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OZET

Bu ¢alismada, 364 hastade iskemik veye hemorajik
strok sonrast geligen epilepsi nébeti sthlify incelenmis-
tir. Biitiin hastalare serebral bilgisayarls tomografi
{BT), gerekli giriilenlere serebral manyetik rezonans
{MR) ve serebral anfiografi uygulanmugtir. Beyin tii-
mérleri, kanamamiy anevrizma veya arteriovenidz
malformasyon, siniis trombozlart ve onceden epilepsi
oykiisii olan hastalar calismaye chinmanuglardir. 364
hastamn 46'sinda (% 12.64) epilepsi nobeti goriilmiis-
tiir. 24 hastada (% 9.4) iskemik strok, 22'sinde (% 20)
hemorajik strok meveuttu. 25 hastada_epilepsi nébeti
erken, 21 tanesinde ge¢ baglangicl idi. Iskemik strok'lu
hastalardu, kortikal yerlegimli lezyonlarda epilepsi
nobeti gelisme sitkhigr subkortibal ve difer verlegimli
lezyonlardaki epilepsi nobeti gelisjme sikbzina gore
anlamb derecede fazla bulunmugstur. Hemorajik strok'lu
hastalarda epilepsi nobeti suklig, erken epilepsi nibeti
stklhizi, subkortikal yerlegimli lezyon, arteriyel hiper-
tansiyonun varlifi ve eski serebrovaskiiler olay Svkii-
siiniin  bulunmast aym 6zellikteki iskemik strok'ln
hastalera gore istatistiksel olarak anlaml derecede
yiiksel bulunmustur. Yag, cins ve epilepsi nébeti tipi
agisindan hemorajik ve iskemik strok erasmmda istatis-
tiksel anlombilk bulunmamgtir, Istatistiksel yontem
olaral Khi kare, dilzeltilmis (Yates) khi kare ve Fisher
tam olasthk testleri kullanilnugir,
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SUMMARY

The Relationship of Epileptic Seizures to the
Vasculur Lesion in Patients with Stroke

We evaluated the frequency of epileptic seizures in 564
patients  with ischemic or hemorrhagic stroke.
Cerebral CT was performed on all patients and
cerebral MR and cerebral angiography when
necessary. Patients with brein tumoer, non; bleeding
aneurysms and arteriovenous malformations, sinus
thromboses, and with epilepsy prior to stroke were not
included. Fourty-six of our 364 patients (12.64 %) had at
least one epileptic seizure. Twenty-four patients (9.4 %)
with epileptic seizures had ischemic stroke, and 22
(20 %) had hemorrhagic stroke. Twenty-five patients
had early onset seizures, while 21 had late onset. The
incidence of epileptic seizures in patients with cortical
ischemic lesions was found significantly higher than
the ones with subcortical lesions or ischemia in other
sites. In patients with ischemic strokes seizure fre-
quency and early onset of seizures were significantly
lower when compared with hemorrhagic stroke.
Furthermore the presence of early-onset epileptic
seizuires, the incidence of epileptic setzures, subcortical
localization of vascular lesions, associated arterial
hypertension and vascular aceidents in the past were
features significantly more frequent in patients with
the latter condition. Age, sex and type of the epileptic
seizure showed no significant difference between
ischemic and hemorrhagic stroke patients. Chi square,
Fisher exact test and Yates chi square test were used
for statistical enalyses.

Key waords: siroke, epilepsy

GIRIS

Serebrovaskiiler hastabiklar ile birlikte veya sonra-
dan erken veya ge¢ donemde epilepsi nobetleri ve gec
donemde epilepsiler gelisebilmektedir. Bu konuda

(¥} 31. Tirkiye Néroloji Kongresi'nde poster olarak sunulmus
ve Beyin Damar Hastaliklar Dergisi Hzel sayisinda dzet
olarak yayinlanmigtir, 1995 :
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yapilan ¢aligmalarda gerek epilepsi nébeti sikligi ge-
rekse vaskiiler lezyonun ozellikleri, ¢alismalar ara-
sinda farklihiklar géstermektedir (1-13), Caligmamiz-
da iskemik veya hemorajik strok sirasinda veya son-
rasinda epilepsi ndbeti gegiren hastalann yas, cin-
siyet, strok ozellikleri, eslik eden sistemik ve meta-
bolik bozukluklar, serebral BT bulgulan ile nobet
dzellikleri arasindaki baglantilar incelenmigtir.
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HASTA SECIMI VE YONTEM

