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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci inme sonrasi nébet (ISN) geciren hastalarin klinik 6zelliklerini, inme sonrasi erken ve gec baslangicli nébetlerin
risk faktorlerini ve bu faktorlerin prognozla iliskisini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Bu geriye doniik calismaya ISN gecirdigi tespit edilen hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, inme tipi,
inme ve ndbet baslangic zamani (erken veya ge¢ baslangich), nérogériintileme bulgulari, elektroensefalografi (EEG) 6zellikleri, tedavide
kullanilan antiepileptik ilaglar ve prognozlari degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 45 hastadan 23’0 kadin (%51), 22'si erkek idi (%49). Hastalarin yas ortalamasi 64.6+1.3 (23-84) idi. Hastalarin
%60'Inda (n=27) erken, %40'Inda (n=18) ge¢ baslangi¢li nébetler saptandi. Otuz dort hastada (20 kadin, 14 erkek) iskemik inme tespit edilir-
ken 11 hastada (i kadin, sekiz erkek) hemorajik inme tespit edildi. iskemik inme grubunda etiyolojide en sik kardiyoembolik iskemik inme
(%15) gozlenirken arter sulama alanina gore en sik orta serebral arter (OSA) lokalizasyon infarktlari (%53) gézlendi. Hemorajik inme grubunda
ise lober kanamalar (%54) 6n plandaydi. Hastalarin %87’si monoterapi almaktaydi. En sik levetirasetam (LEV) kullanilirken bu sirasiyla karba-
mazepin (CBZ), valproik asid (VPA), okskarbazepin (OXZ) izlemekteydi. Erken baslangicli nébeti (EBN) olanlarin %63'tinde, ge¢ baslangich no-
beti (GBN) olanlarin %88'inde medikasyon sonrasi nébet gézlenmemisti. inme sonrasi nébette, inmenin lokalizasyonu ile nébetin baslangic
zamani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu goéruldu.

Sonug: inme sonrasi nébet olasilikla altta yatan farkli patofizyolojik mekanizmalari ve prognostik 6zelliklerine bagli olarak erken ve ge¢ bas-
langi¢li nébetler seklinde ortaya ¢cikmaktadir. Bu nobetler birgok degisik faktorlerden etkilenmekte ve siklikla monoterapi ile nébet kontrolu
saglanmaktadir.

Anahtar sézciikler: Epilepsi; serebrovaskuler hastalik.

Summary

Objectives: The aim of the present study was to determine demographic properties and risk factors for early- and late-onset seizures, as well
as the effects of these factors on prognosis of patients with post-stroke epilepsy.

Methods: Only patients with post-stroke epilepsy were included in this retrospective study. Demographic properties, stroke type, time inter-
val between stroke and onset of seizure, neuroimaging, EEG characteristics, antiepileptic therapy, and prognosis were assessed.

Results: Forty-five patients were included; 23 (51%) were female, and 22 (49%) were male. Mean age of study population was 64.6+£1.3
(23-84). Sixty percent (n=27) of patients had early-onset seizures, and 40% (n=18) had late-onset seizures. Thirty-four patients had an isch-
emic stroke, and 11 had a hemorrhagic stroke. Most prevalent etiologic factor in the ischemic strokes was a cardioembolic stroke (15%).
Middle-cerebral-artery infarcts were the most frequently observed arterial stroke region. In hemorrhagic stroke lobar, hemorrhages (54%)
were more prevalent, and 87% of patients received monotherapy. Levetiracetam was the most commonly preferred medication, followed by
carbamazepine, valproic acid, and oxcarbazepine, in descending order. Of the early-onset seizures, 63% were controlled with medication, as
were 55% of the late-onset seizures. A statistically significant difference was observed between post-stroke localization and timing of seizure.
Conclusion: Post-stroke seizures may present as early- or late-onset due to various underlying pathophysiologic mechanisms and prognos-
tic properties. These seizures are affected by a variety of factors and are frequently controlled with monotherapy.
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Giris

Yetiskin hastalarda parsiyel ve sekonder jeneralize nébetlerin
ve akut semptomlu nébetlerin en sik nedeni serebrovaskiler
hastaliklar olup epilepsi hastalarinin yaklasik %11'inin etiyo-
lojisinden bu durum sorumludur.? Yasl hastalarda ise tim
nébetlerin %39-45'ini olusturan 6nemli bir risk faktortddr.!

