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1. GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), koroner arter hastaligi ve kanserden sonra
ticlincli en sik 6liim nedeni olup, sakatlik yapan hastaliklar arasinda birinci sirada yer
almaktadir (1). SVH’lar, ndroloji pratiginde en sik karsilagilan hastalik gruplarmdan
biridir ve ortaya ¢ikmasi yas ile artmaktadir. Her yil, 1 milyonda 2000 kisi SVH
gecirmektedir ve bu hastalarin {icte biri bir yil i¢inde kaybedilmekte, yaklasik iicte-ikisi
ise ¢esitli derecelerde sakat kalmaktadir. Epilepsi ise sik rastlanilan, sonuglari ile insan
hayatin1 ve yasam kalitesini etkileyen dnemli norolojik hastaliklardan biridir. Gelismis
iilkelerde epilepsi prevalanst 4.3-7.5/1000 iken, gelismekte olan {iilkelerde 17-57/1000
olarak bildirilmektedir. Epilepsi insidans1 ise gelismis iilkelerde yilda 40-70/100 000
iken gelismekte olan iilkelerde yilda 100-190/100 000 olarak bildirilmektedir (2).

SVH ile epilepsi nobetleri arasindaki iligki ise 1864°den beri bilinmektedir (3).
SVH sonrasi gelisen ndbetler ilk kez 1864 yilinda Hughlings Jackson tarafindan
tanimlanmistir (4). SVH 6zellikle ileri yaglarda olmak iizere, semptomatik epilepsinin
patogenezinde 6nemli bir yere sahiptir. 60 yasindan sonra gelisen epileptik nobetlerin
%45’inin nedeni SVH oldugu bildirilmistir (5). Bununla birlikte SVH sonras1 gelisen
nobetlerin siklig1 ile ilgili ¢cok degisik oranlar degisik caligmalarda %4.4 ile %42.8
arasinda bildirilmigtir  (6-8). Bunun nedeni yapilan arastirmalarin ¢alisma
protokollerinin, hasta se¢iminin, SVH tiplerinin, takip siirelerinin farkli olmasidir (9).

SVH sonras1 ndbetler erken baslangich, gec baslangich ve tekrarlayan nobet
olarak 3 gruba ayrilirlar. Erken baslangicli nobetlerin tanimi ¢alismadan g¢aligmaya
degismektedir. International League Against Epilepsy (ILAE) kriterlerine gére SVH
sonras1 1 haftaya kadar gelisen ndbetler erken ve 1 haftadan sonra gelisen ndbetler ise
gec nobet olarak tanimlanmistir (10). Yine ILAE kriterlerine gére SVH’dan 1 hafta
sonra ortaya ¢ikan 2 veya daha fazla provoke olmayan nobetler de poststroke epilepsi
olarak tanimlanmistir (10,11). SVH sonrast erken nobet riski %2 ile %33 arasinda iken
gec nobet riski %3 ile %47 arasinda bildirilmistir (12). Literatiirlere gore SVH sonrasi
ge¢ nobetler erken nobetlere oranla daha nadir goriilmekte olup poststroke epilepsiye
dontigsme riski daha fazladir (13,14). Yine literatiire bakildiginda 24 saat i¢inde goriilen
nobet kiimeleri tek nobet olarak tanimlanirken, 24 saat ara ile en az 2 ndbet ve

sonrasinda goriilen nobetler tekrarlayan nobetler olarak tanimlanmistir (15).



SVH sonrasi nobet gelismesi icin risk faktorleri olarak bazi caligmalarda
hemorajik inme, kardiyoembolik inme, inme siddeti, kortikal yerlesim, birden fazla
lobun tutulumu olarak bildirilmektedir (7).

SVH’larin 6énemli bir boliimiinii iskemik SVH’lar1 kapsamaktadir. Iskemik
SVH’lar beyin damarlarinda meydana gelen tikanmalar sonucu serebral fonksiyonlarin
fokal yada global olarak hizli bir sekilde bozulmasidir. Iskeminin tetikledigi
epiloptogenezin mekanizmasi ise tam olarak anlasillamamistir, ancak glutamatin burada
rol oynayabilecegi cesitli modellerde gosterilmeye ¢aligilmistir (16). SVH sonrasi erken
ve gec nobetlerin patofizyolojilerinin birbirlerinden farkli oldugu diistintilmektedir (12).
Erken nobetlerin elektriksel olarak duyarlilanmis dokuya  yol acan hiicresel
biyokimyasal disfonksiyondan kaynaklandig1r disiiniilmektedir. Geg¢ baslangich
nobetlerin ise gliozis ve meningoserebral skatrise bagl oldugu diisiiniilmektedir (12).
Bu nedenle erken baglangi¢h nobetler asit baz dengesizligi, elektrolit dengesizligi gibi
serebral kaynakli olmayan nedenlerle olusabilecekken, ge¢ baslangich ndbetler gercek
poststroke epilepsi (PSE) nobetleri olarak kabul edilmektedir (4,17).

Hemorajik SVH’larda ise ndbeti olusturan mekanizma belli degildir. Ancak
erken donemde meydana gelen yer kaplayici kitle etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin
gibi kan dirlinlerinin fokal serebral irritasyon olusturarak ndbete neden olabilecegi
bildirilmistir (8).

Bu ¢alismada, SVH sonras1 ortaya ¢ikan epilepsi ve epilepsi ndbetlerinin yasa
gore dagilimlari, klinik 6zellikleri, lezyonun tipi ve lokalizasyonu, ndbet baslangi¢
zaman1 ve epileptik nobet gelisimine neden olan risk faktdrlerinin belirlenmesi
amaglanmistir. Calismada elde edilen sonuglarin, SVH sonrasi ortaya ¢ikan epilepsi ve

epilepsi nobeti gelisimine dnleyici etkileri olabilecegini umuyoruz.



2. GENEL BILGILER

SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Serebrovaskiiler Hastalik (SVH) Tamimi; SVH, beynin bir veya birden ¢ok
kan damarinin katildig1 patolojik siirecler sonucu olusan ani baglangich, fokal veya
global norolojik semptomlar olarak tanimlanir. Patolojik siire¢; damar duvarinin
herhangi bir lezyonu veya permeabilite degisikligi, liimenin emboli veya trombiis ile
tikanmasi, damarlarin riiptiirli, kan viskositesindeki artis veya diger kan igerigindeki
degisiklikler, ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik degisiklikler, anevrizmal
dilatasyon, arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelisir (18).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ise SVH terimini, ani gelisen, 24 saat veya daha
uzun siiren, liime yol agabilen, damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon
bozuklugu ile olusan klinik bulgular olarak tanimlamistir. Travma, enfeksiyon, timor
gibi nedenlere bagh infarkt veya kanama, serebral iskemiye bagli gegici ataklar (GIA)
tanimlama diginda birakilmistir (19).

SVH insidansy; belirli bir zaman peryodunda, bir populasyonda ortaya ¢ikan
yeni inme olgularmin, risk altindaki niifusa bolinmesiyle elde edilen orandir. SVH 1n
epidemiyolojisini incelemede, en gecerli verilerden bir tanesi insidansdir.

Bati iilkelerinde yapilan epidemiyolojik c¢aligmalar, yilda 2000/milyon kisinin
SVH gecirdigini ve 666/milyon kisinin SVH nedeni ile 6ldiigiinii gostermektedir
(20,21). Bu tespit SVH’lar1, akut koroner sendrom ve malignitiye bagli 6liim sonrasinda
iclincii en sik Oliim nedeni yapmaktir (18,20). SVH sonrasi yasayan 1300/milyon
kisinin en az yarisinda inmeden dolay1 sekel kalmaktadir ve bu oran inmeyi sakatlifa
neden olan hastaliklar arasinda birinci siraya koymaktadir (20,21).

Epidemiyolojide toplumlarin yas, cinsiyet, ik gibi 6zellikleri 6nemlidir. Yasa
gore yillik SVH insidanst 55-64 yas arasinda 1.7-3.6/1000, 65-74 yas arasinda 4.9-
8.9/1000, 75 yas lizerinde ise 13.5-17.9/1000°dir (1,22). Yas arttik¢a inme insidansi da
artmaktadir. Erkeklerde 55-64 yas aras1 inme insidansi kadinlara gore 2-3 kat daha fazla
iken ileri yaslarda bu fark azalmaktadir (19).

SVH prevelansi; belirli bir zaman peryodunda, bir populasyonda eski ve yeni

inme olgularinin, risk altindaki nufusa boliinmesi ile ortaya ¢ikan orandir.



Bati iilkelerinde SVH prevalans1 8/1000, Japonya’da 20/1000 olarak bildirilmistir
(22,23). Ulkemizde ise bu konuda yapilmis saglikli bir calisma yoktur (24).
SVH’lar temel olarak iki gruba ayrilirlar:
1- Iskemik serebrovaskiiler hastaliklar
Iskemik serebrovaskiiler hastaliklar, siklikla serebral arterlerin trombiis ya da
emboli ile tikanmasi sonucu olusur. Kan sirkiilasyonunun bozulmasi, kardiyak
yetmezlik ya da sok sonucu olusan hipotansiyon sayet yeterince uzun ve agir ise fokal
ya da yaygin serebral iskemiye neden olabilir.
2- Hemorajik serebrovaskiiler hastaliklar
Siklikla kiicilik arterler olmak tizere serebral arterlerden sizan kan direkt olarak
beynin icinde birikerek hematoma neden olabilir, ventrikiillere ve subaraknoid
mesafeye gecebilir. Kanama durdugunda ise hematom haftalar ya da aylar icinde
rezorbe olarak kaybolur. Pihtilasmis kanm kitle etkisi ile beyin dokusu ve intrakranial
basingta degisik yaparak fiziksel hasara neden olurlar.
Tiim SVH’larin %80-85’ini1 serebral infarkt, %10-15’ini intraserebral hematom,

%6-8’1ini subaraknoid kanama olusturur (25).

ISKEMIK SEREBROVASKULER HASTALIK

Iskemik SVH’lar, kan akimi bozulan damar ve bu damarin suladigi beyin
bdlgesinin fonksiyonuna bagli olarak farkli norolojik sendromlarla kendini gosterir.
Temel norolojik bulgular degerlendirilerek, infarkt’in yeri ve genisligini yansitan infarkt
subtiplerinin belirlenmesi ve dolayist ile prognozun tahmin edilmesi miimkiindiir.
Bamford ve arkadaslar1 tarafindan 1991°de gelistirilen siniflama bu temele dayanarak
yapilmistir (26). Etyolojiye yer vermeyen bu sinflama ile iskemik inmeler 4 alttipi

ayrilir (Tablo 1).

Tablo — 1: Bamford ve ark.’larma gore iskemik inme alt gruplarmin
smiflandirilmasi

1. Total anterior dolagim infarktlar1 ~ (TACI)

2. Parsiyel anterior dolagim infarktlar1 (PACI)

3. Posterior dolasim infarktlar (POCI)

4. Lakuner infarktlar (LACI)




1) Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlan

A. serebri medianin proksimal okliizyonu veya a. karotis interna okliizyonu
sonucu gelismesi beklenir.

2) Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlar

A. serebri media dallarindan birinin veya nadiren a.serebri anteriorun
tikanmasina bagli bir infarkta isaret eder.
3) Posterior Sirkiilasyon Infarktlari

Vertebrobaziller sistemin suladig1 oksipital loplar ile beyin sap1 ve serebellum
tutulumunu gosterir. Vertebrobaziller sistemi olusturan arterlerin proksimal veya distal
okluzyonuna isaret eder.

4) Lakiiner Infarktlar

Lakiiner infarkt terimi, patolojik bir tanim olmasma karsin, siklikla kiiciik,
derin, penetran arterlerin tutulumu sonucu olusan kiigiikk lezyonlara ait bir klinik
kategori olarak kullanilir. Bu arterler, ana dallardan 90 derecelik bir ag1 ile ¢ikar ve
hemisferin derin beyaz ve gri maddeleri ile beyin sapini sular. Kollateral olanaklar1 kotii
olan bu arterlerden birinde kan akimmin durmasi, o arterin smnirli sulama alaninda
infarkta yol agar. Zamanla normal doku ile ¢evrelenmis, i¢i sivi dolu bir kavite olusur.
Lakiin ismi bu goriiniisii yansitir. Lakiiner infarkt tanisinin temelini, klinik olarak klasik
lakiiner sendromlardan birinin varligi, Bilgisayarli Beyin Tomografisi / Magnetic
Resonance Imaging (BBT/MRI) ile 15mm’den kiigiik, derin infarkt goériilmesi veya
diger iskemik inme nedenlerinin (biiylik damar aterosklerozu, kardiyak emboli kaynag1)
diglanmig olmas1 olusturmaktadir (27).

Iskemik inmeler trombotik, embolik ve hemodinamik mekanizmalar sonucu
geligir. Trombotik infarktlar, genellikle aterosklerotik plaklarin {izerine trombiis
yerlesmesi sonucu geligirken, embolik infarktlar bir arterin uygun kolleteral kan akimi
bulunan bdlgesinin distalindeki bir noktada emboli ile tikanmasi sonucu gelisir.
Hemodinamik infarktlar ise, global serebral perflizyonun kritik olarak diismesi sonucu
gelisirler.

Giliniimiizde, iskemik inmenin etiyolojisinin prognoz, sonu¢ ve yaklasimi
etkilediginin  gosterilmesi nedeni ile iskemik SVH’lar etiyolojilerine gore

siiflandirilmiglardir (28)(Tablo 2).
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Tablo — 2: Iskemik Inmede TOAST Siniflandirmasi*

Genis arter aterosklerozu (emboli/trombiis)
Kardiyoembolik (yiiksek-risk/orta-risk)
Kiigiik damar okliizyonu (lakiinler)

Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme

A e

Nedeni belirlenememis iskemik inme
a. Belirlenmis iki yada daha fazla neden
b. Inceleme yapilmamis olma durumu

c. Yetersiz inceleme

* Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (28)

1- Genis arter aterosklerozu (emboli/trombiis):

Bu tip iskemik inme hemen daima serebrovaskiiler ateroskleroz igin risk
faktorleri olan hastalarda olur. Ateroskleroz bir¢ok faktdre bagli, komorbiditelerin iist
iiste geldigi, risk faktorlerinin bir birine eklendigi bir durumdur. Ateroskleroz icin risk
faktorleri degistirilebilenler ve degistirilemeyenler olarak iki baglik altinda toplanabilir.
Genis arter ateroseklerotik SVH’lar, siklikla plak komplikasyonlarma bagli olarak
iilserasyon sonrasi arterden artere embolizasyon ya da tromboza bagl stenoz sonrasi
gelisir. Tromboz siklikla proksimal karotid, distal vertebral arter ve alt, orta basiller
arterde olusur (29).

Genis arter aterosklerotik inmede beynin ana arterlerinden ya da kortikal arter
dallarindan birinin %50°den daha fazla tikali oldugunu gosteren goriintiilleme ve klinik
bulgular vardir. Klinik bulgular; afazi, neglekt, belli bolge ile smirli motor tutulum gibi
serebral kortikal bozukluklar1 ya da beyin sapi, serebellar disfonksiyon bulgularini
icerebilir. Oykiide klaudikasyon, ayni arter trasesinde gegici iskemik atak olmasi,
karotid iifliriimii ya da azalmis nabiz tespit edilmesi klinik teshisi destekler. Kortikal ya
da serebellar lezyonlar ve 1.5cm’den daha biiyiikk ¢apt olan beyin sapi, subkortikal
hemisferik infaktlar potansiyeller olarak genis arter aterosklerotik kaynakli olarak
diistiniiliir. Destekleyici kanit olarak, doopler goriintileme ya da arteriografi ile
ekstrakraniyal ya da intrakraniyal arterde %50°den fazla stenoz gosterilmesi gerekir.

Diagnostik ¢aligmalar ile kardiyojenik emboli kaynagi ekarte edilmelidir (28).
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2- Kardiyoembolizm
Serebrovaskiiler hastalik, ¢esitli kalp hastaliklarinin komplikasyonu olarak
goriilebilir ve ciddi morbidite ve mortaliteye neden olurlar. Kardiyak embolizme bagl
inme iskemik inmelerin %15-20’sini kapsar. Kardiyak emboli trombosit, fibrin,
trombosit-fibrin, kalsiyum, mikroorganizma ya da neoplastik parcalardan olusabilir
(29). Kardiyak emboli kaynaklari emboli yapma egilimlerine gore yiiksek ve orta riskli
olarak gruplandirilirlar (29)(Tablo-3).

Tablo-3: TOAST smiflandirmasmna gore yiiksek ve orta riskli kardiyak emboli

kaynaklar1
Yiiksek riskli kaynaklar Orta riskli kaynaklar
Mekanik prostetik kalp kapaklar1 Mitral kapak prolapsusu
AF ile mitral stenoz AF olmaksizin Mitral stenoz
AF Mitral anulus kalsifikasyonu
Sol atriyal/atriyal apendiks Sol atriyal tiirbiilans
trombusii
Hasta sinus sendromu Atriyal septal anevrizma
Yeni gecirilmis MI (<4 hafta) Patent foramen ovale
Sol ventrikiil trombozu Atriyal flutter
Dilate kardiyomyopati Lone AF
Akinetik sol ventrikiil segmenti Biprostetik kardiyak kapak
Atriyal miksoma Nonbakteriyal trombotik endokardit
Infektif endokardit Konjestif kalp yetmezligi

Hipokinetik sol ventrikiil
MI ( >4 hafta, <6 ay)

Kardiyoembolik inme teshisi i¢gin en az bir kardiyak emboli kaynagi
gosterilmelidir. Klinik ve beyin goriintiileme bulgular1 genis arter aterosklerotik inmeye
benzerdir. Oykiiye birden fazla vaskiiler alanda TIA ya da inme Sykiisii klinik teshisi
destekler. Tromboembolizm i¢in potansiyel genis arter ateroskleroz kaynaklari
diglanmalidir. Orta riskli kaynagi olan inmeli hastalarda SVH i¢in diger nedenler yoksa

muhtemel kardiyoembolik inme olarak smiflandirabilirler.
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3-Kii¢iik arter okliizyonu (lakiin)

Hastalar lakunar sendromlardan birini gecirmek zorundadir ve kortikal
disfonksiyon olmamalidir. Hipertansiyon ya da diabetus mellitus dykiisli olmasi1 taniy1
destekler. Hastalarin ayrica normal BBT/MR goriintiilemesi vardir ya da biiyiikliikleri
1,5 cm’den kiiclik subkortikal hemisferik lezyonlar1 vardir. Kardiyak embolizasyon
kaynag ekarte edilmelidir ve ipsilateral ekstrakranial arterlerin goriintiilemesi 50%’den

fazla darlhig1 gostermemelidir.

3- Diger nedenlere bagl iskemik inme
Bu grupta santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, CADASIL
(serebral otozomal dominant arteriyopati subkortikal infarktlar ve l6koensefalopati) ve
serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiiciik damar hastaliklari, konjenital damar
hastaliklar1, mitokondriyal hastaliklar, travma ve disseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir.
Tiim iskemik inmelerin %5’inden daha az oranda goriiliirler. Anjiografi, leptomeningeal
biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tani konur.

Potansiyel embolizm ve genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir.

4- Nedeni belirlenememis inme
Bazi durumlarda inme nedeni giivenilir bir sekilde kararlastirilamaya bilinir ya
da genis ve ileri tetkiklere ragmen bazi hastalarda belirli bir etiyoloji olmayabilir. Baz1
hastalarda degerlendirme yetersiz olabilir. Ayrica bazi hastalardan birden fazla neden

olup inmenin hangisine bagl olarak gelistigine karar verilemeye bilinir (30).
ISKEMIK SVH’DA RiSK FAKTORLERI
Iskemik SVH’larda risk faktorleri nitelik olarak degistirilebilir ve degistirilemez
olarak smiflandirilmaktadir. Yas, cinsiyet, ik ve etnik durum, aile Oykiisii, genetik ve

diisiik dogum agirhig1 degistirilemez; diger tiim risk faktorleri degistirilebilir risk faktorii

olarak belirtilmistir (Tablo 4).
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Tablo-4: Iskemik SVH igin risk faktorleri

Degistirilemeyenler Degistirilebilenler
Yas Hipertansiyon
Cinsiyet Diabetes Mellitus
Irk Gegici iskemik ataklar
Aile dykiisii Kardiyovaskiiler hastaliklar
Genetik Atrial fibrilasyon
Diisiik dogum agirlig1 Sol Ventrikiil hipertrofisi (EKG ile)
Yiiksek hematokrit ve fibrinojen diizeyi
Migren
Dislipidemi
Oral kontraseptif kullanimi
Sigara aligkanlig1
Alkol tiiketimi

Orak hiicreli anemi

Artmis antikardiyolipin antikorlar1
Artmis homosistein

Obesite

Stroke Oykiisii

Asemptomatik karotis stenozu ve iiflirlimii

Yas; Inme ile iliskili en onemli risk faktoriidiir (31). Yasla birlikte inme
insidansinda 6nemli bir artis olmakta iskemik inme vakasimnin biiylik cogunlugu 65 yasin
izerindeki kisilerde goriilmektedir (32). Erkeklerde 45, kadinlarda 55 yasin iizerinde
olmak 6nemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. 55 yasin {izerinde birbirini
izleyen her dekatta inme riski 2 kat artmaktadir (33,34).