1991-1995 yillart arasinda klinigimize bagvuran ve tedavi
goren 642 akut iskemik veya hemorajik strok hastalan
icinde beyin témdrleri, kanamamig anevrizma veya AVM,
sinlis trombozlart sapianan ve dnceden epilepsi Sykiisd
olan hastalar digindakiler ¢aliymaya alindi. Bu hastalarin
rutin kan, idrar tetkikleri, kan biyokimyasi, serum elektro-
litteri, akciger grafisi, elektrokardivografi, EEG ve sereb-
ral BT bulgulart, ayrica gerekli gtriilenlere yapilan sereb-
ral MR ve serebral anjiografi bulgulari da kaydedildi.
Strok'u kortikal (korteks ve subkorteksin birlikte tutulum
gbsterdigi olgular da bu grupta degerlendirildi), subkorti-

kal, beyin sapi ve sercbellar veya lober verleyimi, damar -

tutulumu, strok'un tipi {gecici iskemik atak, lakliner in-
farkt, borderzon infarkt, sevebral infarkt, subaraknoid,
intraventrikiiler veya intrasercbral kanama), epilepsi ndbe-
tin orfaya ¢ikiy zamam (erken <2 hafta, ge¢>Z hafta),
nidbetin tipi (parsiyel, jeneralize veya sekonder jeneralize),
hastanin eslik eden difer sistemik hastaliklarr kaydedildi.
istatistiksel yontem olarak diizeltilmis (Yates) Khi kare ve
Fisher tam olasilik testleri kullanild,

SONUCLAR

Hasta se¢im kriterlerini dolduran ve serebral BT ile
lezyon tanisi ortaya konulan 364 hastanin 254 is-
kemik strok, 110'w hemorajik strok gegirmigti. Top-
lam 46 hasta erken veya gec donemde epilepsi nibe-
ti gecirdi. Hastalanin 207'si en az bir kere kontrol
edildi. Kontrol aralifi 2-42 ay, ortalama kontrol
zamant 15 ay olarak bulundu. Iskemik strok'lu
hastalarda % 9.4 (24/254) oranunda epilepsi nibeti
goriildii. Yag ve cinsiyetin ndbet insidensi ile iligkisi
bulunmadi. Kortikal yerlesimli lezyonlarda (22/124
hasta) epilepsi nobeti sikligs subkortikal yerlesimli
lezyonlara (1/78 hasta) ve diger yerlesimli lezyon-
lara gtre anlaml: derecede daha fazla bulundu (p<(.001).
Onyedi serebellar lezyonlu hastamn ['inde epilepsi
nobeti goriildii. BT'de lezyon gbosterilemeyen 18
hastada, beyin sap1 lezyonu olan 19 hastada, bazal
ganglia lezyonu olan 13 hastada ve talamus lezyonu
olan 5 hastada hig epilepsi ndbeti saptanntadi (Tablo I).

Iskemik strok'lu hastalarda en cok etkilenen damar
orta serebral arter olarak saptanmis, epilepsi nébeti
tnsidans: global ve parsiyel orta serebral arter
lezyonlarmmda en fazla goritlmiistiir. Arka serebral
arterin tutuldugu 11 hasta ile baziller arter tutulumu
olan 18 hastada nébet gonilmemistir (Tablo II), Da-
mar yerlegimi ile epilepsi nébetleri arasinda ista-
tistiksel anlaml farkhliklar saptanmamustir.
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Tablo I. iskemik stroklu hastatarin’ szellikleri ve epilepsi
nibeti ile iigkisi.

Epilepsi var Epiiepsi yok Toplam

n 24 230 254
Ortalama yay 60.8 4614 61.4
Erkek 13 123 136
Kadin 11 107 118
Kortikal 2% 102 124
Subkortikal ] 77 78
Beyin sap 0 19 18
Serebellar 1 16 17
Bazal ganglia 0 13 13
Talamus 0 5 5
Lezyon yok 0 18 I8

* Khikare= 2343 SD=6 p<0.00]

Tablu [ Iskemik strokta damar yerlesimi ve epilepsi ndbeti
ile iligkisi. (OSA: On serebral arter, OSA: Orta serebral
arter, ASA: Arka serebral arter, PISA: Posterior inferior
serchellar arter) !

