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OZET

Amag: Serebrovaskiiler olaylar erigkinlerde, ozellikle 50 yay iizerinde baglayan epileptik nébetlerin dnemli ve iyi
bilinen sebeplerindendir. Inme sonrasi nébetler, inmenin olus zamam ve nobet arasindaki zamansal iligkiye go-

re erken ve ge¢ nobetler olarak ikiye ayrilabilir. Genel olarak bir-iki hafta icinde gozlenen nébetler erken nobet
olarak kabul edilmektedir.

Gereg ve Yontem: Bu ¢calismada inme gegiren hastalarda erken nobet gozlenme oranini, nobet gézlenen hasta-
larda nisbet tipini, lezyon tipini ve lezyon lokalizasyonlarini degerlendirdik.

Bulgular: Calismanuzda; 630 hastanin 27 sinde erken nobet (% 4,3) gozledik. Inme sonrasi erken nibetlerde
parsiyel nobetleri belirgin olarak fazla bulduk ve MCA alaninda % 39, PCA alaninda % 28 ve watershed alamn-
da % 22 oraninda nobet saptadik. Nobetler dzellikle inmenin ilk giinlerinde daha sikt1.
Sonug: Iskemik ve hemorajik inmelerde erken nibet gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik.
Anahtar kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik, inme, epilepsi, epileptik nobet, erken nébet
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ABSTRACT

Early Seizures After Stroke
Objective: Stroke is an important and well known cause of epileptic seizures in adults especially after 50 years
of age. Poststroke seizures are divided into two groups; early seizures and late seizures according to the stroke’s

temporal relationship with seizures. In general, seizures that occur during the first or second week after stroke
are considered as early seizures.

Material and Method: In this study, we evaluated the rate of early seizures in stroke patients, lesion and seizu-
re types, and lesion localisations in patients with poststroke seizures.

Results: Early seizures occured in 27 of 630 (4,3 %) patients. Seizures were most often focal motor seizures and
occured 39 % in MCA, 28 % in PCA, and 22 % in watershed area lesions. We observed that seizures occured

mostly during the first days of the stroke.

Conclusion: We did not find any statistically significant difference between haemorhagic and ischemic stroke pa-
tients with respect to early seizure occurence.
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GIRIS

Serebrovaskiiler olaylar eriskinlerde, ozellikle
50 yag iizerinde baglayan epileptik nobetlerin
onemli ve iyi bilinen sebeplerindendir (1-1D), in-
me sonrasi nobetler; inmenin olug zamani ve n6-
bet arasindaki zamansal iligkiye gore erken ve
gec nobetler olarak ikiye ayrilabilir (12), Erken
nobet icin kabul edilen siire, farkli calismalarda
inme sonrast ilk 24 saat ile bir ay arasinda degis-
mektedir (4:12-15), International League Againist
Epilepsia (ILAE)’nin Epidemiyoloji ve Prognoz
Komisyonu (1993) onerisi bir hafta olmakla be-
raber, genel olarak bir-iki hafta i¢inde gozlenen
nobetler erken nobet olarak kabul edilmektedir
(12,13), Biz de bu ¢alismada inme sonrast ilk iki
hafta i¢inde gozlenen epileptik nobetleri erken
nobet kapsamina aldik. Inme gegiren hastalarda
erken nobet gozlenme oranini, ndbet gézlenen
hastalarda nobet tipini, lezyon tipini ve lezyon
lokalizasyonlarimi degerlendirdik.