Cinsiyet; Erkeklerde inme insidansi kadmlara gore daha fazladwr. Erkekler ayni
zamanda yag-spesifik inme insidansi oranlar1 bakimindan genellikle kadinlardan daha

yiiksek oranlara sahiptirler (35).
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Irk; Afrika kokenli Amerikalilarda inme riski beyaz Amerikalilara gore iki kat
daha fazladir. Bunun sebebi Afrika kdkenli Amerikalilarda, inme i¢in risk faktorii olan
diyabet ve hipertansiyon’un daha sik goriilmesidir (36,37).

Aile oykiisii; Framingham caligmasina gore anne ve babadaki inme Oykdisii
cocuklarda artmis inme riskine neden olur (38). Ayrica monozigot ikizlerde inme riski
dizigot ikizlere gore 5 kat daha ytiksektir (39).

Genetik; Decade genetik grubu (Iceland), iskemik stroke ile fosfodiesteraz 4D
(kromozom 5q12) ve 5-lipoxgenas aktive edici protein (kromozom 13q12-13) arasinda
genetik bir bag oldugunu bildirmistir (42,43). Ayrica bazi inme ile ilgili genetik
hastaliklarda bildirilmistir ( Orn: CADASIL; notch 3 gen defekti, Morfan Sedromu;
fibrillin gen defekti, Norofibromatosis tip I, tip II) (44).

Diisiik dogum agirhg:; Ingiltere ve Wales’de yapilan bir ¢aligmada diisiik
dogum agirlig1 olanlarin inme agisindan daha riskli oldugu gosterilmistir (39). Ayrica
Giiney Carolina’da yapilan bagka bir calismada 50 yasin altinda SVH gecirenlerde,
2500 gr’mn altinda doganlarin, 4000 gr’in iistiinde doganlara gore 2 kat daha fazla inme
riski tasidig1 gosterilmistir (40).

Hipertansiyon; HT yapilan caligmalarda inme i¢in yastan sonra en 6nemli risk
faktoriidiir (45). Sistolik ve diyastolik HT ile inme arasinda giiglii bir iligki
bulunmaktadir. Yapilan g¢aligmalarda hem sistolik (>140mmHg) hemde diastolik
(>90mmHg) kan basinc1 yiikselmesinin SVH riskini artirdigi bildirilmektedir.

Diabetes Mellitus; DM, iskemik inme riskini 2-3 kat artirmaktadir (45).
Diyabetli hastalarda insiilin direncinden dolay1 plazma insiilin diizeyi artmustir. Insiilin
diizeyinin artmasi ateroskleroz i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.

Gegici iskemik ataklar (GIA); GIA’lar bir sonraki inme igin 6nemli bir risk
faktoriidiir. GIA sonras1 inme goriilme riski, en fazla ilk ay icerisinde olup takip eden 6
ayda riskin devam ettigi, 1 yildan sonra iskemik inme riskinin azaldigi ve yilda % 5
diizeyine indigi ileri siiriilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar; Iskemik inmelerin %20’si kardiyak emboliye
baghdir. Genglerde ise kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak emboli
kaynagi mevcuttur. SVH’lar, kalp hastaliklar1 ile benzer risk faktorlerine sahiptirler.
Framingham caligmasina gore inme riski koroner kalp hastaliginda 3 kat, kalp
yetmezliginde ise 5 kat artmaktadir (46). Genglerde emboliye sebep olan en énemli kalp

hastaliklar1 AF ile birlikte veya yalniz goriilen mitral stenoz, infektif endokardit,
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interseptal anevrizma, kardiyak tiimorler, mitral regiirjitasyon, mitral valv prolapsusu,
Libman Sacks endokardiri ve dilate kardiyomyopatilerdir.

Atrial Fibirilasyon( AF); AF, inme riskini 3-4 kat artrrmaktadir (47). AF’lu
hastalarda ortalama yas 75’dir. AF olsun ya da olmasin biitiin mekanik kalp kapak
hastalar1 miir boyu antikoagiilan tedavi almalidir (48).

Yiiksek hematokrit ve fibrinojen diizeyi; Hematokrit ve fibrinojen diizeyinin
yiikselmesi kanda hipervizkositeye neden olur. Bu da ileri derecede stenozu olan biiyiik
serebral arterlerde tikanmaya katkida bulunmaktadir.

Dislipidemi; Serum kolesterolii ve diisiik dansiteli lipoprotein diizeyi (LDL) ile
aterosklerotik damar hastaligi arasinda kuvvetli bir iliski oldugu bir¢ok calismada
gosterilmistir (49). Eurostroke caligmasinda, total kolesteroldeki 1-mmol/L lik artig
iskemik inme riskini %6 oraninda artirdig1 gosterilmistir (50). Serum lipoprotein a
seviyesi yliksekliginin de inme i¢in yiiksek risk tasidigi diistiniilmektedir.

Oral kontraseptif kullanimi (OKS); OKS’ler icerdikleri dstrojen miktar1 ile
iliskili olarak, trombositler ve koagiilasyon faktorlerinin etkileri ile tromboza egilimi
artirarak tromboembolik inme i¢in risk olusturmaktadirlar. 35 yas iizeri kadinlarda
iskemik inme riskini 5 kat artirmaktadirlar. Eger ek olarak HT, obesite ve sigara
kullanim1 var ise risk daha da artmaktadir.

Sigara; Sigara iskemik inme riskini yaklagik 2 kat artirmaktadir (51). Sigaranin
kan fibrinojen diizeyini artirdigi, hematokriti yilikselttigi, trombosit agregasyonunu ve
kan viskositesini artirdig1 gosterilmistir.

Asemptomatik karotis stenozu; Toplumda 65 yas iizerindeki kisilerde %4-5
oraninda %50 stenoz saptanmustir. Bu hastalarda inme riski %1.3 olup, %75’in
tizerindeki stenozlarda inme riski %10.5’dir.

Orak hiicreli anemi; Otozomal dominant gecisli nadir bir hastalik olan orak

hiicreli anemi vakalarinda, inme prevalansi %11 dir (52).
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HEMORAJIK SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Intraserebral (intraparankimal) hemoraji ve subaraknoid hemoraji bu gruptadir.

Intraserebral kanama, merkezi sinir sistemi parankim i¢ine kanamayi ifade eder. Ancak

buradaki “serebral” sozciigii genel kullanimda, serebrum, serebellum ve beyinsapi

lokalizasyonlarin1 kapsar.

Tablo-5: intraserebral kanamada baslica etyolojik faktérler

Primer (Hipertansif)  Sekonder
Lipohyolinozis Anevrizma ve AVM
Mikroanevrizmalar Amiloid anjiopati
Diger Vendz tromboz

Mikroanjiom
Kriptik AVM
Kaverndz anjiom
Vendz anjiom
Telenjiektazi
Dural fistiil
Septik arterit ve mikotik anevrizma
Vaskiilit
Travma
Moya moya sendromu
Hemorajik infarkt
Diger nedenler
Antikoagulan tedavi
Antiagregan tedavi
Fibrinolitik tedavi
Hemofili
Losemi-Trombositopeni
Alkol
Amfetaminler

Kokain
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Intraserebral hemorajide nérolojik bulgulary; kanamanin lokalizasyonu,
etiopatogenezin Ozellikleri, olusan hematomun boyutlar1 ve hastanin genel ndrolojik
durumu belirler. Bir intraserebral kanamada, hematomun subaraknoid araliga
acilmasiyla klinik tabloya subaraknoid komponent eklenebilecegi gibi, subaraknoid
kanamada da, parankim i¢inde hematom olugmas ile klinik tabloya bir intraserebral
komponent eklenebilir. Bu durumda intraserebral hematoma bagli fokal norolojik
bulgularla, subaraknoid kanamaya bagli genel menengial irritasyon bulgular1 bir arada
bulunabilir.

Primer intraserebral kanama; Bu kanamalar, kii¢iik damarlarin duvarinda,
muhtemelen HT’a bagl lipohyalin dejenerasyonu ve/veya fibrinoid nekroz sonucu
meydana gelen defektler ve incelemeler neticesinde, zayif noktalarindan yirtilan
damarlardan meydana gelmektedir (53).

Primer intraserebral kanamanmn en stk  gorildigi  lokalizasyon
putaminokapsiiler bdlgedir. Onu derin hemisferik ak madde, talamus, serebellum ve
pons izler.

Tablo 6: Primer intraserebral kanamada lokalizasyon

Lokalizasyon (%)
Putaminokapsiiler %30
Ak madde (lober) %30
Talamus %15
Serebellum %10
Tiim bazal ganglion bolgesi %5
Niikleus caudatus %5
Beyin sap1 %5

Subaraknoid kanama(SAK); Damar icindeki kanin, beyin omirilik sivisinin
dolastig1 subarakhnoid araliga agilmasi demektir. SAK, tim SVH’larin %10-11’ini
olusturur. Kanayan, biiyiik cogunlukla (%85) Willis poligonunu olusturan biiyiik boy
serebral arterlerin lizerindeki “anevrizma” dedigimiz anormal damar formasyonlaridir
(54). Venoz kaynakli SAK seyrektir ve vendz basincin diisiikk olmasi nedeniyle ancak
sizma niteliginde bir kanama oldugu i¢in klinik tablo dramatik degildir. Bu durum,

muhtemelen “perimezensefalik kanama” diye bilinen, selim seyirli bir SAK tipidir.
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EPILEPSI

Epilepsi tammm; Epilepsi terimi yunanca “kavramak, yakalamak, ele ge¢cirmek”
anlamina gelen bir kelimeden olusmaktadir (60). Ulkemizde “sar” yere vurmak
anlamimna gelen Arapca sar’a kelimesi oldukc¢a yaygin kullanilmaktadir (61). Epilepsi
nobeti degisik nedenlerle SSS’nin smirli bir bolgesinde ortaya ¢ikan, ndron
toplulugunun ani, anormal ve hipersenkron elektriksel desarji olarak tanimlanir.
Epilepsi nobeti bir hastalik olmayip farkli nedenlere bagl bir semptomdur. Epilepsi,
degisik etyolojik nedenlere bagli olarak ortaya c¢ikan, tekrarlayici, siklikla spontan
olarak izlenen epilepsi ndbetleri ile karakterize bir durumdur. Tek bir ndbet epilepsi
tanimi i¢in yeterli degildir (62). Epilepsi terimi, proveke edilmemis tekrarlayan ( 2 veya
daha fazla) nobetlerle karakterize bir durumdur (55,56).

Diinya saglik orgiitliniin tanimima gére (WHO) epilepsi, serebral ndronlarm asir1
desarjina bagl tekrarlayici nobetlerle karakterize, ¢esitli etyolojilere bagh olarak gelisen
kronik bir beyin hastaligidir.

Epilepsi insidansi; Gelismis {ilkelerde yilda 40-70/100 000 iken, gelismekte
olan iilkelerde yilda 100-190/100 000 olarak bildirilmektedir (2).

Epilepsi prevalansi; Gelismis iilkelerde epilepsi prevalans: 4.3-7.5/1000 iken,
gelismekte olan tilkelerde 17-57/1000 olarak bildirilmektedir (2).

Gelismekte olan iilkelerde epilepsinin insidansi ve prevalansi epilepsiye neden
olan faktorlerden dolayr yiiksektir. Dogum travmasi, kafa travmasi, enfeksiyon
epilepsinin Onlenebilecek nedenleri arasinda basta gelir ve gelismekte olan iilkelerde
epilepsi insidansmi artirirlar (57).

Bazi nobetler sadece elektrikseldir ve yalnizca EEG kayitlar1 ile gdzlenebilir,
fark edilen veya gozlenen bir klinik goriintiisii yoktur. Bazen de bu durumun aksine
klinik olarak nobetler gozlenirken, nobete neden olan desarjlarin derin beyin
yapilarindan kaynaklandigi i¢in yiizeysel EEG kayitlarinda ndbet aktivitesi
goriilmeyebilir. Beyinde akut olarak gelisen yapisal, metabolik veya sistemik
bozukluklar1 izleyen 1-2 hafta icinde duruma baglh epilepsi ndbetleri ortaya ¢ikabilir.
Tekrarlayan hipoglisemi, senkop ataklar1 veya belirli ilag enjeksiyonlar1 bu nobetlere
neden olabilir. Bu etkenler olmadiginda hasta ndbet ge¢irmedigi icin bu tabloda epilepsi

terimi kullanilmaz.
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EPILEPTOGENEZ

Epileptogenez bir beyin hasar1 sonrasi beyindeki hiicresel ve molekiiler
degisikliklere bagl olarak eksitabilitenin artmasi ve tekrarlayici spontan ndbetlerin
goriilmesi olarak tariflenebilir. Epilepsi olusum mekanizmalarina yaklasim idiopatik ve
semptomatik/kriptojenik epilepsiler i¢in farkhidir. Idiopatik epilepsilerde daha g¢ok
serebral maturasyonun erken evrelerinde olusan genetik bir defekt sorumlu tutulurken
semptomatik epilepsiler i¢in saptanan ya da saptanamayan yapisal bir lezyonun varligi
kabul edilir. Son yillarda insan epileptik dokusunda yapilan arastirmalar 6zellikle insan
beyninin hiicresel ve molekiiler 6zelliklerini; baz1 néronal sebekelerini saptamada ve bir
dizi epileptik mekanizmanin detaylarmni ortaya ¢ikarmada yardimci olmustur (62).
Epilepsi olusumunda rolii oldugu kabul edilen gii¢lii hipotezler;

1- Noronal reseptdrlerin yeniden organize olarak dagilimlarmin degisimi (up veya down
regiilasyon),

2- GABAerjik inhibisyonun epiloptegenezi baskilamak yerine, paradoksal olarak
fonksiyonel degisimler yaratmasi ve epileptik aktiviteyi artirmasi; olarak kabul edilir.

Epiloptegenez olusumuyla ilgili molekiiler mekanizmalar arasinda; voltaj
bagimli Na kanallarinin aktivasyonu, GABA sentez veya yikimindaki degisiklikler,
hiicrese]l GABA aliminin inhibisyonu ve adenozin metabolizmasindaki diizenleme ile
ortaya c¢ikan degisiklikler de yer alir. Son yillardaki ¢alismalarda, agiwlikli olarak
edinilmis epileptogenezin molekiiler mekanizmalar1 daha ¢ok reseptor alt gruplarindaki
degisiklikler ile aciklanmaya calisilmaktadir. Bu degisikliklerin basinda NMDA
reseptor aktivasyonu ve Ca’un hiicre i¢ine girisi gelmektedir. Ca’un hiicreye girisi,
AMPA ve NMDA sinaptik geciste bir artisi ve GABAerjik inhibitor sinaptik geciste
akut bir azalmay1 tetikleyebilir. Ayn1 zamanda GABAerjik uyarici etkilerdeki net bir
artis, ektopik aksiyon potansiyeli veya depolarizasyon potansiyelinde artiglara yol
acabilir ve sonunda Na, K, Ca kanallar1 veya iyon degis-tokus mekanizmalari gibi diger
diizenleyici sistemlerde ikincil degisiklikler gelisebilir (58).

Epileptogenezi kavramak icin eksitatdr post sinaptik potansiyeller (EPSP) ve
inhibitér postsinaptik potansiyelleri (IPSP) iyi anlamak gereklidir. Kisa siireli
olusturulan depolarizan sinaptik olay EPSP, siklikla hiperpolarizan IPSP ile izlenir.
Temel olarak EPSP’ler non-NMDA tipi glutamaterjik reseptorlerin aktivasyonu ile

olusur ve NMDA reseptor antagonistlerinden etkilenmezler. Ancak az sayidaki ¢aligma
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ile sinaptik bosalimlarin ayni zamanda NMDA reseptorleri araciligi ile de olustugu
gosterilmistir. Bu  karakteristik bulgu yetigkin meziyal temporal lop epilepsisi ve
direngli cocukluk ¢agi1 epilepsi hastalariin neokortikal néron kesitlerinde saptanmustir.

Noronal plastisite fenomeni olan kindling (tutusma modeli) ilk kez Graham
Goddard tarafindan 1967 yilinda tanimlanmistir. Boylece tekrarlayan periyodik
elektriksel uyarilar ile sicanlarda epileptogenez iizerine bir deneysel yaklasim siireci
baslamig oldu. MSS’in limbik yapilar gibi belli baz1 bolgelerine tekrarlayan elektriksel
ya da kimyasal uyar1 verilmesi epileptogenez siirecini baslatmaktadir (63).

Fokal baslayan ve giderek konvulzif nobet olusturma 6zelligi ile epileptogeneze
yaklasim saglayan kindling, tekrarlayan elektriksel ya da kimyasal uyarilar ile ortaya
cikan nobetlerle karakterize, sekonder jenaralize temporal lop epilepsi modelidir.
Kindlingde temel mekanizma, SSS’nin 6zellikle limbik alanlar gibi belli baz1 yapilara
art-desarj olusturacak esik siddetindeki elektriksel ya da kimyasal bir uyarmin
uygulanmastyla, epiloptegenez siirecinin baslatilarak, EEG’de progresif olarak yayilan
ve biiyiiyen art-desarjlar ve sonunda konvulzif motor yanitlarin tetiklenmesidir (63).

Elektriksel kindling modeli, amigdala, hipokampus, entorinal korteks gibi
limbik yapilara ortalama 50-500 mikroamper siddetinde, 1-2 saniye siireli alternatif
akimin uygulanmasiyla gerceklesir. Elektriksel uyari, 24 saatte en az bir ya da en fazla
20 dakikada bir kez seklinde verilmelidir. Aksi halde kindlingin yerlesmesi i¢in gerekli
olan olaylar zinciri devam etmez. Kindling gelisimi i¢in en dnemli kriterlerden biri art-
desarjin tetiklenmesidir, art-desarj olmamasi olaymn ilerlemeyeceginin gostergesidir.
Kimyasal kindling modeli ise pentilentetrazol’iin esikalti dozlarda (20-30mg/kg)
sistemik yoldan giin asir1 ya da haftada birka¢ kez olacak sekilde 1-2 ay boyunca
uygulanmastyla, davranigsal ve elektriksel aktivitenin ilerleyisi sonucu gelisen
epileptogenez modelidir (63).

EPILEPSi NOBET SINIFLAMASI

Epilepsiler, jenaralize ve fokal olarak iki ana gruba ayrilirlar. Parsiyel veya
fokal nobetler, genellikle tek bir serebral hemisferdeki smnirli sayida ndéronun
aktivasyonu ile basladiktan sonra ya lokalize kalir ya da beynin diger bolgelerine yayilir
(jeneralizasyon). Jenaralize nobetler ise, her iki serebral hemisferde birden ndron
aktivasyonu ile baglayarak ilk andan itibaren yaygin olarak seyrederler (55). Sinflamada

kullanilan “idiopatik™ terimi, olaym genetik kokenli olabilecegini ifade etmektedir.
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“Semptomatik™ terimi, nedeni bilinen anlaminda kullanilmistir. “Kriptojenik™ terimi de,
olayin nedeninin bilinmedigini ancak semptomatik olabilecegini belirtir.
ILAE ilk kez 1964 yilinda epileptik nobetlerin siniflamasi i¢in resmi dnerilerini

sunmustur. 1981 yilinda ise bunu revize ederek yaymlamistir (56).

Tablo 9: Epileptik nobetlerin ILAE smiflamasi (1981)

I. PARSIYEL (Lokal, Fokal) NOBETLER :
A. Basit Parsiyel Nobetler : (Biling bozuklugu yoktur)
1. Motor semptomlu ndbetler
2. Somatosensoriyel veya 0zel duysal semptomlu ndbetler
3. Otonomik semptom veya bulgular1 olan ndbetler
4. Psisik semptomlu nobetler.
B. Kompleks Parsiyel Nobetler (Biling bulaniklig1 vardir)
1. Basit parsiyel baslangici biling bulanikliginin izledigi nobetler
2. Baslangictan itibaren biling bulaniklig1 olan nobetler
C. Sekonder Jeneralize Olan Parsiyel Nobetler :
1. Basit parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan ndbetler
2. Kompleks parsiyel seklinde baglayip jeneralize olan ndbetler
3. Basit parsiyel seklinde baslayip, kompleks parsiyele doniisiip jenaralize olan ndbetler.
II. JENERALIZE NOBETLER (Konviilsif veya Nonkonviilsif)
A. Absans ndbetleri
B. Miyoklonik ndbetler
C. Tonik ndbetler
D. Klonik Nobetler
E. Atonik nobetler
F. Tonik-Klonik ndbetler.
II1. SINIFLANDIRILAMIYAN EPILEPTIK NOBETLER
ILAE’nin 1981 yilinda yaptig1 bu nobet smiflamasmin lokalizasyon konusunda
bilgi vermemesi, biling kaybi ve degisikliginin hastalarda bazen tam olarak
saptanamamasi ve bunun tedavi ve klinik agidan ¢ok biiylikk 6nem tasimamasi,
tanimlamada giicliik ¢ekilen bazi ndbetlerin olmasi1 gibi nedenlerden dolay1 yeni bir

smiflama yapilmasi giindeme gelmis ve halen {lizerinde ¢alisilmaktadir.
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ILAE’nin 1981°de epileptik nobet siniflamasmin interiktal EEG bulgular1 ve
iktal EEG o6zelliklerinin katkis1 olmaksizin kullanilamadigi, klinik-iktal semiyoloji ile
interiktal ve/veya iktal EEG bulgularinin da her zaman bire bir karsilikli olmamas1
gorilisiinden hareketle hans Liiders ve Soheyl Noachtar semiyolojik bir ndbet siniflamasi
hazirlamislardir.