Epilepsi var E.piflepsi yok Toplam

OsA [ 8 8
Parsiyel OSA 10 97 107
Global OSA 8 43 51
ASA 0 11 11
OSA-0SA 1 5 6
OSA-ASA 3 17 20
PISA 1 13 14
BAZILLER 0 18 18

* Khi kare= 6.00 SD=7 p>0.05

Tablo IIL iskemik strok'ta kezyon tipleri ve epilepsi nibeti ile
iliskisi.

Epilepsi var Epilepsi yok  Toplam

Lezyon yok 0 t8 18
Lakiiner enfarkt o* 35 35
Multipl lakiin ( 26 27
Borderzon enfarkt 3 18 21
Genig enfarkt 20 133 153

* Khi kare= 949 SD=4 p<.00}

Genig enfarkti olan 153 hastanin 20'sinde epilepsi
nobeti goriiliirken, gegici iskemik atakli (lezyon
gosterilemeyen) 18 hastada ve lakiiner enfark: sapta-
nan 35 hastada epilepsi nébeti goriilmemistir (Tablo
IIT). Lakiiner enfarkth hastalarda epilepsi nébetinin
goriillmemesi istatistiksel olarak anlamili bulunmus-
tur (p<0.05).

Iskemik strok'lu hastalarda arteriyel hipertansiyonu
olan 91 hastanin 5'inde, diabetes mellitus'u olan 51
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Tablo IV. iskemik ve hemorajik sérok'lu hastalarda eglik eden hastahiklar ve epilepsi nibeti iligkisi (V0= Serebrovaskiiler otay).

Iskemik strok !

Heﬁmrajik strok 2

Epllepsl var

Epilepsi var Epilepsi yok Epi-lepsi yok
Hipertansiyon 5 86 13+ 43
Diabetes Mellitus 3 2 49 1 8
Kalp yetmezligi 8 89 3 7
Eski SYVO 3 31

S 7.

! Khi kare=1.48 SD=3 p>0.03 (iskemik strok'ta eslik eden hastaliklar ve ndbet iligkisi)
2 Khi kare=2.9] SD=3 p>0.05 (hemorajik strok'ta eslik eden hastaliklar ve nobet iligkisi)

3 Khi kare p=0.05 (DM ve kalp yetmezligi ile nédbet iligkisi)

+ Yates khi kare=8.54 §D=1 p<0.01 (iskemikihemorajik strok'ta hipertansiyon ve nibet iligkisi)
++ Yates khi kare=4.57 $D=1 p<0.05 (iskemikthemorajik strok'ta eski SVO ve nébet iligkisi)

hastanmn 2'sinde, kalp yetmezligi olan 97 hastanin
8'inde ve eski strok Oykiisii olan 33 hastanin 3'tinde
epilepsi nobeti goriilmesine kargin, bu hastalarda
strok atagina eslik eden epilepsi nobeti goriilme
sikliklari arasinda anlamli farklilik bulunniam1§t1r
(Tablo IV).

Iskemik strok'lu 9 hastada erken ve 15 hastada geg

dénemde epilepsi nibeti ortaya ¢ikmustir. Bu nisbet-

lerin 8 (2 erken/6 geg) basit parsiyel, biri (geg)
kompleks parsiyel, 5'i (3 erken/2 geg) sekonder jene-
ralize ve 10'u (4 erken/6 geg) primer jeneralize tipde
idi, Nobet tipleri ile nébet olusum zamant arasinda
anlamli farkidtk bulunmad: (Tablo V).

Hemorajik strok'lu 110 hastanin 22 tanesinde (% 20)
epilepsi nébeti gortildii. Yag ve cinsiyet ile epilepsi
ndbeti olugmast agisindan anlamls iligki bulunmads.

