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OZET

Bu cabgmada serebrovaskiiler hastalik (SVH) nede-
niyle klinigimize yatan hastalarda epilepsi nobeti
sk, bu sikhgin lezyonun iskemik veya hemorajik
olusuna gire dafihmi, iskemik olaylarda etyolofinin
trombotik veva embolik olmasuwun ethileri ve epilepsi
nébetlerinin ortaya cikis zamam ile inme arasindaki
iliski aragtrtlmgnr. Bir yilik siire iginde SVH nede-
niyle bagvuran hastalardan nobet gegiren 34 hasta
calismaya alinrugtir.

BT veya MRI ile 26 hastade infarkt. 8 hastada hema-
tom saptanmug, ileri incelemelerle 4 hastada embolik,
18 hastade trombetik kaynak belirlenmigtir. Lezyon-
lar 14 hastada kortikal (% 56), 6 hastada subkortikal
(% 24), 4 hastada kortikosubkortikal (% 16) ve 1
hastada muliipl lakun geklinde sinyflandirdoug, né-
betler inme ile zemansal ilighilerine gire haberci, er-
ken ve ge¢ olarak ayrilmigtr, 1ki hastada haberei, 15
hastada erken ve 8 hastada geg nébetler gozlenmigtir.
Yedi erken ve 1 gec nobetli hasta statusle gelmis olup
bunlarda lezyonlarin kortikal yerlesimli oldugu dikkat
cekmistir. Calismamin sonuglar subkortikal lezyonla-
rtn da nobete yol acabilecegi, trombotik kaynakh
SVH'larda daha gok nibet goriildiizii, hematomlarn
dzellikle lober yerlegimlilerinde riskin fazla oldugunu
gistermektedir. Ayrica inmeye bagh nébetlerin holay
kontrol altina alinabildifi de gozlenmigtir .

Anahtar kelimeler: inme, nibet, epilepsi,
serebro vaskiiler hastalik

SUMMARY
Seizures Related to Cerebrovascular Diseases

We evaluated a group of patients with seizures due (o
cerebrovascular diseases (CVD) to detect the relation
of the nature and the localization of the lesion to the
seizure type and onset. Patients were selected among
inpatients admitted to hospital either with stroke or
seizures. Thirty-four patients were involved in the
stuey during one year. Mean uge was 63.7+15.7.

CT scan or MRI showed ischaemic lesions in 26 and
haemorrhagic in 8 patients. Four cases were identified
as embolic, 18 were thrombotic. Lesions were cortical
in 14 (56 %), subcortical in 6 (24 %), cortico-
subcortical in 4 (16 %) and multiple lacunes were
present in 1 patient. The seizures were distinguished
as heralding, early and late according to their onset.
Two (8 %) had heralding, 15 (60 %) had early and 8
patients (32 %) had late seizures. Seven patients with
early and I with late seizures presented with status.
Patients of the study revealed no significant relation-
ship between the nature of the stroke and onset of
seizures. Seizures were assoctated with subcortically
localized lesions as well as cortical ones and were more
frequent in patients with thrombotic versus embolic
events. Hematomas were more indicative for seizures
and epileptic status was common with cortically
localized lesions. Seizures after stroke were easily
controlled,

Key words: stroke, seizures, epilepsy,
cerebrovasculer disease

GIRIS

Sercbrovaskiiler hastaliklardan sonra ortaya ¢ikan
epilepsi nésbetleri ¢ok nadir degildir. Ilk kez Hugh-
ling Jackson inme ile epilepsi nébetlerinin iligkisine

(*) Bu ¢aligma Amerikan Epilepsi Dernegi'nin 5-8 aralik 1993
tarihinde Miami'de yapilan kongresinde sunulmug ve
Epilepsia supp 6, vol 34:65'de Gzet halinde yayinlanmmgtir.

