiik arter aterosklerozu
tanis1 konulamaz (20).

Kardiyoembolizm: Kalpte olusan bir emboliye bagli oldugu diisiiniilen
arteriyel okliizyon hastalarini igerir. Olas1 veya muhtemel bir kardiyak emboli tanisi
i¢in, en az bir tane kardiyak emboli kaynagi tespit edilmis olmalidir. Iskemik inmelerin
%20-35’inden sorumludur. Klinik ve goriintiileme bulgular, biiyiik arter
aterosklerozunda goriilenlere benzerdir. Sistemik emboli veya birden fazla vaskiiler
alanda gegirilmis GIA veya inme bulgusu, kardiyojenik inme tamismm destekler.
Tromboz veya embolinin biiyliik arter aterosklerozuna bagli potansiyel sebepleri
dislanmalidir. Kardiyak emboli kaynaklar1 yiiksek riskli kardiyak emboli kaynaklar
ve orta riskli kardiyak emboli kaynaklart olarak ikiye ayrilir. Orta riskli kardiyak bir
emboli kaynagi olan ve inme nedeni bulunmayan bir hastada inme olast bir
kardiyoembolik inme olarak siniflandirilir . Yiiksek riskli kardiyak embolik nedenler
genis infarktlara neden olmaktadir bu nedenle inme nedenleri arasinda en olumsuz
prognoza sahip olanlardir (20)(Tablo 3).

Tablo 3-TOAST Smiflamasinda Yiiksek ve Orta Riskli Kardiyoembolik
Kaynaklar

Yiiksek riskli Orta riskli

Mekanik protez kapak Mitral valv prolapsusu




Atriyal fibrilasyonlu mitral stenoz Mitral antiler kalsifikasyon

Atriyal  fibrilasyon  (lone atriyal | Atriyal fibrilasyonsuz mitral stenoz

fibirilasyon haric)

Sol atrium/atrial apendikste trombus Sol atriyal turbulans

Hasta sinus sendromu Atriyal septal anevrizma

Yeni miyokard infarkt1 <4 hafta Patent foramen ovale

Sol ventrikiil trombiisii Atriyal flutter

Dilate kardiyomyopati Lone atriyal fibrilasyon

Akinetik sol ventrikiil segment Biyoprotez kardiyak kapak

Atriyal miksoma Nonbakteriyel trmobotik endokardit

Infektif endokardit Konjestif kalp yetmezligi
Hipokinetik sol ventrikiil segment
Miyokard infarkti (>4 hafta ,<6 ay)

Kiiciik damar okliizyonu: Bu kategori diger siiflandirmalarda lakiiner
infarkt olarak tanimlanan hastalar1 icerir. Iskemik inmelerin %15-30’unu
olusturmaktadir. Hastada klinik lakiiner sendromlardan birisi olmalidir ve serebral
kortikal disfonksiyon bulunmamalidir. Diabetes mellitus veya hipertansiyon hikayesi
taniy1 destekler. Hastada ayrica normal bir BT/MRG goriintiilemesi veya ¢ap1 1,5
cm’den kiigiik beyin sap1 veya subkortikal hemisferik lezyon bulunmalidir. Potansiyel
bir kardiyak emboli kaynag1 ve ekstrakraniyal biiyiik arterlerin degerlendirmesinde
ipsilateral bir arterde %50’den fazla stenoz bulunmamalidir (20).

Diger etyolojisi belli olan nedenler: Non-aterosklerotik vaskiilopati,
hiperkoagiilabilite veya hematolojik bozukluklar gibi nadir gériilen inme sebeplerini
icerir. Bu kategorideki hastalarin klinik ve BT/MRG degerlendirmesinde infarktin
boyutu ve infarktin yerinden bagimsiz akut iskemik inme bulgular1 olmalidir. Kan
testleri ve arteriyografi gibi tanisal testler, bu sebeplerden birini ortaya koymalidir.
Kardiyak emboli ve biiylik arter aterosklerozu diger caligmalar ile diglanmalidir.
Iskemik inmelerin %5°lik bir boliimiinii olusturur (20).

Sebebi bilinemeyen inme: Iskemik inme hastalarinin yaklasik %15-40’1nda
bir inme nedeni bulunamaz. Bir kisim hastada genis ¢apli incelemeye ragmen bir

etiyoloji saptanamaz; bazilarinda ise inceleme daha ylizeyseldir ve sebep bulunamaz.



Bu kategori, ayn1 zamanda birden fazla potansiyel sebebin bulundugu ve hekimin tam
olarak tan1 koyamadig1 durumlari da icerir. Ornegin; orta riskli kardiyak emboli riski
olan ve ayni zamanda tanimlanmis baska bir inme risk faktorii olan veya atriyal
fibrilasyon ve % 50 lik bir ipsilateral stenozu olan hastalar sebebi bilinemeyen inme

olarak siiflandirilmalidir (20).

2.2.4 iskemik inmede Risk Faktoleri
Iskemik inmede risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez olarak ikiye

ayrilir. Degistirilebilir risk faktorleri igerisinde tedavi edildikleri takdirde inme
insidansinin azalacagini gosteren risk faktorleri “ kesinlesmis risk faktorleri” , diger
risk faktorleri ile etkilesimleri nedeni ile daha az nedensellik gosteren risk faktorleri
ise “ kesinlesmemis risk faktorleri” olarak degerlendirilir (13) (Tablo 4).

Tablo 4-iskemik inme Risk Faktorlerinin Siniflandirilmas:

1. Degistirilemeyen risk faktorleri

a. Yas
b. Cinsiyet
c. Irk

d. Aile oykiisii/Genetik
e. Diisiik dogum agirlig1
2. Degistirilebilir risk faktorleri
a. Kesinlesmis faktorler
i. Hipertansiyon
ii. Diabetes mellitus, glukoz intoleransi, hiperinsiilinemi
iii. Kardiyovaskiiler hastaliklar
iv. Dislipidemi
v. Sigara
vi. Asemptomatik karotis stenozu
vii. Atrial fibrilasyon
viii. Orak hiicreli anemi
ix. Obezite
X. Diyet ve beslenme aligkanliklari
Xi. Fiziksel inaktivite

b. Kesinlesmemis faktorler




I. Metabolik sendrom
ii. Alkol kullanim1
iii. Hiperhomosisteinemi
iv. llag kullanim1 ve bagimlilig
v. Hiperkoagulabilite  (Antikardiyolipin  antikoru, lupus
antikoagulani, Faktor V leiden mutasyonu, protrombin
mutasyonu, Protein C, Protein S, Antitrombin 3 eksikligi)
vi. Oral kontraseptif kullanim1
vii. Inflamasyon
viii. Enfeksiyon (Klamidya pnomonia, Helikobakter Pylori,
Sitomegaloviriis, Periodontal hastaliklar)
iX. Migren

X. Yiiksek Lipoprotein (Lp) a

xi. Uykuda solunum bozukluklar

2.2.4.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Yas : Inme insidansi ilerleyen yas ile birlikte artar. 55 yasindan sonraki her

dekatta bu riskin iki kat arttig1 bildirilmistir (13).

Cinsiyet: inme erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir ancak 35-44 yas arast
ve 85 yas lstii kadinlarda yasa bagli inme insidansi kadinlarda daha fazladir (13).

Irk: Afrikali Amerikalilar ve baz1 Ispanyol Amerikalilar, Avrupali
Amerikalilara kiyasla daha yiiksek inme insidansina ve 6liim oranlarina sahiptir. Inme
insidansinin ve Olim oranimin yliksek olmasinin olasi nedenleri arasinda bu
populasyonda hipertansiyon, obezite ve diyabet prevalansinin yiiksek olmasi yer
almaktadir (13).

Aile oyKkiisii/ Genetik: Hem anne hemde babanin inme oykiisiiniin olmasi
artmis inme riski ile iligkili bulunmustur (21). Monozigot ikizlerde inme riski dizigot
ikizlere gore 5 kat daha yiiksektir (22). Subkortikal infarkt ve 16koensefalopati ile
serebral otozomal dominant arteriopati (CADASIL) , Marfan sendromu,
Norofibramotdzis tip 1 ve 2, Fabry hastaligi gibi bazi nadir genetik hastaliklar inme

ile iliskili bulunmustur (13).



Diisiik dogum agirhg: Ingiltere ve Galler'deki eriskinlerde inme mortalitesi
dogum agirliklar: diisiik olan kisiler arasinda daha yiiksek oldugu ve 2500 gr’in altinda
doganlarin, 4000 gr’in istiinde doganlara gore 2 kat daha fazla inme riski tasidig

bulunmustur (13).

2.2.4.2 Degistirilebilir Risk Faktorleri

2.2.4.2.1 Kesinlesmis Degistirilebilir Risk Faktoleri
Hipertansiyon (HT): Yastan sonra inme i¢in primer risk faktoridiir ve

aterosklerotik siireci hizlandirdig diisiiniilmektedir. Inme riski sistolik ve diyastolik
kan basinci degerlerinin artisiyla dogru orantili olarak artar (23).

Diabetes mellitus/ Glukoz intoleransy/ hiperinsiilinemi: Beyin ve damar
hastaliklar1 i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Diyabetiklerde inme insidansi 2,5-3,5 kat
artmistir (24). Glisemik kontrol mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltir ancak siki
glisemik kontrol ile inme riskinde azalma gosteren kanit bulunmamaktadir.(13).

Kardiyovaskiiler hastahiklar: Akut myokard infarktisii (MI), iskemik ve
iskemik olmayan kardiyomiyopati, protez kapaklar ve enfektif endokardit de dahil
olmak tiizere kalp kapak kalp hastaligi, patent foramen ovale (PFO) ve atriyal septal
anevrizmalar (ASA), kalp tiimérleri ve aortik ateroskleroz gibi atriyal fibrilasyon (AF)
disindaki kardiyak hastaliklar inme riski artii ile iliskilidir (25).

Dislipidemi: Plazma lipidleri ve lipoproteinler (total kolesterol, trigliserid,
LDL kolesterol, HDL kolestrol ve lipoprotein a) iskemik inme riskini etkiler (26).

Sigara: Yapilan ¢aligmalarin hemen hemen hepsinde sigaranin inme riskini
yaklagik 2 kat oraninda arttirdig1 tespit edilmistir (25).

Asemptomatik karotis stenozu: Yapilan caligmalarda ciddi asemptomatik
karotis stenozu (ACAS) olan hastalar i¢in yillik inme riski yaklagik % 2- 5 olarak
bildirmistir. Orta ACAS prevelanst % 0-7,5 arasinda degisirken, siddetli ACAS
prevelanst % 0-3,1 arasinda degismektedir. Bu oran yasla birlikte artmaktadir ve
erkeklerde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (27).

Atriyal fibrilasyon (AF): Kalp kapak hastaligi bulunmasa bile sol atriyal
apendikste staz kaynakli tromboemboli olusumundan dolay1 AF iskemik inme riskini
4-5 kat artirmaktadir. AF ayni zamanda mortalitenin artmasinin bagimsiz bir

ongoriiciisiidiir. Paroksismal AF, siirekli AF'ye benzer sekilde inme riskini arttirir(25).
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Orak hiicreli anemi: Inme orak hiicreli aneminin o6nemli bir
komplikasyonudur ve en yiiksek inme riski erken ¢ocukluk doneminde goriillmektedir,
20 yasina kadar olan inme prevalanst %11 dir (25).

Obezite: Viicut kitle indeksinin(BMI) 25 ila 50 kg / m2 araliginda her bir 5
kg/m2'lik artiginda inme mortalitesi % 40 arttigini gosterilmistir, bununla birlikte 15-
24 kg / m2 BMI araliginda BMI ve mortalite arasinda herhangi bir iliski tespit
edilmemistir (25).

Diyet ve beslenme aliskanhiklari: Yapilan calismalarda meyve ve sebzelerden
zengin, sodyumdan disik diyetlerin inme riskini muhtemelen azalttig
gosterilmistir(25).

Fiziksel inaktivite: Total mortalite, kardiyovaskiiler morbidite - mortalite ve
inme riskinde artis ile iligkilidir(25). Artmis fiziksel aktivite beyin enfarktiislerinin

prevalansinin diisiik olmasi ile de iligskilendirilmistir (28).

2.2.4.2.2 Kesinlesmemis Degistirilebilir Risk Faktorleri
Migren: Ozellikle aurali migren, 55 yas alti kadinlarda inme ile iliskili

gorinmektedir. Ancak bu iki durumu baglayan mekanizmalar belirsizligini
korumaktadir (25).

Metabolik sendrom: Abdominal obezite, yiiksek kan basinci, yiiksek
trigliserid diizeyi, diisiik HDL diizeyi ve aglik kan glukozunun yiliksek olmas1 gibi
bulgularin 3 tanesinin varligi ile tanis1 konulan metabolik sendromun Kriterlerinin her
biri artmis iskemik inme riski ile iligkilidir ve uygun sekilde tedavi edilmelidir.
Metabolik sendrom hastalarinda inme riski daha yiiksek gibi goriinse de sendromun
tedavisinin etkisi oldugu yoniindeki veriler yetersizdir (25).

Alkol kullamimi: Agir alkol tiiketiminin azaltilmasinin inme riskini azalttigina
dair veriler veya hafif alkol tiiketiminin inmeyi 6nleme acisindan yararli oldugunu
gosteren prospektif, randomize, klinik aragtirmalar yetersizdir (25).

fla¢c kullamim ve bagimlihgi: Kokain, amfetaminler, 3,4-metilendioksi-N-
metilamfetamin (MDMA veya ecstasy olarak da bilinir) ve eroin gibi maddeler artmis
inme riski ile iliskilidir(29). Bu maddelerin kullanim: akut ciddi kan basinci

yiikkselmesine, serebral vazospazma, vaskiilite, enfektif endokarditten kaynaklanan
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embolizasyona, endotel disfonksiyonuna, hemostatik ve hematolojik anormalliklere,
artmis kan viskozitesi ve trombosit agregasyonuna neden olmaktadir (30).

Uykuda solunum bozukluklari: Bazi ¢caligmalarda uyku apnesinin inme i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir ve apne hipopne indeksinin >20 olan
hastalarda inme riskinin 3 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (31).

Hiperhomosisteinemi: Artmis plazma homosistein seviyesi inme dahil
aterosklerotik vaskiiler hastaliklar i¢in 2-3 kat oraninda riski artirmaktadir (25).

Yiiksek lipoprotein(Lp) a: Serum Lp a seviyesi yiiksekligi olan hastalarin
inme riski 2,12 kat fazla bulunmustur (32).

Hiperkoagulabilite: Kalitsal ve kazanilmis hiper koagiilabilite vendz tromboz
ile iligkilidir ancak arteriyel serebral infarkt ile iliskisi belirsizdir (25).

Inflamasyon ve enfeksiyon: Inflamasyon aterosklerotik lezyonlarm
olugsmasinda, biiyiimesinde ve stabilizasyonunda etkili olup ayrica protrombotik etkisi
nedeniyle de inme riskini artirabilmektedir (33). Periodontitis, kronik bronsit,
Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae ve sitomegaloviriis enfeksiyonu gibi

kronik enfeksiyonlar ateroskleroza yardimci olabilir ve inme riskini artirabilir (34).

2.3 Hemorajik inme

2.3.1 Tanim
Arteryel veya vendz kanin, ani olarak beyin dokusu i¢ine gegisi ile ortaya ¢ikan

klinik tabloya intraserebral hemoraji denir (35). Genellikle kiigiik penetran arterlerden
kaynaklanan beynin igerisine dogru bir kanamadir. Intraserebral hemorajinin
mortalitesi iskemik inmeden daha ytiksektir ve fonksiyonel bagimsizlik oran1 daha
digiiktiir (36, 37).

2.3.2 Epidemiyoloji
Ulkemizde Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Derneginin verilerine gére tiim

inmeler icerisinde hemorajik inme siklig1 % 28,8, mortalite hiz1 ise % 16,2 dir (16).
Hemorajik inmeler erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmekte ancak cinsiyetler arasi
bu fark 65 yas ilizerinde ortadan kalmaktadir (14).

2.3.3 Fizyopatoloji

Intraserebral hemoraji; hipertansiyon, arteriol duvarindaki zayiflamanin ve
mikroanverizmalarin sonucunda olusmaktadir (11). Hipertansiyona bagl olarak
gelisen hemorajik inmeler lakiiner infarkt ile benzer bir patoloji sonucu olusur.

Hipertansiyonun erken evrelerinde arteriol diiz kas proliferasyonu ortaya ¢ikan ilk

12



patolojik bulgudur. Diiz kas hiicrelerinin 6liimii ile birlikte damar elastikiyetini
kaybeder. Damar duvarinda giderek artan kollajen nedeni ile damar genisleme ve
yirtilmaya yatkin hale gelir. Bu patolojik siire¢ baglica derin yapilarda bulunan 100-
400 mm c¢apinda arteriolleri etkiler ve putamen, kaudat nukleus,talamus, pons gibi

alanlarda goriiliir (14).

Diger bir neden olan serebral amiloid anjiopatide ise amiloid kortikal ve
meningeal damarlarin media ve adventisia tabakasinda birikir. Damar duvarinda

nekroza neden olarak milimetrik ve masif boyutlar arasinda degisen kanamaya neden
olur (14) .

2.3.4 Simiflama

Intraserebral hemorajilerin ¢ogu (%75-85) hipertansiyon veya amiloid
anjiyopati ile hasar goren spontan damar riiptiirii sonucunda olusmasi nedeniyle primer
intraserebral hemoraji olarak simiflandirilir. Primer intraserebral hemoraji, serebral
amiloid anjiyopati, hipertansiyon veya amiloid beta peptidde dejeneratif degisiklikler
ve fibrinoid nekroz sonucunda olusan kiigiik penetran arterlerin riiptirii ile
karakterizedir. Diger nedenler sekonder olarak siniflandirilir ve travma, vaskiiler
yapisal anomaliler veya bagka birgok nedenden kaynaklanan serebral hemorajileri
icerir (38)(Tablo 5).

Tablo 5-Intraserebral Hemorajide Etyolojik Faktorler

1. Primer

a. Hipertansiyon

b. Amiloid

c. Sebebi bilinmeyen
2. Sekonder

Travma

o &

Anevrizma

Arteriovendz malformasyon

a o

Kavernom

@

Maligniteler (glioblastom, hemanjioblastom, melanom)

=h

Koagiilopatiler

g. Dural sinus ven trombozu
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h. Arteriovendz dural fistiil

I. Vaskiilitler

j. Vaskiilopatiler (diseksiyon, Moya Moya hastalig1)

K. Cerrahi islemler

I. Ilag tedavisi (antikoagiilan, antiplatelet, trmobolitik ilaglar)
m. Ar1 sokmalari

n. Alkol

0. Yasadisi ilaglar (kokain, amfetamin, bonsai)

2.4 Epilepsi
2.4.1 Tamim
Epilepsi sozctigi eski Yunanca’da “yakalamak”, “kavramak” anlamlarina

gelen “epilambanein” kelimesinden tliremistir. Halk dilinde bilinen adiyla “sar’a”
sOzcligii Arapca kokenlidir ve yere serme anlamina gelmektedir (39).

Epilepsi nobeti, santral sinir sistemindeki (SSS) bir néron kiimesinin anormal,
asir1, hipersenkronize desarjlarina bagli olarak ortaya cikan, gecici olarak goriilen
paroksismal bir olaydir. Desarjlarin baslangi¢ alan1 ve dagilimina bagl olarak gesitli
kliniklerle kendini gosterebilir. Epilepsi ise; tekrarlayan nobetlerle nitelenebilen
kronik bir durumdur (40). ILAE (International League Against Epilepsy: Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Ligi) tarafindan 2014 yilinda yapilan tanimlamaya gore epilepsi
asagida aciklanan 3 sarttan en az birini igeren bir beyin hastalig1 olarak tanimlamistir:

1. 24 saatten uzun aralarla en az iki tetiklenmemis (veya refleks) nobetin

varligi,

2. Tetiklenmemis bir nobet (veya refleks) ve gelecek 10 yil iginde tekrarlayan
nobet goriilmesi olasiliginin %60’dan fazla olmasi,

3. Bir epilepsi sendromu tanist olmasi(41).

2.4.2 Epidemiyoloji
Epilepsinin insidans1 ve prevalansi birgok calismada farklilik gostermektedir.

Bu farkliligin nedeni; siklikla toplumlara gore degisiklik gosteren siniflandirma, teshis
ve olgu aragtirmasindaki metodlarin farkliligindan ileri gelmektedir. Epilepsinin
diinyada 50 milyon insani etkiledigi disiiniilmektedir(42). Epilepsinin prevelansi
1000°de 2,7-17,6 saptanmis olup, epilepsi insidans1 ise 100,000’de 16-51 bulunmustur
(43).
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Epilepsi insidans1 bimodal dagilim gdstermekte, yasamin ilk on yili ile 75 yas

tizeri kisilerde en sik goriilmektedir (40).

2.4.3 Etyoloji
Epileptik nobetler birgok serebral ve sistemik hastaligin semptomu olarak

ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle beyni etkileyen tiim patolojiler nébete neden olabilir.
Oykii, fizik muayene ve etyolojik tetkikler ile epilepsilerin % 60-70’de etyolojik bir
sebep bulunabilmektedir(40). Intrauterin enfeksiyonlar, perinatal sorunlar, gelisimsel
bozukluklar, febril konviilziyonlar, mental retardasyon, serebral palsi, metabolik
bozukluklar, kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, SVH’lar, beyin
timorleri, toksik nedenler, alkol ve madde alimi epileptik nobetlerin olugumu

acisindan risk faktoridiir(44).

2.4.4 Fizyopatoloji
Epileptik nobetler, inhibisyon ve eksitasyon arasindaki dengesizlik nedeniyle

noronal ag baglantisinda olusan anormal hipersenkron elektriksel aktiviteden
kaynaklanir (40).

Nobetler beyinde inhibitor slirece oranla eksitator siiregte artma sirasinda
meydana gelirler. Gaba aminobutirik asit (GABA) kortikal yapilarin ana inhibitor
norotransmitteridir. Glutamat ise ana eksitatdr ndrotransmitterdir. Iyon kanallarmdaki
patolojiler, glutamat ve GABA transmitterleri arasindaki dengesizlik sonucu santral
sinir sistemi i¢indeki eksitasyon ve inhibisyonun normal dengesindeki kayma artmis
noronal uyarilabilirlige neden olur. Epileptojenik odak i¢indeki senkronize olan bir
grup néronun membran potansiyellerinin paroksismal depolarizasyon kaymasinin
(PDK) bir sonucu olarak epileptik aktivite ortaya ¢ikar. PDK sonrasi olusan uzamis
hiperpolarizasyon ile impulslar o nérondan digerine yayilir ve hipersenkronizasyon
geliserek nobet aktivitesi olusur(45).

Noron membranin istirahat potansiyeli -60 ile -70 milivolt arasinda
degismektedir. Istirahat membran potansiyelinin korunmasinda enerji gerektiren
sodyum-potasyum (Na-K) ve klor (Cl) pompalarinin 6nemi biiyiiktiir. Sinaptik alana
norotransmitter salimimi ile lokal postsinaptik potansiyel olusmaktadir. Eksitator
sinapsta (glutamaterjik) postsinaptik alanda Na kanallarinin agilmasi ile olusan
depolarizasyona eksitatér postsinaptik potansiyel (EPSP) denir. Inhibitér sinapsta
(gamma amino butirik asit -GABA) postsinaptik alanda Cl kanallarinin agilmasi ile

olusan hiperpolarizasyona ise inhibitdr postsinaptik potansiyel (IPSP) denir. Ritmik
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olarak olusan EPSP ve IPSP’lerin birlesmesi ve senkronizasyonu skalp
elektroensefalografi (EEG)’den kaydedilen normal zemin ritminin temelini olusturur
(46).