Tablo V. iskemik ve hemorajik strok'lu hastalarda epllepsi
nobetlerinin tipi ve baglangi¢ zamam,

tskemik strok 1 Hemorajik strok 2
Erken Geg Erken Geg
Toplam 9 15 16++ 6
Basit parsiyel 2 2 6 2 0
Kompleks parsiyel 3 0 1 0 I
Sekonder jeneralize ? 3 2 0 0
Primer jeneralize 3 4 6 14 5

! Khi kare 2.24 SD=3 p>0.05 (iskemik strok'ta ve ndbet tiplerii
zaman iligkisi)

2 Khi kare=1.70 SD=3 p<0.001 {hemorajik strok'ta ndbet tipleril
zerman Higkisi)

¥ Fisher exact khi kare p>0.05 tiskemikthemorajik strok’ta nibet
tipleri ve zaman iligkisi)

++ Yates khi kave=4 409 SD=1 p<0.05 (iskemikthemorajik
Strok'ta nibet zamanr)

Table VI, Hemorafik strok'lu hastalarin dzellikleri ve epilepsi
nibeti iligkisi.

Epilepsi var Epilepsi yok Toplam

. n 22 88 110
- Ortalama yag 538 © 581 55.1

Erkek 10 41 51
Kadin 12 47 59
Kortikal 2 10 i2

Subkortikal 16 48 64.. .
Beyin sapi 1 7 8
Serebellar 0 1 1
Bazal ganglia 9 22 31
Tatamus 2 17 19

Khi kare= 3.56 SD=5 p>0.05

Kortikal lezyonu olan 12 hastanin 2'sinde, subkorti-
kal lezyonu olan 64 hastanin 16'sinda, beyin sap1
lezyonu olan 8 hastanin 1'inde, bazal ganglia lezyo-
nu olan 31 hastanin 9'unda, talamus lezyonu olan 19
hastanin 2'sinde nobet goriiliirken serebellar lezyonu
olan bir hastada nébet gdrillmemistir. Lezyonlarn
yerlesimi ile epilepsi nobeti olusumu arasinda
anlamli farklilik saptanmamugtir (Tablo VI).

intraserebral kanamal: 49 hastamn 13'iinde, kanama-
nin ventrikiile agildifi 24 hastanin 4'iinde, snbarak-
noid araliga agildig1 3 hastanin l'inde, primer suba-
raknoid kanamali 22 hastanin 3'inde epilepsi nobeti
gortiliitken, primer intraventrikiiler kanamali 3

‘hastada hi¢ nobet goriilmemistir. Lezyon tipleri ile

epilepsi nébetlerinin olusmasi arasinda anlamli bir
iligki saptanmamustir (Tablo VII).

Hemorajik strok'lu hastalardan arteriyel hipertansi-
yonu olan 56 hastanin 13%inde, diabetes mellitus'u

olan 9 hastamin l'inde, kalp yetmezlifi olan 10
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Tablo V1I. Hemorajik strok'ta lezyon tipleri ve epilepsi nibeti
iliskisi (SAK: Subarakneid kanama).

Epilepsi var  Epilepsi yok Toplam

Primer SAK 3 19 22
Primer intraventrikiiler & 3 3
intraserebral 13 36 49
intraserebral+ 4 20 24
intraventrikiiler

intraserebral+SAK 1 2 3
Beyin sap1 1 7 8
Serebellar 0 1 1
Toplam 22 88 110

Khi kare= 3.64 SD=06 p>0.05

hastamin 3'iinde ve eski strok dykiisii olan 12 hasta-
nin 5'inde epilepsi nobeti goriilmesine karsin strok
atagina eslik eden bu hastaliklarda epileptik nobet
gériilme sikliklart arasinda anlamli farklibk bulun-
marmstir (Tablo IV).

Hemorajik strok’lu hastalarin [6'sinda epilepsi no-
betleri erken ve 6'sinda ge¢ donemde ortaya ¢ik-
musur. Iki hastada (erken) basit parsiyel, bir hastada
(gec) kompleks parsiyel ve 19 hastada ise (14 erken/
5 geg) primer jeneralize tipde nébet meveuttu (Tablo
V). Erken dénemde gelisen epilepsi nébetleri icinde
primer jeneralize olaniar diger nobet tiplerinden ista-
tistiksel olarak antamh derecede fazla bulunmustur
{p<0.001).