(*%) Bakitkéy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi, 2. Noroloji
Klinigi, Istanbul

dikkat ¢ekmis ve embolik nedenli serebral infarkti
olan bir hastada fokal motor nébet tanimlarmsgtir M,
Jackson'dan 17 yil sonra William Gowers 66 he-
miplejik hastada epilepsi nobeti tanimlayarak ilk kez
1885 yilinda "post-hemiplejik epilepsi” terimini kul-
lanmagtir @), Uzun zaman énce tammlanmasma
karsin inmeye bagl epilepsi nébetleri literatiirde
fazla ilgi gdrmemigtir. Tablonun sikhg ile ilgili
yapilan ¢aligmalarda oran % 4.3'den % 42.8'¢ kadar
degisebilen oranlarda bildirilmigtir ) Bu ¢aligmalar

23




incelendifi zaman bu genig aralifin metod konusun-
daki farkliiklara bagh oldugu ortaya ¢ikmaktadir.
Kimi aragtirmalar sadece infarklara bagli inmeleri,
kimileri ise sadece kanamalar: alirken bazilart trom-
botik embolik ayirimm yapmig veya sadece “erken
epilepsi nobetleriyle ortaya ¢ikan olgulan galigmaya
almigtir. Ayrica ¢aligmalann retrospektif yapilmast
da metod konusunda sorunlar yaratmaktadir, Bizim
gahg;mammﬁa inme nedeniyle klinifimize yatan has-
talarda epilepsi ndbeti stklifi, bu siklifin lezyonun
iskemik veya hemorajik olusuna gére dagilima, iske-
mik olaylarda etyolojinin trombotik veya embolik
olmasinin etkileri ve epilepsi nobetlerinin ortaya ¢ikis
zamam ile inme  arasindaki iliskinin aragtiilmast
amaglanmagtir.

MATERYAL ve METOD

Cahgmada, Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi
2. Noroloji Klinigine 1.10.1992 - 1.11.1993 tarihleri
arasinda inme nedeni ile yatirlan 169 hasta degerlendirildi
ve inmeyle iligkili olarak nijbet gecirdigi saptanan 34 hasta
calismaya alindi.

Subaraknoid kanama, yer kaplayan lezyon, zgecmiginde
epilepsi Oykiisii olanlar ve inme ile nobet arasinda iligki
kurulamayan hastalar diglandi. Calismaya alinan tiim
hastalarda rutin fizik ve nérolojik muayene yapildi, kan
biyokimyasi, hemogram, idrar tetkiki, EKG ve telegrafi
gergeklestirildi. Ozellikle erken epilepsi nibetlerinde kan
glukoz, iire, kreatinin diizeylerinin yiikselmesi, elektrolit
denge bozuklufu gibi epilepsi nébeti riskini arttran
faktorler diglandr. Iskemik inmeli hastalarda trombotik-
embolik ayirimint yapabilmek icin ekokardiyografi ve
karotis, *vertebral arter doppler US incelemeleri yamidi.
Ancak bu aymmin herseye ragmen ¢ok zor oldugu hatta
postmortemn patoloji calismalarinda bile % 100 kesin
sonug verilemeyecegi gozéniine alindi ), Tiim hastalara
epilepsi nbbeti sonras1 1. hafta iginde EEG yapilds,
hepsine kranial bilgisayarli tomografi (BT), eger BT ile
lezyon goriilememigse kranial manyetik rezonans (MR)
yapildi. Epilepsi ntbetleri TLAE (International League
Against Epilepsy)nin 1981 nisbet simflamasina uygun
olarak isimlendirildi ).

Inme ile epilepsi nébetlerinin ortaya cikisi arasmdaki
zamansal iligki agisindan ndbetler 3 gruba aymlarak
incelendi. 1. grup: Inmeden &nceki bir hafta iginde ortaya
¢ikan ve inme chginda ndbet igin higbir risk faktSriiniin
olmadifi nobetler - haberci nébetler grubu, 2. grup:
Inmeden sonraki ilk 24 saatte ortaya ¢ikan nibetler - erken
nobetler grubu, 3. grup: Inmeden 24 saat sonra ortaya
¢ikan nobetler geg nobetler grubu olarak ele alinmusgtrr.