GEREC ve YONTEM

Klinigimizde ardisik olarak, inme tanisi ile teda-
vi edilen 325’1 erkek, 305°i kadin (405 iskemik
inme, 225 hemorajik inme) 630 hasta retrospek-
tif olarak incelendi. Daha &énce bilinen epileptik
nobeti olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Inme
tanist disiiniilen tiim hastalara kranyal bilgisa-
yarli tomografi (BBT) tetkiki yapildi. Nobet
gozlenen hastalara EEG cekildi ve tiim metabo-
lik tetkikler tekrarlandi. Lezyon lokalizasyonu,
kortikal / subkortikal lezyon ayirimi BBT ile ya-
puldi. Nobet tipleri ILAE’nin siniflandirmasina
gore yapildi. Bagka bir nedene bagli olmayan iki
ve daha fazla nobet gegiren hastalara kisa siireli
tek antiepileptik ilag tedavisi baglandi.

BULGULAR

630 inme hastasmnin 405°i iskemik, 225’1 hemo-
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Tablo 1. SVH sonrasi epileptik nobet gecirme zaman.

Nobet goriilme zamani N %
Strokla es zamanh 11 40.75
Ik 2 giinde 9 33.35
Ik hafta icinde 6 222
2 hafta iginde (10. giin) 1 3.7
Toplam 27 100

Tablo 2. SVH sonras: goriilen epileptik nobetlerin tip-
leri.

Nobet tipi N %

Basit parsiyel nobet 18 66.7
Sekonder generalize nobet 7 259
Kompleks parsiyel nébet 1 3.7
Basit parsiyel + sekonder generalize nébet 1 3.7
Toplam 27 100

rajik tipteydi. Toplam 27 hastamizda (% 4.3) in-
me sonrasinda ilk 15 giin i¢inde nobet goriildi.
Bu hastalarin 14’i erkek, 13’t kadin olup, yas
arahig1 36-83’du (ortalama 63). Yags ortalamala-
1 acisindan kadin ve erkek hastalar arasinda an-
lamh fark yoktu. 11 hastamizda (% 40.7) inme
ile es zamanli, dokuz hastamizda (% 33.3) ilk
iki giinde, alti hastamizda (% 22.2) ilk hafta
icinde, bir hastamizda (% 3.7) iki hafta i¢inde
(10. giinde) nobet gozlendi (Tablo 1).

Hastalanimizin 18’inde (% 66.7) basit parsiyel
(birinde epilepsiya parsiyalis kontiniia), yedisin-
de (% 25.9) sekonder generalize, bir hastamizda
(% 3.7) kompleks parsiyel, bir hastamizda (% 3.7)
basit parsiyel ve sekonder generalize ndbet goz-
ledik (Tablo 2). Sekonder generalize ndbeti olan
hastalarimuzin ikisinde, basit parsiyel nobeti
olan hastalarimizin birinde status epileptikus
tablosu izlendi. Beg hastamizin EEG’sinde lez-
yon lokalizasyonuna uyan bolgelerde diken-dal-
ga, digerlerinde ise, lezyon lokalizasyonuna
uyan bolgelerde biyoelektrik aksama saptadik.
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Tablo 3. SVH sonrasi epileptik nobet geciren hasta-
larin SVH tipleri.

SVH Tipi N %

1skemik inme 18 66.7
Intraparankimal hematom 8 29.6
SAK 1 37
Toplam 27 100

Tablo 4. Iskemik tipte SVH sonrasi epileptik nobet
geciren haslarm lezyon lokalizasyonlar.

Lezyon lokalizasyonu N %
ACA 2 11
MCA 7 39
PCA 5 28
Watershe MCA - PCA 3 22
Alam ACA -MCA 1

Toplam 18 100

Inme sonrasi izlenen nobetlerin sayisi 1-8 ara-
sinda (ortalama:3) degisiyordu. Iki ve daha faz-
la n6bet geciren 17 hastaya (% 62.9) antiepilep-
tik tedavi baglandi. Tedavilerin tiimii monotera-

piydi.