Voltaj kapil1 Na kanallar1 aksiyon potansiyelinin olugsmasinda, buna karsilik K
kanallar1 PDK’1 takip eden repolarizasyon ve hiperpolarizasyonda islev goriir(40).
Normal fizyolojik durumlar altinda, piramidal néronlarin alt kiimesi olan korteksin V.
tabakas1 ve hipokampusun CA3 bolgesi kisa depolarizasyona ani patlama yaniti
olusturabilir. Epileptik beyinde PDK ilk olarak bu bolgelerde olusmaya meyillidir(46).
Parsiyel bir nobetin gelisiminde odagin c¢evresindeki inhibisyon asilir ve ard-
hiperpolarizasyon goreceli azalarak anormal elektriksel aktivite odagin 6tesine yayulir.
Eger nobet aktivitesi yeterince siddetli ise, normal kortikal aktivitenin izledigi
yollardan, bagka beyin bolgelerine yayilir. Sekonder jeneralizasyon olusursa ndbetin
ilk 30 saniyesinde tutulan bolgede uzun siireli depolarizasyon olusur. Bu donem kas
kontraksiyonlarinin tonik fazi ile ilgili olup inen yollar beyin sap1 ve spinal kordaki
motor noronlar1 uyardiginda ortaya cikar. Nobet ilerledikce ndronlar repolarize
olmaya baslar ve ard-hiperpolarizasyon tekrar ortaya g¢ikar. Bu depolarizasyon,
repolarizasyon dongiileri nobetin klonik fazini olusturur. Nobetin bu evresini azalmig
elektriksel aktivite izler. Bu donemde konfiizyon, uyku hali, hemiparezi gibi (Todd
paralizisi) norolojik defisitler klinik tabloya eslik eder(40, 46, 47).

Epileptogenez ise bir beyin hasari sonrasi beyindeki hiicresel ve molekiiler
degisikliklere bagli olarak eksitabilitenin artmasi ve tekrarlayicit spontan ndbetlerin
goriilmesi olarak tanimlanabilir. Epilepsi olusum mekanizmalarina yaklagim
idiyopatik ve semptomatik/kriptojenik epilepsiler icin farklidir. Idiyopatik
epilepsilerde daha ¢ok serebral maturasyonun erken evrelerinde olusan genetik bir
defekt sorumlu tutulurken semptomatik epilepsiler i¢in saptanan ya da saptanmayan
yapisal bir lezyonun varligi kabul edilmektedir. Bu lezyonlar; dendritik dallanmanin
olusumunu bozarak dikensi ¢ikintilar1 ortadan kaldirir ve eksitator sinapslari akson
tepecigine yaklastirabilir, iyon kanallarinda yeni organizasyona neden olabilir,
sinaptik terminallere hasar vererek geriye kalan aksonlarin yeniden filizlenmesine ve
noronal senkronizasyona yol agacak tekrarlayici kollateral eksitasyonlara yol agabilir,
senkronizasyonun giiclenmesine neden olabilir ve néronal atesleme paternleri

farklilasir (48).
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2.4.5 Simflama
ILAE ilk kez 1964 yilinda epileptik nobetlerin siniflamasi i¢in Onerilerini

sunmugtur. 1981 yilinda ise bunu revize ederek yaynlamistir. ILAE tarafindan
epileptik nobetlerin klinik ve elektrografik siniflamasi (1981)(Tablo 6) ve epilepsiler
ve epileptik sendromlarin siiflamasi (1989)(Tablo 7) tiim diinyada kabul gérmiis ve
tanimlamalarda ortak bir dil gelisimini saglamistir(40). Son yillardaki epilepsi
hakkindaki bilgi birikimleri sonucu bu 6nerilen siniflamalar yetersiz kalmis 2001 ve
2006 yillarindaki takip eden siniflama ¢alismalarinin sonucunda 2010 yilinda ILAE,
epileptik ndbetlerin siiflamasi ile epilepsilerin ve elektroklinik sendromlarin
siiflamasina dair bir 6neri yayinlamistir(Tablo 8). ILAE’nin siniflama ¢aligmalari
halen devam etmektedir ve 2014 yilinda yeni bir siniflama yaymlanmistir(Tablo 9)
(49).

Tablo 6-Epilepsi Nobetlerinin Klinik Siniflamasi (ILAE 1981)

I. Parsiyel Nobetlerin Simiflamasi

A. Basit parsiyel nobetler (bilin¢ kaybi yok)

1. Motor belirtilerle giden

a. Fokal motor nobetler d. Postiirel
b. Yayilan motor ndbetler (Jacksonien) e. Fonatuvar (vokalizasyon veya
c. Versif konugmanin durmasi)

2. Somatosensoriyel veya 6zel duysal belirtilerle giden

a. Somatosensoriyel b. Gorsel
c. Isitsel d. Koku
e. Tat f. Vertijindz

3. Otonomik belirti ve bulgularla giden (epigastrik his, solukluk, terleme,
kizariklik, piloereksiyon, pupilla dilatasyonu)

4. Psisik belirtilerle giden

a. Disfazik d. Afektif
b. Dismnezik (deja vu, jema vu) e. Illiizyonlar
c. Biligsel f. Yapilanmis haliisinasyonlar

B. Kompleks parsiyel nobetler

1. Basit parsiyel baglangi¢ sonrasinda bilincin kaybolmasi

a. Basit parsiyel ozellikleri takiben biling | b. Otomatizmalarla birlikte
kayb1

2. Baslangicta biling kaybinin olmasi

a. Sadece biling kaybinin varligi ‘ b. Otomatizmalarla birlikte

C. Sekonder jeneralize nobetlere doniisen parsiyel nobetler
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1. Basit parsiyel nobetlerin jeneralize nobetlere doniismesi
2. Kompleks parsiyel nobetlerin jeneralize nobetlere dontismesi

3. Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nobete daha sonra jeneralize ndbete

donilismesi

I1. Jeneralize Nobetlerin Siniflamasi

A. Absans nobetler

1. Tipik absans nobetler 2. Atipik absans ndbetler

B. Miyoklonik nobetler

C. Klonik nobetler

D. Tonik ndbetler

E. Tonik-klonik nobetler
F. Atonik (astatik) nobetler

I11. Simiflandirilamayan Nobetler

Tablo 7-Epilepsi ve epileptik sendrom simiflamasi (ILAE 1989)

I. Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar

A. Idiopatik (yasa bagh baslangic)
1. Sentrotemporal dikenli selim ¢ocukluk cag1 epilepsisi
2. Oksipital paroksizmli cocukluk ¢agi epilepsisi
3. Primer okuma epilepsisi

B. Semptomatik

1. Cocukluk caginin kronik progresif epilepsia | 4. Parietal lob epilepsi

parsiyalis kontinuasi (Kojewnikow Sendromu) | 5. Oksipital lob epilepsi

2. Temporal lob epilepsi 6. Spesifik faktorlerle uyarilan

3. Frontal lob epilepsi nobetlerle karakterize sendromlar

C. Kriptojenik

I1. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

D. Idiopatik (yasa bagh baslangic)

1. Selim ailesel yenidogan konviilziiyonlar1

2. Siit gocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi

3. Cocukluk cag1 absans epilepsi (piknolepsi)

4. Jiivenil absans epilepsi

5. Jiivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

6. Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

7. Diger jeneralize idiopatik epilepsiler

8. Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
E. Kriptojenik veya semptomatik

1. West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)

2. Lennox-Gastaut sendromu

3. Miyoklonik astatik ndbetli epilepsi
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4. Miyoklonik absansli epilepsi
F. Semptomatik
1. Nonspesifik etyoloji
a. Erken miyoklonik ensefalopati
b. Erken infantil epileptik ensefalopati (supression-burst ile)
c. Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2. Spesifik sendromlar

I11. Fokal veya jeneralize olduklar: belirlenemeyen epilepsiler

G. Hem jeneralize ve hem de fokal konviilziiyonlu epilepsiler
1. Yenidogan konviilziiyonlar1
2. Siit gocugunun agir miyoklonik epilepsisi
3. Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi
4. Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
5. Diger belirlenemeyen epilepsiler
H. Net jeneralize veya fokal konviilsiyon 6zelligi olmayanlar

IV. Ozel sendromlar

1. Duruma bagh nobetler (Gelegenheitsanfaelle)

1. Febril konviilsiyonlar

2. Izole nébet veya izole status epileptikus

3. Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nobetler (alkol, ilaglar, eklempsi,
nonketotik hiperglisemi)

Tablo 8-Nobetler ve epilepsilerin diizenlenmesinde gozden gecirilmis terminoloji
icin ILAE onerisi (ILAE 2010)

Nobetlerin Siniflandirilmasi

Jeneralize Nobetler (Bilateral dagilimli aglardan kaynaklanan ve hizly yayilan)
- Tonik klonik
- Absans
Tipik
Atipik
Ozel belirtili absans
Myoklonik absans
Goz Kapag1 Myoklonisi
- Klonik
- Tonik
- Atonik
- Myoklonik
Myoklonik
Myoklonik - atonik
Myoklonik — tonik
Fokal Nobetler (Bir hemisfere sumirli olan aglardan kaynaklanan)
Bilinmeyen(Fokal, Jeneralize veya her ikisi olarak nitelendirilecek kadar yetersiz kanit
olmast)
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-Epileptik Spazm

-Diger
Terminoloji ve Kavramlardaki Degisiklikler
Yeni Terim ve Kavram | Eski Terim ve Kavram
Etyoloji
Genetik: Genetik defekt direkt epilepsinin Idiopatik:Olasilikla genetik
nedenidir ve nébetler hastaligin ana belirtisidir
Yapisal- Metabolik: Beyinde yapisal veya Semptomatik:Beyinin bilinen veya olast
metabolik bir hasarlanmanin sonucundaki bir hastaligina ikincil
hastaliklar
Bilinmeyen Neden: Neden bilinmemekte, Kriptojenik: Olasilikla semptomatik
genetik, yapisal veya metabolik olabilir
Terminoloji Bundan Sonrasi I¢in Onerilmeyen
Terimler
Kendini-simirlayan: Zamanla kendiliginden Benign
kaybolma egilimde olan Katastrofik

Qlaca cevaph: Medikasyonla yiiksek oranda
kontrol edilebilmesi olast

Fokal Nobetler: Nobet semiyolojisi subjektif Kompleks parsiyel

(auralar), motor, otonomik ve diskognitif Basit parsiyel
goriintimlere gore tammlanilan
Bir bilateral konviilzif nobete ilerleyis: Sekonder Jeneralize

Ornegin, tonik, klonik, tonik-klonik

Tamsal Ozelliklerine Gore Elektroklinik Sendromlar ve Diger Epilepsilerin Guruplanmasi

Elektroklinik Sendromlar

Baslangi¢ yasina gore siralanmis elekroklinik sendromlar

Yenidogan déonemi
- lyi huylu ailesel yenidogan epilepsisi
- Erken miyoklonik ensefalopati
- Ohtahara sendromu
Siit cocugu donemi
- Febril ndbet art1 (FS+)
- Siit gocugunun yer degistiren fokal nobetli epilepsisi
- West Sendomu
- Siit gocuklugunun myoklonik epilepsisi
- lyi huylu siit cocugu epilepsisi
- Dravet Sendromu
- [llerleyici olmayan hastaliklardaki miyoklinik ensefalopati
Cocukluk Donemi
- Febril nobet art1 (FS+)

- Erken baglangich ¢ocukluk ¢aginin oksipital epilepsisi (Panayiotopoulos sendromu)
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- Myoklonik atonik (6nceden astatik) nobetli epilepsy
- Cocukluk ¢agimin iyi huylu sentrotemporal dikenli epilepsisi
- Otozomal dominant nokturnal frontal lob epilepsisi
- Geg baslangich cocukluk ¢ag1 oksipital epilepsisi (Gastatut tipi)
- Miyoklonik absansli epilepsi
- Lennox-Gastaut sendromu (LGS)
- Uykuda siirekli diken dalgali epileptik ensefalopati (Bazen yavas dalga uykusunda
elektriksel status epileptikus olarakta belirtilir)
- Landau-Kleffner sendromu
- Cocukluk cag1 absans epilepsisi
Adolesan-Eriskin
- Juvenil absans epilepsi
- Juvenil myoklonik epilepsi
- Sadece jeneralize tonik-klonik nbetle giden epilepsi
- Progresif myoklonik epilepsiler
- Isitsel 6zellikleri olan otozomal dominant epilepsi
- Diger ailevi temporal lob epilepsileri
Yasla iliskisi daha az olan
- Degisken odakli ailesel fokal epilepsiler
- Refleks epilepsiler
Karakteristik ozellik kiimeleri
- Hipokampal sklerozlu meziyal temporal lop epilepsisi
- Rasmussen sendromu
- Hipotalamik hamartomlu jelastik ndbetler
- Hemikonvulziyon-hemipleji-epilepsi
Yapisal metabolik nedenlere bagh epilepsiler
- Kortikal gelisim anormallikleri (Hemimegalensefali, heterotopiler vb)
- Norokiitandz sendromlar (Tiiberoz skleroz kompleksi, Sturge- Weber vb)
- Timor
- Enfeksiyon
- Travma
- Anjiyoma
- Perinatal hasarlanma
- Inme
- Diger
Nedeni bilinmeyen epilepsiler
Geleneksel olarak epilepsinin bir formu olarak kabul edilmeyen epileptik nobet
durumlan
- Yenidoganin iyi huylu nébetleri
- Febril nobetler
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Tablo 9-Elektroklinik sendromlarin érnekleri ve diger yasa gore diizenlenmis
epilepsiler (ILAE 2014 )

Yenidogan donemi;

Kendi kendini sinirlayan yenidogan ndbetleri
Kendi kendini sinirlayan ailevi yenidogan nobetleri
Erken miyoklonik ensefalopati

Ohtahara sendromu

Bebeklik (Baslangic1 2 yasindan kiiciik);

Febril nobetler

Febril nobetler art1

Fokal ndbet migrasyonuyla infant epilepsisi

West syndrome

Siit cocugunun miyoklonik epilepsisi

Kendi kendini siirlayan siit gocugu epilepsisi

Kendi kendini smirlayan ailesel siit gocugu epilepsisi
Dravet sendromu

Progresif olmayan hastaliklarda miyoklonik ensefalopati

Cocukluk;

Febril nobetler

Febril ndbetler art1 (FS +)

Erken baslangigli ¢ocukluk ¢agi oksipital epilepsisi (Panayiotopulos tipi)
Miyoklonik atonik (daha 6nce astatik) ndbetli epilepsi

Kendi kendini sinirlayan sentrotemporal dikenli epilepsi
Otozomal dominant noktiirnal frontal lob epilepsisi

Geg baslangicli cocukluk cagi oksipital epilepsisi (Gastaut tipi)
Cocukluk ¢ag1 Absans Epilepsisi

Miyoklonik absansli epilepsi

Lennox-Gastaut sendromu

Uykuda devaml diken -dalgayla giden epileptik ensefalopati
Landau-Kleffner sendromu

Ergenlik - Yetiskin

Juvenil absans epilepsisi

Juvenil miyoklonik epilepsi

Sadece jeneralize tonik-klonik ndbetlerle giden epilepsi
Isitsel dzellikli otozomal dominant epilepsi

Diger ailesel temporal lob epilepsileri

Ailesel epilepsi sendromlari;

Degisken fokuslu ailesel fokal epilepsi
Febril nobet art1 jeneralize epilepsi

ILAE, Siniflandirma ve Terminoloji Komisyonu araciligiyla ndbetlerin ve
epilepsinin ¢alisma siniflandirmasini gelistirmistir ve 2017 de yeni bir siniflama daha

yayinlanmstir (Tablo 10)(50).
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1981'den 2017'ye ndbet tiirii stniflamasindaki degisiklikler:

Kismi yerine fokal terimi kullanilmistir

Baz1 nobet tiirleri fokal, jeneralize veya bilinmeyen baglangigli olabilir
Bilinmeyen baglangicli nobetler hala siniflandirilabilen 6zelliklere sahip
olabilir

Biling, fokal nébetlerin siniflandiricist olarak kullanilir

Bilissel, basit parsiyel, karmasik kompleks parsiyel, psisik ve sekonder
jeneralize terimleri ortadan kaldirilmistir

Yeni fokal nobet tiirleri arasinda otomatizmalar, otonomik, davranis tutulmasi,
biligsel, duygusal, hiperkinetik, duyu ve bilateral tonik-klonik nobetler yer alir.
Atonik, klonik, epileptik spazmlar, miyoklonik ve tonik nobetler ya fokal ya
da jeneralize olabilir

Yeni jeneralize nobet tipleri arasinda absanshi g6z kapagi miyoklonisi,
miyoklonik absans, miyoklonik tonik klonik, miyoklonik atonik ve epileptik

spazmlar bulunmaktadir (50).

Tablo 10-ILAE 2017 nébet siniflamasi

Fokal baslangi¢ Jeneralize baslangi¢ | Bilinmeyen baslangi¢
Bilingli | bozulmus biling
Motor baslangicl Motor Motor
e Otomatizma e tonik-klonik e tonik —klonik
e Atonik e klonik e epileptik spazm
e Kilonik e tonik
e Epileptik spazm e myoklonik
e Hiperkinetik e myoklonik-tonik-
e Myoklonik klonik
e tonik e myoklonik-atonik
e atonik
e epileptik spazm
Non-motor baslangigl Non-motor (absans) | Non-motor
e otonomik o tipik e donma
e donma e atipik
o kognitif e myoklonik
e emosyonel o g0z kapagi
e duyusal myoklonisi
Fokalden bilateral tonik- Siniflandirilamamis

klonik nobete donen
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Status epileptikus (SE); klasik olarak bir nobetin 30 dakikadan uzun siirmesi
veya bu siire i¢inde hasta diizelmeden veya eski norolojik durumuna dénmeden ¢ok
sayida nobetin arka arkaya tekrarlamasi olarak tanimlanmistir ancak son yillarda bu
siire giderek kisalmis, 5 dakika ve iizeri devam eden nobetler SE olarak kabul
edilmistir. International League Against Epilepsy (ILAE)'nin SE terminojisi ve
siiflamas1 komisyonu ile epidemiyoloji komisyonunun 2015 yilinda yayinladig:
gbzden gecirmesinde, bu durumlar1 da gbzeten bir sekilde SE i¢in iki zaman noktasi
iceren kavramsal bir tanimlama yapmistir. Buna gore; tl anormal uzamis ndbet
denilen noktayi, t2 ise devam eden nobet aktivitesinin noronal zedelenme, ndron
6limii ve néronal aglarda degisme gibi uzun siireli sonuglara neden olabilecegi noktay1
gostermektedir. t1 tedaviye baglanmasinin gerekli oldugu zamani, t2 ise uzun vadede
ortaya cikabilecek sorunlarin engellenmesi i¢in agresif tedaviye gecilmesi gereken
zaman1 tanimlamaktadir. Halen SE konvulsif aktivitenin varligina bagli olarak
konvulsif ve nonkonvulsif olarak siniflandirilmaktadir. ILAE SE terminolojisi ve
siniflamas1 komisyonu, ek olarak 4 eksenli bir siniflandirmay1 onermektedir. Bu 4
eksen semioloji, etiyoloji, EEG bulgulari ve yasi icermektedir (51)(Tablo 11).

Tablo 11-Status Epileptikus tanim

SE tipi (t1), anormal uzams | (t2), devam eden ndbet
nobet zamani aktivitesinin noronal
zedelenme, noron oliimii
ve noronal aglarda
degisme gibi uzun siireli
sonuclara neden

olabilecegi noktay1

Tonik-klonik SE 5 dk 30 dk
Biling bozuklugu olan fokal | 10 dk >60 dk
SE

Absans SE 10-15 dk? bilinmiyor

a Zaman gercevesine iliskin kanit su anda smirhidir ve gelecekteki veriler degisikliklere neden olabilir.
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2.5 inme Sonrasi1 Nobetler

2.5.1 Tanim
Inme ve epileptik ndbetler arasindaki iliski uzun yillardir bilinmektedir. inme

ile baglantil1 nobet aktivitesi fenomeni ilk kez 1931'de Hughlings Jackson tarafindan
tanimlanmistir(52). inme eriskinlerde yeni baslangigli nébetlerin en sik nedenidir ve
erigkinlerdeki epilepsinin %11’inden sorumludur(l, 53-55).

Inme sonrasi olusan nébetler; inmenin olus zamani ve ndbet arasindaki
zamansal iligkiye gore erken ve gec¢ nobet olarak siniflandirilabilir. Erken-ge¢ ndbet
tanimlamalar1 konusunda farkli ¢aligmalarda karasizliklar olmakla birlikte ILAE
(International League Against Epilepsy)’nin tanimlamasima gore inme sonrast ilk 7
giin icerisinde gelisen ndbetler erken nobetler ve 7 glinden sonra gelisen nobetler ise

geg nobetler olarak siniflandiriimistir(4).

2.5.2 Epidemiyoloji
Amerikan Inme Dernegi yaptig1 bir calismada inme geciren her 6 hastadan

birinin (%15,3) inme ge¢irdikten sonra yaklasik 3,4 yil icerisinde ndbet gecirdigini
belirtmistir(56). Serebrovaskiiler hastaliklar sonrasi geligen nébetlerin sikligi ile ilgili
cok degisik oranlar bildirilmis olup bunun nedeni yapilan arastirmalarin ¢alisma
protokollerinin, hasta se¢iminin, inme tiplerinin, takip siirelerinin farkli olmasidir(5).

Literatiirde inme sonrasi erken nobet %3,2 ile % 17,9 arasinda degisen
oranlarda bildirilmistir(5). Erken baslangichh nobetler daha ¢ok akut semptomatik
nobet seklinde olup klinige ilk 24 saat i¢cinde bagvurmaktadir. Erken nobetlerin %50-
78’1 inmeden sonra ilk 24 saat i¢inde gelismektedir (3).

Inme sonras1 ge¢ ndbetler de farkli calismalarda degisen oranlarda bildirilmis
olup, bir ¢alismada % 1,3-14,1 oraninda baska bir ¢alismada ise %3-47 olarak
bulunmustur(2, 5). Geg ndbetlerin, erken nobetlerden daha az siklikta gozlendigi ve
epilepsi gelisme riskinin ge¢ nobetlerde erken ndbetlere gore daha fazla oldugu
bildirilmistir (57).

Status epilepticus akut inmeli hastalarda nadiren goriilir ve yapilan
caligmalarda inme hastalarinda %1,5-9 oraninda goriildiigi bildirilmistir (58, 59).

Inme sonrasi epilepsi tanimi i¢in dnceden inmeden 1 hafta sonra ortaya ¢ikan
2 veya daha fazla provoke olmayan nébetler olarak kabul edilirken(60), ILAE’nin

2014 te yaptig1 bir diizenlemede tek bir ndbet gegirildikten sonra tekrarlayan ndbetlere
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yatkinligin % 60°tan daha yiiksek bir oranda olmas1 inme sonrasi epilepsi olarak kabul
edilmistir(41).

Inme sonras1 ndbet gegirme zamani kadar nobet sayisinda (tek veya rekiirren)
da degisiklik gozlenebilir. Ikinci bir ndbet gegirme riski, inme 6ykiisii olmayan bir
hastanin ilk kez tetiklenmemis nébet gecirme riski ile aymidir (1). Inme sonrasi
tekrarlayan nobet gelisimi riski ge¢ nobet gecirenlerin % 54-66'sinda, erken nobet
gecirenlerin % 43'ten azinda ortaya ¢ikar. Inme sonrasi nobet tekrari ile ilgili yapilan
bir meta analizde; incelenen 16 ¢alismada inme sonrasi nobet gegirme riski %51 olarak
tespit edilmis olup ilk ndbetten 2 yil sonra prospektif caligmalarda nobetin tekrarlama
riski % 36 olarak bildirilmistir. Inme sonrasi nébetin tekrarlama riski nobetin
etyolojisi, ndbet tipi ve elektrografik bulgular gibi cesitli faktorlerle degisebilmekte
olup %26-65 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir(1, 61).