Galigmaya alinan hastalar inme nedeni ile bagvurduklar

andan itibaren 2-11 ay siiresince (ortalma 3.5 ay) polikli-
nikte goriilerek veya telefonla goriigiilerek izlendiler.
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Istatistik hesaplamalarda “tek kuyruk]u Student's-1 testi ve
ki-kare testi"kullanald.

BULGULAR

Bir y1l iginde inme nedeni ile klini§imize bagvuran
169 hastamn 133'tinde iskemiye, 36'sinda hematoma
bagh inme saptandi. Toplam 34 hastada (% 20.1)
epilepsi nobeti gozlendi. Bu siklik iskemnik lezyonu
olanlarda % 19.5, hematomlarda % 22.2 olarak bu-
lundu. Hastalarin yas ve cinse gore dagiim dzellik-
leri Tablo I'de gosterilmigtir. Iskemik inmeli olup
nobet gegiren hastalarin 18 (% 69.2)'inde trombolik,
8 (% 30)inde embolik nedenli infarkt belirlendi.
Trombotik nedenli infarktr olan hastalarda nabet
gorilme siklif daha yiiksek olarak bulundu (p=0.5).

Goriintiileme yontemleri ile (34 BT, 3 MR) 25 has-
tada arteryel alanda infarkt (% 17.6), 8 hastada
hematom (% 22.2), 1 hastada venéz infarkt (% 33.3)
saptandi. Lezyonlar lokalizasyonlarina gére deger-
lendirildiginde 22 hastada kortikal, 7'sinde subkorti-
kal, 3'linde kortiko-subkortikal ve 2'sinde "border
zon" lezyonlar saptandi. Kortikal lezyorm olan
hastalarda subkortikal olanlara gére nobet sikligi
yiiksekti (p=0.095). Hematomlu 8 hastanin 4'iinde
lezyonun yerlesimi lober-kortikal, 3'linde putaminal,
l'inde kaudat baginda olarak bulundu.

Nobet tiplerine gore siiflandinlinca: Yirmialir has-
tamn jeneralize tonik-klonik nébet JTKN) [% 76.4
(24 tanesinde fokal baglangigh)], 7 hastann fokal
motor nébet (FMN) (% 20.5), 1 hastanin kompleks

Tablo 1. Hastalartn yag ve cins ézelliklerine gore dagihimi.

Yaka Saym Ortalama Yag Yas Aralign
Kadin 24 64.58+14.26 27-84
Erkek 10 62.90+15.83 37-84
Toplam 34 63.74+15.70 27-84

Tablo IT, Nobet tiplerinin inme etyolojisine gire dagthmtlar1,

Nithet Tipi Trombotik Embolik Hemorajik
JTKN 13 (% 50) 7 (% 26.8) 6 (% 23)
FMN 3% 71) 1(% 14) 1 (% 14)
KPN - - 1(% 12.5)
Toplamn Hasta 18 8 8
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Tablo III. Ortaya ¢ikis zamanlarmna gire gruplanan nobetlerin etyoloji, nibet tipi ve EEG iliskileri.

inme Etyol Nobet Tipi EEG
Trombotik Embotik Hemorajik JTKN FMN KPN N Yavas  Epileptik
Haberci (% 5.8) 1{% 5.5) - (% 12.5) - 2 (% 7.6) - . 2{% 9

Erken (% 52.9)
Geg (% 41.17)

9(% 50} 3(%37.5) 06(%75)
8(%44) 35(%62.5) 1{%12.5)

13 (% 50) 6(%85.7)1(%5.5)
11 (% 42.3) 1(% 14.2)

Toplam hasta 18 8 8. 26 7 1 3 22

3 (% 16.6) 7 (% 31.8) 5(% 58.1)
13 (% 59) | (% 16.6)

