Iskemik Serebrovaskiiler Hastalik Sonrasi
Epileptik Nobet
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OZET

fnme somrasi ndbet gelisme riskinin oldugu uzun yillardir bilinmektediv. Heri vaglarda eiriilen epileptik nober-
ferin en édnenli sebebi olarak serebrovaskiiler hastahikiar gosterilmekiedir. Inme sonrasi nishet gelisme viski %
4-15 arasmda degismektediv. Inme sonvast uéher riskini arttiran en dénemli Jakiérler inmenin hemorajik olugu,
fezvonin kortikal yerlesimli ofugu ve inmenin sidderidir.

Bu caligmaya Exlil 1998-Haziran 2001 tavibleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
2. Naroloji Kiinigi'nde iskemik serebrovaskiiler hastalik tanmsivla yainug ve rakibe alimng 187 hasia alinnugtir,
Bu hastalarmi dzgemiglerinde febril konvalsivon, migren, kafa travinasi, sovgeemiglerinde febril konvudsivon ve
epilepst olup olmadigr sorgulamugtir. Nober gegiren hastalarla gecirmeyenler karsilasnrilarak birevsel yatk-
hdon dnceden belivlenebililigh arastrmibmgnr,

Nihet geciren hasia grubunda dzgeemisie febril konvulsivon ve kafa travmast varlige antamiv olarak viiksek bi-
lunas, migren anonmezi agisidan ki grup arasida biy fark sapianmamgty. Yine nisher geciren hasta gru-
bt soygecmiste febril konvulsivon varligr anlamit olarak yiiksek bulunmus, epilepsi anamnezi agisindan iki
grup arasinda bir fark sapeanmanngie,

Anetriar kelimeler: Iskemik inme, epileptik néber, birevsel vatkinlik
Diigtinen Adam; 2003, 16(3): 179-183

SUMMARY
Seizures sccondary to stroke have been recognized for many years and are considered as a major cause of
epitepsy in the elderly. The frequency of seizures after siroke is variousiy estimaited benveen 4 Se-13 . Risk fuc-
iors for posistroke scizures are cortical location, severity of stroke and hemorrhagic stroke.
hiconr sidy we evaluated 187 patients with {schemic cerebrovascular disease who were hospitalized from
Seprember 1998 1o June 2001, We investigated febrile convulsion, nigraine and head trauma in iheir bricf his-

fory and also febrile comvudsion and epilepsy in their fumily history,

We compared ithe poststroke seizure group with non-seizure group. We searched the predictibility of individual
predispasition,

fu the bricf history of post stroke scizure group. ihe frequency of febrile convulsion and head rauma were found
significantly high but for migraine no difference has heen found between rwo groups. In the Sfamily history of
post stroke seizure group, the frequency of febrile convulsion was found significantly high bui there was o dif-
ference henween tivo groups for epilepsy.

Keywords: Ischemic stroke. epileptic seizure, individual predisposition

* Faydarpasa Numuane EZitim ve Aragterma Hastunesi 20 Néroloji Klinigi
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GIRIS

Inme senrast nébet geliyme riskinin yiiksek oldugu
uzan zamandir bilinmektedir. Ozetlikle ileri yaglar-
da en sik epilepst veya niibet nedeni sercbrovaskiiler
Tastaiktr (1,

Inme sonrast nobet insidansyla ilgili ofarak % 4 ile
% 13 arasinda farkls oranlar verilmekie olup. bu du-
rumdan ¢alisma protokollerinin farkli olmast sorum-
lu tetalmaktadie -3, Lezyonun kortikal yerlegim
atisteriyor olmasy, inmenin giddeti ve inmenin he-
morajik natiivde olusu imme sonrast ndbet riski agl-
sindan en dnemli sebepler olarak gosteriimektedir
(2.4

fnme senrast erken baglangich ndbetlerde hitere igi
bivekimyasal disfonksiyonun, geg baglangich nb-
betlerde ise gliozis ve meningoserebral sikatris olu-
sumunun roliiniin oldugu belirtiimektedir 4% Nébet
riski agisindan serebral iskeminin de roliiniin oldugu
kabul editmekiedir (0, iskemik inme sonrast gori-
fen erken bastangigh ndbetlerin sebeplerinden bin
olarak bidlgesel metaholik disfonksiyonun derecesi
ile hipoksiye sckonder olarak aspartat ve glutamat
gibi cksitatir norotransmitterlerin agida cikiginin rol
oynadid: disiniilmektedir G0

Bu calismada: iskemik inme tamsiyia takip edilmis
olan hastalarda inme sonyasi nbbet gecirme riski ile
hastalarm 6z ve soy geemis bilgilert arasinda bir
iliski olup olmadiBs. inme sonrast nédbet riski agisin-
dan bir bircysel yatkinhZm OngorilebilirhiEi aragti-
nmistir.