Liiders’in semiyolojik ndbet siiflamasi (1998)
1) Aura

Somatosensoryal aura

Isitsel aura

Koku aurasi

Abdominal aura

Gorsel aura

Gustatuar aura

Otonomik aura

Psisik aura
2- Otonom bulgulu nébet
3- Dialeptik ndbet
4- Motor ndbet

Basit motor nobet: Miyoklonik ndbet, epileptik spazm, tonik-klonik nébet, tonik ndbet,
klonik noébet, versif nobet

Kompleks motor ndbet: Hipermotor ndbet, otomotor nobet, jelastik ndbet
5- Ozel nobet

Atonik nobet

Hipomotor nobet

Negatif miyoklonik nébet

Astatik nobet

Akinetik nobet

Afazik nobet

Ornegin bu siniflama, tanimlamalar1 EEG’ye dayanan, biling degisiklikleriyle
kendini gosteren absans ve kompleks parsiyel nobetler yerine “ dialeptik ndbet” terimini
kullanir. Duyusal ndbetleri ise “aura” olarak ifade eder. Hasta tarafindan piir ndbet
belirtisi olduguna inanilan ancak objektif kaniti olmayan otonomik durumlara
“otonomik aura”, objektif kanit1 da (Holter bulgusu gibi) varsa “otonomik ndbet”
tanimlamasmi yapar. Ana nobet goriintiisit motor fenomense ‘“motor nodbetler”

siiflamasinit yapar. Bu dort simif disinda kalan nobetleri “6zel ndbetler” kategorisine
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sokar. Bu kategori, negatif motor bulgularla karakterize ndbetleri igerir (Atonik ndbet,
akinetik ndbet, hipomotor nobet gibi). Bu smiflama belli merkezlerde 10 yillik bir
uygulamadan sonra 1998 yilinda yayimlandi (59)

EPIiLEPSi NOBET TiPLERI

Tablo 10: ILAE 2001 epileptik nobet tipleri

I. KENDINI SINIRLAYAN NOBET TiPLERI
1- Jenaralize ndbetler
1.1.1 Tonik-klonik nobetler
1.1.2 Klonik nébetler
Tonik komponentsiz
Tonik komponentli
1.1.3 Tipik absans nobetler
1.1.4 Atipik absans nobetler
1.1.5 Myoklonik absans ndbetler
1.1.6 Tonik nobetler
1.1.7 Fleksor Spazmlar
1.1.8 Myoklonik nébetler
1.1.9 Massive bilateral myklonus
1.1.10 Goz kapagi myoklonusu
Absanssiz
Absansh
1.1.11 Myoklonik atonik nébetler
1.1.12 Negativ myoklonus
1.1.13 Atonik ndbetler
2- Fokal nobetler
1.2.1 Fokal duyusal nobetler
Elementer basit duyusal semptomlar ( oksipital ve paryetal lop ndbetleri)
Eksperiyental (deneyimsel) duyusal semptomlar ( temporoparietooksipital
bileske nobetleri)
1.2.2 Fokal motor nobetler
Elementer klonik motor bulgulu
Asimetrik tonik motor ndbetli (6r: supplementar motor ndbetler)

Tipik (Temporal lop) otomatizmli (6r: mezial temporal lop nobetleri)
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Hiperkinetik otomatizmli
Fokal negatif myoklonuslu
Inhibitér motor nébetler
1.2.3 Jelastik ndbetler
1.2.4 Hemiklonik nobetler
1.2.5 Sekonder jeneralize nobetler
1.2.6 Fokal epilepsi sendromlarinda refleks nébetler
II- SUREKLI NOBET TIPLERI
1- Jeneralize status epileptikus
2.1.1 Jeneralize tonik-klonik status epileptikus
2.1.2. Klonik status epileptikus
2.1.3.Absans status epileptikus
2..1.4 Tonik status epileptikus
2.1.5 Myoklonik status epileptikus
2- Fokal status epileptikus
2.2.1. Kojevnikov’un epilepsia parsiyalis kontinyusu
2.2.2. Aura kontinyu
2.2.3. Limbic status epileptikus ( psikomotor status)
2.2.4. Hemiparazili hemikonvulsiv status
I1I- REFLEKS NOBETLER ICIN TETIKLEYICI UYARANLAR
3.1.Gorsel uyaran
3.2.Miizik dinleme
3.3.Yeme
3.4. Praksis
3.5. Somatosensorial
3.6. Proprioseptif
3.7.Okuma
3.8.Sicak su
3.9. Startl
EPILEPSI SENDROM SINIFLAMASI

Baz1 epileptik bozukluklar spesifik semptom ve bulgularin kiimelenmeleriyle
karakterizedir ki bunlar epilepsi sendromlarini olusturur. Bu sendromlarin ciddi
etyolojilerinin olmas1 nedeniyle 1989 yilinda ILAE, klinik hikaye, ndbet tipi, eslik eden
norolojik bulgular, elektroensefalografik goriinlimleri ve etyolojilerine dayanarak

epilepsi sendrom siniflamasini yapti (Tablo 11).
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Tablo 11. ILAE Epilepsi Sendromlar1 Sitmflamasi

Epilepsi ve Epilepsi Sendromlar1 ILAE Simflamasi
1- Lokalizasyonla iliskili (fokal veya parsiyel) epilepsiler

1.1 Idyopatik (Yasa bagh baglangig)
Cocukluk ¢aginin selim sentrotemporal dikenli epilepsisi
Cocukluk ¢aginin oksipital paroksizimli epilepsisi
Primer okuma epilepsisi
1.2 Semptomatik
Temporal lob epilepsisi
Frontal lob epilepsisi
Paryetal lob epilepsisi
Oksipital lob epilepsisi
Epilepsi parsiyalis kontinua
Spesifik faktorlerle uyarilan ndbetlerle karakterize sendromlar
1.3 Kriptojenik

2- Jeneralize epilepsiler

2.1 Idyopatik (Yasa bagli baglangig)

Benign neonatal familyal konvulsiyon

Benign yenidogan konvulsiyon

Siit cocuklugunun benign myoklonik epilepsisi

Cocukluk cag1 absans epilepsisi

Juvenil absans epilepsi

Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

Ozel aktivasyonlarla ortaya gikan epilepsiler (okuma, refleks gibi)

Yukarida tammlanmamuis diger idyopatik jeneralize epilepsiler
2.2 Semptomatik
2.2.1 Nonspesifik etyoloji

Erken myoklonik ensefalopati

Stipresyon borstlii erken infantil epileptik ensefalopati

Yukarida tammlanmamis diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.2.2 Spesifik sendromlar/etyolojiler

Serebral malformasyonlar
Dogussal metabolizma bozukluklar1

2.3 Kriptojenik

West Sendromu

Lennox-Gastaut Sendromu

Myoklonik-astatik ndbetli epilepsi

Myoklonik absansli epilepsi

3- Fokal veya jeneralize olduklar1 belirlenemeyen epilepsiler

3.1 Jeneralize ve fokal konviilsiyonlu epilepsiler
Yenidogan konviilsiyonlu
Siit cocugunun agir myoklonik epilepsisi
Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken dalgali epilepsi
Diger belirlenemeyen epilepsiler
3.2 Net jeneralize veya fokal 6zelligi olmayanlar

4- Ozel Sendromlar
4.1 Duruma bagl nobetler

Febril konviilsiyonlu
Izole nobet veya status epileptikus
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SEREBROVASKULER HASTALIK SONRASI EPIiLEPSI

Erken nobet; Literatiire bakildiginda erken ndbetlerin tanimimin siiresi
kesinlesmemistir. Genellikle inme sonrasi ilk 24-48 saat (7, 64,65) ile 1 hafta (10,14,
66,67), 2 hafta (8) hatta 1 aya (69) kadar gelisen nobetler erken ndbet olarak
tanimlanmistir. SVH sonrasi erken nobet riski %2-%33 arasinda bildirilmektedir
(13,64). Erken nobetlerin %90°n1 da ilk 24 saat i¢inde meydana gelmektedir (68). Erken
nobetlerin 6nemi, hem ge¢ nobetler hem de tekrarlayan nobetlere zemin hazirlayabilir
olmalarmndan kaynaklanmaktadir.

Gec nobetler; Genellikle inme sonrasi ilk 1 haftadan (10) veya 2 haftadan (8)
sonra gelisen nobetler gec nobet olarak tanimlanmistir. Geg¢ nobetler erken ndbetlere
oranla daha nadir olup, poststroke epilepsiye doniisme riski erken ndbetlerden daha
fazladir (13,14). SVH sonrasi gec¢ baslangigh nobet riski %3-%47 arasinda
bildirilmektedir (12).

Poststroke epilepsi (PSE); SVH’dan 1 hafta sonra ortaya ¢ikan 2 veya daha
fazla provoke olmayan nobetler poststroke epilepsi olarak tanimlanmigtir (10,11).
Poststroke epilepsi insidansinin %2-4 oraninda oldugu kabul edilmektedir.

Tek nobet; 24 saat icinde goriilen nobet kiimeleri de tek ndbet olarak kabul
edilirler (15).

Tekrarlayan ndbet; 24 saat ara ile en az 2 nobet ve sonrasinda goriilen
nobetler olarak tanimlanmustir (15).

Status epileptikus (SE); En az 5 dakika boyunca ndbet aktivitesinin siirmesi
veya (30-60 dakika) kesintisiz yinelemesi ve nobetler arasinda biling bozuklugunun
olmasi olarak tanimlanmistir (70).

SE iki gruba ayrilir.

1) Konvulsif SE (KSE)
a- Jeneralize KSE (Jeneralize tonik klonus SE)
b- Fokal KSE ( Fokal motor SE) (Epilepsi Parsiyalis kontiinya)
2) Non-konvulsif SE (NKSE)
a- Jeneralize NKSE (Absans SE)
b- Fokal NKSE (Kompleks Parsiyel SE)
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Jeneralize SE, akut SVH’da hayat1 tehdit eden bir komplikasyondur. SVH
sonras1 nobet geciren hastalarda SE insidanst degisik ¢alismalarda % 25, %17 ve %9
olarak bildirilmistir (71,72,73).

EPIDEMIiYOLOJi

SVH’lar erigkinde ve yaslilarda nobetlerin en sik nedenlerinden biridir (74).
Toplumsal ¢aligmalarda SVH, 35 yas iizeri kisilerde nobetlerin en sik tanimlanan
nedenidir (15). 60 yasindan sonra baslayan ndbetlerin %30-45’inde etiyolojik faktor
olarak SVH gosterilmektedir (11,12). Epilepside SVH’in etiyolojik sikligr %3-30
arasinda bildirilmektedir (75). Inme gegiren hastalarda epileptik ndbet insidans farkl
calismalarda, ¢alismalarin farkli metodlar1 temelinde %2.3-%43 gibi genis bir aralikta
bildirilmektedir (69,76,77,7). Bu ¢alismalarda inme sonrasi ndbet insidanst, ilk y1l %35,
ikinci y1l %19 olarak saptanmistir. Ayrica SVH sonrasi epilepsi gelisme insidansi ise

farkli galigmalarda %2-4 arasinda bildirilmektedir (8,11,116,119).

PATOFIiZYOLOJi

Iskeminin tetikledigi epileptogenizin mekanizmasi tam olarak anlasilamamustir,
ancak glutamatin burada rol oynayabilecegi ¢cesitli modellerde gosterilmeye calisiimistir
(16). Iskemik inmeden sonra ndbet olayr erken ve ge¢ olmak iizere goriilebilir.
Patofizyolojilerinin de birbirinden farkli oldugu diisiiniilmektedir (12). Erken goriilen
ndbetlerin nedeninin, elektiriksel olarak duyarlilanmis dokuya yol acan hiicresel
biyokimyasal disfonksiyondan kaynaklandigi diistiniilmektedir (78,79). Akut iskemik
hiicre hasar1 swrasinda olugan hiicre i¢ci Ca ve Na birikimi, membran potansiyelinde
depolarizasyonla sonuglanir. Bu lokal iyonik degisimler ndbet esigini diisilirebilir
(80,81). Bununla birlikte bdlgesel metabolik disfonksiyonun boyutu ve genislemesi
erken ndbet gelisiminde rol oynayabilir. Iskemik alanin genislemesi sonucu eksitatuar
ndrotransmitter olan glutamatin hiicre dig1 konsantrasyonunda artma goriiliir (78,82).

Deneysel olarak orta serebral arter tikanmalarinda, periinfarkt bolgede ve
iskemik penumbrada depolarizasyon gozlenmistir (83,84). Iskemik bolgede
depolarizasyon alaninda, infarkt hacmiyle orantili olarak depolarizasyon olaymin sayist

ve siiresinin arttig1 gozlenmistir (85). Ciinkii penumbra alaninda kapiller perfiizyon
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azaldigindan bu bolgede iskemi daha agir olmaktadir (86). Glutamat konsantrasyonunun
artig1 exitotoksisiteye neden olur, elektrolit dengesi bozulur, fosfolipit membranlari
parcalanir ve serbest yag asitleri salinir. Tiim bunlar akut stroke sonrasi penumbra
alaninda gorilir (16,80,81). Dolayist ile infarkt sonrast penumbra alani, akut
semptomatik nobetlerin olas1 kaynagi olarak bildirilmistir.

Tekrarlayan ndbetlerde ise neden, saglam kalan ndron agmin glutamatla
kargilagmalar1 sonucu noéronal epileptiform desarjlar tiretmesidir ( 16). Erken ndbetlerin
aksine ge¢ baslangicli nobetlerin gliozis ve meningoserebral nedbe dokusuna bagli
oldugu disiiniilmektedir (88). Membran yapisinin degismesiyle, deafferantasyon
olugsmakta, noronal kayipla, kolleteral tomurcuklanma ve dolayisiyla hipereksitabilite
meydana gelmekte, noronlar yeterince senkronize olunca epilepsi ortaya ¢ikmaktadir
(89,90). Farelerde gegici 6n beyin iskemisinden 10-17 ay sonra noérokortikal primer
somatosensoriel ndronlarda hipereksitabilite gozlenmistir (91,92). Erken ndbetlerle
karsilastirildiginda ge¢ nobetlerin daha sik tekrarlamasi altta yatan kalici bir lezyonun
varligi ile agiklanabilir.

Erken nobetler asit baz dengesizligi, elektrolit dengesizligi gibi serebral kaynakli
olmayan nedenlerle de olusabilecekken, ge¢ ortaya c¢ikan nobetler inme sonrasi gergcek
ndbetler olarak kabul edilirler (4,17). Inme sonrasi ilk ndbetin ge¢ ortaya ¢ikmasi
poststroke epilepsi gelisimi agisindan yiiksek risk tasidig: bildirilmistir.

Deneysel hayvanlarda yapilan caligmalarda tekrarlayan epileptik nobetlerin
iskemiyi artirdiklart ve infarkt hacminin biliytidigii, motor fonksiyonlarinin
iyilesmesinin geciktigi gosterilmistir, ancak noroprotektif ilaglar bu olumsuz etkiyi
diizeltebilir (93-95). Sik tekrarlayan nobetlerin beyne zarar1 oldugu kesindir, sik
olmayan nobetlerin ise =zarari kesin degildir (96). Bazi deneysel calismalar
epileptogenezde, iskemi alaninda olusan hipergliseminin de etkili oldugunu ifade
etmektedir (87).

Intraserebral kanamalarda ise ndbeti olusturan mekanizma belli degildir. Beyin
parankiminde veya sisternalar ve ventrikiiler bosluklarda biriken kan miktarinin ndbet
olusumunda etkisini gdsteren bir kanit yoktur. Ancak erken dénemde meydana gelen
yer kaplayici kitle etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan {iriinlerinin fokal serebral

irritasyon olusturarak nébete neden olabilecegi bildirilmistir (98).
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RiSK FAKTORLERI

Inme sonrasi nobet gelismesi igin risk faktdrleri; hemorajik inme,
kardiyoembolik inme, inme siddeti, kortikal yerlesim, birden fazla lobun tutulumu
olarak bildirilmektedir (7,69,100). Cogu ¢aligmada, inme sonrasi gelisen ndbetlerde en
onemli risk faktorleri olarak hemorajik inme ve kortikal tutulum yer almaktadir. Ancak,
bunun nedeninin hemorajik komponente mi yoksa kortikal tutuluma mi1 bagl oldugu, ya
da kortikal yapilar1 tutan lezyonlarin ve hemorajik inmesi olan hastalardaki ¢ok daha

siddetli olan inmenin bir yansimas1 mi1 oldugu net degildir.

A) Inme Tipi
Hemorajik inmenin iskemik inmeye godre nobet riskini daha fazla artirdig:
bildirilmistir. Ventrikiiler veya sisternal alanlarda kan varligi, hidrosefalinin olmasi

veya intrakranial yapilardaki siftin nobet riskini artirmadig: bildirilmektedir (99).

B) inme Subtipleri;

Klinik ve otopsi caligmalari, kardiyoembolik inmelerde epilepsi goriilme
oraninin diger iskemik inme nedenlerine gore daha sik oldugu bildirilmektedir (13,14).
Ancak ilk calismalardaki embolizm ve nobet arasmndaki iligkiyi gosteren bu sonuglarin
gozlemsel oldugu, siklikla kiiglik hasta 6rnekleri ve caligmalarin néro-goriintiileme ve
ekokardiyografik tekniklerin kullanima girmeden 6nce yapilmis olmasma bagli oldugu
one stiriilmektedir (4,14,76,77,101). Ancak son yillarda yapilan ¢ok merkezli ve
prospektif ¢alismalarda kardiyoembolik inmeli hastalarda ilk nobet veya tekrarlayan
nobet riskinin yliksek olmadig: vurgulanmaktadir (8). Kardiyak emboliler siklikla distal
kortikal dallarda lezyon olustururlar. Kortikal embolinin nobetleri tetikleme
mekanizmasi belli degildir. (63). Fakat iskemik penumbrada ki depolarizasyon,
embolinin fragmantasyondan sonra hizli reperflizyonu, embolinin distale yer
degistirmesi ya da her ikisinin birden kombinasyonu seklinde olasiliklardan s6z
edilmektedir (102).

Gegici iskemik ataklarda (GIA) nobet sikhgi %1.8-%3.7 gibi diisiik oranda
bulunmustur (68,103). Ancak GIA ve fokal ndbet ayirici tanisii yapmak hala zor

olmaktadir.
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C) inme Lokalizasyonu

Bir ¢ok ¢alisma kortikal lokalizasyon gosteren inmelerin epilepsi i¢in en iyi
bilinen bir risk faktorii oldugunu gdstermekle birlikte, subkortikal lokalizasyon gosteren
inmelerin de epilepsi gelisiminde rol oynadigi bildirilmektedir (104-106). Toplum
tabanli prospektif bir ¢caligma veya kiiciik retrospektif bir ¢aligma da kortikal tutulum ve
inme sonrasi ndbetler arasinda bir iliski bulunmamistir. Bunun nedeni de bu
calismalarda ¢ok az oranda ndro-goriintiilleme kullanilmasidir (6,3).

Inme sonrasi ndbet risk faktorleri arasinda en 6nemli risk faktérii kortikal
lokalizasyon olarak bildirilmistir (8). Beynin birden fazla lobunu ilgilendiren genis
lezyonlu hastalarda, tek bir lobu etkilenen hastalara oranla inme sonrasi ndbet gelisme
olasiliginin daha fazla oldugu gosterilmistir (69).

Iskemik inmedeki kortikal tutulum ile beraber intraserebral hemorajili
hastalarda lober tutulum en cok ortaya c¢ikan epileptojenik lokalizasyon olarak
bildirilmistir. 123 hastali bir ¢alisma da lober kortikal tutulumlu hemorajide ndbet
gelisme riski daha yiiksekken (%54), bazal ganglion yerlesimli hemoraji de bu risk daha
diisiik bulunmustur ( %19). Talamik hemorajilerde ise ndbet gelisimi gdzlenmemistir (
108). Bazal ganglionlarm caudat niikleus kismi ile temporal veya pariatal lopun kortikal
kisimlarinda nobet gelisme olasilig1 daha fazladir (108).

Subkortikal iskemik inmelere bagl epilepsilerin, hasara ugramis talamokortikal
noronlarm aksonal terminallerinden glutamat salinimima bagli oldugu diistiniilmektedir
(107).