2.5.3 Fizyopatoloji
Inme sonrasi erken ve ge¢ nobetlerin patofizyolojisi biribirinden farklidir.

Erken nobetlerde ana etyolojik neden biyokimyasal bozukluk iken; ge¢ nobetlerde
epileptojenik gliotik skar dokusudur(62, 63). inme sonras1 erken nobetlerin nedeninin
hiicresel biyokimyasal fonksiyon bozuklugunun elektriksel olarak duyarlanmig
dokuya yol agmast oldugu diistiniilmektedir. Akut iskemi, sekonder sinir hasari ile
iliskili olan eksitator bir ndrotransmitter olan hiicre dis1 glutamat konsantrasyonlarinin
artmasina yol agar. Glutamata maruz kalan canli néron aginda tekrarlayan epileptiform
tipte noronal desarjlar olusabilir (2). Artmis hiicre i¢i sodyum (Na) ve kalsiyum (Ca)
sonucu depolarizasyon i¢in diisiik bir membran esigi olmasi, glutamat eksitoksisitesi,
hipoksi, metabolik disfonksiyon, yaygin hipoperfiizyon ve hiperperfiizyon hasari
erken ndbetin etyolojisinde rol alan faktdrlerdir(55). iskemik penumbranin elektriksel
olarak irritabl bir dokuyu kapsamasi nedeniyle ndbet aktivitesi igin bir odak
olusturabilecegi diisiiniilmektedir. Bu bolgedeki eksitotoksik glutamat saliminin,
membran fosfolipidlerinin yikimimin, iyonik dengesizlik ve serbest yag asitlerinin
salmmminin  arttigi  gosterilmistir.  Akut iskemide glutamatin  ekstraseliiler
konsantrasyonunun arttifi, GABA’erjik fonksiyonun azaldigi; aym1 zamanda
fonksiyonel ve yapisal olarak GABA’erjik internéronlarda bozukluk gelistigi
gosterilmis olup bu faktorlerin ndbet olusumunda rol oynadig diistiniilmektedir(64).

Sonug olarak inmeye bagli olarak akut fazda hipoksi, metabolik islev bozuklugu,
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global hipoperfiizyon, hiperperfiizyon, glutamat eksitotoksisitesi, iyon kanal islev
bozuklugu ve kan-beyin bariyerinin bozulmasi gibi gesitli nedenlere bagli olarak
gelisen norolojik hasar sonucu erken ndbetlerin ortaya ¢iktigi diistiniilmektedir (55,
65).

Geg nobetlerin gliozis ve meningoserebral skar dokusuna bagli oldugu
diistiniilmektedir. Membran yapisinin degisimi, gliotik yara izi, kronik inflamasyon,
anjiyojenez, noérodejenerasyon, nérogenez, se¢ici noronal kayip ve degisen sinaptik
plastisiteye sekonder deafferantasyon, kollateral filizlenme ndobetlere yol agan
hipereksitabilite ve ndronal senkronizasyon gibi nedenlerin ge¢ nobetlere neden
oldugu distintilmektedir (1, 65). Bununla birlikte inme sonrasi ge¢ nobetlerin
etyolojisinde norovaskiiler/ kan-beyin bariyeri biitiinliigiiniin  kaybedilmesi,
norotransmitterlerin saliniminin artmasi, iyon kanali disfonksiyonu ve gen ifadesinde
degisiklikler de dahil olmak iizere gesitli fenomenler 6nerilmistir (66, 67). Kan-beyin
bariyerinin bozulmasini takiben albiimin beyin parankimine girer, astrositler izerinde
dogrudan biiyiime faktorii beta (TGFb) reseptoriine baglanir ve daha sonra
astrositlerdeki TGFb sinyalini aktive eder (68). Aktive edilmis astrositler potasyum
kanali ve glutamat tasiyicilart araciligi ile sinaptik araliktaki potasyum ve glutamat
alimmi azaltir (69). Artmis ekstraseliler potasyum ve glutamat ndronlardaki
hipereksibiliteyi artirir (70). Provoke olan nobetler kan-beyin bariyerinin bozulmasini
artirir ve beyin inflamasyonunun artigina katkida bulunur. Astrositler ve mikroglial
hiicreler aktive olur ve interl6kin-1b ve yiiksek mobilite grup kutusu-1 (high mobility
group box-1) gibi proinflamatuvar sitokinlerin salinimina ve ndbet esiginin azalmasina
neden olur (71). Vazojenik serebral 6dem, glutamat eksitotoksisitesi, hiicre iyonu
gradyanlarinin ¢okmesi ve nobet ya da inmeden kaynaklanan mitokondriyal
disfonksiyonu da beyindeki sekonder geri dondiiriilemez kalic1 hasara (gliotik skar)
katkida bulunabilir ve nobet esiginin azalmasina neden olabilir. Sonug olarak, bu
olaylarin dongiisiiniin ayn1 zamanda inme sonrasi epileptogenezise de katkida

bulundugu diistiniilmektedir (72).

Noronal fonksiyon sodyum, potasyum ve Kalsiyum iyonlarinin homeostatik
dengesine bagldir. Iyon kanallar1 hasar goriirse, sinir sinyallerinde yanlis aktivasyon
olusabilir ve merkezi sinir sistemindeki eksitatdr fonksiyonu artirabilir. inme sonrast

hiicre i¢i kalsiyum ve sodyumda artis depolarizasyon i¢in ndbet esigini de diistirebilir
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(73). Gamma-aminobiitirik asit (GABA), serebral kortekste noéronal uyarilmayi
diizenleyen &nemli bir inhibitdr ndrotransmitterdir (74). Inme sonrast GABAerjik
inhibitér internéronlarin  azalmis uyarilabilirligi noéronal instabiliteye ve
hiperexitabiliteye yol acar. GABA reseptorlerinin azalmis regiilasyonu da noéronal

aglarin hiperexitabilitesine yol agabilir (69).

Inme sonrasi gen ekspresyonundaki degisikliklerin de epileptogenezise yol
acabilen glial skar olusumu ile iliskili oldugu bildirilmistir(53). Gen ekspresyonundaki
degisiklikler, bagisiklik yaniti1 ve noronal plastisitedeki bozulmalar ile baglantili

olabilir ve bu da ndbete neden olabilir (75).

Ayrica hemorajik inmeler sonrasi nobetlerin kan metabolizmas1 {iriinlerinden
kaynaklanan iritasyona bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Tam patofizyoloji
belirsizdir ancak hemorajiye sekonder olusan bir iskemik alanin rol oynadig
diistiniilmektedir(55). Erken donemde meydana gelen yer kaplayici kitle etkisi, fokal
iskemi ve hemosiderin gibi kan iirlinlerinin fokal serebral irritasyon olusturarak nobete
neden olabilecegi bildirilmistir (73, 76).

2.5.4 Risk Faktorleri
Hangi faktorlerin ndbet olusturacagini 6nceden bilmek bazi Snlemlerin

alinmas1 agisindan Onemlidir. Inme sonrasi noébet gelisimine ydnelik yapilan
calismalarda en sik bildirilen risk faktorleri; hemorajik inme, inme siddeti, ve kortikal
yerlesimdir (60, 77-79). Risk faktorleri arasinda korteksin tutulmasi en iyi tanimlanmig
olanidir. Inmede tutulan serebral korteks alaninin genisligi ne kadar biiyiikse nobet
olusumu riski o kadar fazladir(5, 55, 56). Bazi ¢alismalar inme siddeti ile nobetler
arasinda prediktif bir degerin bulundugunu gostermektedir(60).

Yapilan caligmalarda 65 yas altindaki hastalarda inme sonras1 ndbet goriilme
oraninin ileri yas hastalar gore daha yliksek bulundugu ve ndbet tekrarlama riskinin
geng yastaki hastalarda daha fazla oldugu tespit edilmistir (80, 81).

Hipertansiyon ve periferik enfeksiyonlar gibi komorbiditeler inme sonrasi
ndbetlerde galisilmistir ancak bu tiir etkenlerin 6nemli bir rol oynayip oynamadigina
dair bir gortis birligi bulunmamaktadir (82).

Inme sonras1 nébetlerde ailede epilepsi dykiisiiniin olmasi bir dereceye kadar
genetik yatkinliga isaret etmektedir ancak literatiirde ¢ok az caligmada ailede epilepsi

Oykdiisiiniin inme sonrasi nobetlerle iliskisi gosterilebilmistir (5). Bu nedenle genetik
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yatkinligin dogrudan epileptogenezi etkileyip etkilemedigi ya da komorbiditeler gibi
cevresel faktorlerin epileptoenezi indiikleme konusundaki net etkisi bilinmemektedir
(72).

Beyinde baz1 bolgeler inme sonrasi nobetler i¢in daha duyarlhidir. Bir calismada
yaglilarda erken baglayan nobet riski, orta temporal ve posterior santral girusun
tutuldugu kardiyoembolik inmede 8 kez fazla bulunurken, ge¢ baslangi¢li nébetlerde
supramarginal ve superior temporal girus tutulumlu kardiyoembolik inmede 5 kez
daha fazla bulunmustur(83). Nobetlerin derin infarktlarla, nadiren lakiiner infarktlar
ile iligkisi de bildirilmistir. Bu olgularda subklinik kortikal harabiyetin olabilecegi
varsayilabilecegi tartisilmistir (84).

Hemorajik transformasyonun nobetleri artirdigit  baz1i  ¢aligmalarda
gdsterilmistir. Inme sonrasi ndbet geciren hastalarda hemorajik infarktin daha fazla
goriildiigii bildirilmistir. Ik kez inme gegirmis 368 iskemik inme hastasinin prospektif
calismasinda nobet gegiren hastalarda, hemorajik transformasyonun bagimsiz bir risk
faktorii oldugu saptanmistir(85). intraserebral hemoraji, ndbet gelisimi i¢in énemli bir
faktordiir. Deneysel olarak kortekse kanin veya demirin enjeksiyonu, néronal kayip,
gliozise ve tekrarlayan nobetlere neden olur (86).

Inme sonras1 SE ile ilgili yapilan ¢alismalarda ise inme alt tipi (infark /
kanama), inme risk faktorleri, inme lokalizasyonu, kortikal tutulum, lezyon boyutu

veya EEG bulgular1 arasinda herhangi bir iliski bulunamamistir (1).

2.5.5 Nobet Tipleri
Inme sonrasinda fokal veya jeneralize nébetler goriilebilmektedir. Fokal

nobetler daha sik olup genellikle motor nobetler veya sekonder jeneralize nobetler
seklinde olabilirler. iInme sonras1 nébetlerle ilgili olarak yapilan calismalarda genel
olarak sekonder jeneralize olan ve olmayan fokal nodbetler %17-66 oraninda
goriilmektedir. Sekonder jeneralize olan ve olmayan kompleks parsiyel nobetler ve
primer jeneralize tonik klonik nobetler daha az siklikla goriilmektedirler (87). Status
epileptikus ise inme hastalarida %1,5-9 oraninda goriilmektedir. inme sonrasi1 SE’un
higbir faktor ile iliskisi netlesmemis olmakla birlikte daha ¢ok agir dizabilitesi olan
hastalarda meydana geldigi bildirilmistir (58, 88). inme sonras1 nobet tipleri her zaman

belirlenemeyebilir. Non-motor nobetler gozden kagabilir. Nonkonvulsif status
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epileptikus (NSE), epilepsia parsiyalis kontinua ve afazik nobetleri saptamak her

zaman miimkiin olmayabilir (52).

2.5.6 inme Sonras1 Nébetlerde EEG Ozellikleri
Nobetin ardindan elektroensefalografik degerlendirmede en sik goriilen bulgu

infarkt alaninda fokal yavaslamadir(73). Periyodik lateralize epileptiform desarjlar
(PLED), bir veya daha fazla hemisfer lizerinde mevcut olan, bir veya daha fazla keskin
bileseni olan yaklagik 0.5-3 Hz genis dagilmis, polimorfik ve tekrarlayan kompleksleri
ile karakterize edilen elektrografik fenomenlerdir ve inme sonrasi ilk haftalarda
siklikla ortaya cikabilir. PLED’ler akut donemde dinamik beyin hasarinin bir
gostergesi olabilirler. PLED’ler yaygin olarak genis kortikal destruktif siireglerle
iligkili iken subkortikal, kronik lezyonlar veya metabolik bozukluklar bulunan
hastalarda goriilebilirler. Inme sonras1 nobeti olan 232 hasta ile yapilan bir ¢aligmada
hastalarin %84 de fokal veya yaygin yavaslama, %10’unda epileptiform anomaliler ve
%6’da PLED’ler tespit edilmistir. Epileptiform anomalileri olan 23 hastanin 3’{inde
izole fokal ndbet olustugu ancak yavaslamasi olan hastalarin hicbirinde ndbet
gozlenmedigi bildirilmistir. PLED'li 14 hastanin 10'u fokal status epileptikus (9
konvulsif, 1 nonkonvulsif) ve 2'si fokal motor ndbet gegirmistir. Bazi yazarlara gore
PLED’ler genis bir hipereksitabil bolgenin dis zonunda kaynaklanmaktadir. Bu bolge
kortikopetal baglantilar yoluyla modiile edilerek subkortikal yapilarla iletisim kuran
eszamanli desarjlar tiretir. Buna ek olarak talamus- bazal ganglion-korteks agini bozan
subkortikal lezyonlar talamokortikal projeksiyonlari bozarak desarjlarin korteksin
yaygin alanlarina yayilmasina neden olur. EEG % 5 oraninda normal olabilir ve bu
nedenle normal bir EEG epileptojenik lezyonlar1 dislamaz. Beyin kan akigindaki
progresif azalmalar ve ndronal hasar derecesi, reversibl hafif iskemideki hizli beta
frekanslarinin kaybindan tiim frekanslarin bastirilmasina veya ndronal Oliimde
izoelektrik EEG aktivitesine kadar EEG &zelliklerinde degisikliklere neden olur(1).
Elektroensefalografi inmede sinirlt bir role sahip olmakla birlikte hastanin klinigi ve
ndrogdriintiileme yontemlerine destekleyici olmasi nedeniyle yardimci tant yontemi

olarak 6nemlidir (89).

2.5.7 inme Sonras1 Nobet Tedavisi
Inme sonrasi erken nobetlerde tedavi baslanmasi konusunda oldukca farkli

yayinlar vardir. En énemli nokta ilk akut semptomatik nobetten sonra AEI tedavisine

ihtiyag olup olmadigidir (56). Inme sonras1 erken dénemde olusan epileptik bir nébetin
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tedavisi hastanin klinigine gore degismektedir. Status epileptikusta acil intravendz
tedavi gerekirken; erken donemde kisa siireli izole bir nobeti tedavi etmeye gerek
olmayabilir (1).

Inme Oykiisii olmayan hastalarda antiepileptik ilag(AEI) tedavisine ancak
tekrarlayan nobet sonrasinda baslanmasinin zarar1 goriillmemektedir (90). Hastanin
EEG ozelliklerine, yapisal lezyon varligina veya risk-fayda profiline bakilmaksizin
bilinmeyen ilk nobetin tedavisi onerilmemektedir. Benzer sekilde, ndbet oncesi akut
travmatik beyin hasarinda profilaktik AEI kullanimi1 6nerilmemektedir; mortaliteyi,
fonksiyonel sonucu ve epilepsi gelisimini azaltmada, erken ndbet olasiligin1 azaltsa
bile etkisiz oldugu bulunmustur (1, 91, 92). Inme &ykiisii olan hastalarda ise olusan
yapisal lezyon nedeniyle bazi yazarlar inme sonras1 nobetlerden sonra AEI baslatmay1
tercih ederlerken bazilar1 ge¢ donemde olusan bir ndbetten sonra tedaviyi
onerirler(93). Baz1 aragtirmacilar ise inme sonrasi tek nébet sonrasinda nobet tekrari
riskinin yliksek oldugunu diisiindiikleri hastalarda ila¢ baslanmasini onermektedir.
Digerleri, 1 ay boyunca erken nébet tedavisini, daha sonra bu siirede nobetler
tekrarlanmadiysa AEI tedavisini durdurmay: énermektedir. Bununla birlikte erken
nobetlerde tekrar1 onlemek amaci ile 3-6 ay gibi kisa siireli olarak tedavi verilmesini
Oneren yayinlar bulunmaktadir (94). Epilepsi gelisimindeki risk faktorlerini arastiran
bir calismada ndbet tekrarini 6nlemek i¢in ge¢ nobetlere karsin erken nobetlerin uzun
doénem antiepileptik tedavisine gerek olmadigi sonucuna varilmistir (88). Geg ndbetler,
tekrarlama riski tasidig1 i¢in AE] tedavisi énerilir (1, 55, 95).

Calismalarda inme sonrasi erken ndbetler veya epilepsi tedavisinde digerlerine
gore agik ve siirekli olarak iistiin olan tek bir AEI gosterilmemistir. Bu nedenle, farkli
AEl'ler arasindan segim yaparken, klinisyen ilacin potansiyel yan etkilerini,
farmakokinetik profilini, diger ilaclarla etkilesimi ve norolojik iyilesme siirecindeki
potansiyel etkisini goz Oniine almalidir. Fenitoin, fenobarbital ve karbamazepin
hepatik enzim indiiktorii iken, valproik asit bir enzim inhibitoriidiir. Fenitoin ve
valproik asit yliksek oranda proteine baglanir ve bunlar da vitamin K metabolizmasina
etkiler. Bu durum hasta warfarin kullanimi1 gerektiriyorsa ilag dozunun
ayarlanmasinda sorun olusturmaktadir. Salisilatlar, valproatin plazma protein
baglanma bolgelerinden yerini almasiyla total plazma seviyesinin azalmasina neden

olabilir. Yeni nesil AEI'lar varfarin veya antitrombosit ajanlarla énemli etkilesimler
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gostermemektedir. Ornegin levetiresetam ve lamotrijinin karaciger metabolizmasina
etkisi diisiiktiir ve eski nesil AEI ile karsilastirildiginda ilag etkilesimi konusunda
olumlu bir farmakokinetik profil sunmaktadirlar. Hayvan modelleri ve klinik
arastirmalar, eski AEI’larin inmeden sonra diizelmeyi azaltabilecegini gostermektedir.
Fenitoin, fenobarbital ve benzodiazepinler, beyni hasarlanmis sicanlarda motor ve
davranigsal iyilesme siirecini bozdugu ve hastalarda fonksiyonel iyilesmeyi olumsuz
etkiledigi gosterilmistir. Buna karsilik, vigabatrin ve karbamazepin inme sonucunda
olumsuz etkiler gostermemistir (1, 96, 97).

Cesitli AEl'leri karsilagtiran calismalar, inme sonrasi ndbette etkili oldugu
bilinen bir ilag olan karbamazepine kiyasla, lamotrijin, gabapentin veya levetirasetam
i¢cin daha iyi tolere edilebilirlik oranlar1 oldugunu ileri siirmiistiir (1). inme sonras1 ilk
2 haftada nobet gegiren hastalarda gabapentin tolere edilebilirligi ve etkinligi
calisilmig olup bu hastalarin 30 aylik takibinde %81,7 nobetsiz olarak kaldigi
gozlenmistir. Bu hastalarin sadece %38 de hafif-orta siddette yan etki olusmustur ve
calismanin sonucunda gabapentinin inme sonrasit nobetler icin giivenli ve yararl
oldugu sonucuna varilmistir (98). Inme sonras1 nobet tedavisinde levetiresetamin,
uzun salinimli karbamazepin ve lamotrijin ile yapilan karsilastirmali ¢alismalarinda
ndbetsiz hastalarin sayisinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamis ancak yan
etki ve tolere edilebilirlik a¢isindan farkliliklar bulundugu bildirilmistir (99, 100).

Sonug olarak; bir¢ok farkli komorbid sistemik hastaligin eslik ettigi inme
olgularinda inme sonrasi ndbet icin AEI seciminde ilag etkilesimleri ve yan etkiler goz
oniinde tutulmalidir. Bugiine kadar iskemik inme sonrasi sonrasi ndbet geciren hastalar
i¢in tedavi segenegi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir (56). Akut dénemde
epileptik nobet tedavisine yaklagim farkliliklar gosterebilir, ancak tek istisnasi status
epileptikus tablosunun hizl bir sekilde tedavi edilmesi gerekliligidir. Inme olgularinda
erken donemde ortaya ¢ikan nobetlerin tedavi edilmesi kisa donemde yeni ndbet
gelisimini Onleyebilir, ancak ge¢ donemde noébet gelisimine etkisi olmayabilir (99,
101). inme baslangicinda veya erken dénemde tek ndbet gegiren olgularda gec
baslangicli ndbet veya epilepsi goriilme olasilig1 daha diisiik olacagindan antiepileptik
tedavi baglanmasi sart degildir, ancak erken donemde tekrarlayici nobetleri olan
olgularda 3-6 ay gibi kisa siireli AEI baslanmasi uygundur. Inme sonrasi geg

nobetlerde ise AEI baslanmasi 6nerilmektedir. Tedavinin ge¢ baslangich tek bir
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ndbetin ardindan baglanmasi veya 2.ndbete kadar beklenmesi hekimin tercihine baglh
gibi goriinmektedir (73, 102, 103).

2.5.8 inme Sonras1 Nébet ve Prognoz
Inme seyrini etkileyen en onemli faktor inme siddetidir. Hayvan ¢alismalari

erken ndbetlerin artmig infarkt hacmi ile iligkili olabilecegini 6ne siirmektedir ancak
erken nobetlerin inme sonrasi nihai islevsel sonug {izerinde olumsuz etkilere sahip olup
olmadig1 belli degildir. Yapilan bir caligmada 48 saatteki mortalite erken nobetli
hastalarda ndbeti olmayanlara gore yliksek bulunmustur ancak bu ¢alismada inme
siddeti ve lokalizasyonun etkisi goz Oniline alinmamistir (104). Farkli bir ¢alismada
erken ndbetli hastalarda inme siddetinin olumsuz yonde etkilendigi ve erken nobetlerin
inme siddeti ile iliskili olabilecegine dair veriler elde edilmistir (105, 106). Bazi
Oonemli sayidaki calismalarda gec ve rekiirren ndbetler gegiren hastalarda kotii sonuglar
elde edilmistir ancak bu kotii sonuglarin eslik eden ek komorbid durumlardan ne kadar
etkilendiginin net ayrim1 yapilamadigindan net sonuglar elde edilememistir (2, 96).

Nobetlerin kétii bir iyilesme belirtecinden ziyade ciddi beyin hasarinin isareti
olarak diistiniilebilmesinin daha dogru olabilecegi bildirilmistir (107). Yapilan
caligmalarda nobetlerin inme sonrasi hastalarda rehabilitasyon sonucunu etkilemedigi
gosterilmistir (108). Iskeminin siddeti gdz oOniine alindiginda toplum temelli
populasyon ¢alismasinda iskemik inme sonrasi erken ndbet ile mortalite arasinda iliski
bulunamamustir (59).

Inme sonrasinda jeneralize konvulsif status epileptikus olan hastalarda ise
status epileptikus bulunmayan inme hastalarina gore mortalitede ii¢ kat artiga sahiptir.
Mortaliteki bu artis status epilepticus ilk haftada olusmussa gériilmektedir. Inme
sonrasi status epilepticus olan hastalar ile nobet gecirenler arasinda mortalite oraninda

herhangi bir fark bulunmamuistir (1).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1 Hastalar
Ocak 1999- Aralik 2015 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip

Fakiiltesi Noroloji servis veya polikliniginde inme tanisi alan 2350 hasta retrospektif

olarak tarandi. Bu c¢alismaya inme sonrasi epileptik nobet gegirdigi tespit edilen 218
hasta dahil edildi.

Subaraknoid kanama, arteriovendéz malformasyon, 24 saatten kisa siiren
norolojik defisiti olan hastalar, inme oncesinde nobet ya da epilepsi hikayesi olan
hastalar, beyin tlimorii olan hastalar, beyin ameliyati gegiren hastalar, SSS enfeksiyonu
olan hastalar, kafa travmasi (kontiizyo, subdural-epidural hematom) gegiren hastalar,
serebral vendz trombozu olan hastalar, telefon goriismesi ile yeterli iletisim

kurulamayarak gerekli veriler alinamayan hastalar ¢aligma dis1 birakilmastir.

3.2 Klinik ozellikler
Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri dosya bilgileri, bilgisayarli beyin

tomografisi (BBT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgulari, rutin

laboratuar ve rutin inme etyolojik tarama testleri incelenerek kaydedildi.