GEREC ve YONTEM

Bu ¢ahsmada Haydarpaga Numune Egitim ve Aras-
urma Hastanesi 2. Noroloji Kiinigi'nde Eyiil 1998-
Huziran 2001 sarihleri arasinda iskemik sercbrovas-
kiiler hastalik tamsiyla yaunlarak izlenmis ve daha
sonra inme podikliniginden wakip edilnis olan 187
hasta degerlendirildi.

Fizik muayene ve ndrolojik muayenesi degerlendiri-
fen tim hasialarin hemogram, aynnuli bivokimyuasal
parametreler ve Bilgisayarh Beyin Tomografisi
(BT incelemeleri yapildi. Nobet geciren hastalasa,
nithet sonras en gee bir hafla iginde olmak fizere 32
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kanalli dijital EEG cihaz: (Medelee DG Compact)
ile Eiektroenselalografi (EEG) incelemesi yapildi. 4
hastada isc defisik sebepler nedeniyle EEG kayds
yvaptiamadi.

[skemik serebrovaskiiler hastalar

- Biiyiik damar trombotik-tromboembolik
- Kiigitk damar trombotik
- Kardiyoembolik
- Schebi bilinmeyen veya digerleri
olmak Gzere alt gruplara aynlds.

iskemik screbrovaskiiler hastalik (ISVH) st al-
mis hastalardan epileptik nébet gecivenler, ILAE
(International League Against Epilepsyy klinik kri-
terlerine gitre simflandinid

Kronik alkolizm veya malinitest olan hastalar, gegi-
ci iskemik atak. sinus trombozu. toksik, metabolik,
endokrinotojils ya da belirlenebilen dejeneratil bir
slircce bagl: nobet gegiren hastalar ve anamnezinde
cpileptik nébel hikayesi olan hastalar galigmays
alinmadt.

{SVH sonras1 uériilen nobetler, iik iki halla icinde
giritienler erken baslangich, daha sonra goriilenler
ise ge¢ baslanzich ndébetler olarak sineflandirild.

ISVH sonrast ndbeti olmayanlar (Grup 1} ve nibel
olanlar (Grup 2) oimak tzere hastalar iki gruba
aynldi. Her iki grup, iskemik inmenin etyolojik ve
anatomik ézellikleri, nébelin inmenin hangi déne-
minde orlaya ciktig, Gzgeemis bilgilerinde febril
konvulsiyon (FK), migren, kafa travmasi, soygeg-
miy bilgilerinde febril konvulsiyon ve epilepsi
meveudiyeli yontinden sorgulandr.

Calismann aiteliksel verilerinin kargiagunimasinda
Ki-Kare testi ve Fisher Kesin Ki-Kare testi kullami-
di. Sonuglar % 93°lik given aralifinda, anfamlilik
p<0.03 diizeyinde degeriendiritdi

BULGULAR

ISVH tamsiyla caligmaya alinmg 187 hastanin

15%inde (% 8) ISVH sonras1 epileptik nébet griildi,

ISVH sonrasinda epileptik nither giiriiimeyen 172
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hastanin (Grup 1) yagian 25-84 arasinda olup yas
ortalamas: 63.4 idi. Bu gruptaki hastalarim 997w
kadin (% 37.3) 73740 erkek (56 42.3) idi,

ISVH sonrasinda epileptik néhet gésiilen 135 has-
tanin (Grup 23 yaglan 29-75 arasinda olup yas orta-
funast 37.0 idi. Bu grupteki hastadann 57t kadin (%%
33.3). 10%u erkek (96 66.6) idi.

ISVH sonrasi niibel gegiren 13 hastanin ndbetleri-
nin, inme sonrast ilk 24 saatile | yil arasinda onaya
cikmus oldudu gbrisidii. Hk nébetin 8 hastada (%
53.3) crken donem. 7 hastada {% 46.6) isc geg do-
nemde oldugu gézlemiendi.

ISVH sonrasi nisbet gegiren hastalasda ILAE klinik
kriterlerine géive; 107unda jeneralize {9 60.6), 1'in-
de basit parsiyel (% 0.0), 4'lnde ise sckonder jener-
alize (9 26.6) nibet goriildii.