Inme sonras1 nobet gegiren 27 hastanin 18°i is-
kemik inme (% 66.7), sekizi intraparankimal he-
motom (% 29.6) ve biri subaraknoid kanama
(SAK) (% 3.7) ge¢irmisti (Tablo 3). iskemik in-
me geciren 18 hastanin lezyonlariun arter alan-
larina gore dagilimi incelendiginde, yedi hasta-
da orta serebral arter (MCA) (% 38.9), iki hasta-
da on serebral arter (ACA) (% 11.1), bes hasta-
da arka serebral arter (PCA) (% 27.8 ), ii¢ hasta-
da MCA-PCA, bir hastada ACA-MCA waters-
heed alan1 olmak iizere dort hastada watersheed
alanlarinda (% 22.2) oldugu saptand: (Tablo 4).
Iskemik inme hastalarmmn 15’inde kortikal (% 83),
ticiinde subkortikal (% 17) bolgede lezyon go-
riildii. Kanamali hastalarrmizin birinde SAK
(% 11.2), altisinda lober hematom (% 66.6), iki-
sinde putaminal hematom (% 22.2) saptandi.
Lober hematomlardan biri frontal, biri paryetal,
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Tablo 5. Hemorajik tipte SVH sonrasi epileptik nébet
geciren hastalarin lezyon tipi ve lokalizasyonu.

Hemoraji tipi N %
Frontal 1

Lober Oksipital 2 66.6

Hematom Paryetal i 6
Frontotemporal 2

Putaminal hematom : 2 22.2

SAK 1 11.2

Toplam 9 100

ikisi frontotemporal, ikisi oksipital yerlegimliy-
di (Tablo 5).

TARTISMA

Yapilan ¢esitli caligmalarda inme sonrasinda
epileptik nobet goriilme orant % 0.4-42.8 (2,58,

_ 10-25) erken nobet goériillme orani ise, % 1.8-6

olarak saptanmustir (10-12), Biz ¢alismamizda er-
ken nobet oranm1 % 4.3 olarak saptadik. Bu
oran, literatiirde bildirilen degerlerle uyumluy-
du. Calismalarda saptanan oranlar arasindaki
farkin calismalarin ¢ogunun retrospektif olup,
birgogunun BT Oncesi ¢aligmalar olmasina, bazi
caligmalar icin segilen hastalar arasina AVM ve
SAK’lilarin da alinmasina, bazilarinin secilmig
hasta gruplarinin refere edildigi hastanelerde ya-
pilmis olmasina ve ¢aligmalara alinan hasta sa-
yilarmmn az olup hastalanin izlem siirelerinin
farkli olmasina bagh olabilecegini diisiiniiyoruz.

Kotila ve arkadaglan yaptiklari bir ¢aligmada ilk
bir ay i¢inde izlenen nobetlerin % 60°1min inme
ile aym1 anda oldugunu bildirmigler (17, Giroud
ve arkadasglar1 bu oran1 % 89 olarak bulmug (16),
Burn ve arkadaglan ise inme baglangicinda (ilk
iki saatte) hastalarin % 2’sinde epileptik nobet
saptamustir (9, Gupta ve arkadaglan da nébetle-
rin % 33 kadarinin ilk iki hafta icinde goriildi- .
gunii ve bunlarin da % 90’min inme sonrasi ilk
giin icinde meydana geldigini bildirmistir (26),
Kopenhag strok ¢aligmasinda, 1197 hasta pros-
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pektif olarak degerlendirilmig, hastalarn
% 4.2’sinin ilk 14 giin i¢inde, bunlarin da % 66’s1-
nm ilk 24 saat icinde epileptik nobetler gecirdi-
gi saptanmistir ). Vespa ve arkadaglan da ilk
72 saat i¢inde intraserebral hemorajili hastalarm
% 28’inde, iskemik inmelilerin ise % 6’sinda
nébet gozlemistir 27). Olsen de inme sonrasi er-
ken nobet oranim % 5 olarak saptamug ve en sik
itk 24 saat icinde nobet gozlendigini vurgula-
mugtir (10), Calismamizdaki oranlar da literatiir-
le uyumlu olup, nobetler 27 hastamizin 11’inde
(% 40.7) inme ile ayn1 anda, dokuz hastamizda
(% 33.3) ise, ilk 48 saat i¢inde olmak iizere has-
talarimzin toplam % 74’{inde ilk 48 saat icinde
goriilmugtiir.