inme sonrasi nobetler (ISN) erken baslangichi (EBN) ve gec
baslangicli (GBN) olmak Uzere iki gruba ayrilir. Erken bas-
langi¢li ndbet inme sonrasi 15 giin icindeki nébetler ola-
rak siniflandirilirken, GBN inme sonrasi 16. glinden sonraki
ndbetler olarak siniflandirilir® iskemik inme sonrasi erken
veya ge¢ baslangich nébetlerin gorilme sikligr genis bir
aralikta (%2-67) bildirilmistir. Bu oran intraserebral hemo-
raji ve subaraknoid kanamalarda (SAK) %8-15 arasindadir.
W intraserebral hemorajilerden 6zellikle lobar hemorajilerde
epileptik ndbetler iskemik inme ile karsilastirildiginda daha
sik olarak ortaya ¢ikmaktadir.®! Hemorajik inmeler, kortikal
lezyonlar ve genis lezyonlar, zamanlama ve farkli patofiz-
yolojilerine gére tanimlanan erken veya gec iSN'lerle yakin
iliski icindedir.™

Toplumun giderek yaslanmasi ve inme tedavilerinin daha
da gelistirilmesi ile hasta lizerinde 6nemli sosyal ve fiziksel
etkilere neden olan bu nébetlerin dnlenmesi icin yontemler
gelistirmek ¢cok 6nemlidir.!

Bu calismada, iSN geciren hastalarin klinik dzelliklerini, n6-
bet geciren hastalarda erken ve ge¢ baslangicli nobetlerin
risk faktorlerini ve bu faktorlerin prognozla iliskisini bulmayi
amacladik.

Gereg ve Yontem

Bu geriye doniik calisma Ocak 2012-Mayis 2015 tarihleri
arasinda Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Kli-
nigi tarafindan takip edilen, inme ve epilepsi poliklinik dos-
yalari taranarak gerceklestirildi. Toplam 1871 hasta tarandi.
inme ve epilepsi birlikteligi olan hastalar degerlendiriimeye
alind1. ISN gecirdigi tespit edilen ve en az alti aylik diizenli
takipleri bulunan 45 hasta calismaya dahil edildi. Hastala-
rin verileri poliklinik takip dosyalarindan alindi, inme énce-
si ndbet dykusu olan, serebral vendz trombozu olan, diger
norolojik (multiple skleroz, kafa travmasi, subaraknoid ve
subdural kanama, timor) ve metabolik (karaciger ve bobrek
yetersizligi, kanser) hastalik dykusu olan hastalar calismaya
dahil edilmedi.
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Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, komorbid
hastalik vb.), nérolojik muayene bulgulari, inme tipi, inme
etiyolojisi, inme lokalizasyonu, nébetin baslangic zamani,
ndbet tipi, elektroensefalografi (EEG) bulgulari, alinan an-
tiepileptik ilaglar ve tedavi sonrasi ndbet prognozlar kayit
edildi.

inme tipi, iskemik ve hemorajik olarak siniflandirildi. Hemo-
rajik inme lokalizasyonu lober, multilober ve bazal gangli-
on seklinde siniflandirilirken, iskemik inme grubunun; alt
tipleri trial of org 10172 in acute stroke treatment (TOAST)
siniflamasina gore blyuk arter aterosklerozu, kiicik arter
aterosklerozu, kardiyoembolik, belirlenen diger nedenler
ve belirlenemeyenler olarak bes grupta siniflandirildi. Has-
talarin nérogoriintiileme bulgulari damar sulama alanlarina
gore anterior serebral arter (ASA), orta serebral arter (OSA),
posterior serebral arter (PSA) ve diger olarak lokalize edil-
di. Goruinttleme bulgulari lezyonun lokalizasyonuna gore
de kortikal, subkortikal, kortikal ve subkortikal olmak tizere
¢ grup altinda da degerlendirildi. Iskemik inme alt tipleri
Bamford siniflamasina gore de 6n ve arka sistem olarak ele
alindi.

Hastalarin norolojik muayene bulgulari dosya kayitlarindan
degerlendirilerek normal, sag hemiparezi (afazi var/yok), sol
hemiparezi, diger (disartri, kraniyal sinir tutulumu, parapa-
razi, kuadriparazi) olmak lzere dort gruba ayrildi.