Inme tipleri iskemi inme, hemorajik inme ve iskemiye sekonder hemoraji
olarak siniflandirildi. Iskemik inme nedenleri TOAST siniflamasina gére; biiyiik arter
aterosklerozu, kardiyoembolizm, kii¢iik damar okliizyonu, diger belirlenen etyolojiler,
sebebi belirlenemeyenler olarak 5 ana grupta degerlendirildi (Ek-1). Hemorajik inme
subtiplerine sadece primer intraserebral hemorajiler dahil edildi. Lezyonlar, yerlesim
yerine gore BBT veya MRG ile kortikal, subkortikal ve kortikosubkortikal olarak 3
gruba, tutulan arter alanina gére tutulan arter alanina gére de ACA, MCA, PCA olarak
ayrild.

Klinik olarak inmeler Bamford siniflamasina gore; total anterior sirkulasyon
infarkti, parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti, posterior sirkulayon infarkti ve lakiiner

infarkt olarak siniflandirildi (Ek-2).

Inme siddeti ve fonksiyonel dizabilite hastaneye gelis ve taburculuk Modifiye
Rankin Skalas1 (MRS) (Ek-3) ve Glaskow Koma Skalasi (GKS)(Ek- 4) skorlari ile
degerlendirildi.
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3.3 inme sonras: epileptik nobetler
Hastalarin inme sonrasi ndbetleri baslangic zamanina gore ILAE simiflamasi

esas alinarak; inme sonrasi ilk 7 giinde nobet gecirenler erken baslangigli, 7. giin ve

sonrasinda ndbet gecirenlere ise ge¢ baslangicli ndbetler olarak siniflandirildi.

Hastalarin ndbet tipi ILAE nin siniflandirmasina gore fokal ve jeneralize ndbet
seklinde belirlendi. Hastalar tek nobet gecirenler (24 saat icinde gegirilen nobetler tek
epileptik nobet kabul edilmistir), rekiirren nobet (en az 24 saat arayla 2 ve daha fazla

nobet) gecirenler ve Status Epileptikus (SE) ile bagvuranlar olarak siniflandirildi.

EEG bulgular1 normal, fokal veya lateralize yavaglama, jeneralize yavaslama,

epileptiform desarj, PLED, nonspesifik keskin dalgalar olarak siiflandirildu.

Hastalarin kullandig1 antiepileptik ilag tedavileri kaydedilerek monoterapi

veya politerapi olarak siiflandirilda.

3.4 Uzun siireli klinik takip
Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi sonrasi epileptik nobet sikligi, uzun

stireli tedavi durumlart ve prognoz bilgilerinin elde edilebilmesi amaci ile ndroloji
polikliniginde takipli olan hastalarin kayitlar1 incelenerek, ¢alisma devam ederken
poliklinik takibine gelen hastalar ile ylizyiize goriiserek, takibi olmayan hastalarda ise

telefon ile takip verileri ve mortalite bilgileri elde edildi.

Tedavi sonrast nobet siklig1 ndbetsiz, haftada>1, ayda 1-3, yilda 1-6 arasi, yilda
I’den az olarak belirlenmistir. Nobetlerin mortalite {izerine etkisini belirlemek icin
hastalarin mortalite zaman1 1. ayda, 1 ay-1 yil arasinda ve 1. yildan sonra seklinde

siniflandirildi.

3.5 istatiksel Yontemler
Istatiksel analiz; verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation,

Armonk, NY, USA) paket programinda yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli
sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma bi¢iminde, kategorik degiskenler
ise olgu sayis1 ve (%) olarak ifade edildi. Erken-ge¢ nébet gruplarini birbirinden ayirt
etmede ve erken-ge¢ nébet gruplart igerisinde tek-rekiirren nobet goriilen olgular
birbirinden ayirt etmede etkili olabilecegi diisiiniilen faktorlerin 6nemliligi tek
degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Gruplar1 birbirinden ayirt

etmede en fazla belirleyici olabilecegi diisiiniilen etkenlerin birlikte etkileri ise ¢coklu
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degiskenli lojistik regresyon analizi ile aragtirildi. Tek degiskenli istatistiksel analizler
sonucunda p<0,10 olarak saptanan degiskenler ile birlikte biyolojik 6nemlilige sahip
olan yas ve cinsiyet aday risk faktorleri olarak lojistik regresyon modellerine dahil
edildi. Ayrica, her bir degiskene ait odds orani, %95 giiven aralig1 ve Wald istatistikleri

hesaplandi. p<0.05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismanin tibbi etik agisindan uygun olduguna dair etik kurul onay1 2016/19
nolu protoklol numarasi ile Karadeniz Teknik Universitesi Etik Kurulu tarafindan

verilmigtir.
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4. BULGULAR

4.1 Hasta ozellikleri
Retrospektif olarak degerlendirilen toplam 2350 inmeli hastanin 218’inde

(%9,3) inme sonrasi epileptik nobetler gézlendi.

Hastalarin 96°s1 (%44) kadin, 122’si (%56) erkek ve yas ortalamasi1 67 +16,03
(20-97) idi. Hastalarin 44’1 (%20,2) 50 yas ve altinda, 174’1 (%79,8) 50 yasin iistiinde
idi. Hastalarin 149’unda (%68,3) iskemik inme, 51’inde (%23,4) hemorajik inme,
18’inde(%8,3) iskemi sonrasi hemorajik transformasyon mevcuttu. 41 (%18,8)
hastada TACI, 111 hastada (%50,9) PACI, 28 (%12,8) hastada Pl ve 38 (%17,5)
hastada lakuner infarkt mevcuttu. TOAST siniflamasina gore 10 hasta (%6,1) biiyiik
arter aterosklerozu, 47 hasta (%28,1) kardiyoembolizm, 44 hasta (%26,3) kiigiik damar
hastaligi, 51 hasta (%30,5) diger nedeni belli olan etyolojiler ve 15 hasta (%9)
etyolojisi belli olmayan inme olarak degerlendirildi. Risk faktorlerinde; 90 (%41,3)
hastada HT, 28 (%12,8) hastada DM, 33 (%15,1) hastada AF, 9 (%4,1) hastada HL,
11 (%5) hastada ge¢ M1, 42 (%19,3) hastada multiple hastaliklar mevcuttu. Hastalarin
58’inde (%26,6) ailede inme Oykiisii, 4’tinde (%1,8) ailede epilepsi Oykiisii mevcuttu.
Otuzbes hastanin (%16,1) bagvuruda GKS’1 8’in altinda idi. Hastalarin genel
demografik ve klinik 6zellikleri tablo 12° de gosterilmistir.

Tablo 12-inme sonrasi epileptik nébetleri olan hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri

n (%)
Cinsiyet, erkek 122 (%56)
Yas, > 50 174(%79,8)
Inme tipi
Iskemik 149(%68,3)
Hemorajik 51(%23,4)
Hemorajik transformasyon 18(%8,3)
Lateralizasyon
Sag 103(%47,2)
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Sol

Bilateral

Lokalizasyon

Kortikal

Subkortikal
Kortiko-subkortikal
Lezyon sayis1, multiple
Bamford simiflamasi
Total anterior sirkiilasyon infarkt:
Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti
Posterior sirkiilasyon infarkti
Lakuner infarkt

Arter beslenme alam
MCA

PCA

ACA

Serebellum

Etkilenen anatomik bolge
Frontal lob

Temporal lob

Parietal lob

Oksipital lob

Serebellum

Beyin sap1

TOAST simflamasi
Biiyiik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm

Kiigiik damar hastaligi
Diger nedeni belli olan ety
Etyolojisi belli olmayan
inme risk faktorleri

Hipertansiyon
DM

38

91(%41,7)
24(%11,1)

76(%34,9)
54(%24,8)
88(%40,4)
52(%23,9)

41 (%18,8)
111(%50,9)
28(%12,8)
38(%17,5)

173(%79,4)
23(%10,6)
19(%8,7)
3(%1,4)

26(%11,9)
61(%28)
103(%47,2)
19(%8,7)
7(%3,2)
2(%0,9)

10(%6,1)
47(%28,1)
44(%26,3)
51(%30,5)
15(%9)

90(%41,3)
28(%12,8)



AF 33 (%15,1)

HL 9(%4,1)

Geg MI 11(%5)
Diger 42(%19,3)
Ailede inme oyKiisii ,E 58(%26,6)
Ailede epilepsi dyKkiisii , E 4(%1,8)
Kag¢inci inme

Ik inme 183(%83,9)
Ikinci inme 24(%11)
Multiple inme 11(%5)
Gelis MRS

Hafif (0-2) 68(%31,2)
Agir (3-5) 150(%68,8)
Gelis GKS

<8 35(%16,1)
9-12 158(%72,5)
13-15 25(%11,5)
Cikis GKS

<8 15(%6,9)
9-12 13(%6)
13-15 190(%87,2)
Cikis MRS

Hafif 75(%34,4)
Agir 143(%65,6)

4.2 inme sonras: epileptik nobet dzellikleri
Toplam 2350 inmeli hastada erken donemde nébet orani % 3,2, ge¢ donemde

nobet oram % 6,1 olarak saptand:. Inme sonras1 epileptik ndbet gozlenen 218 hastanin
76’sinda (% 34,9) erken donemde nobetler, 142°sinde (% 65,1) ge¢ donemde ndbetler
gozlendi (Sekil 1). Nobetlerin %59,2°si ilk 24 saatte gozlendi. Hastalarin 115’inde
(%52,8) inme sonrasi tek nobet gozlenirken, 103’tiinde (%47,2) rekiirren nobetler
mevcuttu. 218 hastanin 42’sinde (%19,3) fokal nobetler gozlenirken, 176’sinda
(%80,7) jeneralize nobetler gozlendi. 17 hastada (%7,8) ilk nobet status epileptikus
olarak gozlendi. Status epileptikus baslangi¢ zamani 3 hastada (%3,2) ilk 48 saat iken,
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14 hastada (%4,6) 7 giinden sonra gozlendi. 14 hastada (%82,4) status saatler siirerken
3 hastada (%17,6) 1 giinden uzun siirdii. Rekiirren nobetlerin 17’si (16,5) 24 saat-1
hafta arasinda, 26’ s1 (%25,2) 1 hafta-1 ay arasinda, 25’1 (%24,3) 2 ay-6ay arasinda,
20’s1 (%19,4) 6 ay- 1 yil arasinda, 5’1 (%3.9) 1 y1l-5 yil arasinda, 7’si (%35,6) yildan
sonra bagladigi gozlendi. Hastalarin 166’sina (%76,1) EEG c¢ekildigi, 52’sine (23,9)
cekilmedigi tespit edildi. EEG ¢ekilen hastalarda 34 (%20,6) hastanin EEG’sinin
normal, 65’inde (%39,4) fokal/lateralize yavaslama, 28’inde (%17) jeneralize
yavaglama, 20’sinde (%12,1) epileptiform desarj, 3’iinde (%1,8) PLED, 15’inde
(%9,1) nonspesifik keskin dalgalar oldugu tespit edildi. Hastalarin 189’una (%86,9)
inme sonrasi ilk epileptik nobette AEI tedavisi baglanmisken 29’una (%13,3) inme
sonras ilk epileptik nobette AEI tedavisi baglanmadig tespit edildi. Hastalarm inme

sonrasi gozlenen epileptik nobet 6zellikleri tablo 13 gosterilmistir.

70% 65,1%
60%
50%
40% 34,9%
30%
20%

10%

0%
Erken nobet Geg nobet

M Erken nobet M Geg nobet

Sekil 1- Erken ve gec baglangicli nobetlerin dagilimi

Tablo 13- Epileptik nobet o6zellikleri

n (%)
Nobet zamam
Erken 76 (%34,9)
Geg 142(%65,1)
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Mevcut inmenin neden oldugu nobet sayisi

Tek

Rekiirren

Rekiirren nobetlerin baslama zamam

24 saat-1 hafta

1 hafta-1 ay

2 ay-6 ay

6 ay-lyil

1 yil-5 yil

5 yil tlizeri

Nobet tipi

Fokal

Jeneralize

Status epileptikus

Status baslama zamani

11k 48 icinde

48 saat-7 giin

7 glinden sonra

Status siiresi

Saatler

1 glinden uzun

EEG cekilen hasta

EEG bulgusu

Normal

Fokal veya lateralize yavaslama
Jeneralize yavaglama
Epileptiform desarj

PLED

Non spesifik keskin dalgalar
i1k nobette AET baslanma
Baslanan antiepileptik ilaclar

Fenitoin

41

115(%52,8)
103(%47,2)

17(%16,5)
26(%25,2)
25(%24,3)
20(%19,4)
5(%3,9)
7(%5,6)

42(%19,3)
176(%80,7)
17(%7,8)

3(%3,2)
0
14(%58,8)

14(%82,4)
3(%17,6)
166(%76,1)

34(%20,6)
65(%39,4)
28(%17)
20(%12,1)
3(%1,8)
15(%9,1)
189(%86,7)

106(%54,9)



Karbamazepin
Valproik asit
Levetiresetam
Okskarbazepin

ikili tedavi

4.3 Uzun donem klinik takip
Tiim hastalarin ortalama hastanede yatis siiresi 2444 giin olup 49 (%23,1) hasta

bir haftadan az, 89 (%42) hasta 1 hafta- 1 ay arasinda, 74 (%34,9) hasta 1 aydan fazla
stireyle hastanede takip edildi. 77 (%35,3) hastanin 5 yildan kisa siire, 73 (%33,5) hasta
5-10 yi1l arasinda, 68 (%31,2) hastanin 10 yildan uzun siireli takip verileri elde edildi.
Ortalama takip siiresi: 7,5 yil £5,25 yildi. 148 hasta (% 67,9) ilag sonrasi nobetsiz
takip edilirken 25’inde (%11,5) yilda birden az, 19’unda (%8,7) yilda 1-6, 23’linde
(%10,6) ayda 1-3, 2’sinde (%]1,8) haftada >1 sikliginda nobetler goriildii. Hastalarin
ortalama 7,5 yil £5,25 yil takip siiresi sonundaki MRS puanlarina gore; 79 (%36,2)
hasta hafif MRS, 139 (%63,8) agir MRS olarak degerlendirildi. 9 (%4,1) hastada ilk 1
ay igerisinde, 15 (%6,9) hastada 1 ay-1 yil igerisinde, 78 (%35,8) hastada 1 yildan
sonra Oliim gergeklesti, 116 (%53,2) hasta takip siiresince hayatta idi. Hastalarin uzun

15(%7,8)
16(%8,3)
49(%25,4)
6(%3,1)
1(%0,4)

donem klinik takip 6zellikleri tablo 14 gosterilmistir.

Tablo 14- Uzun donem Kklinik takip bulgulan

n (%)

Hastanede yatis siiresi
1 haftadan az

1 hafta- 1 ay

1 aydan fazla

Takip siiresi

5 yildan az

5-10 yil aras1

10 yildan uzun

Antiepileptik ila¢ kullanim siiresi

42

49(%23,1)
89(%42)
74(%34,9)

77(%35,3)
73(%33,5)
68(%31,2)



1-6 ay

Iyl

2yl

2 yildan fazla

Takipteki nobet sikhi

Yilda 1 den az
Yilda 1-6

Ayda 1-3
Haftada >1
Nobetsiz
Takipteki MRS
Hafif (0-2)

Agir (3-5)

Inme sonrasi 6liim
Ik 1ay
lay-1yil

1 y1ldan sonra

Yok

45(%23,3)
31(%16)
25(%13)
92(%47,7)

25(%11,5)
19(%8,7)
23(%10,6)
2(%1,8)
148(%67,4)

79 (%36,2)
139(%63,8)

9(%4,1)
15(%6,9)
78(%35,89)
116(%53,2)

4.4 Inme sonrasi erken ve gec nobet gelisimi ile iliskili faktorler
Inme sonrasi erken nébeti olan hastalarin 32’si (%42,1) kadin, 44’ (% 57,9)

erkek, ge¢ nobeti olan hastalarin 64’1 (% 45,1) kadin, 78’i (% 54,9) erkek idi (Sekil

2). Iki grup arasinda cinsiyet acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,675)(Tablo 15).
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(p=0,674)
70%

60% %57, %42,1
50% %45,1
%54,9

40%
30%
20%
10%

0%

Erken Nobet Geg Nobet

M Erkek ™ Kadin

Sekil 2-Erken ve ge¢ ndbet gruplarinda cinsiyet dagilimi

Erken baglangicli nobeti olan hastalarin yas ortalamas1 62,8+18,3 (aralik: 21-
92), hastalarin 57’si (%75) 50 yasin iizerinde 19’u (%25) 50 yasin altindaydi. Geg
baslangicli nobeti olan hastalarin yas ortalamasi 64,4 +14,7 (aralik; 20-97), hastalarin
117’si (%82,4) 50 yasin tizerinde 25’1 (%17,6) 50 yasin altindaydi (Sekil 3). Erken ve
ge¢ nobet gruplart arasinda yas dagilimi agisindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,197)(Tablo 15).

(p=0,197)
120%

100%
80%
60%
40%

20%

0%
Erken Nobet Geg Nobet

H50vyasaltt M50 yas Ustl

Sekil 3-Erken ve ge¢ ndbet gruplarinin yas dagilimi
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Erken nobeti olan hastalarin 51’inde (% 67,1) iskemik inme, 22’sinde (% 28,9)
hemorajik inme, 3’tinde (%3,9) iskemi sonras1 hemorajik transformasyon mevcuttu.
Geg nobeti olan hastalarin 98’inde (% 69) iskemik inme, 29’unda (%20,4) hemorajik
inme, 15’inde (% 10,6) iskemi sonras1 hemorajik transformasyon mevcuttu (Sekil 4).
Gec nobet grubunda iskemi sonrast hemorajik transformasyon orani erken ndbet
grubuna gore daha yiiksek olmasma karsin iki grup arasinda inme subtiplerinin
dagilimi agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (iskemik inme p=0,255,
hemorajik transformasyon p=0,054)(Tablo 13).

80%

0% %67,1 %669

60%
50%

40%

%28,9

30%
%20,4

%10,6
%3,9

Erken Nobet Geg Nébet

20%

10%

0%

M iskemik  ® Hemorajik Hemorajik transformasyon
Sekil 4-Erken ve ge¢ nobet gruplarinin inme subtiplerinin dagilimi

Erken nobeti olan hastalarda lezyon bolgesine bakildiginda 60 (%79) hastada
MCA sulama alaninda, 7 (%9,2) hastada PCA sulama alaninda, 7 (%9,2) hastada ACA
sulama alaninda, 2(%2,6) hastada serebellumda tutulum mevcuttu (Sekil 5). Bu
hastalarin lezyonlarinin 35’1 (%46,1) sol hemisferde, 35’1 (%46,1) sag hemisferde, 6’s1
(%7,9) bilateraldi. 60 (%78,9) hastada tek lezyon, 16 (%21,1) hastada multiple lezyon
mevcuttu. 30 (%39,5) hastada kortikal, 24 (%31,6) hastada subkortikal, 22 (%28,9)
hastada kortiko-subkortikal tutulum mevcuttu (Sekil 5).

Geg nobeti olan olan hastalarda lezyon bolgesine bakildiginda 113 (%79,6)
hastada MCA sulama alaninda, 14(%9,9) hastada PCA sulama alaninda, 12 (%8,4)
hastada ACA sulama alaninda, 3 (%2,1) hastada serebellumda mevcuttu (Sekil 5). Bu
hastalarin lezyonlarinin 68’1 (%47,9) sag hemisferde, 56’s1 (%39,4) sol hemisferde,
18’1 (%12,7) bilateraldi. 106 (%74,6) hastada tek lezyon, 36 (%25,4) hastada multiple
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lezyon mevcuttu. 46 (%32,4) hastada kortikal, 30 (%21,1) hastada subkortikal, 66
(%46,2) hastada kortiko-subkortikal tutulum mevcuttu (Sekil 5).

Erken ve ge¢ nobet guplart arasinda lezyonun arter sulama alan1 (MCA
p=0,913, PCA p=0,650, ACA p=0,850), lateralizasyonu (p=0,905) ve lezyon sayisi
(ikinci inme p=0,849, multiple inme p=0,255) agisindan istatistiksel anlamli fark
saptanmazken Kkortikal lezyonu olanlara gore kortiko-subkortikalde lezyonu olanlarda
ge¢ nobet goriilme ihtimalinin istatistiksel anlamli olarak 1,957 kat (%95 giiven
araligi: 1,005-3,811) arttig1 saptandi (p=0,048)(Tablo 15).

Arter sulama alant Lokalizasyon
(p=0,048)
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Sekil 5-Erken ve ge¢ ndbet gruplarinin arter sulama alan1 ve lokalizasyon
dagilimi

Etkilenen anatomik bolgeye gore erken nobet grubunda 10 (%13,2) hastada
frontal lob, 22 (%28,9) hastada temporal lob, 35 (%46,1) hastada parietal lob, 7 (%9,2)
hastada oksipital lob, 1 (%1,3) hastada serebellum ve 1 (%1,3) hastada beyin sap1
tutulumu mevcuttu. Geg nébet grubunda 16 (%11,3) hastada frontal lob, 39 (%27,5)
hastada temporal lob, 68 (%47,9) hastada parietal lob, 12 (%8,5) hastada oksipital lob,
6 (%]1,6) hastada serebellum, 1 hastada (%0,7) beyin sap1 tutulumu mevcuttu. Erken
ve ge¢ nobet gruplari arasinda etkilenen anatomik bolge agisindan istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0682, p=0,816, p=0,796, p=0,850, p=0,272,
p=0,657)(Tablo 15).
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Bamford siiflamasina gore erken nobet grubunda 13 (%17,1) hastada TACI,
40 (%52,6) hastada PACI, 12 (%15,8) hastada Pl, 11 (%14,5) hastada lakiiner infartk
mevcuttu. Geg ndbet grubunda 28(%19,7) hastada TACI, 71 (%50) hastada PACI, 16
(%11,3) hastada PIl, 27 (%19) hastada lakiiner infartk mevcuttu. Her iki grupta da
PACI orant en yiiksek olmasina karsin iki grup arasinda Bamford siniflamasi
acisindan anlamli istatiksel fark saptanmadi (sirasiyla p=0,638, p=0,711, p=0,344,
p=0,401)(Tablo 15).

TOAST siniflamasinda erken nébet grubunda 3 (%5,5) hastada biiyiik arter
aterosklerozu, 12 (%22,3) hastada kardiyoembolizm, 13 (%24,2) hastada kiigiik damar
hastaligi, 20 (%37) hastada diger nedeni belli olan etyoloji mevcutken 6 (%11,1)
hastada etyoloji tespit edilemedi. Geg nobet grubunda 7 (%6,2) hastada biiyiik arter
aterosklerozu, 35 (%31) hastada kardiyoembolizm, 31 (%27,4) hastada kiigiik damar
hastaligi, 31 (%27,4) hastada diger nedeni belli olan etyoloji mevcutken 9 (% 8)
hastada etyoloji tespit edilemedi (Sekil 6). Erken nobet grubundaki en sik neden diger
nedeni belli olan etyolojiler iken ge¢ nobet grubunda en sik neden kardiyoembolizm
idi. Tki grup karsilastirmasinda erken ve gec ndbet gruplarinda TOAST siniflamast
acisindan anlamli istatistiksel fark saptanmadi (sirasiyla p=0,742, p=0,133, p=0,408,
p=0,457, p=0,124)(Tablo 15).
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Sekil 6-Erken ve ge¢ nobet gruplarinin TOAST siniflamasina gore dagilim
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Inme sonras1 risk faktorleri degerlendirildiginde; erken nébet grubunda 30
(%39,5) hastada HT, 11 (%14,5) hastada DM, 9 (% 11,8) hastada AF, 4 (% 5,3)
hastada HL, 5 (%6,6) hastada ge¢irilmis M1, 13 (%17,1) diger hastaliklar (sigara, alkol
kullanimi, homosistein yiiksekligi, hiperiirisemi vb.), ge¢ ndbet grubunda 60 (%42,3)
hastada HT, 17 (%12) hastada DM, 24 (% 16,9) hastada AF, 5 (%3,5) hastada HL, 6
(%4,2) hastada gegirilmis M1, 29(%20,4) hastada diger hastaliklar mevcuttu (Sekil 7).
Erken ve ge¢ ndbet gruplari arasindan risk faktorleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmad1 (HT p=0,691, DM=0,599, AF=0,323, HL=0,540)(Tablo 15).
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Sekil 7-Erken ve ge¢ ndbet gruplarinda risk faktorlerine gore dagilim

Erken noébet grubunda 18 (%23,7) hastada ailede SVO oykiisii, 1 (%1,3)
hastada ailede epilepsi Oykiisii mevcutken ge¢ nobet grubunda 40 (%28,2) hastada
ailede SVO oykiisii, 3 (% 2,1) hastada ailede epilepsi ykiisii mevcuttu. Iki grup
arasinda istatiksel olarak bu agidan anlamli fark bulunmadi (sirasiyla
p=0,476,p=0,679)(Tablo 15).