ISVH sonrast nébet gegiren hastalan (Grup 2) inme
alt gruplanna gore ve ndbet goritlme zamanina gire
inceledigimizde kardiyoembolik inme grubuada
nibetl oram yitksek (% 33.3) bulundu. Kardiyoem-
boliklerin 3 tanesinde (% 62.5) hemorajik trans{or-
masyon giriiliyordu (Tablo 1).

ISVH tansiyia calismaya aldigmuz 187 kisilik hasta
grubu {Grup [+Grup 2} inme alt gruplanna ayola-
rak. alt gruplar arasinda ISVH sonrast nibet gegir-
me orant deZerlendirildi (Tablo 2).

Kardiyoembolik ISVH alt grubunda epileptik nibet
gegirme orang digerlerine géire oldukea yitksek oran-
da (% 17.4) bulunmasina rafmen istatistiksel olarak
alt gruplar arasida ndbet gecirme oram acisindan
antamit bir farkhilik saptanmadi. (p=0.036. p>0.03)

ISVH sonrasi epileptik nibet gegiren hastalar, néiro-

Tablo 1. ISVH senras: epileptik ndbet gegiren hastalar (Grap
2% inme etyolojisi ike nébet giriilme zamanima gore
dudibima,
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‘Tablo 2. ISVH etyolojisi agismdan, Grup 1 ve 2 bastalarinda
cpileptik nihet giriidme riskinin dagihim,

ISVH Alt Gruplary Grup | Grup H Taplam
39 4 63
Bavik damur {593 {5 6.3) (10Mm
35 8 4
Kardivo Emboiik {5F 810 {5 174 {5 1000
30 2 52
Kiigtik Damar (% 96,2} (55 3.8 (G 10
25 I 26
Sapranamuyaniar (% 06.2) (% 3.5 (% 06
172 I3 i87
Toplam (% 92.4) (5= 8.0 (G 106D

FTablo 3. ISYH sonrase nobet gegiren hastatarn {Grup 23
lezyoner damar alankan fe nihet giritlme zamanma gére
dagitnm.

Karetis  Vertebrobaziler Lakiiner  Tophim

Erkea dinem 3 3 - 8
Geg donem 3 2 7
Topium 10 3 2 15
Yiizde b 0.6 3004 e 133 Rt

Table 4. 1ISVH texyoner damar alam agsmdan, Grup 1 ve 2
hastatariada epileptik nobet gériilme riskinin dagiun.

ISVH Jexyoner damar alaslart Grup I Grup H o Teplam

Eh] 10 b
Karotis (G 8R.6) (% L4y (S )
30 3 33
Vertebrobaziler (e U0 R0y (5 T
5t 2 52
Lakiiner (S5 962) (538 (5100
i< 4] &
Karar verilemeyenler (%0 HIO} (%o 13
172 13 187
Toplam (CRY3y (%R0 (50D

RKardiveem  Biyiik  Kiciik  Saptanama Toplam

halik Damar  Damar yanlar
Frken 3 2 3 b
diinem
Geg 3 i 2 3 7
diinei
Topkum ¥ L] 2 b 15
Yiinde Ge 333 Co 26,0 %h 133 £ 33.3 Se 100

lojik tablodan sorumiu lezyonun bulundudy arter
alaruna goire incelendiZinde, karotis arter alamndaki
lezyonlarda ndbet oranvnn oiduken yiiksek (9% 66.6)
oldugu goriildi (Tablo 3).

ISVH tamsiyla galigmaya alch@maz 187 kisilik hasta
grubu, fezyoner damar alanlarina gére aynlarak:
erup [ ile grup 2 hostalan arasinda nibet goriibme
riskinin dagthmy degerlendirildi (Tablo 4).

Karotis arter sulama alanmda lezyonu olan hasiala-
rnn 107unda (S 1 1.4). vertebrobaziter anter alamnda
fexyonu olan hastalarnn 37tnde (96 9.1, lakiiner in-
farkts olan hastalann da Zsinde (% 3.8} nibet sap-
tandr,
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Fublo 5, Grap 1 ve 2'ain dzgegmis dzefikiers,

Migren Kala travmast  Febril kenvalsiyon

{irup 1 8 10 3
=072y 147 Ay (%0 3.8) (% 2%
Grap H 5 3
tn=15) (% 0.6 (% 33.3% {85 20

Tahic 6. Grop |Fye 27nin soygeemis bzellikleri,

Migren Febrif kenvulsiyun
firup 1 P {5 0.3) 2% LD
=172 (871 bivinci derece. 370 (Birinci derece akrabua)

ikinget deseee akraba)

Grup 1 1 {5 0.6} 3% 2
=% (Birinei derece akraba} (Birinei derece akeaba)

[SVE somrast nithel geciren ile gegirmeyen hastalar
arasinda lezyoner damar alant agisindan anfamie bir
Hiski saptaamad: (p>0.03).