6

parsiyel ntbet (KEN) (% 2.9) gecirdigi belirlendi.
Nobet tiplerinin inme etyolojisine gire dagilimi
Tablo II'de gosterilmistir,

Inme sonrasi epilepsi nobetlerinin ortaya ¢ikig zama-
nmina gore degerlendirilmeleri sonucunda: 2 tanesi
(% 5.8) haberci, 18 tanesi (% 52.9) erken ve 14
tanesi de (% 41.1) gec epilepsi nobeti olarak grup-
landirdmaglardir (Tablo III). Epilepsi nibeti gegiren
hastalarin inme sonrasindaki ilk 1. haftada ¢ekilen
EEGilerinin 3 tanesi normal bulundu (% 5), 22
tanesinde fokal yavaglama (% 70.9), 6 tanesinde de
(% 19.3) fokal epileptik desarj goriildii. Inmenin
yerlesmesinden hemen sonra vefat eden 3 hastada
EEG tetkiki yapilamamughir.

Inmeye bagli epilepsi nobeti dykiisii olan 34 hasta-
mn 7'sinde epilepsi status ortaya ¢ikti (% 20.5).
Iskemik inme gegirenlerde bu oran % 19.2, hema-
tomlularda ise % 25 idi (p=0.03). Déort hastada fokal
motor status, 3 hastada jeneralize tonik klonik status
saptand:. Inme sonrast erken donemde (ilk 24 saat
i¢inde) statusa giren hasta sayist 4 (% 22.2), geg
dénemde (24 saatten sonra) statusa giren hasta sayisi
3 (% 21.4) idi. Geg¢ donemde status gegiren hastalar-
dan 1 tanesinin antiepileptik tedaviyi kendilifinden
kestigi belirlendi. Status gériillme oram kortikal yer-
legimli lezyonu olaniarda % 27.2, subkertikal yerle-
simlilerde % 14.2 olarak saptandi (p=0.5).

Nobet belirlenen hastalann 29 tanesinde antiepileptik teda-
viye baslands. 3 hasta hari¢ nobetler kontrol altina alindh.

TARTISMA
Galigmamizda 1 yil siiresince izlenen inmeli hastala-

rin % 20'sinde epilepsi nobetleri gorillmiig, bunlarin
iskemik kaynakli olanlardaki orami % 17.2, trom-

botik olanlarda % 69.2, embolik olanlarda ise %
30.7 olarak belirlenmigtir. Bu konuda literatiirde ve-
rilen rakamlann ise birbirinden oldukga farkh olduk-
lar1 dikkati ¢ekmektedir. Trombotik kaynakli inme-
lerde en az % 0 ile en fazla % 17.3, embolik olan-
larda % 9-% 36, infarktlarda genel olarak % 7.1-%
75, hematomlarda ise % 4-% 25 rakamlar goste-
rilmektedir (>3678),

Caligmamizda hematoma bagl: epilepsi nobeti gériil-
me orant % 22.2 olarak bulunmustur. Literatiirde
hematom nedeniyle inme geciren hastalarda nébet
gecirme sikligimin iskemik inmelilere oranla daha
vilksek oldugu ve ozellikle kortikal yerlesimli lez-
yonlarda bu oramin daha da arttigs bildirilmektedir
(6.7.8.9.10), Bizim hastalarimizin yansinda hematom
kortikal yerlegimli idi. Diger 4 hastanm hematomu
subkortikal yerlegimli olup 3l putaminal, 1' kaudat
baginda lokalize olmustur. Ancak diger calismalar-
da subkortikal yerlesim ¢ok az sayida gosterilebil-
misken ®, kiicik kaudat bagi hematomlarinda
nébetten soz edenler de vardir 19, Literatiirdeki ca-
lismalarda hematomlara bagh olarak siklikla erken
nébetlerin goriildigii bildirilmektedir 7', Bizim
serimizde 1 hastada haberci nébet (% 12.3); 6 hasta-
da (% 75) erken, 1 (% 12,5) ge¢ ndbet saptanmig
olup, bu sonuglar literatiirle uygun olarak degerlen-
dirilmigtir.