Erken nobeti grubunda 65 hastada (%85,5) ilk inme, 9 hastada (%11,8) ikinci
inme, 2 hastada (%2,6) 3 ve daha fazla sayida inme oykiisii mevcuttu. Geg nobet
grubunda 118 (% 83,1) hastada ilk inme, 15 (%10,6) hastada ikinci inme, 9 (%6,3)
hastada 3 ve daha fazla sayida inme oykiisii mevcuttu. Erken ve ge¢ nébet gruplari

arasinda inme sayis1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla

p=0,849, p=0,255)(Tablo 15).
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Erken nébet grubunda 46 (%59,2) hastada ilk 24 saatte , 30 (% 40,8) hastada
ilk 24 saat-1 hafta arasinda nobetler goriildii. Geg¢ nobet grubunda 34 (% 23,9) hastada
1 hafta-1 ay arasinda, 43 (%30,3) hastada 1 ay-6 ay arasinda, 18 (%12,7) hastada 6 ay-
1 y1l arasinda ve 47 (%33,1) hastada 1 yildan sonra nobetler goriildii (Sekil 8).
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Sekil 8-1lk nébet zamani

Erken nébet grubunda 57 (%75) hastada jeneralize, 19 (%25) hastada fokal
ndbetler, ge¢ ndbet grubunda 119 (%83,3) hastada jeneralize, 23 (%16,2) hastada fokal
nobetler mevcuttu. Erken ndbet grubunda 3 (%3,9) hastada SE gelistigi, status
tablosunun ilk 48 saat i¢inde ortaya ¢iktig1 ve 2 hastanin status tablosu 1 giinden kisa
stirerken 1 hastanin status siiresinin 1 glinden uzun siirdiigii gbzlendi. Geg ndbet
grubunda 14 (%9,9) hastada SE gelistigi ve 12 hastanin status tablosunun 1 giinden
kisa siirdiigii, 2 hastanin status siiresinin 1 giinden uzun siirdiigii gézlendi. Hem erken
ndbet hemde gec ndbet grubunda status epileptikusun tekrarlamadigr goriildii (Sekil
9). Her iki grupta da jeneralize nobet oran1 daha fazla olmasina karsin erken ve geg
nobet gruplar1 arasinda nobet tipi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,117)(Tablo 15). SE ile bagvurma her iki grupta da diisiikk oranda olup erken ve
ge¢ nobet gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,122)(Tablo
15).
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Sekil 9-Erken ve ge¢ nobet hastlarinda ndbet tiplerine gore dagilim

Erken nobet grubundaki 22 (%28,9) hastanin EEG incelemesi mevcut degildi.
EEG incelemesi olan 54 hastanin 11’inde (%20,4) EEG normal, 23’iinde (%42,6)
fokal veya lateralize yavaslama, 6’sinda (%11,1) jeneralize yavaslama, 7’sinde (%13)
epileptiform desarj, 2’sinde (%3,7) PLED, 5’inde (%9,3) nonspesifik keskin dalgalar
mevcuttu. Geg nobet grubundaki 30 (%21,1) hastanin EEG incelemesi mevcut degildi.
EEG incelemesi olan 112 hastanin 24’tinde (%20,7) EEG normal, 42’sinde (%37,8)
fokal veya lateralize yavaslama, 22’sinde (%19,8) jeneralize yavaslama, 13’iinde
(%9,2) epileptiform desarj, 1’inde (%0,9) PLED, 10’unda (%9) nonspesifik keskin
dalgalar mevcuttu (Sekil 10). Her iki grupta da fokal/lateralize yavaslama en sik EEG
bulgusu olarak gozlendi. Erken ve ge¢ nobet gruplarinda EEG bulgulart agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,951)(Tablo 15).
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Sekil 10-Erken ve ge¢ ndbet gruplarinda EEG bulgulari

Erken nébet grubundaki hastalarin 56’sinda (%73,7) tek ndbet, 20’sinde
(%26,3) rekiirren nobet mevcuttu. Geg nobet grubunda ise hastalarin 59’unda (%41,5)
tek nébet, 83’tinde (%58,5) rekiirren nobet mevcuttu (Sekil 11). Erken ndbet grubunda
ge¢ ndbet grubuna gore tek ndbet oran1 anlamli oranda fazla iken ge¢ ndbet grubunda
da rekiirren nobet orani erken nébet grubuna gore anlamli oranda fazla bulundu

(p=0,048) (Tablo 15).
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Sekil 11-Erken ve ge¢ nobet grubunda ndbet sayis1 ve rekiirren nobetlerin
tipine gore dagilim
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Erken nobet grubunda tek nobetlerin 46°s1 (%82,1) jeneralize, 10’u (%17,9)
fokal iken rekiirren nobetlerin 5’1 (%25) fokal, 15’1 (%75) jeneralize idi. Erken nébet
grubunda rekiirren nobetlerin 5’1 (%25) ilk 24 saat-1 hafta, 6’s1 (%30) 1 hafta-1 ay
arasinda, 2’si (%10) 2 ay-6 ay arasinda, 4’ (%20) 6 ay- 1 yil arasinda, 3’1 (%15) 1-
5 yil arasinda ortaya ciktigi tespit edildi (Sekil 12). Ge¢ nobet grubunda ise tek
nobetlerin 48’1 (%81,4) jeneralize, 11’1 (%18,6) fokal nobet iken rekiirren nobetlerin
23’1 (%27,7) fokal, 60’1 (%72,3) jeneralize idi. Rekiirren ndbetlerin 12’sinin (%14,6)
24 saat-1 hafta arasinda, 20’sinin (%24,4) 1 hafta-1 ay arasinda, 23’{iniin (%28) 2 ay-
6 ay arasinda, 16’sinin (%19,5) 6 ay- 1 yil arasinda, 5’inin (%6,1) 1 y1l-5 y1l arasinda,
6’smin (%7,3) 5 yildan sonra ortaya ¢iktigi tespit edildi (Sekil 12).
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Sekil 12-Erken ve ge¢ nobet gruplarinda rekiirren ndbetlerin baslangig
zamani

Erken nobet grubunda rekiirren nobetlerin 3’1 (%19) yilda 1’den az, 17’si
(%81) yilda 1-5 sikliginda idi (Sekil 13). Geg nébet grubunda ise rekiirren nobetlerin
12’51 (%14,5) yilda 1’den az, 68’1 (%81,9) 1’i yilda 1-5 sikliginda, 1’1 (%1,2) 1-2 ayda
bir sikliginda, 1’1 (%1,2) ayda 2-3 kez sikliginda, 1’1 (%1,2) haftada 1’den fazla
sikliginda idi (Sekil 13).
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Sekil 13-Erken ve gec¢ nobet grubunda rekiirren nébetlerin sikligi

Erken nobet grubunda 60 (%78,9) hastaya ilk nobet sonrasi antiepileptik ilag
tedavisi baglanirken, 16 (%21,1) hastaya ilag tedavisi baslanmadigi, ge¢ ndbet
grubunda 131 (%92,3) hastaya ilk nébet sonrasi antiepileptik ilag tedavisi baslanirken
11 (%7,7) hastaya ilag tedavisi baglanmadigi saptandi (Sekil 14). Ge¢ nobet grubunda
ndbet sonrasi antiepileptik tedavi baslama orani erken nobet grubuna gore anlaml

oranda daha yiiksekti (p=0,001)(Tablo 15).
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Sekil 14-Erken ve geg¢ nébet gruplarinda antiepileptik tedavi baglama
oranlarinin dagilimi
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Erken nobet grubunda 39 (%65) hasta fenitoin, 4 (%6,7) hasta karbamazepin,
3 (%5) hasta valproik asit, 12 (%20) hasta levetirasetam, 2 (%3,3) hasta okskarbazepin
tedavisi almaktaydi. Ge¢ nobet grubunda 67 (%50,4) hasta fenitoin, 11 (%8,3) hasta
karbamazepin, 13 (%9,8) hasta valproik asit, 37 (%27,8) hasta levetirasetam, 4 (%3)
hasta okskarbazepin ve 1 (%0,8) hasta ikili tedavi almaktaydi (Sekil 15).
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Sekil 15-FErken ve gec nobet gruplarinda baslanan antiepileptik ilag dagilimi

Antiepileptik ilag (AEI) tedavi siiresi incelendiginde erken nobet grubunda 15
(%25) hastanin 1-6 ay arasinda, 11 (%18,3) hastanin 1 yil boyunca, 11 (%18,3)
hastanin 2 yil boyunca, 23 (%38,3) hastanin 2 yildan uzun siire antiepileptik ilag
tedavisi aldig1 gézlendi. Geg nobet grubunda 30 (%22,6) hastanin 1-6 ay arasinda, 20
(%15) hastanin 1 y1l boyunca, 14 (%10,5) hastanin 2 y1l boyunca, 69 (%51,9) hastanin
2 yildan uzun siire ilag tedavi aldig1 saptand1 (Sekil 16).
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Sekil 16-Erken ve gec¢ nobet gruplarinda antiepileptik ila¢ kullanim stiresi

Ortalama 6,6 (£ 4,54) yillik takip siiresince erken nobet grubundaki 76 hastanin
65’inin (%85,5) ilag tedavisi sonras1 nobetsiz takip edildigi, ge¢ nobet grubundaki 142
hastadan 83’iinlin (%59,2) ilag tedavisi sonrasi nobetsiz takip edildigi tespit edildi.
Erken nobet grubunda ilag tedavisine ragmen nobetleri devam eden hastalar arasinda
4 (%S5,3) hastada yilda 1°den az, 3 (%3,9) hastada yilda 1-6 arasinda nébet, 4 (%5,2)
hastada ayda 1-3 nobet oldugu tespit edildi. Nobetleri devam eden erken ndbet
grubundaki hastalarin tamami antiepileptik almayan hastalar idi. Ge¢ nébet grubunda
ortalama 8 (+ 5,5) yillik takip siiresinde nobetleri devam eden hastalar arasinda 21
(%14,8) yilda 1°den az, 16 (%11,3) hastada yilda 1-6 arasinda nébet, 19 (%13,3)
hastada ayda 1-3 nobet, 2 (%1,4) hastada haftada> 1 noébet oldugu tespit edildi.
Nobetleri devam eden ge¢ ndbet grubundaki 59 hastanin 7°si tedavi almayan

hastalardi, 52’si tedaviye ragmen nobet kontrolii saglanamayan hastalardi (Sekil 17).
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Sekil 17-Erken ve ge¢ nobet gruplarinda takipteki nobet siklig

Erken nobet grubunda 29 (%38,2) hastanin hastaneye gelis MRS’ nun hafif, 47
(%61,8) hastanin agir iken ge¢ nobet grubunda 39 (%27,5) hastanin hastaneye gelis
MRS’u hafif, 103 (%72,5) hastanin agir oldugu tespit edildi. iki grup arasinda
hastaneye gelis MRS acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,106)(Tablo15). Hastalarin hastaneden ¢ikis MRS degerlendirildiginde erken
nobet grubunda 35 (%46,1) hastanin hafif, 41 (%53,9) hastanin agir oldugu ve geg
nobet grubunda 40 (%28,2) hastanin hafif, 102 (%71,8) hastanin agir oldugu tespit
edildi. iki grup arasinda hastaneden ¢ikis MRS skoru hafif olanlara gore agir olanlarda
ge¢ nobet goriilme ihtimalinin istatistiksel anlamli olarak 2,177 kat (%95 Giliven
Araligi: 1,218-3,890) arttig1 saptandi (p=0,009)(Tablo 15).

Erken nobet grubunda; 13 (%17,1) hastanin hastaneye gelis GKS puaninin <8,
gec ndbet grubunda 22 (%15,5) hastanin GKS puaninin <8 idi. ki grup arasinda
hastaneye gelis GKS puani agisindan istatiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0,883)(Tablo 15). Hastalarin hastaneden ¢ikis GKS puanlar1 degerlendirildiginde
erken nobet grubunda 6 (%7,9) hastanin puani<8, 4 (%5,3), ge¢ nobet grubunda 9
(%6,3) hastanin puan1 <8 idi. Iki grup arasinda hastaneye gelis GKS puami agisindan
istatiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,088)(Tablo 15).

Erken nobet grubundaki hastalarin 24’1 (%31,6) 1 haftadan az, 36’s1 (%47,4)
1 hafta-1 ay arasinda, 10’u (%13,2) 1 aydan daha uzun siire hastanede kalmistir. Geg
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nobet grubundaki hastalarin 25 (%17,6)’1 1 haftadan az, 53 (%37,3)’i 1 hafta-1 ay
arasinda, 64 (%45,1)’i 1 aydan daha uzun siire hastanede kalmistir (Sekil 18). Geg
nobet grubunda hastanede yatis siiresi erken ndbet grubuna gore anlamli oranda

uzundu (p=0,001)(Tablo 15).
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Sekil 18-Erken ve gec nobet grubundaki hastalarin hastanede yatis siireleri

Hastalarin ortalama 7,5 (£5,25 yil) yillik takibi sonundaki MRS’a bakildiginda
erken nobet grubunda 37 (%48,7) hastanin hafif MRS, 39 (9%51,3) hastanin agir MRS
oldugu saptandi. Geg nébet grubunda; 42 (%29,6) hastanin hafif MRS, 100 (%70,4)
hastanin agir MRS oldugu saptandi (Sekil 19). Ge¢ nébet grubunda hastalarin takipteki
MRS puanlar1 erken ndbet grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha

yiiksekti (p=0,018)(Tablo 15).
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Sekil 19-Erken ve ge¢ nobet gruplarinda takipteki MRS degeri

Erken nobet grubundaki 4 (%5,3) hastanin ilk 1 ay igerisinde, 6 (%7,9) hastanin
1 ay-1 yil igerisinde, 19 (%25) hastanin 1 yildan sonra 6ldiigii, 47 hastanin hayatta
kaldig: tespit edildi. Geg nobet grubundaki 5 (%3,5) hastanin ilk 1 ay igerisinde, 9
(%6,3) hastanin 1 ay-1 yil igerisinde, 59 (%41,5) hastanin 1 yildan sonra 61diigi, 69
hastanin hayatta kaldig: tespit edildi (Sekil 20). Hastalarin 1 yildan sonraki 6liim orani
ge¢ nobet grubunda daha yiliksek olmasina karsin iki grup arasinda istatiksel anlamli

fark saptanmadi (p=0,167)(Tablo 15).

(p=0,167)
70%
61,8%
60%
48,6%
50%
41,5%
40%
30% 25%
20%
7,9%
10% 53% 359 ° 6,3%
o R mm .
ilk 1 ay lay-1yil 1 yildan sonra Yasayan hasta

M Erken nobet M Geg nobet

Sekil 20-Erken ve gec nobet grubundaki hastalarda inme sonrasi 6liim
zamanina gore dagilimi
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Tablo 15-Erken ve ge¢ nobet gruplarimin demografik ve klinik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
Erken Geg OR (95%Cl) p-
(n=76) (n=142) degeri
Yas 62.8+18.3  64.4+£14.7 1.006(0.989-1.024)  0.468
Yas > 50 yil 57(75.0%) 117(82.4%) 1.560(0.794-3.065) 0.197
Cinsiyet
Erkek 44(%57,9) 78 (%54,9) -
Kadin 32(42.1%) 64(45.1%) 1.128(0.643-1.980) 0.674
Inme tipi
Hemorajik 22(28.9%) 29(20.4%) 1.000 -
Iskemik 51(67.1%) 98(69.0%) 1.458(0.762-2.790) (0.255
Hemorajik transformasyon 3 (3.9%)  15(10.6%) 3.793(0.976-14.74)  0.054
Lokalizasyon
Kortikal 30(39.5%) 46 (32.4%) 1.000 -
Subkortikal 24(31.6%) 30(21.1%) 0.815(0.402-1.653) 0.571
Kortiko-subkortikal 22(28.9%) 66 (46.5%) 1.957(1.005-3.811) 0.048
Lateralizasyon 0,905
Sag 35(%46,1) 68(%47,9) -
Sol 35(%46,1) 56(%39,4) -
Bilateral 6(%7,9)  18(%12,7) -
Lezyon sayisi 0,479
Tek 60(%78,9) 106(%74,6) -
Multiple 16(%21,1) 36(%25,4) -
Bamford
TACI 13(17.1%) 28 (19.7%) 1.190(0.576-2.461) 0.638
PACI 40(52.6%) 71 (50.0%) 0.900(0.515-1.572) 0.711
Pl 12(15.8%) 16 (11.3%) 0.677(0.302-1.517) (0.344
Lakdiner infarkt 11(14.5%) 27 (19.0%) 1.387(0.646-2.979) 0.401
Arter besleme alami
MCA 60(78.9%) 113(76.6%) 1.039(0.523-2.063) 0.913
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PCA

ACA

Serebelleum

Etkilenen anatomik bolge
Frontal lob

Temporal lob

Parietal lob

Oksipital lob
Serebellum

Beyin sap1

TOAST

Biiyiik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Kiigiik damar hastalig1
Diger nedeni belli olan ety
Etiyolojisi belli olmayan
HT

DM

AF

HL

Ailede inme,E

Ailede epilepsi,E
Kacincr inme

[k inme

Ikinci inme

Multiple inme

Gelis MRS

Hafif

Agir

Gelis GKS

<8

9-12

7 (9,2%)
7 (9.2%)
2 (2.6%)

10(13.2%)

22(28.9%)

35(46.1%)
7 (9.2%)
1 (1.3%)
1 (1.3%)

3(%5,5)
12(%22,2)
13(%624,1)

20(%37)

6(%1,1)
30(39.5%)
11(14.5%)
9 (11.8%)
4 (5.3%)
18(23.7%)

1 (1.3%)

65(85.5%)
9 (11.8%)
2 (2.6%)

29(38.2%)
47(61.8%)

13(17.1%)
54(71.1%)

60

14 (9.9%)
12 (8.5%)
3 (2.1%)

16 (11.3%)
39 (27.5%)
68 (47.9%)
12 (8.5%)
6 (4.2%)
1 (0.7%)

7(%6,2)
35 (%31)
31 (%27,4)
31(%27,4)
9 (%8)
60 (42.3%)
17 (12.0%)
24 (16.9%)
5 (3.5%)
40 (28.2%)
3 (2.1%)

118(83.1%)
15 (10.6%)
9 (6.3%)

39 (27.5%)
103(72.5%)

22 (15.5%)
104(73.2%)

0.814 (0.335-1.979)
0.910 (0.343-2.417)
NA

0.838 (0.360-1.950)
0.929 (0.501-1.724)
1.076 (0.616-1.882)
0.910 (0.343-2.417)
3.309(0.391-28.02)
0.532 (0.033-8.625)

1.262 (0.317-5.026)
1.745 (0.845-3.602)
1.353 (0.660-2.774)
0.782 (0.409-1.494)
0.626 (0.345-1.137)
1.122 (0.636-1.980)
0.804 (0.356-1.816)
1.514 (0.665-3.447)
0.657 (0.171-2.522)
1.264 (0.664-2.403)
1.619(0.165-15.83)

1.000
0.918 (0.381-2.214)
2.479(0.52-11.817)

1.000
1.630 (0.902-2.944)

1.000
1.138 (0.532-2.434)

0.650
0.850
NA

0.682
0.816
0.796
0.850
0.272
0.657

0.742
0.133
0.408
0.457
0.124
0.691
0.599
0.323
0.540
0.476
0.679

0.849
0.255

0.106

0.739



13-15

Nobet tipi
Jeneralize

Parsiyel

IIk nobet sonras1 AEI
baslandi m1

E

H

Mevcut inmenin neden
oldugu nobet sayisi
Tek

Rekiirren

Status epileptikus
Evet

Hayir

EEG bulgusu
Normal

Fokal veya lateralize
yavaglama
Jeneralize yavaslama
Epileptiform desar;j
PLED

Nonspesifik keskin dalgalar

Hastanede yatis siiresi
1 haftadan az

1 hafta- 1 ay

1 aydan fazla

Cikis MRS

Hafif

Agir

Takipteki MRS

Hafif MRS (0-2)

Agir MRS (3-5)

9 (11.8%)

57(%75)
19(%25)

60(%78,9)
16(%21,1)

56(%73,7)
20(%26,3)

3(%3,9)
73(%96,1)

11(%20,4)
23(%42,6)

6(%11,1)
7(%13)
2(%3,7)
5(%9,3)

24(%31,6)
36(%47,4)
10(%13,2)

35(46.1%)
41(53.9%)

37(%48,7)
39(%51,3)

61

16 (11.3%)

119 (%83,3)
23(%16,2)

131(%92,3)
11 (%7,7)

59(%41,5)
83(%58,5)

14(%9,9)
128(%90,1)

24(%20,7)
42(%37,8)

22(%19,8)
13(%9,2)
1(%0,9)
10(%9)

25(%17,6)
53(%37,3)
64(%45,1)

40 (28.2%)
102(71.8%)

42(%29,6)
100(%70,4)

1.051 (0.362-3.051)

1.000
2.177 (1.218-3.890)

0.928
0,117

0,001

0,048

0,122

0,951

0,001

0.009
0,180



inme sonras1 6liim
Ik 1 ay
lay-1yil

1 yildan sonra

4(%5,3)
6(%7,9)

19(%25)

5(%3,5)
9(%6,3)

59(%41,5)

0,167

Veriler; ortalama + standart sapma veya olgu sayisi (%) bigiminde ifade edildi, OR: Odds ratio, CI:

Confidence interval

Tablo 16’de inme sonrasi erken ve ge¢ nobet gruplarini ayirt etmede en fazla

belirleyici olan faktorlerin regresyon modeli tanimlanmistir. Bu degiskenlerden

kortiko-subkortikal lezyon olmasi (p=0,041), hastaneden ¢ikis MRS nun agir olmasi

(p=0,025) istatistiksel olarak anlamli saptandi. Diger olasi risk faktorlerine gore

diizeltme yapildiginda ¢ikis MRS skorunun agir olmasi ge¢ ndbet goriilme ihtimalini

istatistiksel anlamli olarak 2,007 kat (%95 Giiven Araligi: 1,090-3,696) arttirdigi

saptand1 (p=0,025). Ote yandan diger degiskenlerin etkileri sabit birakildiginda

kortiko-subkortikal lezyon olmasi ge¢ nobet goriilme ihtimalini istatistiksel anlamli
olarak 2,047 kat (%95 Giiven Araligi: 1,031-4,061) arttirdigi saptandi (p=0,041)

(Tablo 16).

Tablo 16-Erken ve gec¢ nobet gelisimi ile iliskili faktorlerin regresyon modeli

%95 Giiven
Odds p-
Arahgi Wald
orani _ degeri
Altsmir  Ust sinir

Yas > 50 yil 1.254 0.598 2628 0.360 0.549
Kadin faktor 1.157 0.642 2.085 0.237 0.627
Iskemik 1.061 0.472 2.385 0.021 0.885
Hemorajik
transformasyon 2.734 0.627 11.928 1.791 0.181
Subkortikal 1.029 0.440 2405 0.004 0.948
Kortiko-subkortikal 2.047 1.031 4,061 4196 0.041
Cikis MRS Agir 2.007 1.090 3.696 4998 0.025
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4.5 Erken nobet grubunda tek ve rekiirren nobet gelisimi ile iliskili
faktorler
Toplam 76 hastanin 56’smin (%73,7) tek nobet gegirdigi, 20’°sinin (%26,3)

rekiirren nobet gecirdigi tespit edildi.

Erken tek nobet grubundaki hastalarin 27’si (%48,2) kadin, 29°u (%51,8) erkek
idi. Erken rekiirren nobet grubundaki hastalarin 5’1 (%25) kadin, 15’1 (%75) erkek idi.
Erken rekiirren nobet grubunda erkek hasta sayisi daha fazla olmasina karsin erken
nobet grubunda tek veya rekiirren nobet gruplari arasinda cinsiyet agisindan anlamli
istatiksel fark saptanmadi (p=0,077)(Tablo 17).