Hastalarin nobet tipleri International League Against Epi-
lepsy 1981 (ILAE) kriterlerine gore yapilan basit parsiyel,
kompleks parsiyel, sekonder jeneralize ve primer jenerali-
ze (absans, myoklonik, tonik, tonik-klonik, atonik) nébetler
olarak siniflandirildi. Nébet zamani; ilk 15 giin icinde nébet
gecirenler erken baslangich (EBN), 16. glin ve sonrasinda
nébet gecirenler ise gec¢ baslangi¢l nébet (GBN) olmak
Uizere iki gruba ayrildi. Takiplerinde status epileptikus (SE)
ve nonkonviilsif status epileptikus (NKSE) gelisen hastalar
kayit edildi. Elektroensefalografi bulgulari;; normal, yaygin
yavas, fokal yavas, fokal epileptiform aktivite olmak tzere
siniflandinlidi. Hastalarin kullanmakta olduklari antiepileptik
ilaclar (AEi) kayit edildi ve aldiklari tedaviye gére monotera-
pi ve politerapi olarak iki gruba ayrildi. Prognoz tedavi son-
rasi ndbet sikligina gére; AEi tedavisi sonrasi nébeti olma-
yanlar, tedavi sonrasi ndbet sikliginda %50'den fazla azalma
olanlar, tedavi sonrasi nébet sikliginda %50'den az azalma
olanlar, nébet sikhginda degisiklik olmayanlar olmak lzere
dort grupta incelendi.
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istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler SPPS-16 yazilimi kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel ve Kolmo-
gorov-Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilm gosteren
degiskenler icin ortalamazstandart sapma ve normal da-
gilmayan degiskenler icin ortanca ve ceyreklikler arasi ara-
Ik kullanildi. iki grup karsilastirimasinda normal dagilima
uyan veriler icin Student-T testi, normal dadilima uymayan
ve ordinal veriler icin Mann-Whitney U testi ve Ui¢ ya da daha
fazla grup degerlendirmesi icin Kruskal- Wallis testi kullanil-
di. Kategorik degiskenler icin Ki-kare testi kullanildi. P<0.05
istatistiksel olarak anlamli sonug kabul edildi.

Bulgular

Calismaya ISN gecirdigi tespit edilen 45 hasta dahil edildi.
Bu hastalarin 23'U (%51) kadin, 22'si (%49) erkek idi. Hasta-
larin yas ortalamasi 64.6+1.3 (23-84) iken, erkek hastalarin
yas ortalamasi 60.1+1.53, kadin hastalarin yas ortalamasi
68.8+1.09 olarak saptandi.

Hastalarin komorbid durumlari degerlendirildiginde 32
(%71) hastada hipertansiyon (HT), 11 (%24) hastada diabe-
tes mellitus (DM), 12 (%26) hastada koroner arter hastaligi
(KAH), 13 (%29) hastada atriyal fibrilasyon (AF), alti (%13)
hastada gecirilmis serebrovaskiiler hastalik (SVH) oykiist
mevcut idi. Hastalarin inme tipine gore komorbid hastalik-
lari Tablo 1'de gosterilmistir.

Otuz dort hastada (20 kadin, 14 erkek) iskemik inme, 11
hastada (ti¢ kadin, sekiz erkek) hemorajik inme tespit edildi.
iskemik inme geciren hastalarin yas ortalamasi 68.2+1.03,
hemorajik inme grubundaki hastalarin yas ortalamasi
53.4£1.76 idi. Hemorajik inme grubundaki hastalarin yas or-
talamalari iskemik inme grubundaki hastalardan daha az idi
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.021).

inme sonrasi nébet 27 hastada (%60) erken baslangich ve 18
hastada (%40) ge¢ baslangicli idi. iskemik inme grubundaki

Tablo 1. Komorbid durumlar

hastalarin %62'sinde nobetler ilk 15 glin icinde gozlenirken,
hemorajik inme grubunda %54 hastada erken baslangicli
ndébet saptandi. inme tipi ile nébet baslangici arasinda ista-
tistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi.

iskemik inmeli hastalarda erken baslangicl nébet grubunda
12 (%57) hasta TOAST siniflamasina gore nedeni belirlene-
meyen grupta iken, ge¢ baslangi¢li ndbet grubunda yedi
(%53) hasta kardiyoembolik grupta yer almaktaydi.

Arter sulama alanina gére erken ve gec baslangich nébet
gruplari arasinda belirgin fark tespit edilmedi. Gruplar de-
gerlendirildiginde nobetlerin OSA tutulumunda (%54) daha
sik oldugu gozlendi.