Serebral vendz tromboza bagli kanamalar daha ¢ok nobetle baslar. Siklikla
kortikal parankimal kanamanin neden oldugu lokal vendz konjesyonlar nobet baslangi¢

sebebi olabilirler (99).

D) inme siddeti

Hem toplum temelli hem de ¢ok merkezli prospektif caligmalar da inme
siddetinin, inme sonrasi nobet gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugu
bildirilmektedir (6).

Iskemik inme sonrasi nébetlerin en dnemli ve tek klinik belirtegi, gelis ndrolojik
defisitin siddetidir. Gelis stroke siddetinin yiliksek olmasi veya stroke disabilitesi
ndbetlerin ortaya ¢ikmasinda tetikleyi¢i neden olabilirler (6,8).
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PROGNOZ

Inme seyrini etkileyen en 6nemli faktdr inme siddetidir. Nobetlerin iskemik
inmenin prognozunu kétiilestirip kotiilestirmedigi net olarak belli degildir (8, 109).
Inmeden sonra goriillen erken nobetler metabolik strese yatkin olan penumbra
bolgesinde kotii yonde etki gelistirmis olabilirler (6). Iskemik inme sonrasi prospektif
bir ¢aligmada 48 saat i¢inde gegirilen erken ndbetlerde mortalite orani %30.8 iken geg
ortaya ¢ikan ndbetlerde bu oran %7.4’diir (65). Ancak bu ¢aligmada inmenin siddeti ve
lokalizasyonunun etkisi incelenmemistir. Iskeminin siddeti gdz Oniine alindiginda
toplum temelli populasyon ¢alismasinda iskemik inme sonrasi erken ndbet ile mortalite

arasinda iliski bulunamamustir (66, 6).

TANI

EEG; Holmes stroke sonrasi EEG’lerinde, peryodik lateralize epileptiform
desarjlar ve bilateral bagimsiz peryodik lateralize epileptiform desarjlar gozlenen
hastalarin nobet gelismine daha yatkin olduklarmi bildirmistir (113). Fokal dikeni olan
hastalar yiiksek riske sahiptirler (%78). Fokal yavaslama, diffiiz yavaslama ve normal
EEG bulgulari diisiik riske sahiptirler ( sirasiyla %20, %10, %5) (3).

EEG’deki fokal yavaslama, basitce serebral kortex ya da subkortikal alani
iceren genig bir infarkt’t ya da iskemik bir dokuyu gosteriyor olabilir.
Norogoriintiilemenin yaninda EEG, poststroke fokal norolojik bulgular1 olan hastalarin
erken donemde degerlendirilmesinde de yardimci olabilir. Se¢ilmis hastalarda, fokal
yavaslama hemisferik iskemi klinigini dogrulayabilir ve gelisen ndbetleri akut nérolojik
bir semptom olarak acgiklayabilir. EEG anomalisinin olmamasi, serebral iskemiyi
(6zellikle subkortikal veya subtentorial iskemiyi) veya aralikli nobet aktivitesini

dislamaz.

TEDAVi

Gerek inme sonrasi olusan izole nobetlerin tedavisi konusunda ve gerekse
tekrarlayan nobetlerin antiepileptik ilac (AEI) kullanimi konusunda klinisyenler
arasinda bir goriis birligi yoktur. Inme sonrasi ilk nbetten hemen sonra AE] tedavisinin
baslanmasi, kisiyi AEI tedavisi devam ettigi siire boyunca ndbetlerden korumaktadir.
Ancak tedavi kesildikten sonra tekrarlayan nobetlere bir etkisinin olmadigi

gosterilmistir. Gilad ve ekibinin retrospektif ¢calismasinda, erken ndbetlerin tedavisi yeni
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nobet gelismini kisa donemde Onlemistir, fakat gec nobetleri ve poststroke epilepsi
gelisimini 6nlememistir (110). Calismalar erken ndbet gegirenlerin iigte birinde, geg
nobet gecirenlerinde yarisindan fazlasinda tekrarlayan nobetler (poststroke epilepsi)
gelistigini gostermistir (67). Dolayist ile tekrarlayan erken ve ge¢ ndbetler icin
genellikle farmokolojik tedavi gerekmektedir (12). Erken veya ge¢ donemde ortaya
cikan tek bir ndbetten sonra ise tedavi baglamak klinisyenin tercihine birakilmig olup

buradaki ortak goriis ikinci ndbetten sonra tedavi baglamaktir (111).
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3- MATERYAL METODLAR

1999-2009 yillar1 arasinda, K.T.U Tip Fakiiltesi Néroloji servisinde yatan akut
SVH sonras1 nobet gegiren hastalar calismaya alinmig, bu hastalar retrospektif ve
prospektif olarak degerlendirilmistir. Retrospektif olarak hastalar, 1999-2007 yillar1
arasinda noroloji klinigine ait olan arsivden anamnez, 6zge¢cmis, gelis ve ¢ikis norolojik
muayene bulgulari, laboratuar tetkikleri, EKG, ECHO, CT, MR veya MR venografi
goriintiileri olarak degerlendirilmistir. Hastalarin tamaminda SVH tanis1 i¢in CT ya da
MR incelemesi yapilmistir. Prospektif olarak ise hastalar, 2007-2009 yillar1 arasinda 1
yillik periyotlar halinde hastalarin kendileri veya yakinlar1 ile telefonla ya da
poliklinikte goriisme yapilarak degerlendirilmistir. Ancak nobet gegiren hastalar daha
erken araliklarla kontrollere ¢agrilmislardir. Bu goriismelerde hastalarin taburcu
olduktan sonraki nobet siklig1 sorgulanmstur.

Serebrovaskiiler hastalik geciren hastalar, 1989 Diinya saglik 6rgiitiiniin (WHO)
SVH tanimina gore, ndbetler 1981 ILAE smiflamasina gore belirlenmistir ( Tablo 9)
(10). Calisma siiresi i¢inde SVH tanis1 alan 1292 hasta degerlendirilmistir. 127 hastaya
lakiiner infarkt tanis1 konulmustur, ancak 1999- 2007 yillar1 arasinda hastanemizde
diffiizyon MR goriintiilemesi olmadig1 i¢in bunlarmn akut/kronik ayrimi yapilamamistir
ve bu hastalar ¢alisma disinda brrakilmigtir. Dolaysiyla SVH tanist alan 1165 hasta
caligsmaya dahil edilmistir.

SVH tipleri iskemi inme, hemorajik inme ve vendz infarkt olarak
tanimlanmustir. Iskemik inme subtipleri, etyolojiye gore; tromboemboli, kardiyak
emboli, lakiiner infarkt ve diger nedenlere bagli iskemik infarkt adi altinda
smiflandirilmistir. Ancak lakiiner infarkt hastalar1 ¢alisma dis1 birakilmistir. Hemorajik
inme subtipleri ise primer (HT) intraserebral hemoraji olarak smiflandirilmigtir. Klinik
olarak ise SVH’lar Bamford smiflamasina gore; anterior sirkulasyon infarkti, posterior
sirkulayon infarkti ve lakiiner infarkt adi altinda smiflandirilmistir. Ancak burada da
lakiiner infarkth hastalar ¢caligsma dis1 birakilmistir. Lezyonlar, yerlesim yerine gére CT
veya MRG ile kortikal, subkortikal ve kortikosubkortikal olarak 3 gruba ayrilmistir.

Calismaya alinan 150 hastanin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), inme tipi
(iskemi, hemoraji, vendz), inme lateralizasyonu (sag, sol, bilateral), inme lokalizasyonu

(kortikal, subkortikal, kortikosubkortikal), arter beslenme alani (anterior sirkulasyon,
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posterior sirkulasyon), inme nedeni (tromboemboli, kardiyak emboli, intraserebral
hemoraji ve digerleri), status ile bagvuru, ndbet zamani ( ilk 24 saat, 24 saat-1 hafta, 1
hafta-1 ay, 1 ay-3 ay, 3 ay-1 yil ve 1 yil sonra) ve SVH siddetinin belirlenmesi i¢in
hastaneye gelis NIHSS skorlar1 hasta kayit formlarina detayli olarak kaydedilmistir.
Inme lokalizasyonu tek lober tutulum ve multiple (birden fazla) lober tutulum olarak,
arter beslenma alani MCA, PCA, ACA olarak ve nobet zamani da erken ve geg
baslangi¢li ndbet olarak ayrica degerlendirilmistir.

ILAE smiflamasina gore akut semptomatik nobet; SVH sonrasi ilk 24 saat
icinde goriilen nobet veya nobetler, erken nébet; SVH sonrasi 1 hafta iginde goriilen
ndbet veya nobetler, ge¢c nobet; SVH baslangicinin ilk 1 haftasindan sonra ortaya ¢ikan
provake olmayan nobet veya nobetler, PSE (tekrarlayan nobetler) ise SVH
baslangicinin ilk 1 haftasindan sonra ortaya ¢ikan 2 veya daha fazla provake olmayan
nobetler olarak tanimlanmstir (Tablo 12).

Subarakhnoid kanama, arteriovendz malformasyon, 24 saatten kisa siiren
norolojik defisiti olan hastalar, SVH 0Oncesinde nobet ya da epilepsi hikayesi olan
hastalar, beyin tiimdrii olan hastalar, beyin ameliyat1 ge¢iren hastalar, SSS enfeksiyonu
olan hastalar, kafa travmasi (kontlizyo, subdural-epidural hematom) geciren hastalar
calisma dis1 birakilmistir.

Caligmada erken baslangicli nobet ve ge¢ baslangicli nobet olmak iizere iki
grup olusturulmustur. Ayrica poststroke epilepsi olan ve olmayan diye farkli iki grup
daha olusturulmustur. Her iki grubun demografik 6zellikleri ve inme risk faktorleri
degerlendirilmigtir.

Inme siddeti ve ndrolojik defisit durumunu belirlemek iizere National Institutes
of Health Stroke Scale — NIHSS (Tablo-13) kullanilmistir (132,133,134).

Hastalari norolojik durumda ki degisiklikler hastaneye gelis ve ¢ikis NIHSS
skorlar1 karsilastirilarak 3 gruba ayrilmistir:

1- lyilesme gosteren grup; NIHSS skorunda 4 ve 4 puandan fazla azalma olmasi.

2- Kotiilesme gosteren grup, NIHSS skorunda 4 ve 4 puandan fazla artma yada
6liim olmas: hali.

3- Stabil olan grup; NIHSS skorunda 4’den az degisiklik olan hastalar.

SVH siddetinin degerlendirilmesi agisindan hastalar NIHSS degerlerine gore 3
gruba ayrilmistir:

1-  NIHSS puani <8 olan hastalar
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2-  NIHSS puani 8-20 olan hastalar
3- NIHSS puani >20 olan hastalar
Bu gruplanmaya gore;
1- NIHSS puani <8 olan hastalar hafif ndrolojik defisitli hastalar
2- NIHSS puani >8 olan hastalar agir norolojik defisitli hastalar
olarak belirlenmistir.
SVH’mn siddetinin degerlendirilmesinde hastaneye gelis NIHSS skorlar1

kullanilmistir.

Tablo 12: ILAE gore nobet siniflamast

Akut semptomatik nobet SVH sonrasi ilk 24 saat icinde goriilen nobet veya

nobetler

Erken nobet SVH sonrasi 1 hafta iginde goriilen nobet veya
nobetler

Geg nobet SVH baslangigmin ilk 1 haftasindan sonra ortaya

cikan provake olmayan ndbet veya ndbetler
PSE(Tekrarlayan nobet)  SVH baglangicinin ilk 1 haftasindan sonra ortaya
cikan 2 veya daha fazla provake olmayan nobetler

ISTATIKSEL ANALIZLER

Verilerin istatiksel analizi Halk Sagligi Anabilim Dalin’da lisanslt olarak bulunan
SPSS 13.0 programi kullanilarak yapilmustir. Olgiimlerde elde edilen verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelenmistir. Normal dagilima uyan
verilerin analizinde student-t testi, normal dagilima uymayan verilerin analizinde Mann
Whitney-U testi kullanilmigtir. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ki-kare testi
kullanilmistir. Ayrica serebrovaskiiler hastalik sonrasi epilepsi gelisimini etkileyecek
risk faktdrlerinin belirlenmesi icin lojistik regresyon analizi kullanilmustir. Olgiimlerle
elde edilen veriler aritmetik ortalama + standart sapma olarak gdsterilmistir. Sayimlarla
elde edilen veriler ise; say1 (%) olarak gosterilmistir. Istatistiksel anlamlilk degeri

P<0,05 olarak kabul edilmistir.
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Tablo — 13: National institutes of health stroke scale (NIHSS)

1-a: Biling,

0: uyanik

1: uyanik degil fakat minér uyaran ile uyandiriliyor,
emirler uyuyor,cevap veriyor

2: uyanik degil, tekrarlayan uyaranlarla uyaniyor
veya agrili uyaran ile hareket ediyor

3: agrili uyarana cevapsiz, sadece refleks motor
cevabi var, arefleksi

1-b:Sorular1 cevaplandirma,
Ay ve yas sorulur, cevap
dogru olmalidir. Afazik veya
sorular1 anlayamayan stuporlu
hastalar i¢in 2 puan verilir.
Konugma engelleri olan, agir
dizartrisi olan hastalar i¢in 1
puan verilir.

0: her ikisine dogru cevap

1: yalniz birine dogru cevap

2: her iki soruya dogru cevap verememe, yada yanlis
cevap verme

1-c: Emirleri uygulama,
Gozlerini agip kapamasi ve
fel¢li olmayan elini sikmas1
istenir. Emri uygulama
girisimi oluyor fakat
tamamlanamiyorsa puan
verilir.

0: her iki emri dogru olarak yapiyor
: halnizca bir emri dogru olarak yapiyor
2: her iki emri uygulayamiyor

—

2: Isik refleksi, 0: her iki gozde cevap var
1: yalmiz bir gézde cevapvar | -
2: her iki gozde yanit yok

3: GOz hareketleri, 0: normal
1

Sadece yatay goz hareketleri
test edilir Volunter yada
refleks (okulosefalik) goz
hareketleri test edilebilir.
Sayet volunter yada refleks
hareket ile diizelen konuge
deviasyon varsa 1 puan
verilir. Sayet izole periferik
sinir paralizi varsa 1 puan
verilir.

: parsiyal bakis paralizi: Sayet bir yada iki gozde
g0z hareket bozuklugu varsa

2: volunter yada refleks hareketle diizelmeyen
deviasyon ve total bakis paralizileri

4: GOérme alani,

Ust ve alt kadranda
degerlendirilir. Sayet tek
tarafli korliik varsa,
degerlendirme saglam gozde
yapilir. 1 puan sadece kesin
sinirl1 asimetri
(quadrantanopi) varsa verilir.

0: gérme kayb1 yok

1: parsiyal hemianopi

2: tam hemianopi

3: bilateral hemianopi (kor, kortikal korliik dahil)
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5: Fasial paralizi,

Emirleri anlamayan hastada
agrili uyarana beliren cevabin
simetrikligi degerlendirilir.

0: normal simetrik hareket

1: minor paralizi (nazolabial sulkusta

silinme, giiliimseme asimetri)

2: parsiyal paralizi (total yada totale yakin paralizi)
3: tek yada her iki tarafli tam paralizi

6: Motor; kol 0: diisme yok, 90°(yada 45°) de 10 saniye tutabiliyor | Sel

Oturur pozisyonda kollarm 1: 90°(yada 45")ye kaldirabiliyor fakat 10saniyeden

90° yatar pozisyonda 45°ve once disiiyor, yataga varmuyor | =m—e--

bacaklar yatar pozisyonda 30° | 2: yercekimini bir miktar yenebiliyor fakat 90°(yada | Sag

kaldirilmasi istenir. Afazik 45" de tutamiyor

hastalara hareket gosterilerek | 3: yercekimine karsi direnemiyor, hemen digiiyor | ==----

yaptirilmali agrili uyaran 4: hareket yok

vermemeli.

7: Motor; bacak 0: diisme yok, 30°de 5 saniye tutabiliyor Sol

Sadece yatar pozisyonda 1: 30°ye kaldirabiliyor fakat 5 saniyeden once

degerlendirilir distiyor fakat yataga varmuyor | -
2: yergekimini bir miktar yenebiliyor fakat 30°de Sag

tutamiyor
3: yergekimine karsi direnemiyor, hemen diisiiyor
4: hareket yok

8: Limb ataksi

Gozler agikken test edilir.
Gorme bozuklugu oldugunda
gdrme alanmin saglam
oldugundan emin olunmal.
Her iki tarafl olarak parmak
burun ve diz topuk testi
yapilmali. Anlamayan yada
paralizi durumunda ataksi
yok kabul edilmeli.

0: yok
1: bir ekstremitede var
2: iki ekstremitede var

9: Duyu,

Toplu igne ile batirilarak yada
bilinci kapali-afazik
hastalarda agrili uyaran
verilerek test edilir. Bir cok
ekstremitede ve ylizde
yapilmali. Sadece stroga bagh
duyu kayb1 degerlendirilmeli.
Sadece kesin tam duyu kayb1
oldugunda 2 puan verilmeli.
Bu nedenle muhtemelen
stuporda yada afazik olan
hastalarda 1 yada O puan
verilebilir. Bilateral duyu
kaybi1 olan beyin sap1 lezyonu
durumunda 2 puan
verilir.Hastanin cevab1 yoksa
yada quadriplejik ise 2 puan
verilir. Koma hastalarina
(1a:3 olan) 2 puan verilir.

0: Normal, duyu kaybi1 yok

1: Hafif orta duyu kaybi, ylizeysel duyuda kayip var
fakat hasta dokunuldugunu anliyor

2: agir yada tam duyu kaybi, hasta dokunuldugunu
farkinda degil
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10: Konusma

Bir resimdeki nesneleri
isimlendirmesi, olay1
anlatmasi ve okumasi istenir.
Sayet gbrme kaybi
durumunda eline verilen
objeleri tanimasi ve
konusulani tekrarlamasi
istenir. Koma hastalarinda
(1a:3) 3 puan verilir.kismen
iletisim kurulabilen yada
stupor durumunda 3 puan
sadece tamamen sessiz ve
emirlere uymama durumunda
verilmeli.

0: normal

1: hafif - orta afazi, fikirlerin ifadesinde ve
konusmanin formunda 6nemli bozulma olmadan,
akic1 konugsmada yada anlamada azalma

2: agir afazi, tiim iletisim parga parcadir, dinleyen
icin sonu¢ ¢ikarmak ve tahmin oldukca zordur.
3: sessiz, total afazi

11: Dizartri,

hastadan okumasi yada
konusulani tekrarlamasi
istenir. Afazik hastalarda
konugmanin anlasilir olup
olmadigina bakilir.

0: normal

1: hafif — orta dizartri, giicliiklede olsa anlasiliyor
2: agir dizartri, Konusma anlagilamayacak kadar
bozuk yada sessiz

12: Neglect,

yeterli bilgi daha dnceki
testler sirasinda edinilmis
olabilir. Gérme kaybi olan
hastalarda, ¢ift tarafli
ylizeysel uyarilara verilen
cevap normalse neglectde
normaldir. Sayet hasta afazik
fakat her iki tarafi ile
ilgileniyorsa skor normaldir.
Gorsel neglect yada
anosagnosi durumu da
anormal olarak
derecelendirilir. Sadece
anormallik oldugunda
skorlama yapilacagindan,
neglect asla test edilemez
degildir.

0: normal

1: bilateral ayn1 zamanli uyaran ile gorsel, dokunma,
isitsel, kisisel dikkatsizlik yada ihmalin herhangi
birisinin olmasi

2: birden ¢ok durumda belirgin yarim dikkatsizlik
(hemi-inattention), sadece bir boslukta elini yada
yOniinii-durumunu algilayamama

13- Plantar yanit,

0: normal
1: tek tarafli babinski
2: iki tarafli babinski

Toplam Puan:
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4-BULGULAR

Caligma siiresi iginde SVH tanist alan 1292 hasta degerlendirildi. 127 hastaya
lakiiner infarkt tanis1 konuldu, ancak 1999- 2007 yillar1 arasinda hastanemizde
difflizyon MR goriintiilemesi olmadig1 i¢cin bunlarin akut/kronik ayrimi yapilamadi ve
bu hastalar ¢aliyma disinda birakildi. SVH tanist alan 1165 hasta calismaya dahil edildi.
1165 hastanin 1015’1 SVH sonrast ndbet gegirmeyen hastalar, 150’si ise SVH sonrasi
ndbet geciren hastalar idi. 1165 hastanin 914’1 iskemik SVH (%78.4), 232’si hemorajik
SVH (%20.0) ve 19’u da vendz infarkt (%1.6) tanist aldi. SVH sonrasi nobet geciren
150 hastanm ise 111’1 iskemik SVH (%74.0), 34’ii hemorajik SVH (%22.7) ve 5’i
vendz infarkt (%3.3) tanisi ald1.

SVH sonrasi nobet insidansi %12.8 olarak bulundu (150/1165 hasta). Nobet
geciren 150 hastanm 77’sinde (%51.3) poststroke epilepsi gelisti. SVH sonras1 epilepsi
insidansi ise %6.6 olarak bulundu (77/1165 hasta).