Erken tek nobet grubundaki hastalarin 41°i (%73,2) 50 yasin lizerinde,15°i
(%26,8) 50 yasin altinda, erken rekiirren nobet grubundaki hastalarin 16’s1 (%80) 50
yasin iizerinde, 4’1 (%20) 50 yasin altinda idi. Yas gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,549)(Tablo 17).

Erken tek nobet grubunda; 37 (%66,1) hastanin iskemik inme, 16 (%28,6)
hastanin hemorajik inme, 3 (%5,4) hastanin iskemi sonrasi hemorajik transformasyonu
mevcuttu. Erken rekiirren nobet grubunda; 14(%70) hastanin iskemik, 6 (%30)
hastanin hemorajik inmesi mevcuttu, bu grupta iskemiye sonrasi hemorajik
transformasyon tespit edilmedi. inme tipi acisindan her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,987)(Tablo 17).

Erken tek nobet grubunda 24 (%42,9) hastanin kortikal, 18 (%32,1) hastanin
subkortikal, 14 (%25) hastanin kortiko-subkortikal lezyonu mevcuttu. Erken rekiirren
nobet grunuda ise; 6 (%30) hastanin kortikal, 6 (%30) hastanin subkortikal, 8 (%40)
hastanin kortiko-subkortikal lezyonu mevcuttu. Her iki grup karsilastirmasinda
lokalizasyon ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,661,
p=0,194)(Tablo17).

Erken tek nobet grubunda 29 (%51,8) hastanin lezyonu sagda, 24 (%42,9)
hastanin lezyonu solda, 3 (%35,4) hastanin lezyonu bilateraldi. Erken rekiirren nobet
grubunda 6 (%30) hastanin lezyonu sagda, 11 (%55) hastanin lezyonun solda, 3 (%15)
hastanin lezyonu bilateraldi. Her iki grup karsilastirmasinda lezyon lateralizasyonu
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,063)(Tablo 17).

Erken tek ndbet grubunda 44 (%78,6) hastanin tek lezyonu, 12 (%21,4)
hastanin multiple lezyonu mevcuttu. Erken rekiirren ndbet grubunda 16 (%80)

hastanin tek lezyonu, 4 (%20) hastanin multiple lezyonu mevcuttu. Her iki grup
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arasinda lezyon sayisi ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,894)(Tablo 17).

Erken tek nobet grubunda 9 (%16,1) hastanin TACI, 30 (%53,6) hastanin
PACI, 10 (%17,9) hastanin PI, 7(%]12,5) hastanin lakiiner infarkti mevcuttu. Erken
rekiirren nobet grubunda ise; 4 (%20) hastanin TACI, 10 (%50) hastanin PACI, 2
(%10) hastanin P, 4 (%20) hastanin lakiiner infarkti mevcuttu. Bamford siniflamasina
gore her iki n6bet grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla
p=0,689, p=784, p=415, p=0,417)(Tablo 17).

Erken tek nobeti olan 44 (%78,6) hastanin MCA, 5 (%8,9) hastanin PCA, 5
(%8,9) hastanin ACA, 2 (%3,6) hastanin serebellum tutulumu mevcuttu. Erken
rekiirren nobet grubunda 16 (%80) hastanin MCA, 2 (%10) hastanin PCA, 2 (%10)
hastanin ACA tulumu oldugu ve bu grupta serebellum tutulumu olmadig: tespit edildi.
Her iki grup karsilastirmasinda arter beslenme alanina gore istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmad: (sirasiyla p=0,893, p=0,767, p=0,887)(Tablo 17).

Erken tek nobet grubunda 7 (%12,5) hastada frontal lob, 18 (%32,1) hastada
temporal lob, 23 (%41,1) hastada parietal lob, 6 (%10,7) okspital lob, 2 (%3,6)
serebellum tutulumu mevcuttu. Erken rekiirren nébet grubunda 3 (%15) hastada
frontal lob, 4 (%20) hastada temporal lob, 12 (%60) hastada parietal lob, 1 (%5)
hastada oksipital lob tutulumu mevcuttu, bu grupta beyin sap1 ve serebellum tutulumu
yoktu. Her iki grup karsilagtirmasinda etkilenen anatomik bolgeye gore istatistiksel
anlaml fark saptanmadi (sirasiyla p=0,777, p=0,309, p=0,149, p=0,459)(Tablo 17).

TOAST siniflamasina gore erken tek nobet grubunda 3 (%7,5) hastada biiyiik
arter aterosklerozu, 7 (%17,5) hastada kardiyoembolizm, 10 (%25) hastada kii¢iik
damar hastaligi, 15 (%37,5) hastada diger nedeni belli olan etyoloji tespit edildi, 5
(%12,5) hastada etyoloji tespit edilemedi. Erken rekiirren nébet grubunda 5 (%35,7)
hastada kardiyoembolizm, 3 (%21,4) hastada kiigiik damar hastaligi, 5 (%35,7)
hastada diger nedeni belli olan etyoloji saptandi, 1 (%7,1) hastada etyoloji tespit
edilemedi. Her iki grup karsilastirmasinda TOAST simiflamasina gore istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,196, p=0,771, p=0,876, p=0,842)(Tablo
17).

Risk faktorleri degerlendirildiginde; erken tek ndbet grubunda 22 (%39,3)
hastada HT, 8 (%14,3) hastada DM, 8 (%14,3) hastada AF, 4 (%7,1) hastada HL, 3
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(%5,4) hastada ge¢c M1, 11 (%19,6) hastada diger hastaliklar mevcuttu. Erken rekiirren
nobet grubunda 8 (%40) hastada HT, 3 (%15) hastada DM, 1 (%5) hastada AF, 4
(%20) hastada HL, 2 (%10) hastada ge¢ MI, 2 (%10) hastada diger hastaliklar
mevcuttu. Iki grup karsilastirmasinda inme risk faktorleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (HT p=0,955, DM p=0,938, AF p=0,292)(Tablo 17).

Erken tek nobet grubunda 48 (%85,7) hastada ilk inme, 7 (%12,5) hastada
ikinci inme, 1 (%1,8) hastada multiple inme gegirdigi tespit edildi. Erken rekiirren
nobet grubunda 17 (%85) hastada ilk inme, 2 (%10) hastada ikinci inme, 1 (%5)
hastada multiple inme gegirdigi tespit edildi. Erken ndbette tek ve rekiirren ndbet
gruplari arasinda inme sayist agisindann istatiksel anlamli fark saptanmadi (sirasiyla

p=0,801, p=0,472)(Tablo 17).

Erken tek nobet grubunda 40 (%71,4) hastada jeneralize, 16 (%28,6) hastada
fokal nobet oldugu tespit edildi. Erken rekiirren nébet grubunda 17 (%85) hastada
jeneralize, 3 (%15) hastada fokal nobet oldugu tespit edildi. Erken rekiirren nobet
grubunda jeneralize nobet orani erken tek nobet grubuna gére daha yiiksekti ve bu fark
iki grup karsilastirmasinda istatiksel olarak anlamli saptandi (p=0,032)(Tablo 17).
Hastalar status epileptikus gelismesi agisindan degerlendirildiginde erken tek nobet
grubunda 2 (%5,4) hastada, erken rekiirren nébet grubunda 1(%5) hastada status
epileptikus gelistigi tespit edildi. Her iki grup aras1 karsilagtirmada istatiksel anlamli
fark saptanmadi (p=0,294)(Tablo 17).

EEG bulgular1 degerlendirildiginde; erken tek nobet grubunda 10 (%26,3)
hastada normal, 13 (%34,2) hastada fokal veya lateralize yavaslama, 4 (%10,5) hastada
jeneralize yavasglama, 4 (%10,5) hastada epileptiform desarj, 2 (%35,3) hastada PLED,
5 (%13,2) hastada nonspesifik keskin dalgalar mevcuttu. Erken rekiirren ndbet
grubunda 1 (%6,2) hastada normal, 10 (%62,5) hastada fokal veya lateralize
yavaslama, 2 (%12,5) hastada jeneralize yavaslama, 3 (%18,8) hastada epileptiform
desarj mevcuttu, bu grupta PLED ve nonspesifik dalgalar olmadig goriildi. EEG
bulgulart agisindan her iki grup arasi karsilastirmada anlaml istatiksel saptanmadi

(p=0,952)(Tablo 17).

Hastalara ilk nobetten sonra AEI baslanmasi degerlendirildiginde; erken tek
nobet grubunda 39 (%69,6) hastaya tedavi baslandigi, 17 (%30,4) hastaya tedavi
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baslanmadig: tespit edildi. Erken rekiirren nobet grubunda 19 (%95) hastaya tedavi
basglandigi, 1 (%5) hastaya tedavi baslanmadigi tespit edildi. Erken rekiirren nobet
grubunda tedavi alma oran1 daha yiiksekti ve bu fark istatiksel olarak anlaml1 saptandi
(p=0,047)(Tablo 17).

Hastaneye gelis MRS degerlendirildiginde; erken tek ndbet grubunda 25
(%44,6) hasta hafif MRS, 31 (%55,4) hasta agir MRS grubunda idi. Erken rekiirren
nobet grubunda 4 (%20) hasta hafif MRS, 16 (%80) hasta agir MRS grubunda idi. Her
iki grup karsilastirmasinda hastaneye gelis MRS agisindan istatiksel olarak anlaml
fark saptanmadi (p=0,059)(Tablo 17).

Hastaneye gelis GKS degerlendirildiginde; erken tek nobet grubunda 11
(%19,6) hastanin GKS 8’in altinda, 40 (%71,4) hastanin GKS 9-12 arasinda, 5 (%38,9)
hastanin GKS 13-15 arasinda idi. Erken rekiirren ndbet grubunda 2 (%10) hastanin
GKS 8’in altinda, 14 (%70) hastanin GKS 9-12 arasinda, 4 (%20) hastanin GKS 13-
15 arasinda idi. Her iki grup karsilastirmasinda hastaneye gelis GKS agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirastyla p=0,430, p=0,146)(Tablo 17).

Hastaneden ¢ikis MRS degerlendirildiginde; erken tek ndbet grubunda 29
(%51,8) hasta hafif MRS, 27 (%48,2) hasta agir MRS grubunda idi. Erken rekiirren
nobet grubunda 6 (%30) hasta hatif MRS, 14 (%70) hasta agir MRS grubunda idi. Her
iki grup karsilagtirmasinda hastaneden ¢ikis MRS agisindan istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,099)(Tablo 17).

Inme sonrasi 6liim oranlar1 degerlendirildiginde; erken tek ndbet grubunda 3
(%5,4) hastada ilk 1 ay iginde, 3 (%5,4) hastada 1 ay-1 yil i¢inde, 12 (%21,4) hastada
1 yi1ldan sonra 6liim olayr gerceklestigi , 38 (%67,9) hastanin yasadig: tespit edildi.
Erken rekiirren nébet grubunda 1 (%5) hastada ilk 1 ay i¢inde, 3 (%15) hastada 1 ay-
1 yil i¢inde, 7 (%35) hastada 1 yildan sonra 6liim olay1 gergeklestigi, 9 (%45) hastanin
yasadig tespit edildi. Yasayan hasta sayisi erken tek nobet grubunda daha yiiksek
olmasma karsin her iki grup karsilagtirmasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,081)(Tablo 17).

Tablo 17-Erken nobet grubunda tek ve rekiirren nobetlerin karsilagtiriimasi
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Tek Rekiirren OR (95%Cl) p-

(n=56) (n=20) degeri
Yas 62.3£18.4  63.9+18.5  1.005(0.977-1.034)  0.735
Yas>50 41(73.2%) 16 (80.0%)  1.463(0.421-5.083) (0.549
Yas<50 15(%26,8) 4(%20)
Cinsiyet
K 27(%48,2) 5(%25)
E 29(51.8%) 15(75.0%) 2.793(0.893-8.732)  0.077
Inme tipi
Hemorajik 16(28.6%) 6 (30.0%) 1.000 -
Iskemik 37(66.1%) 14 (70.0%)  1.009(0.329-3.098) 0.987
Iskemik-sekonder 3 (5.4%) 0 (0.0%) NA NA
hemoraji
Lokalizasyon
Kortikal 24(42.9%) 6 (30.0%) 1.000 -
Subkortikal 18(32.1%) 6(30.0%)  1.333(0.368-4.825) (.661
Kortiko-subkortikal 14(25.0%) 8 (40.0%)  2.286(0.657-7.954) (0.194
Lateralizasyon 0,063
Sag 29(%51,8) 6(%30)
Sol 24(%42,9)  11(%55)
Bilateral 3(%5,4) 3(%15)
Lezyon sayisi 0,894
Tek 44(%78,6)  16(%80)
Multiple 12(%21,4) 4(%20)
Bamford
TACI 9(16.1%)  4(20.0%)  1.306(0.353-4.826) (.689
PACI 30(53.6%) 10 (50.0%) 0.867(0.312-2.408) 0.784
Pl 10(17.9%) 2(10.0%)  0.511(0.102-2.565) 0.415
Lakiiner infarkt 7(12.5%) 4(20.0%)  1.750(0.453-6.763)  0.417
Arter besleme alami
MCA 44(%78,6)  16(%80) 1.091(0.307-3.877)  0.893
PCA 5(%8,9) 2(%10) 0.778(0.148-4.098)  0.767



ACA

Serebellum

Etkilenen anatomik bolge
Frontal lob

Temporal lob

Parietal lob

Oksipital lob
Serebellum

Beyin sap1

TOAST

Biiyiik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Kiigiik damar hastaligi
Diger nedeni belli olan ety
Etyolojisi belli olmayan
Inme risk faktérleri
HT

DM

AF

HL

Ailede inme,E

Ailede epilepsi,E
Kacincr inme

[k inme

Ikinci inme

Multiple inme

Gelis MRS

Hafif

Agir

Gelis GKS

<8

9-12

5(%8,9)
2(%3,6)

7 (12.5%)
18(32.1%)
23(41.1%)
6 (10.7%)
2 (3.6%)
0 (0.0%)

3(%7,5)
7(%17,5)
10(%25)
15(37,5)
5(12,5)

22(39.3%)
8 (14.3%)
8 (14.3%)
4 (7.1%)
14(25.0%)
0 (0.0%)

48(85.7%)
7 (12.5%)
1 (1.8%)

25(44.6%)
31(55.4%)

11(19.6%)
40(71.4%)
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2(%10)
0

3 (15.0%)
4 (20.0%)

12 (60.0%)
1 (5.0%)
0 (0.0%)
0 (0.0%)

0
5(%35,7)
3(%21,4)
5(%35,7)

1(%7,1)

8 (40.0%)
3 (15.0%)
1 (5.0%)
0 (0.0%)
4 (20.0%)
1 (5.0%)

17 (85.0%)
2 (10.0%)
1 (5.0%)

4 (20.0%)
16 (80.0%)

2 (10.0%)
14 (70.0%)

1.133(0.202-6.365)
NA

1.235(0.287-5.323)
0.528(0.154-1.807)
2.152(0.760-6.095)
0.439(0.049-3.887)
NA
NA

NA
2.333(0.645-8.435)
0.812(0.199-3.308)
0.911(0.282-2.942)
0.897(0.309-2.607)

1.030(0.363-2.924)

1.059(0.251-4.458)

0.316(0.037-2.699)
NA

0.750(0.215-2.622)
NA

1.000
0.807(0.152-4.268)
2.824(0.16747.677)

1.000
3.226(0.956-0.880)

1.000
1.925(0.379-9.775)

0.887
NA

0.777
0.309
0.149
0.459
NA
NA

NA
0.196
0.771
0.876
0.842

0.955
0.938
0.292
NA
0.652
NA

0.801
0.472

0.059

0.430



13-15 5(8.9%)  4(20.0%)  4.400(0.596-2.501) 0,146

Nobet tipi 0,032
Jeneralize 40(%71,4) 17(%85)
Fokal 16(%28,6) 3(%15)
ik nobet sonras1 AEQ 0,047

basland1 m

E 39(%69,6)  19(%95)

H 17(%30,4) 1(%5)

Status epileptikus 0,294
E 2(%5,4) 1(%5)

H 54(%94,6)  19(%95)

EEG bulgusu 0,952
Normal 10(%26,3) 1(%6,2)

Fokal/ lateralize yavaglama 13(%34,2) 10(%62,5)

Jeneralize yavaslama 4(%10,5) 2(%12,5)

Epileptiform desarj 4(%10,5) 3(%18,8)

PLED 2(5,3) 0

Nonspesifik keskin

dalgalar 5(%13,2) 0

Cikis MRS

Hafif 29(51.8%) 6 (30.0%) 1.000 -
Agir 27(48.2%) 14 (70.0%) 2.506(0.842-7.458)  0.099
inme sonrasi 6liim 0,081
Ik 1 ay 3(%5,4) 1(%5)

1lay-1 yil 3(%5,4) 3(%15)

1 yildan sonra 12(%21,4) 7(%35)

Yok 38(%67,9) 9(%45)

Veriler; ortalama + standart sapma veya olgu sayisi (%) biciminde ifade edildi, OR: Odds ratio, CI:
Confidence interval, NA: Not analyzed.

Tablo 18’de inme sonrasi erken nobet grubu igerisinde tek ve rekiirren olgulari

ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorlerin regresyon modeli tanimlanmustir.
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Erken ndbet grubu igerisinde ¢oklu degiskenli lojistik regresyon analizi
sonucunda tek ve rekiirren olgular ayirt etmede en fazla belirleyici olan etken gelis
MRS idi. Diger olasi risk faktorlerine gore diizeltme yapildiginda gelis MRS skorunun
agir olmasi rekiirren nébet goriilme ihtimalini istatistiksel anlamli olarak 3,663 kat
(%95 Gliven Araligi: 1,007-13,323) arttirdigr saptandi (p=0,049)(Tablo 18).

Tablo 18- Erken nobet grubunda tek ve rekiirren nobetleri etkileyen
parametrelerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

%095 Giiven

Odds p-
Arah@ Wald
orani _ degeri
Altsinir  Ust sinir
Yas > 50 yil 0.760 0.187 3.091 0.147 0.702
Erkek faktor 3.187 0.937 10.836  3.445 0.063
Gelis MRS skoru agir 3.663 1.007 13.323 3.882 0.049

4.6 Ge¢ nobet grubunda tek ve rekiirren nébet gelisimi ile iliskili
faktorler
Toplam 142 hastanin 59’u (%41,5) tek nobet, 83’li (%58,5) rekiirren nébet

gecirdigi saptandi.

Geg tek nobet grubundaki hastalarin 27°si (%45,8) kadin, 32’si (%54,2) erkek
idi. Geg rekiirren nobet grubundaki hastalarin 37°si (%44,6) kadin, 46’s1 (%55,4) erkek
idi. Geg¢ nobet grubunda tek nobet ve rekiirren nobet gruplart arasinda cinsiyet
acisindan anlamli istatiksel fark saptanmadi (p=0,889)(Tablo 19).

Geg tek nobet grubundaki hastalarin 52°si (%88,1) 50 yasin iizerinde,7’si
(%11,9) 50 yasin altinda idi. Geg rekiirren nobet grubundaki hastalarin 65’1 (%78,3)
50 yasin lizerinde, 18’1 (%21,7) 50 yasin altinda idi. Yas gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,135)(Tablo 19).

Geg tek nobet grubunda 40 (%67,8) hastada iskemik inme, 10 (%16,9) hastada
hemorajik inme, 9 (%15,3) hastada iskemi sonrasi hemorajik transformasyon
mevcuttu. Geg rekiirren ndbet grubunda 58 (%69,9) hastada iskemik inme, 19 (%22,9)
hastada hemorajik inme,6 (%7,2) hastada iskemi sonras1 hemorajik transfromasyon
mevcuttu. inme tipi acisindan her iki grup karsilastirmasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,540)(Tablo 19).
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Gec tek ndbet grubunda 18 (%30,5) hastanin kortikal, 15 (%25,4) hastanin
subkortikal, 26 (%44,1) hastanin kortiko-subkortikal lezyounu mevcuttu. Geg rekiirren
ndbet grunuda ise; 28 (%33,7) hastanin kortikal, 15 (%18,1) hastanin subkortikal, 40
(%48,2) hastanin  kortiko-subkortikal lezyonu mevcuttu. Her iki grup
karsilagtirmasinda lokalizasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(sirastyla p=0,351, p=0,978)(Tablo 19).

Geg tek nobet grubunda 29 (%49,2) hastanin lezyonu sagda, 22 (%37,3)
hastanin lezyonu solda, 8 (%13,6) hastanin lezyonu bilateral idi. Geg rekiirren nobet
grubunda 39 (%47) hastanin lezyonu sagda, 34 (%41) hastanin lezyonu solda, 10
(%12) hastanin lezyonu bilateral idi. iki grup karsilastirmasinda lezyon lokalizasyonu
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,902)(Tablo 19).

Geg tek nobet grubunda 41 (%69,5) hastanin tek lezyonu, 18 (%30,5) hastanin
multiple lezyonu mevcuttu. Geg rekiirren nobet grubunda 65 (%78,3) hastanin tek
lezyonu, 18 (%21,7) hastanin multiple lezyonu mevcuttu. iki grup karsilastirmasinda
lezyon sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,235)(Tablo
19).

Geg tek nobet grubunda 12 (%20,3) hastanin TACI, 33 (%55,9) hastanin PACI,
7 (%11,9) hastanin PI, 7(%11,9) hastanin lakiiner infarktt mevcuttu. Geg¢ rekiirren
nobet grubunda ise; 16 (%19,3) hastanin TACI, 38 (%45,8) hastanin PACI, 9 (%10,8)
hastanin PI, 20 (%24,1) hastanin lakiiner infarktt mevcuttu. Bamford siniflamasina
gore her iki nobet grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla
p=0,875, p=0,234, p=0,850, p=0,072)(Tablo 19).

Geg tek nobeti olan 46 (%78) hastanin MCA, 6 (%10,2) hastanin PCA, 5
(%8,5) hastanin ACA, 2 (%3,4) hastanin serebellum tutulumu mevcuttu. Geg rekiirren
nobet grubunda 67 (%80,7) hastanin MCA, 8 (%9,6) hastanin PCA, 7 (%8,4) hastanin
ACA tulumu,l (%1,2) hastanin serebellum tutulumu mevcuttu. Her iki grup
karsilagtirmasinda arter beslenme alanina gore istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad (sirasiyla p=0,688, p=0,917, p=0,993, p=0,393)(Tablo 19).

Gec tek nobet grubunda 6 (%10,2) hastada frontal lob, 14 (%23,7) hastada
temporal lob, 31 (%52,5) hastada parietal lob, 5 (%8,5) okspital lob, 2 (%3,4) hastada
serebellum,1 (%1,7) hastada beyin sap1 tutulumu mevcuttu. Geg rekiirren ndbet
grubunda 10 (%12) hastada frontal lob, 25 (%30,1) hastada temporal lob, 37 (%44,6)
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hastada parietal lob, 10 (%12) hastada oksipital lob, 1 (%1,2) hastada serebellum
tutulumu  mevcuttu. Her iki grup karsilastirmasinda etkilenen anatomik bolge
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,727, p=0,401,
p=0,350, p=0,235, p=0,221)(Tablo 19).

TOAST siniflamasina gore geg tek nobet grubunda 6 (%12,2) hastada biiyiik
arter aterosklerozu, 14 (%28,6) hastada kardiyoembolizm, 11 (%22,4) hastada kii¢iik
damar hastaligi, 10 (%20,4) hastada diger nedeni belli olan etyoloji mevcuttu, 8
(%16,3) hastada etyolojisi tespit edilemedi. Geg rekiirren nobet grubunda 1 (%1,6)
hastada biiyiik arter aterosklerozu, 21 (%32,8) hastada kardiyoembolizm, 20 (%31,3)
hastada kiigiik damar hastaligi, 21 (%32,8) hastada diger nedeni belli olan etyoloji
mevcuttu , 1 (%1,6) hastada etyolojisi tespit edilemedi. Her iki grup arasinda biiyiik
arter aterosklerozu ile rekiirren ndbet goriilme durumu arasinda ters yonli istatistiksel
iliski saptandi(Odds orani=0,108; %95 Giiven Araligi:0,013-0,920 ve p=0,042)
(Tablo 19).