Erken baslangicli nébette anterior sistem ve posterior sis-
tem tutulumu sirasiyla %63 ve %37 iken, GBN de %95 anteri-
or sistem tutulumu mevcut idi. Nobet baslangici ile Bamford
siniflamasina gore inme lokalizasyonu arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edildi (p=0.031). Calismaya da-
hil edilen 26 (%58) hastada hem kortikal hem de subkortikal
tutulum saptanirken, 10 (%22) hastada sadece kortikal tutu-
lum goézlendi. Erken baslangicl nébet grubunda subkortikal
ve kortikal tutulum birlikteligi 20 (%74) hastada gozlenirken
GBN grubunda subkortikal tutulum (%44) daha sik tespit
edildi (Tablo 2).

Hastalarda en sik parsiyel baslangic¢ sonrasi sekonder jene-
ralize nébet (n=20, %44) tespit edildi. Bunu sirayla kompleks
parsiyel (%31) ve basit parsiyel (%25) ndbetler takip etti. Er-
ken ya da ge¢ baslangicli nobetlerde sirasiyla en sik gériilen
nobet formu parsiyel baslangi¢ sonrasi sekonder jenerali-
ze nébetlerdi (%40 ve %50). inme alt tiplerine gére bakil-
diginda da yine en sik gdzlenen parsiyel baslangi¢ sonrasi
sekonder jeneralize ndbetlerdi. Nébet baslangic zamani ya
da inme tipi ile nobet tipi arasinda istatistiksel anlamli fark
tespit edilmedi.

iskemik inme grubunda takiplerde iic hastada (%8) SE, bes

Hipertansiyon Diabetes mellitus Koroner arter Atriyal Gegirilmis
hastaligi fibrilasyon serebrovaskiler hastalik
n % n % n % n % n %
iskemik inme 27 80 9 27 10 30 1 32 5 15
Hemorajik inme 5 46 2 18 2 18 2 18 1 9
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Tablo 2. inme lokalizasyonu ile nébet baslangici

Nobet baslangici Toplam

Erken baslangich ndbet

Gec¢ baslangigli nobet

inme lokalizasyonu

Kortikal 6 22

Subkortikal 1 3.7

Kortikal ve subkortikal 20 74.1
27

4 22 10 22.2
8 444 9 20.0
6 333 26 57.8
18 45

Tablo 3. Antiepileptik ilag 6zellikleri

Erken baslangich ndbet

Gec baslangigl nobet

n % n %
Monoterapi 22 81.5 17 94.4
Politerapi 5 18.5 1 56
ilaclar
Levetirasetam 15 66.7 9 50
Karbamazepin 2 74 5 27.8
Valproik asit 3 1.1 2 11.1
Okskarbazepin 1 3.7 1 5.6

hastada (%14) NKSE, hemorajikinme grubundaise dort has-
tada (%36) SE gozlendi. Erken baslangi¢li nébette SE dort
hastada, GBN de ise li¢ hastada mevcut iken NKSE gelisen
dért hasta erken baslangich nébet grubunda idi. inme tipi
ile veya nobet baslangic zamaniyla SE gelismesi arasinda is-
tatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p=0.05, p=1).

Elektroensefalografide en sik tespit edilen bulgu fokal ya-
vaslamaya eslik eden fokal epileptik odak varligiydi (n=10,
%22). Bunu %18 (n=8) ile yaygin yavas dalga ve fokal yavas-
lamada belirginlesmeye eslik eden epileptik aktivite, %13
(n=6) ile fokal yavaslama bulgulari takip etmekte idi.

iskemik iSN geciren 39 (%87) hastaya monoterapi, alti (%13)
hastaya politerapi uygulandi. Erken baslangich nébet gru-
bunda bes hasta, GBN grubunda ise bir hasta politerapi
almaktaydi. Hastada nobetin EBN ya da GBN olmasi ya da
inme tipi ile monoterapi ya da politerapi ilag tedavisi kullan-
masi arasinda iliski yok idi. Monoterapide en sik kullanilan
ilac LEV idi. Bunu sirasiyla CBZ, VPA ve OXZ izlemekteydi.
Takipte 33 (%73) hastada nobet tekrari gorilmezken, se-
kiz (%18) hastada %50'den fazla nébet sikliginda diizelme
gozlendi. Direncli ndbeti olan hasta yoktu. Takipte dort has-
tanin verilerine ulasilamadi. inme tipi (iskemik / hemorajik)
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veya ndbetin baslangi¢c zamani ile nébetlerin prognozu ara-
sinda istatistiksel anlamli iliski tespit edilmedi.