TARTISMA

Bu calismada, iskemik strok'lu hastalar kendi igle-
rinde incelendiginde; epilepsi olugumu yoniinden
vag, cinsiyet, lezyonun ana damar yerlegimi, lezyo-
nun fipi, eslik eden hastaliklar arasinda anlamb
farkliliklar dikkati ¢ekmemistir, Lezyonun kortikal
verlesimli olmasi, subkortikal, serebellar, beyin sapi,
bazal ganglion'larda veya talamus'da yerlesimli ol-
masina gore anlaml derecede daha fazla epileptik
nébet olugturmaktadir (p<0.01). Bu bulgular literatiir
bilgileri ile genelde uyumlu ¢*2-13) glmaklia bir-
likte farkh sonuclan bildiren ¢alismalar da mev-
cuttur (),

Hemorajik strok'lu hastalar kendi iglerinde degerlen-
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dirildiginde; yas, cinsiyet, lezyonun kortikal veya
subkortikal yerlegimi, lezyonun bir veya birden fazla
lobu etkilemesi, lezyon tipleri, eslik eden hastaliklar
ve epilepsi nibet tipleri arasinda anlamli farkltiklar
bulunmamustir. Oysa bazi yazarlar kortikal hemora-
jilerin epilepsi ndbeti olugturma sikhiginmn daha fazla
oldugunu bildirmektedirler 4>, Buna kargin pri-
mer jeneralize epilepsi nébetlerinin erken dénemde
ortaya gikmasi diger nibet tiplerinin ortaya ¢ikis
zamanlarma gore anlaml farklilk gOstermigtir
(p<0.001).

Iskemik ve hemorajik strok’lu hastalar birbirleriyle
kargilastirildifinda; hemorajik strok'lu  hastalarda
epilepsi nébeti sikli@r (110 hastanin 22'si, % 20) is-
kemik strok’'lu hastalardaki orana (254 hastanin 24'{i,
% 9.4) gre anlamli derecede fazla idi (p<0.01) G-,
Hemorajik strok'lu hastalarda aym lokalizasyonlu
subkortikal mtulumun iskemik strok'lu hastalarda-
kinden anlaml derecede daha fazla epilepsi nobeti
olugturdugu saptandi (p<0.001), buna karsin kortikal
tutulumlu lezyonlarda hemorajik ve iskemik strok'lu
hastalar arasinda epilepsi nébeti insidans: anlaml
olarak farkli bulunmad:. Arteriyel hipertansiyonun
eslik ettigi hemorajik strok'lu hastalarda (p<0.01) ve
eski SVO oykiisii olan hastalarda (p<0.05), aym
ozelliklerdeki iskemik strok'lu hastalara gore anlaml
derecede fazla epilepsi nébetinin varlign saptandi
(Tablo IV). Burada hipertansiyonun direkt olarak
epilepsi nébet sikligim arttirdig1 geklinde bir yorum-
dan ziyade, hemorajik strok olugturma potansiyelini
arttirdigl seklinde bir yorum yapmak daha miim-
kiindiir %, iskemik strok olugturma potansiyeli
fazla olan kalp hastaliklarinmin eglik ettigi tablolarda
da istatistiksel anlamlilik olmasa da epileptik nibet
olusurmu daha fazla bulunmustur (i3), Hemorajik strok'lu
hastalarda erken cpilepsi nobeti olugma sikhii, is-
kemik strok'lu hastalardaki benzer durumuna gore
anlamli derecede fazla bulundu (p«<0.05) (Tablo V),

Ozet olarak soyleyebilecegimiz sudur ki: kortikal tu-
tulumlu iskemik ve genel olarak hemorajik strok'lar-
da epilepsi nobeti sikhig1 daha fazladir. Ayrica he-
morajik strok'larda erken epilepsi nobeti olugsumu
daha fazladir.