1292
SVH

hastasi

1122 hasta
(SVH

170 hasta
(SVH

sonrasl
nobeti
olmayan )

sonrasi
nobeti olan)

910 hasta 198 hasta 14 hasta 131 hasta 34 hasta 5 hasta

( Iskemik (Hemorajik (Venoz (Iskemik (Hemorajik (Venoz
SVH) SVH) infarkt) SVH) SVH) infarkt)
%81.1 %17.6 %1.3 %77.0 %20.0 %3.0

107 hasta 803 Iskemik 111 hasta 20 hasta
lakiiner SVH Iskemik lakiiner
infarkt (Calismaya SVH infark

(Calisma alinan) (Calismaya (Calisma

dis1) alman) dis1)
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SVH sonrast nobet geciren 150 hastanin 68’i kadin (%45.3), 82’si erkek
(%54.7) idi. Hastalarin yas ortalamasi 61.19 £+ 16.3 idi (yas aralig1 ise 24 ile 94
arasindaydi). Sag hemisfer tutulumu %54, tek lober tutulum %84, anterior sirkulasyon
tutulumu %85, MCA tutulumu %83 ve status ile bagvuru %16.7 idi. Hastalarin yaklasik
ticte birinde erken baglangi¢li nobet goriildii. Erken ndbet goriilme oran1 %41.3 iken geg
baslangi¢cli ndbet goriilme oran1 %58.7 idi. Erken nobet goriilen hastalarin %77.4°1 ilk
24 saat icinde klinige basvurdu. Inme nedeni olarak 87 hasta da tromboemboli (%58.0),
23 hasta da kardiyak emboli (16 AF, 4 akut MI, 3 kalp kapak hastaligi) (%15.3), 26
hasta da intraserebral hemoraji (%17.3) ve 14 hasta da diger nedenler (5 gebelik, 1
coumadin kullanimi, 8 kriptojenik)( %9.3) mevcuttu. Hastaneye yatis ve ¢ikig NIHSS
skorlarindaki degisiklige gore 39 hastanin kliniginde iyilesme goriildii (%26.0), 98
hastanin kliniginde degisiklik olmadi (%65.3) ve 13 hastanin da kliniginde kdétiilesme
goriildii (%8.7) (Tablo 14).

Tablo 14: SVH sonras1 nobet geciren hastalarin demografik 6zellikleri

SVH sonras1 nobet
geciren hastalar (n=150)

Yas
<50 yas 32 (%21.3)
50-59 yas 22 (%14.7)
60-69 yas 41 (%27.3)
70-79 yas 41 (%27.3)
>80 yas 14 (% 9.3)
Cinsiyet
Kadin 68 (%45.3)
Erkek 82 (%54.7)
Inme subtipleri
Iskemik SVH 111 (%74.0)
Hemorajik SVH 34 (%22.7)
Venoz infarkt 5(%3.3)

Inme lateralizasyon
Sag
Sol
Bilateral
Inme lokalizasyonu-1
Tek lober tutulum
Birden fazla lober tutulum

Inme lokalizasyonu-2
Kortikal
Subkortikal
Kortikosubkortikal

81 (%54.0)
50 (%33.3)
19 (%12.7)

126 (%84.0)
24 (%16.0)

35 (%23.3)
52 (%34.7)
63 (%42.0)
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Inme sonras1 bdlgesel tutulum
Anterior sirkulasyon
Posterior sirkulasyon

Inme sonrast arterial dagilim
MCA
PCA
ACA
Inme nedeni
Tromboemboli
Kardiyoemboli
Intraserebral hemoraji
Digerleri
Poststroke epilepsi
Olan
Olmayan
Status ile bagvuru
Hayir
Evet
Nobet zamani
[k 24 saat
24 saat-1 hafta
1 hafta- 1 ay
I ay- 3 ay
3ay- 1yl
1 y1l sonra
Nobet baslangi¢c zamani
Erken baslangi¢
Geg baslangic

Yila gore nobet baslangic zamant

Ik y1l
1 yildan sonra
NIHSS skoruna gore gruplar
Iyilesen grup
Stabil grup
Koétiilesen grup
Gelis NIHSS skoruna gore
Hafif norolojik defisit
Agir norolojik defisit
Cikis NIHSS skoruna gore
Hafif norolojik defisit
Agir norolojik defisit

128 (%85.3)
22 (%14.7)

125 (%83.3)
16 (%10.7)
9 (% 6.0)

87 (%58.0)
23 (%15.3)
26 (%17.3)
14 (% 9.3)

77 (%51.3)
73 (%48.7)

125 (%83.3)
25 (%16.7)

48 (%32.0)
14 (% 9.3)
20 (%13.3)
13 (% 8.7)
22 (%14.7)
33 (%22.0)

62 (%41.3)
88 (%58.7)

117 (%78.0)

33 (%22.0)

39 (%26.0)
98 (%65.3)
13 (% 8.7)

69 (%46.0)
81 (%54.0)

87 (%58.0)
63 ( %42.0)
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ERKEN VE GEC BASLANGICLI NOBETLERIN DEGERLENDIRILMESI

SVH sonrast nobet geciren 150 hastanin 62’si erken ndbet (%41.3), 88’1 geg
baslangi¢li ndbet (%58.7) idi.

Erken baslangigli ndbetlerin 36°s1 kadin (%58.1), 26’°s1 erkek (%41.9) idi. Geg
baslangicli nobetlerin 32’si kadin (%36.4), 56’s1 erkek (%63.6) idi. Kadin hastalarda
erken baslangi¢cli nobet goriilme orani daha fazla iken erkek hastalarda ge¢ baslangich
nobet goriilme oran1 daha fazla idi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p:0.009) (Tablo 15). Ayrica multivaryant analiz sonucu da erkek
cinsiyet, ge¢ baslangicl nobetler icin bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:
0.008, OR:3.23, %95 CI: 1.36-7.65).

Tablo 15: Erken ve geg¢ baslangi¢li ndbetlerde cinsiyet dagilimi

Erken baglangic  Geg baslangi¢

(n= 62 hasta) (n= 88hasta) P

Kadin 36 (%58.1) 32 (%36.4) 0.009

Erkek 26 (%41.9) 56 (%63.6)

Grafik 1: Erken ve gec baslangicli ndbetlerde cinsiyet dagilimi
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Erken baslangich nobetlerin yas ortalamasi 57.03 + 18.50 iken ge¢ baslangi¢ch
ndbetlerin yas ortalamasi 64.98 + 13.77 idi. Erken baslangicli nobetler, 50 yasin
altindaki hastalarda %35.5, 50-59 yas arasinda %38.1, 60-69 yas arasinda %27.4, 70-79
yas arasinda %22.6 ve 80 yas lizerinde %6.5 idi. Geg¢ baglangicli nobetler ise 50 yasin
altinda %11.4, 50-59 yas arasinda %19.3, 60-69 yas arasinda %27.3, 70-79 yas arasinda
%30.7 ve 80 yas iizerinde de %11.4 idi. Sonug olarak erken baslangicli nobetler daha
cok 50 yasin altindaki hastalarda goriilirken, 50-80 yas arasindaki hastalarda yas
arttikca gec baslangicli nobet goriilme orani da artmakta idi. 80 yasindan sonra ise hem
erken hemde ge¢ baslangicli nobet goriilme orani azalmakta idi. Bunun da nedeni 80
yasindan sonra c¢aligmaya alman hastalarin diger yas gruplarina gore daha az olmasina
baglandi. Her iki grup arasindaki bu yas farklar1 istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p:0.005) (Tablo 16). Ancak multivaryant analiz sonucu yas gec baslangi¢li ndbetler
icin bir risk faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.974, OR: 0.99, %95 CI: 0.69-1.42).

Tablo 16: Erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerde yas dagilimi

Erken baslangig Geg baslangic

(n= 62 hasta) (n= 88 hasta) P
<50 yas 22 (%35.5) 10 (%11.4) 0.005
50-59 yas 5% 8.1) 17 (%19.3)
60-69 yas 17 (%27.4) 24 (%27.3)
70-79 yas 14 ( %22.6) 27 (%30.7)
> 80 yas 4 (% 6.5) 10 (%11.4)

Grafik 2: Erken ve ge¢ baslangicli nobetlerde yas dagilimi
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Erken baslangicli nobetlerde iskemik inme goriilme orani %59.7, hemorajik
inme %33.9, venodz infarkt ise %6.5 idi. Geg¢ baslangi¢li nobetlerde ise iskemik inme
goriilme orani1 %84.1, hemorajik inme %14.8 ve vendz infarkt da %]1.1 idi. Hemorajik
inme ve vendz infarkt daha ¢ok erken baslangicli nobetlerde goriiliirken iskemik inme
daha ¢ok ge¢ baslangicli ndbetlerde goriildii. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p:0.006) (Tablo 17). Ancak multivaryant analiz sonuucu
hemorajik inme ge¢ baslangicli ndbetler icin bir risk faktorii olarak tespit edilmedi
(p:0.176, OR:0.173, %95 CI:0.01-2.19).

Erken ve ge¢ baslangicli nobetlerde sag hemisfer tutulum orani (sirayla %59.7,
%50.0, p:0.448) sol ve bilateral hemisfer tutulum oranlarma gore, tek lober tutulum
orant (swrayla %90.3, %79.5, p:0.122) birden fazla lober tutulum oranina gore ve
anterior sirkulasyon tutulum orani (sirayla %82.3, %87.5, p:0.510) posterior sikiilasyon
tutulum oranina gore daha fazla idi. Ancak her iki grup arasindaki bu farklar istatistiksel
olarak anlaml1 bulunmadi. Ayrica MCA tutulum orani (sirastyla %74.2, %89.8, p:0.007)
PCA ve ACA tutulum oranlarina gore daha fazla idi. Her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 17). Multivaryant analiz sonucu birden fazla
lober tutulum ge¢ baslangiclt nobetler i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi

(p:0.028, OR:4.04, %95 CI:1.16-14.07).

Tablo 17: Erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerde inme tipi, lateralizasyon,
lokalizasyon, bolgesel dagilim ve arter beslenme alani dagilimlari
Erken baslangig Geg baslangig
(n= 62 hasta) (n= 88 hasta) P
Inme tipi
Iskemik inme 37 (%59.7) 74 (%84.1)
Hemorajik inme 21 (%33.9) 13 (%14.8)
Venoz infarkt 4 (% 6.5) 1 (%1.1)
Lateralizasyon

Sag 37 (%59.7) 44 (%50.0) 0.448
Sol 19 (%30.6) 31 (%35.2) '
Bilateral 6 (% 9.7) 13 (%14.8)

Lokalizasyon
Tek lober tutulum 56 (%90.3) 70 (%79.5) 0.122
Birden fazla lober tutulum 6 (%9.7) 18 (%20.5)

Bolgesel dagilim
Anterior sirkulasyon 51 (%382.3) 77 (%87.5) 0.510
Posterior sirkulasyon 11 (%17.7) 11 (%12.5)

Arter beslenme alani
MCA 46 (%74.2) 79 (%89.8) 0.007
PCA 8 (%12.9) 8(%9.1) )
ACA 8 (%12.9) 1(%1.1)
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Erken baslangicli nobetlerde kortikal tutulum %27.4, subkortikal tutulum
%?37.1 ve kortikosubkortikal tutulum (genis kortikal tutulum) %35.5 idi. Geg baslangich
nobetlerde ise kortikal tutulum %20.5, subkortikal tutulum %33.0 ve kortikosubkortikal
tutulum %46.6 idi. Sonug olarak erken baslangicli nobetlerde subkortikal tutulum orani
daha fazla iken ge¢ baslangicli ndbetlerde genis kortikal tutulum orani daha fazla idi.
Ancak her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.367)
Tablo 18: Erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerde lokalizasyon-2

Erken baslangi¢ Geg baslangig

(n= 62 hasta) (n= 88 hasta) P
Kortikal 17 (%27.4) 18 (%20.5) 0.367
Subkortikal 23 (%37.1) 29 (9%33.0)
Kortikosubkortikal 22 (%35.5) 41 (9%46.6)

Erken baslangicli ndbetlerin 28 tanesi tromboemboli (%45.2), 9 tanesi kardiyak
emboli (6 AF, 2 akut MI, 2 kapak hastalig1) (%14.5), 14 tanesi intraserebral hemoraji ve
11 tanesi de diger nedenler (5 gebelik, 1 coumadin kullanimi, 5 tane kriptojenik)
(%17.7) idi. Geg¢ baslangicli nobetlerin 59 tanesi tromboemboli (%67.0), 14 tanesi
kardiyak emboli (10 AF, 2 akut MI, 2 kapak hastalig1) (%15.9), 12 tanesi intraserebral
hemoraji (%13.6) ve 3 tanesi de diger nedenler (3 kriptojenik) (%3.4) idi. Erken ve geg
baslangi¢cli nobetlerde en sik inme nedeni olarak tromboemboli goriildii. Her iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.005) (Tablo 19). Ancak
multivaryant analiz sonucu tromboemboli ve kardiyak emboli ge¢ baslangicli nobetler
icin bir risk faktorii olarak tespit edilmedi (swrayla p:0.53, OR: 1.85, %95 CI: 0.25-
13.30; p: 0.23, OR: 5.52, %95 CI: 0.33-10.94).

Tablo 19: Erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerde inme nedenleri

Erken baslangi¢ Geg baslangig

(n= 62 hasta) (n= 88 hasta) P
Tromboemboli 28 (%45.2) 59 (%67.0) 0.005
Kardiyak emboli 9(%14.5) 14(%15.9)
Intraserebral hemoraji 14 (%22.6) 12 (%13.6)
Digerleri 11 (%17.7) 3 (%3.4)
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Erken baglangicli ndbetlerin %77.4°1 (48/62 hasta) SVH sonrasi ilk 24 saat
icinde (akut semptomatik nobet) goriiliirken, %22.6’s1 (14/62 hasta) 24 saat — 1 hafta
arasinda goriildii. Geg baglangicli ndbetlerin %23.9°1 (21/88 hasta) tek ndbet seklinde
iken %76.1°1 tekrarlayan nobet (PSE) seklinde idi. Sonug¢ olarak erken baslangich
nobetler daha ¢ok akut semptomatik nobet seklinde iken gec baslangi¢l nobetler daha
cok tekrarlayan nobet (PSE) seklinde idi (Tablo 20).

Erken baglangicli ndbetlerde PSE goriilme oranit %16.1 iken ge¢ baslangicl
nobetlerde PSE goriilme oran1 %76.1 idi. Erken baslangicli nébetlerde PSE daha az
goriiliirken ge¢ baslangichh nobetlerde PSE daha fazla goriilmekte idi. Her iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:<0.0005) (Tablo 19). Erken
nobetli 62 hastanin prospektif olarak 2 yillik takipleri sonucunda 10 tanesinde (%16.1)
poststroke epilepsi gelisti. Bunlarin da 8 tanesinin erken ndbetleri ilk 24 saatte (%80.0),
2 tanesinin de 24 saat-1 hafta (%20.0) i¢inde goriilmiistii. Sonu¢ olarak erken
baslangi¢li ndbetleri olup da poststroke epilepsi gelisen hastalarin akut donemdeki

ndbetlerinin daha ¢ok ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢iktig1 goriildii (Tablo 20).

Tablo 20: Erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerde nobet sayis1 ve PSE oranlari

Erken baglangic  Geg baslangic P
(n= 62 hasta) (n= 88 hasta)

Nobet zamani
[1k 24 saat (akut semptomatik nobet) 48 (%77.4)

24 saat- 1 hafta 14 (%22.6)
Geg nobetlerde
Tek nobet 21 (%23.9)
Tekrarlayan nobet (PSE) 67 (%76.1)
Poststroke epilepsi
Olan 10 (%16.1) 67 (%76.1) <0.0005
Olmayan 52 (%383.9) 21 (%23.9)
Erken nobetlerde PSE zamani
Ik 24 saat 8 (%80.0)
24 saat- 1 hafta 2 (%20.0)
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Erken baslangighh nobetlerde PSE gelisme zamani SVH sonrasi ilk 1 ayda
%60.0, 1 ay-6 ayda %10.0, 6 ay-1 yilda %10.0 ve 1 yildan sonra da %?20.0 idi. Geg
baslangicli nobetlerde PSE gelisme zamani1 SVH sonrast ilk 1 ayda %12.0, 1 ay-6 ayda
%23.8, 6 ay-1 yilda %19.4 ve 1 yildan sonra da %44.8 idi. Sonu¢ olarak erken
baslangicli nobetlerde daha ¢ok SVH sonrast ilk 1 ayda PSE gelisirken, ge¢ baslangicl
nobetlerde ilk 1 yildan sonra PSE gelisti. Ayrica SVH sonrasi ilk 1 yildan sonra erken
nobet gecirenlere oranla ge¢ baslangi¢li nobetlerde PSE gelisme orani daha fazla idi.
(srayla %10.0,%44.8)(Tablo 21). Her iki grup arasindaki bu farklar istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p:<0.0005)

Tablo 21: Erken ve ge¢ baslangi¢cli ndbetlerde PSE gelisme zamanlari

Erken baslangicli Geg baslangigh
nobetlerde PSE nobetlerde PSE p
(n=10 hasta) (n=67 hasta)
Ik 1 ay 6 (% 60.0) 8 (% 12.0) <0.0005
1 ay- 6 ay 1 (% 10.0) 16 (% 23.8)
6 ay- lyil 1 (% 10.0) 13 (% 19.4)
1 yil sonra 2 (% 10.0) 30 (% 44.8)

Erken baglangicli nobetlerde status epileptikus goriilme orami %9.7 gec
baslangicli ndbetlerde ise %21.6 idi. Sonug¢ olarak status epileptikus daha c¢ok gec
baslangi¢li ndbetlerde goriildii. Ancak her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p:0.88) (Tablo 22). Ayrica multivaryant analiz sonucu da status
epileptikus ge¢ baslangi¢li ndbetler icin bir risk faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.171,
OR:2.22, %95 CI:0.70-6.97).

Tablo 22: Erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerde status ile bagvuru oranlari

Erken baslangig Geg baslangig

(n= 62 hasta) (n= 88 hasta) P
Status ile bagvuran 0 o
hastalar 6 (% 9.7) 19 (%21.6) 0.88
1 0
Status ile bagvurmayan 56 (9%90.3) 69 (%78.4)
hastalar
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Erken baslangicli nobetlerin ilk 24 saatte goriilme oran1 %77.4, 24 saat-1 hafta
arasinda goriilme oran1 %22.6’idi. Ge¢ baslangicli nobetlerin 1 hafta-1 ay arasinda
goriilme oran1 %22.7, 1 ay-3 ay arasinda %14.8, 3 ay-1 yil arasinda %25.0 ve 1 yildan
sonra %37.5’idi. Erken baglangicli nobetler en sik ilk 24 saat i¢inde goriiliirken, geg
baslangi¢cli ndbetler daha ¢ok ilk 1 yildan sonra goriildii (Tablo 23).

Tablo 23: Erken ve ge¢ ndbetlerin baslangic zamanlari

Erken baslangicli nobet Geg baslangi¢li ndbet

(n= 62 hasta) (n= 88 hasta)
I1k 24 saat 48 (%77.4) 0
24 saat- 1 hafta 14 (9%22.6) 0
1 hafta- lay 0 20 (%22.7)
1 ay- 3 ay 0 13 (%14.8)
3 ay- lyil 0 22 (%25.0)
1 yil sonra 0 33 (%37.5)

Hastaneye gelis ve c¢ikis NIHSS skorlarina gore iyilesen grupta erken
baslangi¢cli nobet goriilme oran1 %69.2, ge¢ baslangicli ndbet goriilme orant %30.8’idi.
Kotiilesen grupta ise erken baslangi¢cli nobet goriilme orani %23.1, ge¢ baslangicli nobet
goriilme oran1 %76.9’idi. lyilesen grupta erken baslangicli nobet goriilme orani daha
fazla iken, kotiilesen grupta ge¢ baslangighh ndbet goriilme orani daha fazla idi. Sonug
olarak gec baslangicli nobetler ile hastaneye gelis NIHSS skoruna gore ¢ikis NIHSS
skoru kotlilesen hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu

(p:<0.0005) (Tablo 24).

Tablo 24: Erken ve geg¢ baslangicli ndbetlerde NIHSS gore gruplar

Iyilesen grup Stabil grup Kétiilesen grup

(n= 39 hasta) (n= 98 hasta) (n= 13 hasta) P

Erken baslangi¢ 27 (9%69.2) 32 (%32.7) 3 (%23.1) <0.0005

Geg baslangic 12 (%30.8) 66 (%67.3) 10 (%76.9)
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Hastaneye gelis NIHSS skorlarma gore hafif norolojik defisiti olan hastalarda
erken baslangicli ndbet goriilme orant %56.5, ge¢ baslangicli nobet goriilme orani
%43.5’idi. Agir norolojik defisiti olan hastalarda ise erken baslangi¢li ndbet goriilme
orant %28.4, ge¢ baslangicli nobet goriilme oran1 %71.6’idi. Hafif norolojik defisiti
olan hastalarda daha ¢ok erken baglangi¢li ndbet goriiliirken, agir nérolojik defisiti olan
hastalarda daha ¢ok ge¢ baslangi¢li nobet goriildii. Her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.001) (Tablo 25). Sonug olarak inme siddetinin
agir olmas1 daha ¢ok ge¢ baslangicli nobetler lizerine etkili idi. Ayrica multivaryant
analiz sonucu da inme siddetinin agir olmasi ge¢ baslangi¢chi ndbetler i¢cin bagimsiz bir
risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.001, OR:4.22, %95 CI:1.74-10.19).