Tartisma

Nobetler ileri yasta sik gdzlenen nérolojik hastaliklardan bi-
ridir. Bu grup hastalarda inme; ndbeti ortaya ¢ikartan en sik
nedendir. Genis epidemiyolojik calismalarda parsiyel + je-
neralize nébetlere (%11) en sik neden olan etiyolojik faktor
olarak serebrovaskiiler hastaliklar gdsterilmistir.® Uc farkl
calismada SN oranlar %9, %14, %19 oranlarinda bildiril-
mistir. Bir baska calismada inme sonrasi yedi yil boyunca
takip edilen hastalarin %3.2'sinde epilepsi gelistigi tespit
edilmistir®'® Oxfordshire toplum inme projesi, ilk inme
sonrasi erken ve ge¢ dénem ndbet riskini degerlendirmis
ve bes yil sonunda inme hastalarinda iSN oranini %11.5 ola-
rak tespit etmislerdir."" Bununla beraber hastane temelli
bir kohort ¢alismada inme sonrasi bir yil icerisinde nébetin
%3.4 goruldigini tespit edilmistir. Bu calismada hastalarin
%56'sinda erken nobetler parsiyel karakterde iken, ge¢ no-
betlerin %72'si jeneralize tonik-klonik 6zellik gdstermistir.
12 Bir baska calismada ise akut inmeli hastalarin %2.5'inde
erken nobetler tespit edilmistir.'*

Bizim calismamizda inme ve epilepsi poliklinigimizde takip
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edilen toplam 1871 hasta icinde inme sonrasi epilepsi (iSE)
sikhgini %2.4 olarak tespit edildi. inme sonrasi epilepsi sik-
g1 calismalar arasinda oldukga degiskenlik gostermektedir.
Calisma dizaynlarindaki farkliliklar, inme alt tiplerinin deger-
lendirmesi ve takip sureleri bu farklihgin sebebi olabilir. Bu
nedenle de farkl calismalardaki inme sikhgini karsilastirmak
her zaman mimkiin olmamaktadir.

Gegmis calismalar inme sonrasi erken nébetler icin %35,1'4
%48 ve %54 gibi farkli oranlar géstermistir. Bizim calis-
mamizda sonuclari gegmis ¢alismalara benzer sekilde idi ve
toplam 45 hastanin %60‘inda (n=27) erken baslangi¢li no-
betler gzlenmistir. iskemik inme grubu ile hemorajik inme
grubu arasinda erken baslangicli nébetler arasinda farklilik
tespit edilmemistir.

Kammersgaard ve ark.nin calismalarinda genc yasin ISE
icin predispozan bir faktdr oldugunu tespit etmislerdir. Bu
calismada diger klinik parametreler sabitlendiginde inme
yasindaki her on yillik azalmanin iSE riskini %65 artirdigi
gosterilmistir.”” Burneo ve ark.nin ¢alismasinda ise, inme
sonrasi (n=5027) epilepsi sikligi %2.7 olarak tespit edilmis-
tir. Bu calismada hasta poptlasyonu <60, 60-79 ve >79 yas
olarak gruplandirildiginda bu inme hasta poptlasyonunda
nobet varligi ile yas arasinda istatistik anlamli farklilik tespit
edilmemistir."” Bizim ¢alismamizda hastalarin ortalama yasi
ve yas araligi 64.6+1.3 (23-84) olup, hasta poptilasyonu 65
yas Ustl ve alti seklinde ayrildiginda erken ya da geg baslan-
gicli ndbetler arasinda farklilik tespit edilmemistir.

Daha 6nceki calismalarda erkek cinsiyetinin ISN gelisme-
sinde bagimsiz bir risk faktori oldugu bildirilmisse de Kam-
mersgard ve ark.nin calismasinda ISN gelismeyen hasta
grubunda erkek hasta %45.5, nobet gelisen hasta grubunda
%S52.6 tespit edilmistir. Burneo ve ark.nin calismasinda bu
oran %56.5'tir. Her iki calismada nodbet gelisen ve gelisme-
yen hasta gruplari arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.
Bizim calismamizdaki ISE gelisen erkek hasta %49 olarak

tespit edildi. Bizim calismamizda %51'i kadin, %49'u erkek
idi_[7,15,17]

Hemorajik inme, iskemik inme ile karsilastirildiginda nébet
acisindan daha buylk bir riske sahip gibi gortinmektedir.
Bazi calismalarda iskemik inmeli hastalarda kardiyoembo-
lik inmeler ile nébetler siklikla iliskili bulunmustur.'® Bizim
calismamizda erken ya da geg baslangicl nébet ile hemo-
rajik ya da iskemik inme arasinda iliski tespit edilemedi.