Calismamizin sonuglart literatirde var olan baz
caligma sonuglan ile benzerlik gosterirken, digerleri
ile de farkhiliklar géstermektedir, Bizce tnemli olan,
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hangi caligmalarla uyumlu olup olmamasindan ¢ok,
uyumsuzluklarm nereden kaynaklandifi sorusuna
cevap vermek ve ¢Ozim aramaktir. Bazi ¢aligma-
larda erken nobet olugumu igin ilk 24 saatlik siire
dikkate alinirken ©1% baz cabigmalarda bu siire
ilk haftay1 @ bazlannda ilk 2 haftay: (1.28-10) e
bazilarinda da ilk 1 aylk siireyi (b kapsamaktadir.
Dolayisi ile geg nobetler icinde ilk 24 saat sonrasi ve
ilk hafta sonrasi veya ilk 2 hafta sonrasi1 donem ifade
edilmektedir, Bazen geg ndbetlerin ortaya ¢iktig) ka-
bul edilen siire yillar siiren bir diénemi de kapsamak-
(.2.7385) - Sirok'dan sonra lezyon bblgesinde
fizyolojik olarak yasayan, ancak fonksiyonel olma-
van hiicrelerin iferki donemlerde herhangi bir uyari
ile epilepsi nobetleri olugturabilecegini bilmemize
kargin, strok'tan sonraki uzun yillar icerisinde beyin
ve diger viicut yapilarindaki dogal ve dogal olmayan
degisimierin  hesaba katilmadan, herhangi bir
zamanda ortaya ¢ikan epilepsi ndbetlerinin 6nceden
gecirilmis olan strok atafina bagh olmasi, bagh
olmamast kadar olanaklidir.

tadir

Bilindigi gibi iskemik strok'un akut doneminde (ki
bu doénemin ilk 6-12 saat olarak kabul edilmesinin
uygun oldugunu diigiinmekteyiz) ortaya ¢ikan hiic-
resel diizeydeki bozukluklar (lokal asidoz, beyin
ddemi, lokal elektrolit dengesinin bozulmasi, eksita-
tor norotransmitterlerin  sitotoksik etkisi), 12'nci
saatten sonraki ve 2. hafiadan sonraki kalici bolgesel
bozukluklardan (kan komponentleri, hermoglobin,
ferritin, klor, demir) olduk¢a farkhdir, Birgok deney-
sel ve klinik caligmada gosterildigi ve ileri siiriil-
diigii gibi ilk 12 saatte miidahele edilebilen durum-
larda hasarin dogal seyri degistirilebilmekte ve ofu-
sabilecek bolgesel kalici lezyonlanin Oniine gegile-
bilmektedir (1620, Béyle bir durumda dnceden
yapilan galhismalar ile daba veni yapilan caligmalar
arasinda epilepsi nobeti sikhifi yonlinden biyiik
farklhiliklar olacagr agiktir,

Calismalar arasindaki yontem ve secilen hasta
gruplarinin farklilify, ¢alismalar birbirleriyle kiyas-
lamakta zorluk yaratmaktadir. Retrospektif vapilan
birgok ¢aligmada olgulara ait bilgilerin zaman ige-
risinde defer kaybina ugramas: olasidir, Bu du-
rumda birgok eksik bilgili hasta, ¢aligmadan ¢tkan-
lacak ve bu da gercek olay sikhift konusunda
yaniltict olabilecektir. Calismalarda kullanilan tani
yontemlerinin yillar icerisinde degiskenlife ugra-

masi ve giderek kesin patolojik tanilarin daha rahat
ortaya konulmasi, eski dénemlerde yapulan calig-
malarla yenileri kiyaslamak agisindan pek olanakli
gorlinmemcktedir. Ayrica strok sintflandirmast ha-
len tam olarak coziimienmemis ve slireg iginde si-
rekli degigkenlik gdstermekiedir. Bu da caligmalan
birbirleriyle karsilagtirmada zorluk varatmaitadur,

Caligmalar arasindaki farkhihklardan biri de hasta
saytlandir, 100 hastalik seriler ile 6000 hastalik
serilerin sonuc¢larim birbirleriyle karsilastirmanin ne
derece dogru oldugu tartigma konusudur. Meta
analizlerin yapilmasi bu sorunu ¢ézer gibi goziikse
de hasta segiminin de standart hale getirilmesi
gerekmektedir.

Sonug olarak, benzeri ¢alismalann her yil ileriye
doniik olarak yeniden yapilmas:i halinde strok ve
epilepsi nébeti sikligr ve dzellikleri hakkinda yeni
bilgiler ortaya konulacagi, tamt ve tedavi olanak-
larimin gelismesi ile bu olanaklarin kullanilabilir-
ligine paralel olarak sirok ve epilepsi ndbeti birlik-
teliginin giderek azalacagimin diisiiniilmesi miim-
kiindiir.
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