Risk faktorleri degerlendirildiginde; ge¢ tek ndbet grubunda 22 (%37,3)
hastada HT, 7 (%11,9) hastada DM, 8 (%13,6) hastada AF, 4 (%6,8) hastada HL, 4
(%6,8) hastada ge¢ M1, 14 hastada diger hastaliklar (sigara kullanimi,alkol kullanima,
hiperhomosisteinemi, hiperiirisemi, vb) mevcuttu. Geg rekiirren ndbet grubunda 38
(%45,8) hastada HT, 10 (%12) hastada DM, 16 (%19,3) hastada AF, 2 (%2,4) hastada
gec MI, 1 (%1,2) hastada HL, 15 (%]18,1) diger hastaliklar mevcuttu. Her iki grup
karsilastirmasinda inme risk faktorleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (HT p=0,313, DM p=0,973, AF p=0,372, HL p=0,115)(Tablo 19).

Geg tek nobet grubunda 3 (%5,1) hastada ailede epilepsi dykiisii meveutken,
gec rekiirren nobet grubunda hastalarin higbirinde ailede epilepsi 6ykiisii mevcut
degildi. Geg tek nobet grubunda 19 (%32,2) hastada ailede inme 6ykiisii mevcutken,
gec rekiirren ndbet grubunda 21 (%25,3) hastada ailde inme ykiisii mevcut idi. iki
grup karsilastirmasinda ailede inme Oykiisii acisindan istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (p=0,368)(Tablo 19).

Geg tek nobet grubunda 49 (%83,1) hastada ilk inme, 7 (%11,9) hastada ikinci
inme, 3 (%5,1) hastada multiple inme 6ykiisii mevcuttu. Geg rekiirren nébet grubunda
69 (%83,1) hastada ilk inme, 8 (%9,6) hastada ikinci inme, 6 (%7,2) hastada multiple

inme Sykiisii mevcuttu. Geg nobette tek ve rekiirren nobet gruplart arasinda inme
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sayis1 agisindan anlamli istatiksel fark saptanmadi (sirasiyla p=0,704, p=0,965)(Tablo
19).

Geg tek nobet grubunda 48 (%81,4) hastada jeneralize, 11 (%18,6) hastada
fokal nobet oldugu tespit edildi. Geg rekiirren nébet grubunda 71 (%85,5) hastada
jeneralize, 12 (%14,5) hastada fokal nobet oldugu tespit edildi. Geg tek ve rekiirren
nobet gruplari arasinda nobet tipi agisindan anlamli istatiksel fark saptanmadi
(p=0,506)(Tablo 19). Hastalar status epileptikus gelismesi  a¢isindan
degerlendirildiginde; gec tek nobet 9 (%15,3) hastada status gelistigi, ge¢ rekiirren
nobet grubunda 5 (%6) hastada status gelistigi tespit edildi. Geg tek ndbet grubunda
status epileptikus daha fazla olmasina karsin ge¢ tek ve rekiirren nobet gruplari

arasinda bu fark istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,070)(Tablo 19).

EEG bulgular1 degerlendirildiginde; geg tek nobet grubunda 9 (%19,6) hastada
normal, 18 (%39,1) hastada fokal veya lateralize yavaslama, 11 (%23,9) hastada
jeneralize yavaslama, 1 (%2,2) hastada epileptiform desarj, 1 (%2,2) hastada PLED, 6
(%3) hastada nonspesifik keskin dalgalar mevcuttu. Geg rekiirren nobet grubunda 14
(%21,5) hastada normal, 24 (%36,9) hastada fokal veya lateralize yavaslama, 11
(%16,9) hastada jeneralize yavaslama, 12 (%18,5) hastada epileptiform desarj, 5
(%6,2) hastada nonspesifik keskin dalgalar mevcuttu. Geg rekiirren nébet grubunda
PLED olmadig1 gozlendi. EEG bulgular: agisindan iki grup arasinda istatiksel olarak
anlaml1 fark saptanmadi (p=0,958)(Tablo 19).

Hastalar inme sonrasi ilk nobetten sonra AEI baslanmasi agisindan
degerlendirildiginde; ge¢ tek nobet grubunda 50 (%84,7) hastaya tedavi baslandigi, 9
(%15,3) hastaya tedavi baglanmadig: tespit edildi. Geg rekiirren nobet grubunda 81
(%97,6) hastaya tedavi baslandigi, 2 (%2,4) hastanin tedavi almadigi tespit edildi. Geg
rekiirren nobet grubunda tedavi alma oraninda daha yiiksek oldugu tespit edildi ve bu
fark istatiksel olarak anlamli saptandi (p=0,013)(Tablo 19).

Hastalarin hastaneye gelis MRS degerlendirildiginde; ge¢ tek ndbet
grubundal5 (%25,4) hasta hafif MRS, 44 (%74,6) hastanin agir MRS grubunda idi.
Geg rekiirren nobet grubunda 24 (%28,9) hasta hafif MRS, 59 (%71,1) hasta agir MRS
grubunda idi. Her iki ndbet grubunda da MRS skoru agir grupta olan hastalar daha
fazla olmasina kargin istatiksel anlaml fark saptanmadi (p=0,646)(Tablo 19).
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Hastaneye gelis GKS puani degerlendirildiginde; gec tek nobet grubunda 13
(%22) hastanin GKS puani 8’ in altinda, 39 (%66,1) hastanin GKS 9-12 arasinda, 7
(%11,9) hastanin GKS 13-15 arasinda, geg¢ rekiirren nébet grubunda 9 (%10,8)
hastanin GKS puani 8’in altinda, 65 (%78,3) hastanin GKS 9-12 arasinda, 9 (%10,8)
hastanin GKS 13-15 arasinda idi. iki grup karsilastirmasinda hastaneye gelis GKS
puanlart agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,062,
p=0,352)(Tablo 19).

Hastaneden ¢ikis MRS puani degerlendirildiginde; Geg tek nobet grubunda 20
(%33,9) hasta hafif MRS, 39 (%66,1) hasta agir MRS grubunda idi. Geg rekiirren
nobet grubunda 20 (%24,1) hasta hafif MRS, 63 (%75,9) hasta agir MRS grubunda
idi. Her iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,202)(Tablo 19).

Hastalarin inme sonrasi 6liim oranlart degerlendirildiginde; ge¢ tek nobet
grubunda 2 (%3,4) hastada ilk 1 ay i¢inde, 5 (%38,5) hastada 1 ay-1 yil iginde, 22
(%37,3) hastada 1 yildan sonra 6liim olay1 gergeklestigi , 30 (%50,8) hastanin yasadigi
tespit edildi. Geg rekiirren nobet grubunda 3 (%3,6) hastada ilk 1 ay iginde, 4 (%4,8)
hastada 1 ay-1 yil iginde, 37 (%44,6) hastada 1 yildan sonra 6liim olay1 gerceklestigi,
39 (%47) hastanin yasadigi tespit edildi. 1 yildan sonra 6liim oraninin geg rekiirren
nobet grubunda daha yiiksek olmasina karsin istatiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0,835)(Tablo 19).

Tablo 19-Geg¢ nobet grubunda tek ve rekiirren nobetlerin karsilastirilmasi

Tek (n=59)  Rekiirren OR (95%Cl) p-
(n=83) degeri

Yas 66.7+15.2 62.8£14.2 0.982(0.959-1.005)  0.126
Yas <50 7(%11,9) 18(%21,7)
Yas > 50 52(88.1%) 65 (78.3%)  0.486(0.189-1.252)  (0.135
Cinsiyet
Kadin 27(%45,8) 37 (%44,6)
Erkek 32(54.2%) 46 (55.4%)  1.049(0.536-2.051)  0.889
Inme tipi
Hemorajik 10(16.9%) 19 (22.9%) 1.000 -
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Iskemik
Hemorajik
transformasyon
Lokalizasyon
Kortikal
Subkortikal
Kortiko-subkortikal
Lateralizasyon
Sag

Sol

Lezyon sayis1
Tek

Multiple
Bamford
TACI

PACI

Pl

Lakiiner infarkt
Arter besleme alam
MCA

PCA

ACA
Serebellum
Etkilenen anatomik
bolge

Frontal lob
Temporal lob
Parietal lob
Oksipital lob
Serebellum
Beyin sap1
TOAST

40(67.8%)
9 (15.3%)

18(30.5%)
15(25.4%)
26(44.1%)

29(%49,2)
22(%37,3)

41(%69,5)
18(%30,5)

12(20.3%)
33(55.9%)
7 (11.9%)
7 (11.9%)

46(78.0%)
6 (10.2%)
5 (8.5%)
2 (3.4%)

6(%10,2)

14(%23,7)

31(%52,5)
5(%8,5)
2(%3,4)
1(%1,7)

58 (69.9%)
6 (7.2%)

28 (33.7%)
15 (18.1%)
40 (48.2%)

39(%47)
34(%41)

65(%78,3)
18(%21,7)

16 (19.3%)
38 (45.8%)
9 (10.8%)
20 (24.1%)

67 (80.7%)
8 (9.6%)
7 (8.4%)
1 (1.2%)

10(%12)
25(%30,1)
37(%44,6)

10(%12)

1(%1,2)

0(%0.0)
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0.763(0.321-1.813)
0.351(0.097-1.269)

1.000
0.643(0.254-1.627)
0.989(0.457-2.138)

0.935(0.405-2.158)
0.665(0.340-1.302)
0.903(0.316-2.580)
2.358(0.925-6.012)

1.183(0.520-2.694)
0.942(0.309-2.875)
0.995(0.300-3.301)
0.348(0.031-3.925)

1.210(0.414-3.535)

1.385(0.647-2.967)

0.727(0.372-1.419)

2.270(0.587-8.775)

0.340(0.060-1.918)
NA

0.540
0.110

0.351
0.978
0,902

0,235

0.875
0.234
0.850
0.072

0.688
0.917
0.993
0.393

0.727
0.401
0.350
0.235
0.221
NA



Biiyiik arter
aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Kiiclik damar hastalig
Diger nedeni belli ety
Etyolojisi belli olmayan
Inme risk faktérleri
HT

DM

AF

HL

Ailede inme,E
Ailede epilepsi,E
Kacincr inme

Ik inme

Ikinci inme

Multiple inme

Gelis MRS

Hafif

Agir

Gelis GKS

<8

9-12

13-15

Nobet tipi

Jeneralize

Fokal

Ilk nébet sonra AEQ
E

H

Status epileptikus

E

6(%12,2)

14(%28,6)
11(%22,4)
10(%20,4)
8(%16,3)

22(37.3%)
7 (11.9%)
8 (13.6%)
4 (6.8%)
19(32.2%)
3 (5.1%)

49(83.1%)
7 (11.9%)
3 (5.1%)

15(25.4%)
44(74.6%)

13(22.0%)
39(66.1%)

7 (11.9%)

48(%81,4)
11(%18,6)

50(%84,7)
9(%15,3)

9(%15,3)
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1(%1,6)

21(%32,8)

20(%31,3)

21(%32,8)
1(%1,6)

38 (45.8%)
10 (12.0%)
16 (19.3%)
1 (1.2%)
21 (25.3%)
0 (0.0%)

69 (83.1%)
8 (9.6%)
6 (7.2%)

24 (28.9%)
59 (71.1%)

9 (10.8%)
65 (78.3%)

9 (10.8%)

71(%85,5)
12(%14,5)

81(%97,6)
2(%2,4)

5(%6)

0.108(0.013-0.920)

1.089(0.500-2.369)
1.385(0.606-3.164)
1.660(0.716-3.849)
0.723(0.342-1.528)

1.420(0.718-2.808)

1.018(0.364-2.848)

1.522(0.605-3.834)

0.168(0.018-1.540)

0.713(0.341-1.490)
NA

1.000
0.812(0.276-2.386)
1.420(0.339-5.956)

1.000
0.838(0.394-1.781)

1.000

2.407(0.942-6.151)
1.857(0.505-6.835)

7.29(1.513-35.118)

0.042

0.830
0.439
0.238
0.396

0.313
0.973
0.372
0.115
0.368
NA

0.704
0.631

0.646

0.066
0.352
0,506

0.013

0,070



H
EEG bulgusu
Normal

Fokal/ lateralize
yavaglama
Jeneralize yavaslama
Epileptiform desar;j
PLED

Nonspesifik keskin
dalgalar

Cikis MRS

Hafif

Agir

Inme sonras1 6liim
Ik 1 ay

lay-1yil

1 yildan sonra

Yok

50(%84,7)

9(%19,6)
18(%39,1)

11(%23,9)
1(%2,2)
1(%2,2)

6(%13)

20(33.9%)
39(66.1%)

2(%3,4)
5(%8,5)
22(%37,3)
30(%50,8)

78(%94)

14(%21,5)
24(%36,9)

11(%16,9)
12(%18,5)
0

5(%6,2)

20 (24.1%)
63 (75.9%)

3(%3,6)
4(%4.8)
37(%44,6)
39(%47)

0,958

1.000 -
1.615(0.773-3.377)  (0.202
0,835

Veriler; ortalama + standart sapma veya olgu sayisi (%) bi¢iminde ifade edildi, OR: Odds ratio, CI:
Confidence interval, NA: Not analyzed.

Tablo 20’de inme sonrasi ge¢ ndbet grubu igerisinde tek ve rekiirren olgulari

ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorlerin regresyon modeli tanimlanmigtir.

Geg nobet grubunda ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda tek ve

rekiirren olgulari ayirt etmede en fazla belirleyici olan etken biiyiik arter aterosklerozu

idi. Diger olasi

risk faktorlerine gore diizeltme yapildiginda biiylik arter

aterosklerozunun varligr ile rekiirren nobet goriilme durumu arasinda ters yonlii
birliktelik istatistiksel olarak anlamli saptandi (Odds orani=0,078; %95 Giiven Araligi:
0,009-0,720 ve p=0,024)(Tablo 20).
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Tablo 20-Ge¢ nobet grubunda tek ve rekiirren nibetleri etkileyen parametrelerin
cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

%95 Giiven

Odds Arahgi p-
Wald
orani Alt . degeri
Ust smir
sinir

Yas > 50 yil 0.419 0.151 1.157 2.817 0.093
Erkek cinsiyet 1.396 0.682 2.856 0834 0.361
Lakiiner infarkt 2.526 0.948 6.732 3.434 0.064
Biiyiik arter aterosklerozu 0.078 0.009 0.720 5.066  0.024
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5. TARTISMA

Inme diinya ¢apinda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir (109). Son
yillarda inme tedavisindeki gelismeler sonucunda mortalite oran1 azalsa bile inme
sonrasi disabilite oranma sahip hastalarin sayisi yiikselmektedir. inme sonrasi
hastalarda kas kuvvetsizligi, disfazi, dizarti, agri, yorgunluk, kas sertligi, depresyon,
kognitif bozukluk ,demans, epileptik nobet gibi ¢ok genis norolojik ve psikolojik
sorunlar gelismektedir (54, 72).

Inme sonrasi olusan epileptik nébetler yasli populasyondaki epileptik
nobetlerin en sik nedenidir (3, 5, 55, 80, 110). Eriskin yasta yeni baslayan epileptik
nobetlerde her ii¢ vakadan birinin altta yatan nedeni inmedir (1). Serebral infarkt
ve/veya hemoraji sonrasi gelisen nobetlerin sikligi ¢alisma protokollerinin, hasta
seciminin, inme tiplerinin, takip siirelerinin farkli olmasina bagli olarak degisik
calismalarda % 2,7-42,8 arasinda bildirilmistir (3, 111, 112). Bizim ¢alismamizda
inme sonras1 nobet siklig1 %9,3 olarak tespit edildi. Inme sonras1 nébet sikligi inme
tipleri ayr1 ayri ele alindiginda literatiirde iskemik inmeler i¢in %2-67 gibi genis
aralikta, hemorajik inmeler igin ise %8-15 arasinda bildirilmistir (80). Bizim
calismamizda ise iskemik inme sonrasi nobet siklig1 %7,1, hemorajik inme sonrasi
nobet siklig1 %2,2 olarak tespit edildi.

Inmenin olus zamani1 ve ndbet arasindaki zamansal iliskiye gore ¢alismamizda
erken baslangigli nobet sikligi % 3,2, ge¢ baslangigli nobet sikligi ise % 6,1 olarak
tespit edildi. Literatiirde inme sonrasi erken nobet riski %3,2-17,9 arasinda degisen
oranlarda, ge¢ nobet riski ise %3-47 arasinda degisen oranlarda oldugu bildirilmistir
(2, 5). Nobetlerin zamansal siniflandirilmas: i¢in farkli ¢alismalarda kullanilan
kriterlerin degiskenligi ¢calisma sonuglarini etkileyebilmektedir. Bizim ¢alismamizda
inme sonrast nobetlerin zamansal siniflandirilmasi i¢in ILAE kriterleri kullanilmis
olup inme sonrast ilk 7 giin igerisinde gelisen nobetler erken nobetler olarak kabul
edilmistir. Benzer kriterleri kullanarak yapilan c¢aligmalarda genellikle bizim
sonuglarimiza benzer sekilde inme sonrasi ge¢ ndbetlerin erken ndbetlerden daha sik
oldugu goriilmektedir. Ancak erken ndbet tanimi icin kriter olarak daha uzun zaman
dilimi kullanan bazi calismalar erken nobetleri ge¢ nobetlerden daha sik olarak

bildirmistir (56). Genellikle erken ndbetler inme sonrasi ilk 24-48 igerisinde
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olusmaktadir (3). Bizim ¢alismamizda erken nobetlerin %59,2 ilk 24 saat igerisinde
gozlenmistir.

Calismamizda hem erken hem de ge¢ nobet grubunda 50 yas lizerinde hasta
sayinin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bunun muhtemel sebebi inmenin ileri yasta
daha sik goriilmesidir. Literatiirde baz1 ¢aligmalarda gen¢ hastalarda inme sonrasi
nobet gelisiminin daha sik oldugu bildirilirilip, bunun nedeninin yaslanmakta olan
beyin korteksinin eksitabilitesinin azalmasina neden olan dejeneratif ve noroplastik
degisikliklere ugramasi ve kortikal gri cevher hacminin geng yastaki hastalarda daha
yiiksek olmasi sebebi ile geng yasta inmenin inmeye bagli olusan komplikasyonlara
daha sik yatkinlik olusturmasina bagli olabilecegi bildirilmistir (3, 113, 114). Bazi
calismalar yash hastalarda inme sonrast nobet riskinin daha yiiksek oldugunu
bildirirken (115), baz1 ¢alismalarda ise yas ile inme sonrasi nobet gelisimi arasinda
bizim sonuglarimiza benzer sekilde anlamli bir iliski bildirmemislerdir (111, 116).

Calismamizda hem erken hem de ge¢ nobet grubunda erkek cinsiyet orani daha
fazla olmasina karsin cinsiyetin inme sonrasi erken veya ge¢ nobet gelisimi ile anlamli
iliskisi bulunmamistir. Cheung ve ark. erkek cinsiyetin inme sonrasi nébet gelisiminde
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir (115). Kotila ve ark. ise kadin
hastalarda inme sonrasi nébet goriilme oraniin daha fazla oldugunu bildirmistir
(117). Baz1 galismalarda ise bizim sonuglarimiza benzer sekilde cinsiyet inme sonrasi
nobet ile iligkili bulunmamustir (3, 118). Sonug olarak cinsiyet ve inme sonrasi nobet
gelisimi konusunda literatiirde degisik sonuglar bildirilmis olup cinsiyetin inme
sonrasi nobetle ilgili kesin iligkisi belirlenememistir.

Calismamizda iskemi sonrast hemorajik transformasyon orani ge¢ nobet
grubunda erken nobet grubuna gore daha fazla olmasina karsin istatistiksel olarak inme
tipi ve erken-ge¢ nobet gruplari arasinda iliski saptanmamustir. Literatiirde yapilmis
bazi ¢alismalarda hemorajik inme erken nébet ile iliskili bulunmustur (59, 91, 111,
119). Bunun nedeninin hemorajik inmede erken donemde meydana gelen yer kaplayici
kitle etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan iiriinlerinin kombinasyonu oldugu
bildirilmistir(111). Ge¢ noébet ve inme tipini arastiran bazi ¢alismalar hemorajik
inmeyi iliskili bulurken (116, 120), bazilar1 ise ¢alismamiza benzer sekilde inme tipi

ile nobet zamani arasinda anlamli iliski bildirmemistir (3, 121).
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Literatiirde bir¢ok calismada inme sonrasi ndbet gegiren hastalarda TACI
tutulumu daha fazla oranda bildirilmis olup, bu iliski tutulum alaninin biiyiikligi ile
epileptojenik odak olusma riskinin artisina bagli olabilecegi bildirilmistir (79). Bizim
calismamizda hem erken hem de ge¢ nobet gruplarinda PACI tutulum oranlar1 daha
yiiksek tespit edilmis olup bunun muhtemel nedeni hasta sayisinin az olmasinin oldugu
disiiniilmistiir. Literatirde de benzer sekilde PACI tutulum oranlarmin yiiksek
bildiren az sayida hasta ile yapilan ¢alismalar mevcuttur (111).

Calismamizda hem erken hem de ge¢ nébet gruplarinda MCA ve parietal lob
tutulum oranlar1 fazla olmasina karsin arter beslenme alan1 ve anatomik alanin erken
veya geg nobet gelisimi ile anlamli iliskisi tespit edilmemistir. Literatiirde inme sonrasi
ndbet gelisimi ile ilgili yapilan bazi ¢alismalarda en stk MCA tutulumu ve anatomik
bolge olarak parietal lob tutulumu bulunmus (91) olmasina karsin, bazi ¢alismalarda
frontal lob tutulumu daha fazla bulunmustur (7). Ancak inme sonrasi erken ve geg
ndbet ayrimi yapilan birgok ¢alismada bizim sonuglarimiza benzer sekilde anatomik
bolge arter beslenme alaninin inme sonrasi erken veya ge¢ nobet gelisimi ile iligkisi
tespit edilememistir (5). Benbir G ve ark. yaptig1 bir galismada ise inme sonrasi ndbeti
olan hastalarda sag hemisfer tutulumunun daha fazla oldugu bildirmesine karsin (122),
bircok caligmada bizim calismamiza benzer sekilde lateralizasyonun erken ve gec
nobetle iligkisi tespit edilmemistir (3, 123).

Kortikal hasarin noronal hipereksitabiliteyi artirirak nobet gesimine neden
oldugu bilinmektedir (85). Literatiirde bir ¢ok ¢alismada kortikal tutulum hem erken
hem de ge¢ ndbet gelisimi i¢in anlamli bir risk faktorii olarak bildirilmistir (5). Hem
iskemik hem de hemorajik inmelerde kortikal tutulum 6nemli bir risk faktorii olmakla
birlikte subkortikal tutulumunda nobetlere yol acabildigi gosterilmistir (124).
Subkortikal lezyonlara bagli olarak kortiko-subkortikal devrelerin bozulmast,
uyarilma ve inhibasyon yolaklari arasindaki dengesizlik sonucunda ge¢ dénemde
nobetler ortaya c¢ikabilmektedir. Subkortikal etkilenimde progresif nodronal
degisikliklerin ge¢ donem sonucu olarak gec ndbetleri olusturabilecegi diisliniilmiis
olmakla birlikte net mekanizmasi tam olarak agiklanamamigtir (125). Bizim
calismamizda ise kortiko-subkortikal tutulum orani ge¢ nobet grubunda erken nobet
grubuna gore daha yiiksek oranda oldugu ve kortiko-subkortikal lezyonlarda geg ndbet

goriilme ihtimalinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ancak ¢alismamizda inme
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lokalizasyonu gorsel olarak degerlendirildigi icin kiiglik kortikal etkilenimler net
degerledirilememis ve daha az duyarli beyin goriintileme teknikleri nedeniyle
epileptik nobete neden olabilecek eslik eden kiiciik korteks lezyonlarini tespit
edilememis olabilir.