Benzer sonu¢ Wang ve ark.nin ¢alismasinda da SAK has-
talan hari¢ gézlenmistir." Bu calismada inme sonrasinda
erken ve ge¢ baslangi¢h nébeti olan hastalarda serebral in-
farkt, serebral hemoraji, hemorajik infarkt, serebral infarkt
ile serebral hemoraji arasinda fark tespit edilmemistir. Yine
ayni calismada SAK sonrasi erken baslangich nébet %21
gozlenirken, ge¢ baslangi¢li ndbetler %8 hastada gozlen-
mistir. Bizim calismamizda SAK hasta grubu ¢alismaya dahil
edilmemisti.™

inme alt tipleri SN ile bagimsiz bir iliski géstermektedir.”
Total anterior sirkiilasyon inmeleri ile karsilastirildiginda
lakuner ve posterior sistem inmelerinde ISN gériilme riski
daha azdir. Burneo ve ark.nin calismasinda ISN gelisen has-
talarin %48'inde kismi anterior serebral inme, %22'sinde
posterior dolasim inme, %17'sinde tim OSA alaninin ilgi-
lendiren inme ve %8.6'sinda lakiiner infarktlar gértlmus-
tar."”! Bizim calismamizda da nobet baslangi¢c zamanindan
bagimsiz olarak en sik anterior sistem inmesi gorilmastur.
Bamford siniflamasina gore degerlendirildiginde de ise %77
hastada 6n sistem tutulumu saptandi.

Conrad ve ark.nin 2013'de 421 hasta dahil ettikleri calis-
malarinda ISN 8ykiisii olan hastalarda TOAST siniflamasina
gore kardiyak nedenler %12.1 olarak bulunmusken nedeni
belirlenemeyen grup %42.4 olarak bulunmustur.® Bizim
calismamizda; TOAST kriterlerine gore degerlendirildiginde
ndbet baslangic zamanindan bagimsiz olarak en sik kardi-
yoembolik etiyoloji rol oynamasina ragmen, EBN'de nedeni
belirlenemeyen grup (%57), GBN'de kardiyoembolik grup
(%53) en sik gozlenmekteydi. Nobet baslangiclari ile TOAST
siniflamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bu-
lunmadi.

Cogu calismada nébet tipini ve frekansini belirlemek zordur.
Nobetlerin %6'sindan fazlasi hastalar veya yakinlari tarafin-
dan fark edilmeyebilir. iskemik ve hemorajik inme sonrasi
parsiyel ndbetler belirgindir. Cheung ve ark.nin 2003'de yap-
tiklari bir calismada; Erken baslangi¢li nébetlerin %56'sinda
parsiyel baslangich, ge¢ baslangi¢li nébetlerin %72'sinde
jeneralize tonik klonik ndbetler gosterilmistir,.'? Baska bir
calismada ise erken baslangich nébetlerde fokal baslangi¢
olmaksizin JTK nobetlerin daha fazla oranda (%50) oldugu
tespit edilmistir.?” Bizim ¢alismamizda ise hem erken hem
de gec baslangi¢li nébetlerde en fazla parsiyel baslangig
sonrasl JTK nobetler tespit edildi.
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Cesitli klinik ve patolojik calismalara gore serebral iskemi
veya hemoraji sonrasi ortaya cikan nébetler icin en tutar-
I risk faktord kortikal tutulumdur.>'® Subkortikal tutulum
kortikal tutuluma gore daha az sikhkta iliskilidir.®’ Oysaki
Shinton ve ark.nin 1988'de yaptigi genis toplum bazl bir ¢a-
lismada iskemik inme lokalizasyonunun nébet gecirmede
bir risk olmadigi g6zlenmistir.?" Kopenhag inme ¢alismasin-
da ¢ok degiskenli analizde kortikal tutulum ile erken baslan-
gi¢l nébetler arasinda anlamli bir iliski bulamamis olsalar
da, bazi yazarlar erken baslangi¢li ndbetlerle kortikal tutu-
lum arasinda anlamli bir iliski gostermislerdir.®! Bizim calis-
mamizda da ndbet baslangi¢ zamani ile inme lokalizasyonu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski g6sterildi. Erken
baslangi¢ nébetlerde kortikal tutulum belirgin idi (p=0.01).