Tablo 25: Erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerde hastaneye gelis NIHSS gore nor. defisit

Gelis NIHSS skoruna Gelis NIHSS skoruna

gore hafif nor. defisit gore agir nor. defisit P
(n= 69 hasta) (n= 81 hasta)
Erken baslangi¢ 39 (%56.5) 23 (%28.4) 0.001
Geg baslangi¢ 30 (%43.5) 58 (%71.6)

Multivaryant analiz sonucu ge¢ baslangicli nobetler icin erkek cinsiyet, birden
fazla lober tutulum ve inme siddetinin agir olmasi bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit
edilirken; yas, hemorajik inme, tromboemboli, kardiyak emboli ve status ile bagvuru bir
risk faktorii olarak tespit edilmedi (Tablo 26).

Tablo 26: Geg baslangicli ndbetlerde multivaryant analiz sonuglari

OR (Odss %95 CI (Alt-ist

P degeri ratio) sinir)

Cinsiyet (Erkek) 0.008 3.23 1.36-7.65
Yas 0.974 0.99 0.69-1.42
Hemorajik inme 0.176 0.173 0.01-2.19
Birden fazla lober tutulum 0.028 4.04 1.16-14.07
Inme nedeni

Tromboemboli 0.539 1.85 0.25-13.30

Kardiyak emboli 0.231 5.52 0.33-10.94
Status ile bagvuru 0.171 2.22 0.70-6.97
Gelis NIHSS skoru (agir) 0.001 4.22 1.74-10.19
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POSTSTROKE EPIiLEPSi OLAN VE OLMAYAN HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

SVH sonrasi nobet gegiren 150 hastanin 77°sinde PSE (%51.3) gelisirken,
73’tinde PSE (%48.7) gelismedi.

PSE olan hastalarin 31’1 kadin (%40.3), 46’s1 erkek (%59.7) idi. PSE olmayan
hastalarin ise 37’si kadin (%50.7), 36’s1 erkek (%49.3) idi. Kadin hastalarda PSE
goriilme oran1 daha az iken erkek hastalarda PSE goriilme orani daha fazla idi. Her iki
grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.200) (Tablo 27).
Ayrica multivaryant analiz sonucu da erkek cinsiyet PSE i¢cin bagimsiz bir risk faktorii

olarak tespit edilmedi (p:0.098, OR: 1.84, %95 CI:0.89-3.82).

Tablo 27: PSE olan ve olmayan hastalarda cinsiyet dagilimi

PSE olan PSE olmayan p
(n= 77 hasta) (n= 73 hasta)
Kadm 31 (%40.3) 37 (%50.7) 0.200
Erkek 46 (%59.7) 36 (%49.3)

Grafik 3: PSE olan ve olmayan hastalarda cinisiyet dagilim
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PSE olan hastalarin yas ortalamasi 64.88 + 12.75 iken PSE olmayan hastalarin
yas ortalamasi 58.33 + 18.90 idi. 50 yasin altindaki hastalarda PSE goriilme orani
%25.0, 50-59 yas arasinda %59.1, 60-69 yas arasinda %61.0, 70-79 yas arasinda %61.0
ve 80 yas lizerinde %42.9 idi. 50 yasin altindaki hastalarda PSE goriilme orani1 daha
azken, 50-80 yas arasindaki hastalarda yas artikca PSE goriilme orani da artmakta idi.
80 yasindan sonra ise PSE goriilme orani azalmakta idi. Bununda nedeni 80 yasindan
sonra ¢aligmaya alman hastalarin diger yas gruplarma gore daha az olmasima baglandu.
Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.013) (Tablo 28).
Ancak multivaryant analiz sonucu yas PSE i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit

edilmedi (p:0.479, OR:1.11, %95 CI:0.83-1.49).

Tablo 28: PSE olan ve olmayan hastalarda yas dagilimi

<50yas 50-59yas 60-69yas 70-79 yas > 80 yas p

PSE olan 8(%25.0) 13(%59.1) 25(%61.0) 25(%61.0) 8 (%42.9)  0.012

PSE olmayan  24(%75.0)  9(%40.9) 16(%39.0) 16(%39.0) 6 (%57.1)

Grafik 4: PSE olan ve olmayan hastalarda yas dagilim1
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PSE olan hastalarda iskemik inme goriilme orani %85.7, hemorajik inme %11.7
ve vendz infarkt %2.6 idi. PSE olmayan hastalarda ise iskemik inme goriilme orani
%61.6, hemorajik inme %34.2, vendz infakt %4.1 idi. Sonug¢ olarak PSE hastalarinda
iskemik inme goriilme orani hemorajik inmeli ve vendz infaktli hastalara gore daha
fazla idi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p.0.001).
Ayrica hemorajik inme PSE hastalar1 i¢in bagimsiz bir risk faktori olarak tespit edildi
(p: 0.003, OR: 0.22, %95 CI: 0.08-0.59) (Tablo 29).

PSE olan hastalarda sag hemisfer tutulum orani %51.9, sol hemisfer tutulum
orant %36.4 ve bilateral tutulum orani %11.7 idi (p:0.712). Tek lober tutulum orani
%83.1 birden fazla lober tutulum orant %16.9 idi (p:0.936). Anterior sirkulasyon
tutulum oran1 %87.0 posterior sirkulasyon tutulum oranmi %13.0 idi (p:0.714). Bu
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Ayrica PSE olan
hastalarda MCA tutulum orami1 % 89.6, PCA tutulum orani %9.1, ACA tutulum orani
%1.3’idi. PCA ve ACA grubundaki hasta sayisi yeterli olmadig1 i¢cin gecerli bir
istatistiksel deger bulunamadi (Tablo 29). Sonu¢ olarak PSE olan hastalarda sag

hemisfer tutulum, lober tutulum, anterior sirkulasyon ve MCA tutulumu daha fazla idi.

Tablo 29: PSE olan ve olmayan hastalarda inme tipi lateralizasyon, lokalizasyon,

bolgesel dagilim ve arter beslenme alani

PSE olan
(n= 77 hasta)

PSE olmayan
(n= 73 hasta) P

Inme tipi

Iskemik inme

Hemorajik inme

Venoz infarkt
Lateralizasyon

Sag

Sol

Bilateral
Lokalizasyon

Tek lober tutulum

Birden fazla lober tutulum
Bolgesel dagilim

Anterior sirkulasyon

Posterior sirkulasyon

Arter beslenme alani
MCA
PCA
ACA

66 (%85.7)
9 (%11.7)
2 (% 2.6)

40 (%51.9)
28 (%36.4)
9 (% 11.7)

64 (%83.1)
13 (%16.9)

67 (%87.0)
10 (%13.0)

69 (%89.6)
7(% 9.1)
1 (% 1.3)

45 (%61.6)
25 (%34.2)
3 (%4.1)

41 (%56.2)
22 (%30.1)
10 (%13.7)

62 (%84.9)
11 (%15.1)

61 (%83.6)
12 (%16.4)

56 (%76.7)
9 (%12.3)
8 (%11.0)

0.712

0.936

0.714
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Kortikal tutulumlu hastalarin %65.7’sinde PSE goriiliirken %37.1’inde PSE
goriilmedi. Subkortikal tutulumlu hastalarin %34.6’sinda PSE goriiliirken %65.4’{inde
PSE goriilmedi. Kortikosubkortikal tutulumlu hastalarin ise %57.1’inde PSE goriiliirken
%42.9’unda PSE goriilmedi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p:0.008). Sonu¢ olarak kortikal tutulumlu hastalarda PSE goriilme orani
subkortikal ve kortikosubkortikal tutulumlu hastalara gore daha fazla idi. Dolayisiyla
kortikal tutulum ile PSE arasinda anlamli bir iligski bulundu (Tablo 30).

Tablo 30: PSE olan ve olmayan hastalarda lokalizasyon-2

Kortikal Subkortikal Kortikosubkortikal P
(n= 35 hasta) (n= 52 hasta) n= 63 hasta)
PSE olan 23 (%65.7) 18 (%34.6) 36 (%57.1) 0.008
PSE olmayan 12 (%37.1) 34 (%65.4) 27 (%A42.9)

PSE’li hastalarin 54 tanesi tromboemboli (%70.1), 11 tanesi kardiyak emboli (8
AF, 1 akut MI, 2 kapak hastalig1) (%14.3), 9 tanesi intraserebral hemoraji (%11.7) ve 3
tanesi de diger nedenler (3 kriptojenik) (%3.9) idi. PSE olmayan hastalarin 33 tanesi
tromboemboli (%45.2), 12 tanesi kardiyak emboli (8 AF, 3 akut MI, 1 kapak hastalig1)
(%16.4), 17 tanesi intraserebral hemoraji (%23.3) ve 11 tanesi de diger nedenler (5
gebelik, 1 coumadin kullanimi, 5 kriptojenik) (%15.1) idi. Her iki grup arasinda bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.007.) PSE olan hastalarda en sik inme nedeni
tromboemboli iken 2. etken kardiyak emboli idi (Tablo 31).

Tablo 31: PSE olan ve olmayan hastalarda inme nedenleri

PSE olan PSE olmayan

(n= 77 hasta) (n= 73 hasta) P
Tromboemboli 54 (%70.1) 33 (%45.2) 0.007
Kardiyak emboli 11 (%14.3) 12 (%16.4)
Intraserebral hemoraji 9 (%I11.7) 17 (%23.3)
Digerleri 3(%3.9) 11 (%15.1)
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Status epileptikus ile bagvuran hastalarin %72.0’mda PSE goriiliirken,
%28.0’1inda PSE goriilmedi. Sonug olarak status epileptikus ile bagvuran hastalarda PSE
goriilme orani daha fazla idi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p:0.041) (Tablo 32). Ayrica multivaryant analiz sonucu status epileptikus ile
basvuru PSE icin bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.010, OR:3.72, %95

CI:1.36-10.17).

Tablo 32: PSE olan ve olmayan hastalarda status ile bagvuru oranlar1

Status ile Bagvuran Status ile P
hastalar basvurmayan hastalar
(n= 25 hasta) (n= 125 hasta)
PSE olan 18 (%72.0) 59 (%47.2) 0.041
PSE olmayan 7 (%28.0) 66 (9%52.8)

Hastaneye gelis ve ¢ikis NIHSS skorlarina gore iyilesen grubun %38.5’inde
PSE goriiliirken, %61.5’inde PSE goriilmedi. Koétiilesen grubun ise %69.2°sinde PSE
goriiliirken, %30.8’inde PSE goriilmedi. lyilesen grupta PSE gériilme orani daha azken
kotiilesen grupta PSE goriilme orani daha fazla idi. Her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.103). Ancak NIHSS skorundaki
kotiilesmenin PSE gelisimi tizerine etkisi daha fazla idi (Tablo 33).

Tablo 33: PSE olan ve olmayan hastalarda NIHSS gore gruplar

Iyilesen grup Stabil grup Kotiilesen grup p
(n= 39 hasta) (n= 98 hasta) (n= 13 hasta)
PSE olan 15 (%38.5) 53 (%54.1) 9 (%69.2) 0.103
PSE olmayan 24 (%61.5) 45 (%45.9) 4 (%30.8)
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Hastaneye gelis NIHH skorlarina gore hafif norolojik defisiti olan hastalarin
%39.1’nde PSE goriiliirken %60.9’unda PSE goriilmedi. Agir ndrolojik defisiti olan
hastalarin ise %61.7’sin de PSE goriiliirtken %38.3’un de PSE goriilmedi. Hafif
norolojik defisiti olan hastalarda PSE goriilme oran1 daha azken, agir norolojik defisiti
olan hastalarda PSE goriilme oram1 daha fazla idi. Her iki grup arasindaki bu fark
istatiksel olarak anlamli bulundu (p: 0.006) (Tablo 34). Sonu¢ olarak inme siddetinin
agir olmasi ile PSE gelisimi arasinda anlamli bir iligki bulundu. Ayrica multivaryant
analiz sonucu da inme siddetinin agir olmas1 PSE gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii

olarak tespit edildi (p:0.027, OR:2.22, %95 CI:1.09-4.53).

Tablo 34: PSE olan ve olmayan hastalarin hastaneye gelis NIHSS skorlarma gore

dagilimlar1
Gelis NIHSS skoruna Gelis NIHSS skoruna
gore hafif nor. defisit gore agir nor. defisit P
(n= 69 hasta) (n= 81 hasta)
PSE olan 27 (%39.1) 50 (%61.7)) 0.006
PSE olmayan 42 (%60.9) 31 (%38.3)

Multivaryant analiz sonucu PSE olan hastalarda, hemorajik inme, status
epileptikus ile basvuru ve inme siddetinin agir olmasi bagimsiz bir risk faktorii olarak

tespit edilirken; erkek cinsiyet ve yas bir risk faktorii olarak tespit edilmedi (Tablo 35).

Tablo 35: PSE olan ve olmayan hastalarda multivaryant analiz

P degeri OR (Odss ratio) %95 CI (Alt-iist sinir)

Cinsiyet (Erkek) 0.098 1.84 0.89-3.82
Yas 0.479 1.11 0.83-1.49
Hemorajik inme 0.003 0.22 0.08-0.59
Status ile basvuru 0.010 3.72 1.36-10.17
Gelis NIHH skoru (agir) 0.027 2.22 1.09-4.53
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5- TARTISMA

SVH’lar erigkinde ve 6zellikle yaslilarda nobetlerin en sik nedenlerinden biridir
(74); ayrica ileri yaslarda semptomatik epilepsinin patogenezinde Onemli bir yere
sahiptir (5). Toplumsal ¢alismalarda SVH 35 yasg iizeri kisilerde nobetlerin en sik
tanimlanan nedenidir (15). 60 yasindan sonra baslayan nébetlerin %30-45’inde
etiyolojik faktor olarak SVH gosterilmektedir (11,12).

1999-2009 yillar1 arasinda, K.T.U Tip Fakiiltesi Néroloji servisinde yatan akut
SVH sonrast nobet geciren hastalar calismaya alindi, bu hastalar retrospektif ve
prospektif olarak degerlendirildi. Retrospektif olarak hastalarin, 1999-2007 yillar1
arasinda noroloji klinigine ait olan arsivdeki kayitlar1 ve CT, MR, MR venografi
goriintiileri degerlendirildi. Prospektif olarak ise hastalarin, 2007-2009 yillar1 arasinda 1
yillik periyotlar halinde hastalarin kendileri veya yakinlar1 ile telefonla ya da
poliklinikte gdriisme yapilarak nobet sikliklari degerlendirildi. SVH tanisi alan 1292
hastadan 1165 hasta calismaya dahil edildi. 1165 hastadan SVH sonrasi nobet geciren
150 hasta degerlendirilmeye alind1.

Literatiire bakildiginda SVH sonrasi nobet insidansi %2.3 ile %43 arasinda
degismektedir (7,69,76,77). Araligin bu kadar genis olmasinin nedeni, c¢alisma
diizenine, hasta secimine, stroke tipinin heterojenitesine, takip zamanlarinin
degisikligine ve ¢aligmalarda kullanilan farkli metodlara bagli olabilecegi bildirilmistir.
Bizim ¢alismamizda SVH sonrasi1 ndbet insidansi %12.8 olarak bulundu. Ortalama 2 yil
boyunca takip ettigimiz hastalardaki bu oran literatiirle uyumlu idi. Lancman ve ark
yapmis olduklar1 bir ¢alismada SVH sonrasi nobet insidansmi %10 (69), Kotila ve
Waltimo %16.5 (122), Bladin ve ark %8.9 (8) olarak bildirmislerdir.

Caligmalarda poststroke epilepsinin (PSE) nobetlere gére daha az arastirildig:
bildirilmistir. Biz PSE tanimimni ILAE’ye goére SVH’dan 1 hafta sonra ortaya ¢ikan 2
veya daha fazla provoke olmayan ndbetler olarak tanimladik (10,11). Calismamizda
SVH tanis1 olan 1165 hastanin 77’sinde PSE goriildii. PSE insidans1 %6.6 olarak
bulundu. Literatiire bakildiginda PSE insidans1 %2-4 arasinda bildirilmistir. Benbir G
ve ark yapmis olduklari bir ¢alismada 1428 hastanin 51’inde PSE goriildi. PSE
insidans1 %3.6 olarak bildirildi (119). Ayrica Lossius ve ark. PSE insidansini %2.5 (11),
Kammersgaard ve ark %3.2 (116), Bladin ve ark. %2.5 (8) olarak bildirmistir.
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Calismamizda prospektif olarak hastalar degerlendirildiginde 46 hastanin ex
oldugu belirlendi. Bu da ¢alismaya alinan hastalarin yaklasik iicde biri oranindaydi. Ex
olan hastalarin yakinlar1 ile yapilan goriismede ¢ogunun PSE grubunda oldugu goriildii.
Ancak nobet sikligi hakkinda elde edilen bu verilerin dogrulugu konusunda emin
olunamadi. Bunun da PSE goriilme oraninin literatiire gore daha yiiksek bulunmasina
neden oldugu diisiiniildii.

Bladin ve ark. yapmis olduklar1 ¢ok merkezli, takip siiresinin 9 ay oldugu
prospektif bir ¢aligmada, 1897 hastada SVH sonrasi nobet insidansimi %8.9, PSE
gelisimini de %2.5 olarak bildirmistir (8). Losius ve ark. yapmis olduklar1 bir
calismada ise SVH sonrasi ilk yilda PSE gelisme oranini %2.5 olarak bildirmistir
(12/550 hasta) (11). Bizim de ¢aligmamizda SVH sonrasi ilk yil icinde PSE gelisme
oran1 %3.8 olarak bulundu (45/1165 hasta). Kammersgaard ve ark. hasta takip siiresinin
7 yil oldugu bir ¢alismada, PSE gelisme oranim1 %3.2 olarak bildirmistir (38/1197
hasta) (116). Burn ve ark. ise Oxfordshire toplumsal stroke ¢alismasinda ilk 5 yil i¢inde
inme sonrasi nobet riskini %11.5, PSE riskini de %3.7 olarak bildirmistir (7).

Caligmamizda SVH sonrast nobet gegiren hastalar erken ve ge¢ baslangich
ndbet olarak degerlendirildi. Erken baslangich ndbetleri, ILAE’ye gére SVH sonrasi 1
hafta icinde goriilen nobet ve nobetler olarak tanimladik (10,14,66,67). Ancak bu siire
cesitli ¢alismalarda ilk 24 saat ile 3-4 hafta arasinda degismektedir. Ge¢ baslangich
ndbetleri de ILAE’ye gore SVH’dan 1 hafta sonra goriilen provake olmayan nobetler
olarak tanimladik (10, 111). Caligmamizda SVH sonrasit erken baslangicli ndbet
insidans1 %5.3 (62/1165 hasta), ge¢ baslangicli nobet insidansi %7.5 (88/1165 hasta)
olarak bulundu. Literatiire bakildiginda SVH sonrasi erken ndbet insidansi %2-33
arasinda (13,64,67), gec baslangicli nobet insidansi da %3-67 arasinda degismektedir
(12,123). Bizim calismamizda ki erken ve ge¢ baslangicli ndbetlerin goriilme sikligi
literatlirle uyumlu idi. Giroud ve ark. erken baslangichi nobet sikligmi %5.5 (115),
Bladin ve ark. %4.8 (8) olarak bildirmistir. Bladin ve ark gec baslangicli ndbet sikligini
ise %3.8 (8) olarak bildirmistir.

SVH sonras1 erken ve gec baslangicli nobetleri ayird etmek dnemlidir. Cilinkii
patofizyolojik mekanizmalarmin birbirinden farkli oldugu disiiniilmektedir. Erken
baslangicli nobetlerin elektiriksel olarak duyarlilanmis dokuya yol acan hiicresel
biyokimyasal disfonksiyondan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (78,79). Akut iskemide

glutamat konsantrasyonu hiicre disinda artar, buda néronal exitotoksisiteye neden olur,
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elektrolit dengesi bozulur, fosfolipit membranlar1 parcalanir ve serbest yag asitleri
salmir. Tiim bunlar akut stroke sonrasi penumbra alaninda goriiliir (16,80,81). Dolayisi
ile infarkt sonrast penumbra alani, akut semptomatik nobetlerin olas1 kaynagi olarak
bildirilmistir. Ge¢ baslangi¢li ndbetlerin ise gliozis ve meningoserebral nedbe dokusuna
bagl oldugu diisiiniilmektedir (88). Membran yapisinin degismesiyle, deafferantasyon
olugsmakta, ndronal kayipla, kolleteral tomurcuklanma ve dolayisiyla hipereksitabilite
meydana gelmekte, noronlar yeterince senkronize olunca epilepsi ortaya ¢ikmaktadir
(89,90).