Inme sonrasi erken nobetlerde tedavi baglanma-
s1 konusunda oldukg¢a farkl yaynlar vardir. Ba-
z1 caligmalarda erken baglayan nobetlerin inme-
nin seyrine herhangi bir etkisinin olmadig bildi-
rilmistir (24), Genel kan1 erken nobetlerin pek iyi
huylu olmadiklan, ndbet tekrarina neden olabil-
dikleri gibi mortaliteyi de arttirdiklan yoniinde-
dir 15.29), Bu nedenle bir iki haftalik bir antiepi-
leptik ilag (AEI) tedavisi onerilmektedir. Genel
olarak, erken nobetlerin uyarilabilir nébetler ol-
dugunu bildigimiz icin kronik AEI baglanmasi
onerilmemektedir. Biz de iki ve daha fazla nobet
gegiren hastalara kisa siireli AEI tedavisi bagla-
dik.

Status epileptikusun lober hematomlu hastalar-
da daha sik goriildiigii 3> 413,19 ve inme sonra-
s1 epileptik nobet gegiren hastalarda % 8-25 ora-
mnda saptandig1 bildirilmistir (3.4,13,19,29)  B;-
zim de lober hematomlu ii¢ hastamizda (% 11.1)
status epileptikus goriildii. Saptadifimiz oran bu
oranlarla uyumluydu.

Bazi caligmalarda erkek, diger bazi ¢alismalarda

ise kadin inme hastalarinda epileptik nobet geli-
siminin daha fazla oldugu bildirilmigtir 4. Biz
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erkek ve kadin hastalar arasinda inme sonrasi
epileptik ndbet gelisme oranlart arasinda fark
oldugunu destekler bir bulgu saptamadik.

Baz1 ¢aligmalarda nobetin erken veya geg bagla-
mastyla nobet tipi arasinda iligki saptanmamigsa
da, erken dénemde geligen nobetlerde parsiyel
nobetlerin daha fazla oldugunu destekleyen ca-
lismalar da vardir (3:11.18), Kopenhag inme ¢a-
ligmasinda, inme sonras: gozlenen tiim nobetle-
rin % 68’1 basit parsiyel veya fokal baslangich
sekonder generalize nobet seklinde saptanmis,
nébetlerin sadece % 22’si primer generalize no-
bet olarak degerlendirilmistir (4). Biz hastalari-
mizda % 66.7 oraninda basit parsiyel, % 25.9
oraninda sekonder generalize, % 3.7 oraninda
kompleks parsiyel ve % 3.7 oraninda basit par-
siyel nobetle birlikte sekonder generalize nobet
saptadik. Primer generalize nobet gozlemedik.
Basit parsiyel nobetlerin hepsi motor tipteydi.
Biz de inme sonrasi erken baglangich nobetler-
de parsiyel nobetleri belirgin olarak fazla bul-
duk.

Kortikal lezyonlarin varhgmda (3-5.10.11,18-20,
24,30-32) szellikle de temporoparyetal korteks
etkileniminde (2431), hemorajik inmelerde
(4.51031) anterior dolasim enfarktlarinda (25)
epileptik nobetlerin daha sik goriildiigiinii bildi-
ren ¢caligmalar vardir. Ayrica, inmenin siddeti ve
inme oldugu anda bilincin etkilenmesinin, ajite
konfiizyonel tablo gozlenmesinin de inme son-
ras1 ndbet geligimi i¢in risk faktorii oldugu bil-
dirilmistir (15,31, Inme sonras1 ndbeti olan has-
talarda kortikal tutulum oran1 % 87’ye ulagmak-
tadir. Korteksi etkileyen lezyonlarda ise, % 17