Baslangi¢ bdlgesi ne olursa olsun, serebral korteksi iceren
hemoraji varligi nébet icin predispozan bir faktordir. He-
moraji sonrasi 30 glin icinde ndbet gegirme riski %8.1 dir.
Lober lezyon ve kuiclik hacimli intraserebral hemoraji varl-
g1 24 saat icerisinde ortaya ¢ikan nobetler icin bagimsiz bir
ongoricudar.>8 Bizim ¢alismamizda da literattrle uyumlu
olarak lober kanama en fazlaydi ve lober kanama en fazla
erken baslangicli nébetlerle birliktelik gostermekteydi.

Sivaci ve ark.nin calismasinda iSN'si olan hastalarda EEG'nin
lokalizasyon olarak &zellikle OSA sulama alanindan kaynak-
Il lezyonlarda norogériintiileme bulgulari ile értlstigini
gostermislerdir."® Bizim ¢alismamizda 21 hastada saptanan
OSA infarktlarinda en sik EEG bulgusu fokal yavaslamaya es-
lik eden epileptik aktivite olmustu.

inme eriskinlerde SE icin bilinen en sik risk faktdrlerinden
birisidir. inme sonrasi SE sikhidi tim olgularin %10’'undan
daha azini olusturmaktadir. iskemik inmesi olan hastalarda
%14.27, hemorajisi olan hastalarda %17 oraninda gdézlen-
mektedir.”? Cogu calismada inme ile iliskili SE tipi belirtil-
memistir. Bazi calismalarda konvilsif nébetlerin nonkonviil-
sif nobetlerle karsilastirldiginda daha fazla oranda oldugu
bildirilmistir.inme sonrasi gelisen nébetlerde iskemik ve he-
morajik inme ile iliskisi gosterilmesine ragmen biyik inme
serisi olan calismalarda inme veya nébet tipi ile SE olusumu
arasindaki iliski gosterilememistir.?? Afsar ve ark. 2003'de
yaptiklar bir cahismada inme tipi ile erken baslangi¢h SE
arasinda her ne kadar iliski saptanamamigsa da hemorajisi
olmayan inme hastalarinda ge¢ baslangich SE dikkate deger
bulunmustur. Bizim ¢calismamizda SE gelisen hasta %15.5'tir
ve SE li¢c hastada iskemik inme ve doért hastada hemorajik
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inme sonrasinda gelismistir. inme tipi ile SE gelismesi ara-
sinda anlamli farkhlk tespit edilmemistir (p=0.05). Status
epileptikus gelisen dort hastada erken SE ve Ui¢ hastada geg
SE seklinde prezente olmustur.?? Nonkonviilsif status epi-
leptikus (NKSE) sikligi farkli etiyolojilerdeki komat6z hasta-
larda yaklasik %8, akut iskemik inme hastalarinda ise %3-4
olarak bildirilmistir.224 Akut inme hastalarinda 6zellikle bi-
yuk arter iskemilerinin, buylk arter aterotrombozunun ve
basvuru sirasindaki NIHSS skorunun NKSE gelisimi icin risk
faktoru olusturdugu belirtilmistir.?! Hem akut inme done-
minde hem de ge¢ dénemde NKSE kolayca atlanabilir. Bu
nedenle hem akut donemde dalgali veya infarkt lokalizas-
yonu ile uyumsuz biling bozukluklari, hem de ge¢ dénemde
gecici veya uzamis konfiizyonel durumda basvuran yasli
hastalarda NKSE agisindan mutlaka EEG degerlendirmesi
yapilmalidir. Tani sorunu yasanan hastalarda mimkiinse
uzun sireli EEG veya yogun bakimda stirekli EEG monitori-
zasyonu yapilmasi 6nerilmektedir.?* Bizim ¢alismamizda da
EBN grubunda takiplerde dort hastada NKSE saptandi.

Yash epilepsi hastalarinda ilag-ila¢ etkilesimi ve komorbit
hastaliklar nedeniyle monoterapi en uygun tedavidir. iSN'ler
genellik iyi bir antiepileptik ilagla kontrol edilir. Geriye do-
nik bir calismada 90 hastanin %88'inde nébetler monote-
rapi ile kontrol altina alinmistir.2¢!