Embolik kaynakli iskemik inmelerde nébet goriilme
oranin trombotik nedenlilere gore yiiksek oldugunun
bildirilmesine karsgin ®12), bu calismada trombotik
olanlarda bu risk yiiksek bulunmugtur (% 69.2).
Aynica nébetin ortaya ¢ikig zaman agisindan trom-
botik ve embolik nedenler arasinda bir fark saptan-
mamugtir. Ancak bu sonuglar yine de metod farklan
nedeniyle ¢alismalarmn kargilastirma zorluklan gozo-
niine alinarak degerlendirilmelidir.
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Inme ile epilepsi nibeti ortaya ¢ikig zamam arasin-
daki iligkiye bakilinca literatlirde ge¢ yasta goriilen,
sekonder JTK veya FMN olarak ortaya ¢ikan ve
daha sonra ayn: tarafta hemiparezi/pleji gelisen,
EEG'lerinde nébetle uyumlu degisikliklikleri olan ve
inme diginda epilepsi nébeti icin risk faktérii bulun-
mayan hastalarda gériilen nobetler haberci nébetler
olarak adlandirilmaktadir 131, Bizim calismamiz-
dal trombotik,' I'de hematoma bagl inmesi olan,
sekonder JTK nébet pegiren ve nibet sonras: 2. ve 7.
giinde hemiparezi yerlesen 2 hastamiz bu grupta
degerlendirilmistir. Ancak bu nébetlerin gerek varli-
g1 gerekse olug mekanizmalan halen tartigmalidir.
Klinik olarak saptanamayan kiiciik infarkt alanindakd
bir lezyonun hemodinamik faktérlerle aktive olabile-
cegi veya sessiz kiiciik embolilerle gelisebilen bu
ndbetlerin daha dnemli infarktlara haberci olabilecegi
ileri siiriilmektedir (!¥.

Inme sonrast erken dénemde ortaya cikan nébetin
patogenezinde akut beyin hasari, néronal iskemik
reaksiyon, 8dem, sitotoksik madde ve metabolik
birikimlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir (%:9:13),
Bu tip nobetlerin siklikla ozellikle kortikal yerle-
simli hemorajik inmelerde goriildtigiinii iddia eden-
lere karsin ®12) jnme tipi ile nébetin gelis zaman
arasinda anlaml iligki olmadifini da ileri siirenler
vardir ). Bizim caligmamizda 18 basta (% 53)'da
erken ndbet gozlenmistir. Bunlann 12 tanesi infark(
nedeniyle olup 9 trombotik, 3 embolik kaynakli bu-
lundu. Her ne kadar literatiirde embolik kaynakli
infarktlarda erken nobet daha sik olarak bildirilmisse
de @12} by ayirmun kimi zaman patolojik incele-
melerde bile kesin dogru sonucu veremedigi gercegi
gozard: edilmemelidir diye diiglinmekteyiz.

Inmenin 24 saat sonrasinda géritlen ve geg nobetlter
olarak adlandirilan nébetlerin etyopatogenezinden,
inmeye yol agan vaskiiler lezyonun kronik epileptik
fokus olusturmasi sorumlu tutulmaktadir. Sung ca-
hgmasinda trombotik inmeli hastalarda, % 90 ora-
ninda geg nobet bildirirken 5 bizim serimizde bu
say! % 44 olarak belirlenmistir, Louis, Mcdawell ve
Leser ve ark., ge¢ nobeti olan hastalarda epilepsi
gelisme riskinin erken nébet gecirenlere gire daha
yiiksek oldugunu séylemisgler ve bundan ckstravaze
olan eritrositler ve onlann demir igerifini sorumlu
tutmuglarder (13), Bizim grubumuzda 14 hastada (%
41.1) ge¢ nobet saptandi. Ancak tiim hastalarda
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tedaviye baglandig1 igin kronik epilepsi geligimi ile
ilgili yorum yapilamadi.