" oraninda ndbet ortaya ¢ikmaktadir 33). Kortikal

tutulum, hem iskemik hem de hemorajik inme-
lerde ndbet geligimi icin onemli bir risk faktorii-
diir. Bununla beraber subkortikal lezyonu olan
hastalarda da nébet ortaya c¢ikabilecegi bilin-
mektedir. Bu lezyonlarin muhtemelen direkt so-
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rumlu lezyon olmayip, goriintiilenemeyen daha
yaygmn fonksiyonel bozukluk sonucu nobet goz-
leniyor olabilecegi diisiiniilmektedir (3:4:18,19,20,
30), Iki hastamizda da yalniz bazal gangliyon
bolgesinde lezyon saptanmistir. Faugght ve ar-
kadaslar1 nobetin en sik lober hematomlarda go-
riildiigiinii, ardindan bazal gangliyon bolgesin-
deki hemotomlarin geldigini, talamik hematom-
larda hi¢ nobet gozlenmedigini saptamislardir
(29), Chug-Yung ve Mai-Shin’in yapitiklar1 bir
calismada da yine lober hematomlarda nobet
goriilme sikliginin belirgin olarak fazla oldugu,
fakat bununla beraber talamik ve serebellar he-
matom sonrasinda da nobet izlendigi bildiril-
mistir 34). Putaminal ve talamik hematomlarda
epileptik nobet sikliginin % 14-22 olarak bulun-
dugunu ve putaminal ve talamik hemorajilerde
lezyon kaudat nukleusa uzaniyorsa, nébet sikli-
gmin arttigim bildiren ¢aligmalar vardir. Kopen-
hag calismasinda intrakraniyal hemorajili hasta-
larin % 8’inde, iskemik inmelerin % 3’iinde epi-
leptik nobet gelistigi saptanmistir. Ancak, aras-
trmacilar bu farki, intrakraniyal hemorajili
gruptaki hastalarin inme ciddiyetinin daha fazla
olmastyla iligkilendirmistir (9. Biz ¢calismamiz-
da erken nobet gelisme oramim iskemik inme
grubunda % 4.4 (405 hastanin 18’inde nobet),
kanama grubunda % 4 (225 hastanin 9’unda né-
bet) olarak bulduk.

Iskemik inme hastalarinda MCA alanindaki lez-
yonlarda nobet riskinin arttigini bildiren ¢alis-
malar da vardir. Dodge ve arkadaslar1 inme son-
ras1 nobet izlenen hastalarda elektriksel uyarim
ile en diisiik nobet egiginin sensorimotor korteks
alaninda oldugunu saptamustir @0), Biz de calis-
mamizda inme sonrasi nébet goriilme oranmi;
MCA alaninda % 39, PCA alaninda % 28 ve
watershed (lic MCA-PCA, bir ACA-MCA) ala-
ninda % 22 olarak saptadik.

Birgok ¢alismada inme sonrasi EEG anormallik-
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leri oraninin Ozellikle akut fazda yiiksek oldugu
bildirilmistir (20.28,35-37), Hastalarimzin tiimiin-
de EEG’de patolojik bulgu saptadik. Bes hasta-
da lezyon bolgesiyle uyumlu diken dalga (% 18),
23 hastada ise, lezyon lokalizasyonuyla uyumlu
biyoelektrik aksama (% 82) vardi. Bu sonuglar
daha once literatiirde bildirilen sonuglarla
uyumlu bulundu.

SONUC

Calismamizda, iskemik ve hemorajik inmelerde
erken nobet geligsimi agisindan istatistiksel ola-
rak anlamli fark saptamadik. Inme sonrasi erken
donemde (ilk 15 giin) % 4.3 oraninda epileptik
ndbet gelistigini, nobetlerin ozellikle inmenin
ilk giinlerinde daha sik oldugunu saptadik.
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