Erken nobetler asit baz dengesizligi, elektrolit dengesizligi gibi serebral
kaynakli olmayan nedenlerle olusabilecekken, ge¢ baslangicli ndbetler inme sonrasi
gercek nobetler olarak kabul edilirler (4,17). Berges ve ark yapmis oldugu bir ¢aligmada
gee baslangigli nobetlerin epilepsi gelisimine zemin hazirladigini bildirmistir (9). Bizim
calismamizda da geg¢ baslangicli ndbetlerde PSE gelisme orani daha fazladir.

Caligmamizda erken ndbetli hastalarda PSE daha ¢ok SVH sonrasi ilk 1 ay
icinde gelisirken, ge¢ baslangigli nobetlerde daha ¢ok ilk 1 yildan sonra gelisti. Bu da
bize erken baslangich ndbetlerde epileptogenezin genellikle ilk aylarda, ge¢ baslangich
ndbetlerde ise ilk 1 yildan sonra gelisebilecegini gdsterdi. Erken baglangicli ndbetlerde
PSE gelisen hastalarin akut donemdeki ndbetlerinin %80°i SVH sonras1 ilk 24 saat
icinde (akut semptomatik donemde) ortaya ciktigi goriildii. Burada infarkt sonrasi
olusan penumbra alaninin epileptogenezin kaynagi olabilecegi diisliniildi. Geg
baslangigli nobetlerde ise membran yapisinin  degisimi, ndronal kayip,
hipereksitabilitenin meydana gelmesi ve sonucta noronlar yeterince senkronize olup
epileptogenezin olugmasi i¢in belli bir zaman periyodu gerekmektedir. Bu nedenle geg
baslangi¢l nobetlerde epileptogenezin daha uzun donemde ortaya ¢iktigini diisiindiik.

Calismamizda gec baslangicl nobetler ile yas, cinsiyet (erkek), hemorajik inme,
tromboemboli ve inme siddeti arasinda anlamli bir iligki bulunmusken; PSE gelisimi ile
yas, hemorajik inme, kortikal tutulum, tromboemboli, inme siddeti ve ge¢ baslangich
ndbetler arasinda anlamli bir iligki bulundu. Multivaryant analiz sonucu ge¢ baslangich
ndbetleri i¢in erkek cinsiyet, birden fazla lober tutulum ve inme siddeti bagimsiz bir risk
faktorii olarak tespit edilirken; PSE i¢in ise hemorajik inme, status ile bagvuru ve inme
siddeti bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi.

Calismamizda SVH sonrast ndbet geciren 150 hastanin 62’sinde erken

baslangicli nébet (%41.3), 88’inde gec¢ baslangicli nobet (%58.7) goriildi. Literatiire
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baktigimizda SVH sonrasi nobetlerin yaklasik iicte birinin erken donemde gorildigi
bildirilmistir (74). Gupta ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada SVH sonrasi ndbet
geciren 90 hastayr incelemis, erken ndbet oranini %33 (30/90 hasta), ge¢ baslangigh
nobet oranmida %67 (60/90 hasta) olarak bildirmistir (3). Bizde literatiirle uyumlu
olarak SVH sonrasi nobetlerin yaklasik iicte birini erken donemde gordiik. Ayrica
literatiire bakildiginda erken ndbetlerin de %90°ninin SVH sonrasi ilk 24 saat i¢inde
gorildigi bildirilmistir (3,68). Biz de calismamiz da erken baslangicli nébetlerin
%77.4’tnii 1ilk 24 saat i¢cinde (akut semptomatik nobet seklinde) gordiik.

Erken baglangigli ndbetlerde iskemik inme orant %359.7 (37/62 hasta),
hemorajik inme %33.9 (21/62 hasta) ve vendz infarkt %6.5 (4/62) olarak bulundu. Geg
baslangicli nobetlerde iskemik inmet oran1 %84.1 (74/88 hasta) hemorajik inme %14.8
(13/88 hasta) ve vendz infarkt %1.1 (1/88 hasta) olarak bulundu. iskemik inmeli
hastalarda daha ¢ok ge¢ baslangicli nobetler goriiliirken hemorajik inme ve vendz
infarkth hastalarda daha ¢ok erken baslangicli ndbet goriildii. Her iki grup arasindaki bu
fark istatistiksel olarak anlamli iken (p:0.006) multivaryant analiz sonucu hemorajik
inme geg¢ baslangicli nobetler i¢in risk faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.17, OR:0.173,
%95 CI:0.01-2.19). Literatiire bakildiginda bizim ¢alismamizla benzer sekilde Kumral
ve ark. yapmis oldugu bir ¢calismada iskemik inme ile ge¢ baslangi¢cli nobetler arasinda
anlaml bir iliski bildirmistir (127). Ayrica Sung ve Chu yapmis olduklar1 bir ¢alismada
yine bizim sonuglarimizla benzer sekilde hemorajik inmeli hastalarda erken ndbet
insidansinin ge¢ baslangi¢li nobetlere gore daha yiiksek oldugunu bildirmistir (121).
Bununda sebebi hemorajik inmede erken donemde meydana gelen yer kaplayici kitle
etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan iriinlerinin kombinasyonu olarak
bildirilmistir (8). PSE hastalarinda iskemik inme orani %85.7 (66/77 hasta), hemorajik
inme %11.7 (9/77 hasta) ve vendz infarkt %2.6 (2/77 hasta) olarak bulundu. iskemik
inmeli hastalarda PSE gelisimi daha fazla iken hemorajik inme ve vendz infarkth
hastalarda PSE gelisimi daha azdi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli olup (p:0.001) multivaryant analiz sonucu hemorajik inme PSE i¢in bagimsiz
bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.003, OR:0.22, %95 CI: 0.08-0.59). Literatiirde
bakildiginda bizim ¢alismamizla benzer sekilde epileptogenez acisindan iskemik inme
ile hemorajik innme birbiri ile karsilastirildiginda hemorajik inmeli lezyonlarda epilepsi
gelisme riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (7,68,76,108). Ancak baz1 yazarlar bu
goriise katilmadiklarini belirtmislerdir (65,76,124). Kammersgaard ve ark. yapmis
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oldugu bir caligma da hemorajik inmenin iskemik inmeye gore ii¢ kat daha fazla PSE
gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir (116). Bladin ve ark
hemorajik inmeyi nobet gelisiminde bagimsiz bir risk faktori olarak bildirmistir (8).
Ancak bazi caligmalarda ise hemorajik inme ile erken nobet arasinda bir iliski
bulunamamaistir (65,125). Benbir G ve ark yapmis oldugu bir calismada vendz infakth
hastalarda PSE gelisiminin daha fazla oldugunu bildirmistir (119). Serebral vendz
tromboz klinigi erken donemde siklikla epileptik nobet ile baslar. Bizim ¢alismamizda
vendz infarktli hastalarda daha ¢ok erken baslangicli ndbet goriilmiistiir. Burada siklikla
kortikal parankimal kanamanimn neden oldugu lokal vendz konjesyonlar nobet baslangi¢
sebebi olabilirler (99).

(Caligmamizda erken baslangicli nobetlerin %58.1°1 kadin (36/62 hasta) %41.9°u
erkek hastadir (26/62 hasta). Geg baslangicli nobetlerin %36.4°1 kadin (32/88 hasta)
%63.6’s1 erkek hastadir (56/88 hasta). PSE olan hastalarin ise %45.6’s1 kadin (31/77
hasta) %59.7’si erkek hastadir (46/77 hasta). Kadin hastalarda erken baglangicli nébet
goriilme oran1 daha fazla iken erkek hastalarda ge¢ baslangicli ndbet goriilme oran
daha fazla idi. Multivaryant analiz sonucu erkek cinsiyet ge¢ baslangigli ndbetler icin
bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.008, OR:3.23, %95 CI:1.36-7.65).
Ancak cinsiyet ile PSE gelisimi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi. Multivaryant
analiz sonucu da erkek cinsiyet PSE gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak tespit edilmedi
(p:0.098, OR:1.84, %95 CI:0.89-3.82). Literatiire bakildig1 zaman bizim sonuglarimizla
benzer sekilde Cheung ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada erkek cinsiyetin SVH
sonrasi ndbet gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir (126). Kotila
ve ark ise kadin cinsiyet ile PSE gelisimi arasinda anlamli bir iligki bildirmistir (122).
Kammersgaard ve ark (116), Benbir G ve ark (119) yapmis olduklari ¢aligmada cinsiyet
ile PSE gelisimi arasinda anlamli bir iligki bulamadiklarini bildirmislerdir.

Calismamizda erken baslangicl nébetler daha ¢cok 50 yasin altindaki hastalarda
goriiliirken, 50-80 yas arasindaki hastalarda yas arttikca ge¢ baslangicli ndbet goriilme
oranida artmakta idi. 80 yasindan sonra ise hem erken hemde ge¢ baslangicli nobet
goriilme orani azaldi. Bunun da nedeni 80 yasindan sonra ¢alismaya alinan hastalarin
diger yas gruplarina gore daha az olmasmna baglandi. Ayrica 50 yasin altindaki
hastalarda PSE goriilme orani daha azken 50-80 yas arasindaki hastalarda yas arttikca
PSE goriilme orani da artmakta idi. 80 yasindan sonra ise PSE goriilme orani azald1.

Bunun da nedeni yine 80 yasindan sonra c¢alismaya alinan hastalarin diger yas
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gruplarma gore daha az olmasma baglandi. Yas ile ge¢ baslangich nobetler ve PSE
gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulunmusken (sirayla p:0.005, p:0.012), multivaryant
analiz sonucu yas ge¢ baslangicli nobetler ve PSE ic¢in bir risk faktorii olarak tespit
edilmedi (srayla p:0.974, OR:0.99, %95 CI:0.69-1.42; p:0.479, OR:1.11, %95 CI:0.83-
1.49). Literatiire bakildiginda bizim sonuclarimizla benzer sekilde Cheung ve ark.
yapmis oldugu bir calismada 65 yas lizeri hastalar ile SVH sonrasi nobet arasinda
anlaml1 bir iliski bildirmistir (126). Ancak Kammersgaard ve ark. gen¢ yasin PSE
gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir. inme gegiren hastalarda
yasin 10 yil daha az olmasi PSE riskini %65 artirdigimi belirtmistir. (116) Bladin ve ark
(8), Naess ve ark (117), Lossius ve ark (100), Burn ve ark (7) ise yasi bagimsiz bir risk
faktorii olarak tanimlamamastir.

Caligmamizda erken baslangi¢cli ndbetlerde subkortikal tutulum orani daha fazla
iken gec baslangicli nobetlerde genis kortikal tutulum orani daha fazla bulundu. Ancak
genis kortikal tutulum ile ge¢ baslangicli nobetler arasinda anlamli bir iliski
bulunamadi. Kortikal tutulumlu hastalarda PSE goriilme oram1 daha fazla iken
subkortikal tutulumlu hastalarda PSE goriilme orani daha azdi. Kortikal tutulum ile PSE
gelisimi arasinda anlamli bir iligki bulundu. Literatiire bakildiginda kortikal tutulum
PSE gelisiminde ve gec¢ baslangigh nobetlerde en Onemli risk faktorii olarak
bildirilmistir. Lesser ve ark (4), Bladin ve ark (8), Cheung ve ark (126), Lossius ve ark.
(11), Sung ve Chu (121) kortikal tutulumu inme (iskemik ve hemorajik) sonrasi
epilepsi i¢in bir risk faktorii olarak bildirmistir. Ayrica Lamy ve ark.’da kortikal
tutulumu geg¢ baslangighi nobetler icin bir risk faktorii olarak bildirmistir (67). Ancak
bazi caligmalarda ise kortikal tutulum ile PSE gelisimi arasinda bir iliski bulunmadig:
bildirilmigtir (116). Arboix ve ark. yapmis oldugu bir calismada lakiiner iskemik
SVH’m higbirinde erken nobet goriilmedigi, bunun nedeninin lezyonlarin boyutlarinin
kiiclik olmas1 ve SVH suptiplerinin subkortikal yerlesimli olmas ile a¢iklanabilecegini
bildirmistir (64). Deneysel c¢alismalarda da inhibitor GABA’erjik devrenin, bazal
ganglion ve ventrolateral talamik niikleus kompleksi ile baglantili olup epileptik nobet
desarjlar1 tizerinde inhibitor etkisi olan kaudat niikleus stimilasyonu yapmadigi
bildirilmektedir. Bu nedenle bazal ganglionlarin elektriksel talamik aktiviteyi kontrol
edebildigi ve subkortikal SVH’lardan sonraki epileptik ndbetlerin bu sistemin kesintiye
ugramasi ile aciklanabilecegi ifade edilmektedir (128). Bazi calismalar da ndbet

gelisiminin  subkortikal bolgede olmayacagi diistiniilmekle birlikte (126,3), bazi
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calismalarda ise subkortikal bolgede de nobet gelisebilecegi diistintilmiistiir
(99,108,124).

Literatiire bakildiginda erken baslangiglhi ndbetlerin tromboemboliden c¢ok
kardiyak emboli hastalarinda daha fazla goriildiigii bildirilmistir (4). Giroud ve ark
(115), Mohr ve ark. (76) yapmis olduklar1 ¢aligmalarda kardiyak emboli hastalarinda
ndbet gelisiminin daha fazla oldugunu bildirmistir (115). Bizim ¢alisgmamizda ise erken
ndbetler, ge¢ baslangi¢cli nobetler ve PSE hastalarinda en sik inme nedeni tromboemboli
iken gec¢ baslangicli nobetler ve PSE hastalarinda 2. en sik etken kardiyak emboli idi.
Bunun nedeni olarak tromboembolik lezyonlar ile kardiyak embolik lezyonlarin ayirici
tanisinin yeterince yapilamadigm diisiindiik. Ayrica ¢alismamizda multivaryant analiz
sonucu tromboemboli ve kardiyak emboli ge¢ baslangicli ndbetler icin bir risk faktorii
olarak tespit edilmedi (sirayla p:0.53, OR:1.85, %95 CI:0.25-13.30; p:0.231, OR:5.52,
%95 CI:0.33-10.94). Baz1 ¢aligmalarda ise tromboemboli ve kardiyak emboli
hastalarinda ndbet oranlarinin benzer oldugunu bildirilmisdir (65,68,119,129). Son
zamanda yapilan ¢aligmalarda ise kardiyak emboli ile PSE gelisimi arasinda yeterli veri
elde edilemedigi bildirmistir (8,12,17,68). Bu farkliliklarin nedeni olarak tromboemboli
ve kardiyak emboli epizodlarinin birbirinden ayirimmin zorlugu, caligmalarinm
cogunun az sayida hasta ile yapilmast ve BBT’de lezyon lokalizasyonunun yeri,
biiyiikliigii ve oOzelliklerinin iyi aywrt edilememesinden kaynaklandigi belirtilmistir
(128).

Inme siddeti olarak caligmaya alman hastalar degerlendirildiginde hastaneye
gelis NIHSS skorlarina gore hafif norolojik defisiti olan hastalarda daha c¢ok erken
baslangi¢li nobet goriiliirken, agir ndrolojik defisiti olan hastalarda daha c¢ok gec
baslangicl nobet ve PSE gelisimi goriildii. Inme siddeti ile ge¢ baslangicli ndbetler ve
PSE hastalarinda anlamli bir ilgki bulundu. Ayrica multivaryant analiz sonucu inme
siddeti ge¢ baslangicli nobetler ve PSE icin bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi
(srrayla p:0.001, OR:4.22, %95 CI:1.74-10.19; p:0.027, OR:2.22, %95 CI:1.09-4.53).
Literatiirde pek ¢ok calismada inme siddetinin (iskemik ve hemorajik) ndbet ve epilepsi
gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (4,7,108,115,116,117).
Kammersgard ve ark (116), Lossius ve ark (11), Bladin ve ark (8) inme siddetinin PSE
gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir. Ayrica Naess ve ark.’da
poststroke nobet gelisiminin inme siddetiyle anlamli bir sekilde iliskili oldugunu rapor

etmistir (117). Reith ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada erken ndbetlerin sadece
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inmenin siddeti ile ile iligkili oldugu, inmenin tipi ve lezyonun lokalizasyonu ile iligkili
olmadig1 bildirilmistir (6). Bu durumun SVH sonrast erken nébet geciren hastalardaki
genis iskemik penumbranin varlig ile iligkili oldugu bildirilmistir.

Caligmamizda erken baslangicli nobetlerde PSE gelisimi daha nadirken
(%16.1), geg baslangicl nobetlerde PSE gelisimi daha fazladir (%76.1). Geg baslangich
nobetler ile PSE gelisimi arasinda anlamli bir iligski bulundu. Literatiire bakildiginda da
bizim c¢aligmamizla uyumlu olarak gec¢ baslangicli nobetlerin daha fazla epilepsi
gelisimine zemin hazirladig: bildirilmistir (9). Louis ve Mcdowell yapmis olduklar1 bir
calismada ge¢ baglangicli nobetlerin %81’inde PSE gelistigini bildirmistir (129). Ancak
bazi caligmalarda erken baslangicli ndbetlerin de PSE’ye neden oldugu bildirilmistir
(13,116). Bizim ¢alismamizda da erken baslangicli ndbetlerin prospektif olarak 2 yillik
takipleri sonucunda %16.1’inde PSE gelistigi goriildi. Calismamizda erken baslangicl
ndbetlerin %77.4’1 akut semptomatik nobet seklinde iken ge¢ baslangi¢li nébetlerin
%23.9’u tek nobet %76.1°1 de tekrarlayan ndbet (PSE) seklinde idi. Buda bize erken
ndbetli hastalarin genelde akut semptomatik nobet seklinde gec baslangicli ndbetlerinde
daha cok tekrarlayan nobetler seklinde oldugunu gosterdi. Literatiire bakildiginda
Camilo ve ark. (12), Silverman ve ark. (98), Hornig ve ark. (130) yapmis olduklar1
caligmalarda bizim sonuglarimizla benzer olarak ge¢ baslangi¢li nobetlerin daha ¢ok
tekrarlayan nobetler seklinde oldugunu bildirmislerdir. De Reuck ve ark. ge¢ donemde
ortaya ¢ikan tek ve tekrarlayan nobetler (PSE) iizerine yapmis olduklar1 bir caligmada
PET taramalar1 sonucu bolgesel serebral kan akiminin ve oksijen metabolizmasindaki
azalmanm tekrarlayan nobetler ve epilepsi hastalarda tek nobetli hastalara gore daha
fazla oldugunu bildirmistir. Bunun sonucu olarak PET calismasi PSE hastalarinda
tekrarlayan ndbetlerin tek bir ndbeti olan hastalara gore daha fazla iskemik degisiklik
yaptigini1 gostermistir. Dolayisi ile tekrarlayan ndbetlerin tek nobetli hastalara gore daha
fazla PSE gelisimine zemin hazirladig1 bildirilmistir (131).

Calismamizda erken ve gec baslangicli nobetler ile PSE hastalarinda tek lober
tutulum, MCA tutulumu, anterior sirkulasyon ve sag hemisfer tutulumu daha fazladir.
Ancak tek lober tutulum, MCA tutulumu, anterior sirkulasyon tutulumu ve sag hemisfer
tutulumu ile erken-ge¢ baslangi¢cli nobetler ve PSE hastalar1 arasinda anlamli bir iliski
bulunamadi. Multivaryant analiz sonucu ise birden fazla lober tutulum, ge¢ baslangich
ndbetler i¢cin bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.028, OR:4.04, %095
CI:1.16-14.07). Literatiire bakildiginda benzer sekilde Lossius ve ark.(11), Kilpatrick ve
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ark (68), Kammersgaard ve ark (116), Burn ve ark (7) yapmig olduklar1 ¢aligmalarda
birden fazla lober tutulumun SVH sonrasi nébet ve PSE gelisiminde bir risk faktorii
oldugunu bildirmislerdir. Benbir G ve ark. 1428 hastanin alindig1 bir ¢alismada bizim
sonuclarimizla benzer olarak PSE hastalarinda daha ¢ok sag hemisfer tutulumunun,
anterior sirkulasyon tutulumunun ve MCA tutulumunun oldugunu bildirmistir (119).
Kilpatrick ve ark (68) kortikal infarktli olgularda %95 oraninda MCA tutulumu
bildirmistir. So E.L ve ark yapmis oldugu bir ¢aligmada ise erken baglangi¢cli nobetlerde
anterior hemisfer tutulumunu daha fazla oldugunu bildirmistir (14).