Caligmaruzda epilepsi statusu 7 hastada (% 20.5)
gozlenmistir. Literatiirde bu oran % 13-17 arasinda
degismektedir 7%, Aynca hematomlu gruplarda
status riskinin iskemik lezyonlara gbre daha c¢ok
goriildiigi belirtilmigse de ) bu caligmanin verileri
bunu desteklememektedir. Ancak status gelisen has-
talarin tiimiinde kortikal yerlegimli lezyon oldugu
dikkati ¢ekmigtir. Hastalarin EEG ozellikleri incelen-
diginde etyoloji, nobefin ¢ikma zamanmin, EEG bulgu-
lar1 veya nGbet tipi agisindan anlamli iliski olmadig
belirlenmigtir. Bu konuda yapilan daha dnceki ¢alisma-
lar da epilepst ortaya ¢ikma veya prognoz belirleme
agisindan EEG'nin 6nemi olmadigin gostermektedir @,

Erken nébetlerde nobetin olugumunda gecici bir
sitotoksik mekanizmanin sorumlu olmasimin nedeni
ile bu mekanizmanin ortadan kalkmas: halinde né-
betlerin olmayacagimn bildirilmesine karsin 2 Hau-
ser ve ark, erken nobetlerde yiiksek niiks oldugunu
ileri siirerken (16), geg nobetlerde % 93, buna kargin
erken nobetlerde % 29 oraminda rekiirrensten séz
edenler de bulunmaktadir 7). Bunun yamsira gec
nobetlerde prognozun iyi oldugn Fish ve ark.
tarafindan éne siiriilmiigtiir an,

" Nobet zamanmmn nitksii etkilemedigini iddia eden

galigmalar mevcutken (12}, bazi caligmalar bu komu-
da % 0-% 40 arasinda rakamlar vermigtir 'V, Bu
degisik sonuglar yine metodolojik farklihklar nede-
niyle ortaya ¢ikmaktadir. Bizim serimizde 29 hasta-
ya antiepileptik tedavi uygulanmis, vendz infarktla
erken FMN olan, putaminal hematomlu erken JTKN
olan ve diizenli ilag kullanmayan ii¢ hasta haric
digerlerinde nébetler monoterapi, bir hasta da ise
politerapi ile kontrol altina alimmigtr. Bu % 88'lere
varan olumlu sonuglarin gerek hasta sayisinin azlhg
gerekse izleme stiresinin kisalign agisindan yorum
yapmak i¢in yeterli olmadigin: diiglinmekteyiz.

Shinton ve ark. galigmalaninda 6nceden epilepsi ol-
dugu bilinen kigilerin siklikla erken donemde nibet
gecirdigi ve bunlanm devam etigi bildirilmigse de
18) piz ozgegmiginde epilepsi olan hastalar ¢a-
liymamza dahil etmedigimiz i¢in bu durumu deger-
lendiremiyoruz.
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SONUC

Ozellikle ileri yaglarda yerlesen inmeler epilepsi
nobetine yol acan nedenlerin baginda gelmektedir
(19 Ancak inmenin etyolojisi, lezyonun yeri, EEG
bulgulan: arasinda kesin iligkilerden soz etmek ol-
dukea gii¢ gibi goriinmektedir. Yine de sonug olarak
lezyonun hematom olmasinin, kortikal yerlegimin,
iskemik olaylarin trombotik kaynakli olmasinin
nobet geligimi agisindan risk faktorii olabilecegini;
ve status ortaya gikmasinda yine kortikal yerlegimin
dnem kazandigim vurgulamak istiyoruz. Ancak bu
caligmammiz siirmekte olup hasta sayimizin ve izleme
sitremizin artmasiyla daha giivenilir sonuclara ulasa-
cagimizi diiglinmekteyiz.
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