Fenobarbital, primidon, fenitoin ve karbamezepin gibi en-
zim indikleyen ilaglar, olasi ilag etkilesimleri, yashlardaki me-
tabolizma degisiklikleri nedeni ile tolerabilite gticlikleri ve
osteoporoza yatkinlik olusturduklari i¢in cok tercih edilmez.
Ayica fenitoin ve karbamezepin kardiyak aritmi varhiginda,
benzodiazepinler (BZD), topiramat (TPM), zonisamid (ZSM)
ve valproik asid (VPA) kognitif disfonksiyon varliginda olasi
yan etkileri nedeni ile tercih edilmez. Ek olarak, ozellikle di-
retik kullanan yashlarda okskarbazepin (OXC) ve CBZ hipo-
natremi yan etkileri nedeni ile dikkatli kullanilmalidir.?”2®

ikinci jenerasyon ilaclarin (gabapentin, lamotrijin, levetirase-
tam (LEV), okskarbazepin, tiagabin, topiramat ve zonisamid)
proteine baglanma oranlarinin diisiik olmasi, hi¢ ya da diisiik
oranda karacigerden metabolize olmalari ve ilag-ilag etkile-
simlerinin diisiik olmasi gibi avantajlariyla tercih edilmekte-
dir.? International League Against Epilepsy (ILAE) yeni tani
veya tedavi edilmemis parsiyel baslangi¢li ndbetleri olan
yaslilarda gabapentin ve lamotrijini etkili ve etkin oldugunu
bildirmistir.*® American Academy of Neurology (AAN) kla-
vuzuna gore ise yeni baslangicli epilepsi tedavisinde ikinci
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jenerasyon antiepileptik ilaglar tavsiye edilmistir.*" Calisma-
mizda iSN olan hastalarda yas oranlarinin yiiksek olmasi ve
komorbit hastaliklarina bagl ilag-ilag etkilesimi agisindan ilk
secilen AEi'nin levetirasetam oldugunu gérdiik. Yeni antiepi-
leptiklerden olan LEV &zellikle yash hastalarda farmakokine-
tik ve farmakodinamik etkileri, gtivenilirligi ve tolerebilitesi
acisindan ISN'de tercih edilmektedir. Cogu calismada yash
hastalarda iISN de LEV monoterapisinden bahsedilmistir.
Levetirasetam kullanan hastalarin %89.5'inde nébet gozlen-
mezken, hastalarin %28'inde yan etki ortaya ¢cikmistir. Kutlu
ve ark. 2008 yilinda yaptiklar caismada LEV kullanan has-
talarin %82.4’linde nobet gézlenmemistir.® Bizim calisma-
mizda da LEV monoterapisi alan 27 hastanin 20'sinde (%74)
noébet gézlenmedi. Bes hastada %50'den fazla nébetlerde
diizelme gozlenirken iki hasta takiplerde kaybedildi.

Calismamizda inme ve nobet birlikteligi olan hastalar geri-
ye donuk olarak taranmis ve klinik 6zellikleri ayrintili olarak
degerlendirilmistir. istatistiksel olarak inme lokalizasyonu ile
ndbet tipi arasinda anlamli fark tespit edilmistir. Hasta sayi-
mizin az olmasi ve ¢alismamizin geriye donik olmasi calis-
mamizi kisitlasa da, literatiirle uygun veriler elde edilmistir.
iskemik inme hastalarinda OSA sulama alaninda daha fazla
ndbet tespit edilirken hemorajikinme grubundalober hemo-
rajilerde daha fazla siklikta nébet gozlenmistir. Literatlirden
farkl olarak her iki grupta da EBN'ler daha sik g6zlenmistir.
Bu durumun takip stiremizin kisa olmasina baglamaktayiz.
Her iki n6bet grubunda da parsiyel baslangich nébet sonrasi
sekonder JTK'ler en sik gdzlenmis olup hastalarin %73’inde
nobet tekrari gézlenmezken monoterapide en fazla tole-
rabilitesi ve ilag etkilesimi olmamasi nedeniyle LVT tercih
edilmistir. ISN'ler genellikle tek bir monoterapi ile tedaviye
iyi yanit vermektedir. Yash hastalarda ndbet etiyolojisinde en
sik inme rol oynamaktadir. Taninin erken konmasi ve tedavi-
sinin diizenlenmesi prognoz acisindan dnemlidir. Bu neden-
le iSN’lerin klinik &zelliklerinin bilinmesi tedavi ve buna bagli
prognozda 6nemli rol oynamaktadir.

Yaslanan bir toplumda ve inmenin sik gézlendigi bir ortam-
da hasta Uzerinde 6nemli sosyal ve fiziksel etkilere neden
olan ndbetlerin 6nlenmesi icin yontemler bulmak bu an-
lamda 6nemlidir.
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