Literatiire bakildiginda Rumbach, Sung ve Milandre’nin yapmis olduklari
calismalar da stroke sonrasi nobet gegiren hastalarin SE ile bagvuru orani sirasiyla
%19,%14,%17 olarak bildirilmistir ( 72,120,121). Velioglu ve ark. yapmis olduklar1 bir
calismada ise SVH tanis1 alan 1174 hastanin 180°nin de stroke sonrasi ilk kez nobet
gbzlenmigtir. 180 hastanin da 17 tanesinde SE geligsmistir. SVH sonrast ndbet gegiren
hastalarda SE insidansi %9 olarak bildirilmistir (73). Bizim de ¢alismamizda literatiirle
uyumlu olarak SVH sonras1 nobet gegiren hastalarda SE goriilme orani %16.7 (25/150
hasta) dir. Caligmamizda status epileptikus ile bagvuran hastalarda gec baslangicli ndbet
ve PSE goriilme orani daha fazla idi. Ayrica multivaryant analiz sonucu status ile
basvuru PSE i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edilirken (p:0.010, OR:3.72,
%095 CI:1.36-10.17); geg baslangigli nobetler i¢in bir risk faktorii olarak tespit edilmedi
(p:0.171, OR:2.22, %95 CI:0.70-6.97). Sonu¢ olarak status epileptikus’un
epileptogenezin olusumunda 6nemli bir etken oldugunu diistinmekteyiz.

Bu calismada erken baslangicli nobetler daha ¢ok akut semptomatik nobet
(SVH sonrast ilk 24 saat icinde goriilen nobet) seklinde idi. Geg baslangicli nobetler ise
daha cok tekrarlayan nobetler seklinde (PSE) idi. Erken baslangicli nobetlerde PSE
gelisimi daha nadirken geg¢ baslangi¢cli ndbetlerde PSE gelisimi daha fazla idi. Buda bize
gec baslangicli nobetlerin  epilepsi gelisimine daha c¢ok zemin hazirladigini
disiindiirmiistiir. 50 yasindan sonra ge¢ baslangicli nobet ve PSE goriilme ihtimali yas
ilerledikce artmaktadir. Ayrica inme siddeti hastaneye gelis norolojik defisitine gore
agir olan hastalarda ge¢ baslangicli nobet ve PSE gelisimi daha fazladir. Dolayist ile
inmeli hastalarda prognozu iyilestirmeye yonelik miidahalelerin epilepsi gelisiminde

Onleyici etkiler olabilecegini diisiinmekteyiz.
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6-SONUCLAR

SVH tanisi alan 1292 hastadan 1165 hasta ¢alismaya dahil edildi. 1165 hastadan
SVH sonrast nobet gegiren 150 hasta degerlendirilmeye alindi. Bu hastalarin
%7410 iskemik, %22.7°si hemorajik ve %3.3’u de vendz infarkt idi. 150
hastanin 68’1 kadm 82’si erkek idi ve hastalarin yas ortalamasi1 61.1 idi.

SVH sonrast nobet gegiren hastalarm %54’unde sag hemisfer tutulumu,
%84’unde lober tutulum, %85.3’unde anterior sirkulasyon tutulumu ve
%83.3’un de MCA tutulumu tespit edildi. Status ile bagvuru orani1 %16.7 idi.
SVH sonrast nobet gegiren hastalarda en sik inme nedeni tromboemboli iken
(%58.0), 2 etken intraserebral hemoraji (%17.3), 3. etken kardiyak emboli
(%15.3) idi.

SVH sonrasi ndbet geciren 150 hastanin 62’°si erken nobet 88’1 ge¢ baslangic
nobet idi. Erken baglangicli nobetlerin 36’s1 kadin 26°s1 erkek idi ve yas
ortalamas1 57’idi. Ge¢ baglangi¢cli ndbetlerin 32°si kadin 56°s1 erkek idi ve yas
ortalamasi1 64°dili. Yas ve cinsiyet ile erken ve ge¢ baslangicli ndbetler arasinda
anlaml1 bir iligki bulundu. Erken baglangicli nobetler daha ¢ok 50 yasin altindaki
hastalarda goriiliirken, 50-80 yas arasindaki hastalarda yas arttikca gec
baslangicli ndbet goriilme orani da artmakta idi (p: 0.005). Ayrica kadin
hastalarda erken baslangicli nobet goriilme orant daha fazla iken erkek
hastalarda ge¢ baslangicli nobet daha fazla goriildii (p:0.009). Multivaryant
analiz sonucu erkek cinsiyet ge¢ baslangicli nobetler icin bagimsiz bir risk
faktorii olarak tespit edilirken (p:0.008, OR:3.23, %95 CI:1.36-7.65), yas gec
baslangicli ndbetler igin bir risk faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.974, OR:
0.99, %95 CI:0.69-1.42).

Iskemik inme daha ¢ok geg baslangigl ndbetlerde goriiliirken hemorajik inme ve
vendz infarkt daha cok erken baslangicli nobetlerde goriildi. Her iki grup
arasinda bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.006). Ancak
multivaryant analiz sonucu hemorajik inme ge¢ baslangi¢h ndbetler i¢in bir risk
faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.17, OR:0.173, %95 CI:0.01-2.19).

Erken ve gec baslangicli nobetlerde sag hemisfer tutulumu, tek lober tutulum,

anterior sirkulasyon tutulumu ve MCA tutulumu daha fazla idi. Ancak bu
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gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi1. Multivaryant analiz
sonucu ise birden fazla lober tutulum ge¢ baslangicli nébetler i¢in bagimsiz bir
risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.028, OR:4.04, %95 CI:1.16-14.07).

7- Erken baslangicli ndberlerde subkortikal tutulum daha fazla iken gec¢ baslangi¢l
nobetlerde genis kortikal tutulum daha fazla idi. Ancak her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p:0.367).

8- Erken ve gec baslangicli nobetlerde en sik inme nedeni tromboemboli iken erken
baslangicli nobetlerde 2. en sik etken intraserebral hemoraji, ge¢ baslangicli
nobetlerde de kardiyak emboli idi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p:0.005). Ancak multivaryant analiz sonucu
tromboemboli ve kardiyak emboli ge¢ baslangigh nobetler i¢in bir risk faktorii
olarak tespit edilmedi (swrayla p:0.539, OR:1.85, %95 CI:0.25-13.30; p:0.231,
OR:5.52, %95 CI:0.33-10.94).

9- Erken baslangicli nobetler daha ¢ok akut semptomatik nobet seklinde iken geg
baslangicli ndbetler daha ¢ok tekrarlayan nobetler seklinde idi.

10- Erken baglangicli nobetlerde PSE daha az goriiliirken gec baglangicli nobetlerde
PSE daha fazla goriildii. Ge¢ baslangicli ndbetler ile PSE arasinda anlamli bir
iliski bulundu (p:<0.0005).

11- Status epileptikus ile bagvuran hastalarda ge¢ baslangicli ndbet goriilme orani
daha fazla idi. Ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p:0.88).
Ayrica multivaryant analiz sonucu da status ile basvuru gec¢ baslangighi nobetler
icin bir risk faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.171, OR:2.22, %95 CI:0.70-
6.97).

12- Erken baslangicli nobetler en sik ilk 24 saat i¢inde goriiliirken (%77.4), gec
baslangicli ndbetler daha ¢ok ilk 1 yildan sonra goriildii (%37.5).

13- Erken baslangicl nobetlerde PSE gelisme zamani daha ¢ok SVH sonrasi ilk 1
ay i¢inde iken ge¢ baslangicl nobetlerde ilk 1 yildan sonra idi.

14- Hastanin gelis ve ¢ikis NIHSS skorlarindaki degisiklige gore iyilesen grupta
daha cok erken baslangicli ndbet goriiliirken, kotiilesen grupta daha ¢ok gec
baslangicli nobet goriildii. Sonug olarak ge¢ baslangicli nobetler ile hastaneye
gelis NIHSS skoruna gore ¢ikis NIHSS skoru kotiilesen hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p:<0.0005).
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15- Hastaneye gelis NIHSS skorlarma gore hafif norolojik defisiti olan hastalarda
daha ¢ok erken baglangicli nobet goriiliirken agir norolojik defisiti olanlarda
daha ¢ok gec baslangigli nobet goriildi. Her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.001). Dolayisi ile inme siddetinin agir
olmas1 daha ¢ok ge¢ baslangicli nobetler lizerine etkili idi. Ayrica multivaryant
analiz sonucu inme siddetinin agir olmast ge¢ baslangicli nobetler icin bagimsiz
bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.001, OR:4.22, %95 CI:1.74-10.19).

16- SVH sonrasi ndbet gegiren 150 hastanin 77’sinde PSE goriiliirken 73’tinde PSE
goriilmedi. PSE olan hastalarin 31°1 kadin 46°s1 erkek idi ve yas ortalamasi 64.8
idi. PSE olmayan hastalarin 37’si kadimn, 36’si erkek idi ve yas ortalamasi 58.3
idi. Erkek hastalar da PSE goriilme orani daha fazla iken kadin hastalar da PSE
goriilme orani1 daha azdi. Ancak cinsiyet ile PSE arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi (p:0.200). Multivaryant analiz sonucu da erkek cinsiyet PSE icin bir
risk faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.098, OR:1.84, %95 CI:0.89-3.82). 50
yasin altinda ki hastalarda PSE goriilme orani daha azken 50-80 yas arasindaki
hastalarda yas arttikga PSE goriilme oran1 da artmakta idi. Yas ile PSE arasinda
anlaml1 bir iliski bulundu (p:0.013). Ancak multivaryant analiz sonucu yas PSE
icin bir risk faktorii olarak tespit edilmedi (p:0.479, OR:1.11, %95 CI:0.83-
1.49).

17- Iskemik inmeli hastalarda PSE gelisimi hemorajik inme ve vendz infarktl:
hastalara gore daha fazla idi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p:0.001). Ayrica multivaryant analiz sonucu hemorajik inme
PSE i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.003, OR:0.22, %95
CI: 0.83-0.59).

18- PSE olan hastalarda sag hemisfer tutulumu, tek lober tutulumu, anterior
sirkulasyon tutulumu ve MCA tutulumu daha fazla idi. Ancak bu gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

19- Kortikal tutulumlu hastalarda PSE goriilme oran1 daha fazla iken subkortikal ve
kortikosubkortikal tutulumlu hastalar PSE goriilme oran1 daha azdi. Kortikal
tutulum ile PSE arasinda anlamli bir iligki bulundu (p:0.008).

20-PSE olan hastalarda en sik inme nedeni tromboemboli iken 2. etken kardiyak
emboli idi. Her iki grup arasindaki bu farklar istatiksel olarak anlamli bulundu

(p. 0.007).
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21-Status epileptikus ile bagvuran hastalarda PSE goriilme orani daha fazla idi.
Status ile PSE arasinda anlamli bir iligki bulundu (p:0.041). Ayrica multivaryant
analiz sonucu status ile bagvuru PSE i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit
edildi (p:0.010, OR:3.72, %95 CI:1.36-10.17).

22- Hastanin gelis ve ¢ikis NIHSS skorlarindaki degisiklige gore iyilesen grupta
PSE goriilme orani daha azken kétiilesen grupta PSE goriilme orani daha fazla
idi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p:0.103). Ancak NIHSS skorundaki kotiilesmenin PSE gelisimi iizerine etkisi
daha fazla idi.

23- Hastaneye gelis NIHSS skorlarma gore hafif norolojik defisiti olan hastalarda
PSE daha az goriiliirken, agir norolojik defisiti olan hastalarda PSE faha fazla
goriildii. Inme siddetinin agir olmast ile PSE gelisimi arasinda anlamli bir iliski
bulundu (p:0.006). Ayrica multivaryant analiz sonucu da inme siddetinin agir
olmas1 PSE i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi (p:0.027, OR:2.22,
%95 CI:1.09-4.53).
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7- OZET

SEREBROVASKULER HASTALIK SONRASI ORTAYA CIKAN EPILEPSI VE
EPILEPTIK NOBET RiSK FAKTORLERININ RETROSPEKTIF VE PROSPEKTIF
OLARAK ARASTIRILMASI

GIRIS ve AMAC

SVH’lar eriskinde ve yaslilarda ndbetlerin en sik nedenlerinden biridir. Ozellikle
ileri yaslarda semptomatik epilepsinin patogenezinde Onemli bir yere sahiptir. 60
yasindan sonra baslayan nobetlerin %30-45’inde etiyolojik faktdr olarak SVH
gosterilmektedir. Inme gegiren hastalarda epileptik ndbet insidansi %2.3-%43 arasinda
bildirilmistir. SVH’dan 1 hafta sonra ortaya ¢ikan 2 veya daha fazla provoke olmayan
nobetler PSE olarak tanimlanmistir. Ayrica SVH sonrasi nobetler erken ve geg
baslangicli nébet olarak da smiflandirilmistir. Erken baslangicli ndbetler asit baz
dengesizligi, elektrolit dengesizligi gibi serebral kaynakli olmayan nedenlerle
olusabilecekken, ge¢ baslangicli ndbetler gercek PSE nobetleri olarak kabul
edilmektedir. Bu ¢alismada, SVH sonrasi ortaya ¢ikan epilepsi ve epileptik ndbetlerin
yasa gore dagilimlari, klinik 6zellikleri, lezyonun tipi ve lokalizasyonu, ndbet baslangi¢

zamani ve epileptik ndbet gelisimine neden olan risk faktdrleri arastirilmistir.

MATERYAL ve METOD

1999-2007 yillar1 arasinda, K. T.U Tip Fakiiltesi Néroloji servisinde akut SVH
sonras1 ndbet gegiren 150 hasta ¢aligmaya alindi, bu hastalar retrospektif ve prospektif
olarak arastirildi. Retrospektif olarak, hastalar noroloji klinigine ait olan arsiv
kayitlarindan anamnez, 6zgegmis, gelis ve ¢ikis norolojik muayene bulgulari, labaratuar
tetkikleri, EKG, ECHO, CT, MR veya MR venografi goriintiileri olarak degerlendirildi.
Prospektif olarak ise hastalar, 2007-2009 yillar1 arasinda 1 yillik periyotlar ile kendileri
veya yakinlari ile telefonla yada yiizylize goriisiilerek degerlendirildi. Bu goriigmelerde
hastalarin taburcu olduktan sonraki nobet sikligi sorgulandi. Hastalarm demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet), inme tipi , inme lateralizasyonu, inme lokalizasyonu, arter
beslenme alani, inme nedeni (tromboemboli, kardiyak emboli, intraserebral hemoraji ve

digerleri), nobet baslangic zamani (erken, ge¢ nobet) ve SVH siddetinin belirlenmesi
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icin hastaneye gelis NIHSS skorlar1 hasta kayit formlarina detayli olarak kaydedildi.
Elde edilen veriler erken ve ge¢ baslangigh ndbetler ile PSE olan ve olmayan hastalar

izerinde degerlendirildi.

SONUCLAR

SVH sonrasi ndbet insidansi %12.8, epilepsi insidansi %6.6 olarak bulundu. Geg
baslangicli ndbetler ile erkek cinsiyet (p:0.009), yas (p:0.005), hemorajik inme (p:0.006)
ve inme siddeti (hastaneye gelis nor. defisitinin agir olmasi) (p:0.001) arasinda anlamli
bir iligki bulundu. Ayrica PSE hastalar1 ile de yas (p:0.012), hemorajik inme (p:0.001),
kortikal tutulum (p:0.008), ndbetlerin ge¢ baslangicli olmast (p:<0.0005) ve inme
siddeti (hastaneye gelis nor. defisitinin agir olmasi) (p:0.006) arasinda anlamli bir iligki
bulundu. Hem erken ve ge¢ baslangi¢li ndbetlerde hemde PSE hastalarinda sag hemisfer
tutulumu, lober tutulum, MCA tutulumu ve anterior sirkulasyon bozuklugu daha
belirgindi. Ancak bunlar arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Erken baslangi¢l
nobetlerde subkortikal tutulum daha fazla iken gec baslangicli ndbetlerde genis kortikal
tutulum daha fazla idi. Ancak bunlar arasinda da anlamli bir iligki bulunmadi (p:0.367).
Erken ve gec baslangicli nobetler ile PSE hastalarinda en sik inme nedeni tromboemboli
idi. Multivaryant analiz sonucu erkek cinsiyet, birden fazla lober tutulum ve inme
siddeti ge¢ baslangicli ndbetler icin; hemorajik inme, status ile bagvuru ve inme siddeti
de PSE i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tespit edildi.

TARTISMA

SVH sonrasi ndbetlerin yaklasik tligte birinin erken donemde gorildigi
bildirilmistir. Erken baslangi¢cli nobetler daha ¢ok akut semptomatik nobet seklindedir
ve klinige ilk 24 saat i¢inde basvurmaktadir. Ge¢ baslangicli nobetler ise daha ¢ok
tekrarlayan nobetler seklindedir. Erken baslangicli ndbetlerde PSE gelisimi daha
nadirken ge¢ baslangicli nobetlerde PSE gelisimi daha fazladir. Dolayisi ile geg
baslangicli nobetlerin epilepsi gelisimine daha ¢ok zemin hazirladig: bildirilmistir. 50
yasindan sonra gec¢ baslangicli nobet ve PSE goriilme ihtimali yas ilerledikce
artmaktadir. Ayrica inme siddeti hastaneye gelis ndrolojik defisitine gore agir olan
hastalarda gec baslangi¢li ndbet ve PSE gelisimi daha fazladir. Sonug olarak inmeli
hastalarda prognozu iyilestirmeye yonelik miidahalelerin epilepsi gelisiminde 6nleyici

etkiler olabilecegi diisiiniilmektedir.
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8- SUMMARY

THE RETROSPECTIVE AND PROSPECTIVE RESEARCH FOR EPILEPSIA AND
EPILEPTIC SEIZURE DEVELOPED AFTER CEREBROVASCULAR DIiSEASES

INTRODUCTION

Cerebrovascular diseases (CVD) are one of the frequent causes of the seizures
among adults and the elderly. Especially it is significant in the pathogenesis of
symptomatic epilepsy among the older ages. CVD is indicated to be the etiological
factor on the %30-45 of the seizures starting after the age of 60. The incidence rate of
epileptic seizure after stroke is reported between %?2.3 and %43. Two or more non-
provoked seizures that arise a week after a CVD are identified as PSE. Besides, post-
CVD seizures are also classified as early and late onset seizures. Early onset ones result
from non-cerebral causes such as acid-base imbalance and electrolyte imbalance; while
late onset ones are considered as real PSE seizures. In this work, the distribution of
epilepsy and epileptic seizures according to age, their clinical features, the type and
localization of the lesion, the starting time of the seizure and the risk factors resulting in

the development of the epileptic seizure have been researched.

MATERIAL AND METHOD

Between 1999-2007, 150 patients having acute post-CVD seizure were taken
under research both in prospective and retrospective ways in the Neurology Department
of KTU Faculty of Medicine. Retrospectively, the sick people were evaluated with the
archive records belonging to the neurology department by means of history, personal
profile, medical examination findings during check-in and check-out, laboratory
observations, EKG, ECHO, CT, MR or MR venography images. Prospectively, they
were evaluated by means of telephone calls with them or their relatives every one year
period. With these conversations, the frequency of their epileptic seizure after discharge
was investigated. Demographical features of the sick people (age, gender), type of
stroke, stroke lateralization, stroke localization, vascular circulation, reason of stroke
(tromboemboli, cardiac emboli, intracerebral hemorrhage etc.), seizure starting time

(early and late seizure ) and NIHSS scores to fix the severeness of CVD during
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discharge were all recorded in the patient enrollment forms. The data gained were
evaluated in accordance with the early or late starting seizures and the sick people
having or non-having PSE.
RESULTS

According to the findings, post CVD seizure incidence was %12.8 and epilepsy
incidence was %6.6. Late starting seizures were related with male gender (p:0.009), age
(p:0.005), hemorrhagic stroke (p:0.006) and severeness of stroke (severe neurologic
deficit ) (p:0.001). Besides, PSE cases were related with age (p:0.012), hemorrhagic
stroke (p:0.001), cortical involvement (p:0.008), late onset seizures (p:<0.0005) and
severeness of stroke (p:0.006). Both in early/late onset seizures and PSE cases,
involvement of right hemisphere, lobar and MCA and anterior circulation disorder were
more prominenet. There was more subcortical involvement in early starting seizures,
while there was more wide cortical involvement in late starting seizures. However a
significant relationship could not be found among them (p:0.367) . The most frequent
reason of stroke was tromboemboli in PSE presenting with early and late onset seizures
cases. As a consequence of multi-variant analysis, male sex, multiple lobar
involevement and severity of stroke were evaluated as independent risk factors for late
onset seizures; onset with status epilepticus, hemorrhagic stroke and severity of stroke
were evaluated as independent risk factors for the development of PSE.

DISCUSSION

It was reported that approximately one third of the post CVD seizures were
experienced in early period. Early onset seizures are generally acute symptomatic
seizures and the patients having them apply to the clinic in the first 24 hour period. As
for the late onset seizures, they are experienced with repetition. PSE development is less
frequent in early onset seizures, while it is more frequent in late onset seizures. Thus, it
was reported that late onset seizures lead more in the development of epilepsy. After the
age of 50, the older people get, the more possible is the experience of late starting
seizure and PSE development. Besides, the patients whose severity of stroke is severe at
their neurological deficit during discharge are more probable to develop late onset
seizures and PSE. So it is thought that the interventions directed to improve the

prognosis in stroke patients may have preventive effects on the development of

epilepsy.
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