Inme sonras1 nobet gelisimi ile iskemik inme etyolojik siniflamas: arasindaki
iliski konusunda literatiirde farkli sonuglar bulunmaktadir (79, 107). Calismamizda
iskemik inme etyolojisinin erken veya ge¢ nobetle iliskisi tespit edilmemistir. Yapilan
bazi1 ¢alismalar istatistiksel olarak kanitlanamamis olsa bile kardiyoembolizmin geg
nobet hastalarinda erken ndbet hastalarina gore daha fazla oranda goriilebilecegini
bildirirken (56, 79), baz1 ¢alismalar ise etyolojik faktorlerin erken veya ge¢ nobetle
arasinda anlamli iligski olmadigini belirtmistir (114, 126).

Calismamizda erken ve ge¢ ndbet grubunda inme risk faktorleri agisindan
anlaml fark saptanmamustir. Literatiirde de inme risk faktorlerinin erken veya geg
nobet gelisimi ile iliskisi konusunda anlamli iliski bildirilmemistir (56, 79).

Calismamizda literatiirle uyumlu bir sekilde ailede SVO veya epilepsi dykiisii
erken veya geg¢ nobet gegirme ile iliskili bulunmamustir (3, 7). Hem erken hem de geg
ndbet grubunda inme sonrasi nobet gegiren hastalarin ¢cogunun ilk kez inme gegirdigi
saptanmis olup inme sayisi erken veya gec nobet gelisimi ile iligkili bulunmamustir.

Literatiirde inme sonrast gelisen nébetlerin ¢ogunlukla parsiyel o6zellikte
oldugu siklikla da basit parsiyel ve sekonder jeneralize 6zellikte oldugu bildirilmistir
(55, 73). Bu durum iskemi veya hemorajiye sekonder gelisen fokal néronal hasardan
kaynaklandig1 disiiniilmektedir (1). Aym1 zamanda erken ndobetlerin genellikle
parsiyel, ge¢ nobetlerin ise jeneralize olduguna dair yayinlar da vardir (127). Bizim
caligmamizda ise hem erken hem de ge¢ nobet gruplarinda jeneralize nébet orani daha
fazla olmasina karsin istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir. Bu durumun
nobetlerin bir kismimin hasta yakinlarinin gézlemlerine dayanarak kayda alinmasi
olabilecegi, baz1 fokal ve kisa siireli nobetlerin tespit edilememis olmasindan
kaynaklabilecegi diisiiniilmiistiir. Erken ve ge¢ nobet gruplarinda ndbet tipi agisindan
anlamli fark saptanmamustir. Literatiirde bizim sonuglarimiza benzer sekilde jeneralize
nobet oranini fazla bildiren ¢alismalar da mevcuttur (3, 6, 113).

Inme sonrasi SE orani literatiirde %9 olarak bildirilmistir (55, 58). Bizim

calismamizda da literatiire benzer sekilde SE oran1t %7,8 olarak tespit edilmistir.
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Ancak nonkonvulsif status epileptikus, epilepsia parsiyalis kontinua ve afazik
ndbetleri tanimak her zaman miimkiin olmadigindan hasta yakinlar1 tarafundan fark
edilerek hastaneye bagvurulma orani diisiik olabilecegi dikkate alinmalidir (128, 129).

Inme sonrasi ortaya cikan ndbetlerde EEG’de cogunlukla fokal/lateralize
yavaglama goriilmesine karsin periyodik lateralize epileptiform desajlar, fokal
epileptik aktivite ve % 5 oraninda normal bulgular olabilecegi bildirilmistir (1, 55).
Bizim calismamizda literatiirle uyumlu olarak EEG’ de en sik fokal veya lateralize
yavaslama tespit edilmistir. Calismamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da erken
ndbet grubunda PLED orani1 ge¢ ndbet grubuna gore daha yiliksek oranda tespit
edilmistir. Literatiirde de PLED’lerin inme sonrasi ilk haftalarda ortaya ¢ikabilecegi,
akut ve siddetli inmelerde daha sik goriilebildigi bildirilmistir (1, 130-132).

Calismamizda erken ndbetlerin %59,2°s1 ilk 24 saat igerisinde, geg
ndbetlerinde %33,1’inin ilk 1 y1ldan sonra oldugu gézlenmistir. Literatiirde Conrad ve
ark.’larinin yaptig1 bir caligmada da bizim ¢alismamiza benzer seklide erken ndbetlerin
%50-78’inin inmeden sonra ilk 24 saatte gelistigi bildirilmistir (3).Calismamizda
erken nobet grubunda tek nobet orani daha yiiksek iken ge¢ ndobet grubunda ise
rekiirren nobet oraninin daha yiiksek tespit edilmistir. Literatiirde de benzer sekilde
gec nobetlerin daha ¢ok rekiirren nobetler oldugu bildirilmistir (57, 87, 133). Bu
durumun erken ve ge¢ nobetlerin patofizyolojsinin farkliligindan kaynaklabilecegi
diistiniilmektedir. Erken ndobetlerin serebral yapisal biitlinliikte bozulmaya yol
acmayan hiicresel degisikliklerden kaynaklanmasi nedeniyle erken donemde tek ndbet
seklinde, ge¢ nobetlerin ise daha ¢ok gliozis sonucunda olugsmasindan dolay1 kalic1 bir
odak olmasi nedeniyle daha c¢ok rekiirren ndbetler seklinde ortaya ciktig
diistiniilmektedir (133).

(Calismamizda inme sonras1 ndbet geciren hastalarin %86,7’sinde ilk ndbetten
sonra AEI baslandig: tespit edilmistir. AEI baslanma oran1 ge¢ nobet grubunda erken
nobet grubunda gore anlamli oranda yiiksek tespit edilmistir. Literatiirde de benzer
sekilde %64-96 arasinda degisen oranlarda inme sonrasi ilk nobet veya ndbet oncesi
ilag tedavisi baslandig1 bildirilmistir (134). Inme sonrasi gelisen nébetlerin tedavisinde
nobet tekrarim1 6nlemek i¢in ge¢ ndbetlere karsin erken nobetlerin uzun dénem
antiepileptik tedavisine gerek olmadigi ancak ge¢ nobetlerin tekrarlama riski tasidigi

i¢in AEI baglanmas1 gerektigi 6nerilmektedir (55, 95). Yeni yapilan ¢alismalarda ilk
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nobetten sonra AEI baslama ile ilgili fikir birligi olmasa bile tekrarlayan nébetler
sonrasindan ilag tedavisi baslamanin zarar1 olmadigi disiiniilmektedir (90).
Hastalarimizda ge¢ ndbet grubundaki hasta sayisinin fazla olmasi ve hastalarin
cogunlugunda lezyon alanlarinin bilyiik olmas1 muhtemelen ilk nobet sonras1 AEI
baslama oraninin yiiksek bulunmasina yol agmis olabilir.

Literatiirde inme sonrasi ndbetlerin genel olarak monoterapi ile kontrol altina
alindign  gosterilmistir. Calismamizda da AEQ baslanan hastalarin %99,4 {inde
monoterapinin yeterli oldugu tespit edilmistir. Inme sonras1 nobet tedavisinde hem
fokal hemde jeneralize ndbetler icin ilk tercih olarak fenitoin, karbamazepin,
lamotrigine, sodyum valproat ve topiramat onerilmektedir (55, 135). Ancak yeni
jenerasyon ilaglarin diger ilaglarla etkilesimi daha diisiik olmasi nedeniyle son
donemlerde levetiresetam kullanimi yayginlagsmaktadir (100, 136). Calismamizda
inme sonrasi ndbetler igin en sik tercih edilen AEI’in fenitoin, ikinci sirada ise
levetiresetam oldugu tespit edilmistir. Bu bulgu inme sonras1 nobet gegiren hastalarda
genel yaklagimla uyumlu olup, 6zellikle de yash populasyonda sik goriilen inmede
diisiik yan etki profili nedeni ile levetirasetamin tercih oraninin da yiiksek oldugunu
gostermektedir.

Calismamizda hastalarin biliylik cogunlugunun hastaneye basvuruda agir
MRS’a sahip oldugu tespit edilmistir. Literatiirde inme siddeti inme sonrasi ndbet
gelisimi ile iliskili bildirilmis olup, inme siddetinin agir olan hastalarda erken nobet
goriilme riskinin daha fazla oldugu bildirilmistir (106, 119, 123). Bizim ¢alismamizda
inme siddeti i¢in hastaneye bagvuru GKS ve MRS kullanilmistir ancak inme siddeti
erken veya gec nobetle iligkili bulunmamustir.

Calismamizda gec¢ ndbet grubunda hastaneden ¢ikista agir MRS a sahip hasta
oraninin erken ndbet grubuna gore anlamli oranda yiiksek oldugu tespit edilmistir. Geg
nobet grubundaki hastalarin hastanede yatis siiresinin erken ndbet grubunda gére daha
uzun oldugu tespit edilmis ve bu fark istatiksel olarak anlamli tespit edilmistir.
Caligmamizda hastalarin 1 yildan sonraki 6liim oranlari ge¢ ndbet grubunda daha
yiiksek olmasina karsin bu fark istatistiksel olarak anlamli tespit edilmemistir. Inme
siddeti, ndbetlerin gelisimiyle iliskili dnemli bir faktordiir. Inmeden sonra gdzlenen
epileptik nobetlerin hipoksik dokudaki metabolik ihtiyaci artirip, Serebral kan

akiminda, glikoz ve oksijen tiiketiminde belirgin artisa neden olarak klinik seyri
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kotiilestirdigi one stiriilmiistiir (137-139). Bu durum ¢alismamizdaki ge¢ ndbeti olan
hasta grubunda hastaneden ¢ikis MRS puanlarinin daha yiiksek olmasini ve hastanede
yatis siiresinin daha uzun olmasini agiklamaktadir. Literatiirde Burneo ve ark.’larinin
yaptig1 bir ¢aligmada inme sonrasi ndbetin hastalarin hastanede kalis siiresi, disabilite
ve Oliim oranlarinin incelenmis ve ndbet geciren hastalarin hastanede kalis siiresinin
daha uzun oldugu, 30. giinde ve 1. yilda 6lim oranlarinin daha yiiksek oldugu,
taburculuktaki disabilitelerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (138).

Erken ve ge¢ nobet gruplarinin her ikisinde de tek ve rekiirren nobet alt
gruplarinda cinsiyet oranlar1 benzer bulunmustur. Literatiirde erkek cinsiyeti rekiirren
nobetler icin risk faktorii olarak tespit eden yayinlar mevcut olmasina ragmen
cogunlukla bizim sonuglarimiza benzer sekilde cinsiyet istatiksel olarak anlamli
bulunmamustir (7, 55, 56, 118). Kadinlarda artmis progesteron diizeyinin noérolojik
hasar1 engelleyerek iyilesmeyi hizlandirmasina bagli olarak erkeklerde nobet
rekiirrensinin daha fazla oldugu disiiniilmekle birlikte net bir kanit tespit
edilememistir (140).

Calismamizda erken ve ge¢ nobet gruplarinin her ikisinde de tek ve rekiirren
ndbet alt gruplarinda yas hem erken hem de ge¢ nobet gruplarinda nobet rekiirrensi ile
iliskili bulunmamistir. Literatlirde birgok yayinda geng yas rekiirren nobetler i¢in risk
faktorii olarak tespit edilmistir (56, 107, 141). Bu durum yaslanmakta olan beyin
korteksin eksitabilitesinin azalmasi ve kortikal gri cevher hacminin geng yastaki
hastalarda daha yiiksek olmasiyla agiklanmistir (3). Ancak bazi ¢aligmalarda ise bizim
sonuglarimiza benzer sekilde inme sonrasi nobet rekiirrensi ile yas arasinda anlamli
iligki bildirilmemistir (123, 142).

Erken tek nobet grubunda hemorajik transformasyon, ge¢ rekiirren nobet
grubunda hemorajik inme daha fazla olmasina karsin inme tipi nobet rekiirrensi ile
iliskili bulunmamustir. Literatiirde yapilan bazi ¢alismalarda hemorajik inmenin kan
metabolizma tiriinlerinin damari disina ¢ikmasi ve iritasyonu sonucunda akut donemde
rekiirren nobetler icin bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Ancak bu caligsmalarda
AEI etkisinin rekiirrense etkisi degerlendirilmemistir (6, 80). Bizim calismamizda
hemoraji ve iskemi sonrast hemorajik transformasyon her iki grupta da rekiirren
nobetlerle iligkili bulunmamistir ancak hastalarimizin tek nébet sonrasi ilag baglanma

oraninin yiiksek olmasinin bu durumu etkilemis olabilecegi diistiniilmistiir. Bununla
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birlikte literatiirde inme tipinin nébet tekrari ile iligkisini anlamli bulmayan ¢aligmalar
da mevcuttur (56).

Erken ve ge¢ nobet gruplarinda tek ve rekiirren ndbet alt gruplari igin
lateralizasyon, lokalizasyon ve lezyon sayist acgisindan anlamli sonuglar
saptanmamistir. Yapilan caligmalarda lateralizasyonun inme sonrasit nobetlere ve
ndbet sayisina etkisi oldugu tespit edilememistir (3, 5). Literatiirde kortikal tutulumun
nobetlerin rekiirrensinde etkili oldugunu vurgulayan c¢alismalar (7, 62, 79, 143)
olmasina karsin bizim sonuc¢larimiza benzer sekilde kortikal tutulumun nobet tekrari
ile iligkisi olmadigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur(56).

Her iki ndbet grubunda ve alt gruplarinda en sik lezyon yeri MCA sulama alant,
parietal lob ve PACI olarak bulunmus olmasina lezyonun anatomik lokalizasyonu
nobet rekiirrensi ile iliskili bulunmamuastir. Literatiirde bizim ¢alismamizdakinin aksine
frontal lobun tekrarlayan nébetler igin bagimsiz risk faktorii oldugu gosteren
calismalar mevcuttur (7), yine bazi ¢aligmalar ise anatomik bdlgenin ve arter beslenme
alaninin iligkisiz oldugunu géstermektedir (56, 116). Serebellumun ndbetler iizerine
inhibitor etkisi oldugu bilinmesine ragmen yapilan bazi calismalarda serebellar
tutulumun oldugu vakalar bildirilmistir (122, 144). Yine baz1 kaynaklar oksipital lob
lezyonlarinin nébete neden oldugunu bildirmektedir (6, 94).

Calismamizda biiylik arter aterosklerozunun varligr ile ge¢ rekiirren nobet
arasinda ters yonli birliktelik tespit edilmistir. Ancak literatiirde inme sonrast nobet
rekiirrensi ile iskemik inme etyolojik siniflamasi arasinda anlamli iligki bildiren
caligma bulunmamaktadir (56, 145).

Calismamizda higbir etyolojik risk faktorii erken veya geg¢ rekiirren ndbetler
icin anlamli bulunmamaistir. Baz1 ¢alismalarda AF gec rekiirren nébet icin risk faktorii
olarak tespit edilmistir ancak nedeni net olarak agiklanamamustir (7, 56).

Erken rekiirren nobet grubunda jeneralize ndbet orani erken tek ndbet grubuna
gore daha fazla bulunmustur. Her iki nébet grubunda da EEG de fokal/jeneralize
yavaglama oranlar1 daha fazla olmasina karsin EEG bulgulari ndbet rekiirrensi ile
iligkili bulunmamistir. Calismamizda rekiirren ndbetleri belirleyici bir EEG bulgusu
saptanmamis olup yapilan bazi ¢calismalarda da benzer sekilde EEG bulgularinin nébet

rekiirrensi ile iligkisi bildirilmemistir (3, 7, 56).
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Calismamizda gelis MRS agir olan hastalarda erken rekiirren nobet goriilme
ihtimali arttig1 tespit edilmistir. Literatiirde inme siddetinin agir olmasinin inme
sonrasi erken nobet, ge¢c nobet ve inme sonrasi epilepsi ihtimalini arttirdig1 birgok
calismada bildirilmistir (3, 72, 146). inme siddetinin biiyiikliigiiniin daha genis bir
alanda norodejeneratif degisikliklerin olusmasina katkida bulunarak erken donemde
tekrarlayan nobetlere neden oldugu diistintilmektedir (112, 123, 147).

Calisamamizda hem erken ve hem de geg rekiirren nobetlerde AEI baslama
orani tek nobetlere gore daha yiiksek tespit edilmis olup bu da bir ¢ok klinisyen
tarafindan kabul edilen inme sonrasi tekrarlayan nobetlerin AEI gerekliligi onerisi ile
uyumludur (148). Bu yaklasimin nedeni artmis noronal eksitotoksisite, infarkt
cevresindeki depolarizasyon ve inflamatuar yanit gibi patofizyolojik olaylarin hastanin
mevcut klinik durumunu daha da kotiilelestirmesi ihtimalidir (103, 149).

Erken ve gec rekiirren nébet gruplarinda hastaneden ¢ikis MRS skoru agir olan
hasta orani erken ve geg tek nobet gruplarina gore daha fazla oldugu tespit edilmistir.
Literatiirde calismamizdakiyle uyumlu olarak bazi ¢alismalarda inme sonrasi rekiirren
nobetlerin agir MRS ile iliskili oldugu (133), bazi ¢alismalarda ise erken nobetlerin
6 aylik fonksiyonel sonuglari etkilemedigi gosterilmistir (150).

Erken rekiirren nobet grubunda 1 ay-yil arasinda ve 1 yildan sonra 6liim
oranlar1 erken tek nobet grubuna gore daha yiiksek oranda oldugu saptanmis olmasina
karsin anlamli istatiksel fark tespit edilememistir. 1 yildan sonra 6liim oraninin geg
rekiirren ndbet grubunda daha yiiksek olmasina karsin istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. Her ne kadar literatiirde inme sonrasi erken veya ge¢ ndbetlerin
hastalarin fonksiyonel durumlarini ve O6liim oranlarini artirarak klinik seyirlerini
kotiilestirdigini bildiren yaymlar (138, 151-153) olsa da bu konudaki sonuglar
celigkilidir (59, 91, 103, 154-156).
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6. SONUCLAR

1. Calismamizda inme sonrasi nobet siklig1 %9,3 olarak tespit edildi. Erken baslangigli

nobet siklig1 % 3,2, ge¢ baslangicli nobet sikligi % 6,1 olarak tespit edildi.

2. Hem erken hem de ge¢ nobet grubunda 50 yas iistii sayis1 daha fazla olmasina karsin

yas erken ve ge¢ nobetle iligkili bulunmadi.

3. Inme sonras1 hem erken hem de ge¢ ndbet gruplarinda erkek cinsiyet oran1 daha

fazla bulundu ancak cinsiyet istatiksel olarak erken ve ge¢ nobetle iligkili bulunmadi.
4. Inme tipleri erken ve gec nébetle iliskili bulunmadi.

5. Kortiko-subkortkal lezyonu olan hastalarda ge¢ nbet goriilme ihtimali erken nobet

gore olarak 2,047 kat arttig: tespit edildi.

6. Hem erken hem de ge¢ nobet grubunda HT en sik etyolojik faktor olarak tespit

edildi. iki grup arasinda inme risk faktoleri agisindan anlamli fark tespit edilmedi.

7. Her iki nobet grubunda da EEG’de fokal/lateralize yavaslama orani yiiksek

bulundu.
8. Her iki grupta da jeneralize nobet oraninin daha fazla oldugu tespit edildi.

9. SE oran1 ge¢ ndbet grubunda daha yiiksek oranda tespit edildi.

10. Erken ndbet grubunda tek nobet oraninin daha yiiksek oldugu, ge¢ ndbet grubunda
ise rekiirren nobet oraninin daha yiiksek oldugu tespit edildi.

11. Hem erken hem de geg ndbet gruplarinda AEI baglanma oraninin yiiksek oldugu
tespit edildi.

12. Her iki grupta da en sik baglanan ilacin fenitoin oldugu, ikinci sirada
levetiresetamin yer aldig: tespit edildi.

13. Tla¢ tedavisi sonras1 nobetsizlik oran1 erken ndbet grubunda %85,5, ge¢ ndbet
grubunda %59,2 olarak tespit edildi.

14. Hastaneden ¢ikis MRS agir olmasi geg nobet goriilme ihtimalini istatistiksel olarak
2,007 kat arttirdig tespit edildi.

15. Geg nobet grubunda hastalarin takipteki MRS oranlar1 erken nébet grubuna goére
daha ytiksek bulundu.

88



16.Geg nobet grubundaki hastalarin hastanede yatis siiresinin ve 1 yildan sonraki 6liim
oranlarinin erken ndbet grubuna gore daha fazla oldugu tespit edildi.

17. Erken tek ve rekiirren ndbet gruplar1 arasinda sirasiyla; yas ortalamalari, yas
gruplar (<50 yas, >50 yas), cinsiyet, inme tipi, lokalizasyon, Bamford siniflamasi,
arter besleme alani, etkilenen anatomik bolge, TOAST, HT, DM, AF, HL, ailede inme,
ailede epilepsi, kaginci inme, gelis MRS, gelis GKS ve ¢ikis MRS yoniinden
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi.

18. Erken rekiirren ndbet grubunda jeneralize nobet oran1 erken tek ndbet grubunda
gore daha yiliksek oranda tespit edildi. Geg tek ve rekiirren nobet gruplarinin her
ikisinde de jeneralize ndbet oranlar1 ytiksekti.

19. Gelis MRS skorunun agir olmasi rekiirren ndbet goriilme ihtimalini istatistiksel
olarak 3,663 kat arttirdig tespit edildi.

20. Geg tek ve rekiirren ndbet gruplar1 arasinda sirasiyla; yas ortalamalari, yas gruplari
(<50 yas, >50 yas), cinsiyet, inme tipi, lokalizasyon, Bamford siniflamasi, arter
besleme alani, etkilenen anatomik bodlge, HT, DM, AF, HL, ailede inme, ailede
epilepsi, kaginci inme, gelis MRS, gelis GKS ve ¢ikis MRS yoniinden istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmedi.

21. Biiyiik arter aterosklerozunun varligi ile geg¢ rekiirren nobet goriilme arasinda ters
yonlii birliktelik istatistiksel anlamli1 olarak tespit edildi.

22. Tek ve rekiirren ndbetler arasinda hem erken hem de ge¢ ndbet gruplarinda EEG
bulgular1 agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi.

23. 1 yildan sonra 6liim oraninin rekiirren ndbet gruplarinda tek nobet gruplarina gore
daha yiiksek oranda oldugu gozlendi.

24. Takip MRS puani hem erken hem de ge¢ ndbette rekiirren ndbet gruplarinda tek
ndbet gruplarina gore daha yiiksek oranda tespit edildi.

25. Hem erken hem de gec nobette rekiirren ndbet gruplarinda AEI baslanma orani tek

nobet gruplarina gore daha yiiksek oldugu tespit edildi.
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EKLER

Ek-1 iskemik inmede TOAST Siniflamasi
Biiyiik arter aterosklerozu

Kardiyoembolizm
Kiiclik damar okliizyonu
Diger etyolojisi bilinen nedenler

Sebebi bilinmeyen inme

Ek- 2 Iskemik inmede Bamford Siniflamasi
Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)

Parsiyel anterior sirkiilasyon infartlar1 (PACI)
Lakiiner infarktlar (LACI)

Posterior sirkiilasyon infarktlari (PI)

Ek -3 Modifiye Rankin Skalasi
0- Hi¢ semptom yok

1- Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve
gorevlerini yerine getirebiliyor

2- Hafif sakatlik; gee¢miflte yaptigi biitiin olagan gorev ve aktiviteleri
yapamiyor ama yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor

3- Orta derecede sakatlik; kendi islerini gormek i¢in kismen yardima ihtiyaci
var, ama kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor

4- Agir sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
karsilayamiyor

5- Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinan ve devamli bakima ve dikkate
muhtag

6- Oliim

Ek -4 Glaskow Koma Skalasi

GOz acma

1. G0z agma yok
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2. Agnliuyaranla var
3. Sesli uyaranla var
4. Kendiliginden agik
e Sozel yamit
1. Soézel cevap yok
2. Anlasilmaz sesler
3. Uygunsuz kelimelerle
4. Konfuzyon, dezoryantasyon
5. Oryantasyon normal
e Motor yanit
1. Motor cevap yok
. Agrni ile anormal ekstansor postiir
. Agrt ile anormal fleksor postiir

2

3

4. Agridan uzaklasiyor
5. Agnyi lokalize ediyor
6

Emirlere uyuyor
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