Cubhsma grubumuzdaki win bastalar (Grup 1+Grup
2y dirgecmiglerinde febrit konvulsiyon, migren, kala
rraviast. seyveecmislerinde febril konvulsiyon ve
epilepsi varhi@ agisindan sorguiandh (Tablo 5 ve 6).

Grup |'de 48 hasta (52 27.9) grup 2'de 4 hasta (%
26.0) febril konvaisiven ve epilepsi varhi@ hakkinda
bilgt veremiyordu. Her iki grupta da bilgl vereme-
yenlerin orant benzer olup arafarinda istatistiki ola-
rak anfamh (ark vokiu ve her iki grubun karsilasur-
mastn engeliomedi.

Grup | ve 2 arasinda migren anamnezi acisindan an-
fanb fark saptanmadt.

Grup 1 ve 2 srasinda kafa travmast anamnezi agisin-
dun istatistiksel olarak anlamb fark vardi. Grup 2'°de
kada travimase anamnezi anfamb olarak yiiksekii
(p<0.01).

Grap | ove 2 arasmda febril kKonvulsivon anamnezi
acismdan istatistiksel olurak anlaml fark vards,
Grup 2'de febri! Konvulsivon varhign anlaml olarak
yitkseke (p<G.01}.

Grup 1 ve 2 arasnula ailede epilepsi varhl agisin-
dan karsilastirma yapridi@inda istatistiksel olarak

anlwmb Fark saplanmadi.
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Grup | ve 2 arasida atlede febril konvulsiyon varl-
& acisingdan karstlagtirma yapildidanda istatistiksel
olarak anlamli fark saptands, Grop 2de ailede lebri
konvulsiyon varhifi anlamb elarak yiksekdd
(p<0.01).

TARTISMA

Inme sonrast epileptik niber gelisimini ctkileyen
fakiprieri belirlemek icin yapilan ¢abismalar, farkh
parameireier kullantlmas: sebebiyle farkl sonugiar
verebilmekledir, Nobet onaya ¢ikma elasih@inin,
hemorajik lezyonlarda infarktora give, kortikal lez-
yonlarda subkortikal olantara gére ve embolik olan-
larda da atcrotrombotik olanlara gore daha yliksek
oldugu belirtilmektedir 07, Lezyonun biiyiikligii
ve lokalizasyonu e inme siddeti de nibel ortaya
gikmasin belirieyen faktorlerdendir 28, Iskemik
inmeli hastalarda yapilan bu ¢alismada da istatistik-
sef olarak anlamb oimasa da. kardiyoembolik ne-
deni infarktlarda nibet geligme orans aterotrombo-
tik olaniara kiyasla oldukea yitksek bulunmustur,

Herkes epileptik bir nébet gecirebitir. “Nobet egigi”
Kavrani nibet gecirme yatkinhi@ing belirlemektedir.
Biisitk esikli kimselerde vasam boyunca kargilagilan
farkh uyaranlar nébete yol agabilmektedir. Nibel
esidini kaliimmn belirdedigi ve muhtemelen poli-
jenik gecisli oldugu diisiiniilmektedir (9% Herhangi
bir ndrolojik olayla karsilagildifinda, ailede epilepsi
oykiisii olanlarn nisbet gegirme riskierinin daha
yiiksck olmast bunun gostergesidir, Inme sonras:
nobet gegirenlerde de ailede epilepsi dyklistintin da-
ha fazla oldudu 8ac siiriilmektedir N, Be caligma-
da biyle bir iligkinin varlidi acisindan anlambibik
tespit edibmenugtiv, Ancak ailede febril konvulsiyon
dykiisil olaniarda inme sonrast nidbet oramndaki an-
famlt farkhhk, febril konvulsiyon-epilepsi-kaliim
iliskisi acisindan spekiilasyona agik bir sonug olarak
degerlendiriimistis.

Febril konvulsiyon gegirenlerde epilepsi gelisme
riski bulupmaktadir 49, Bu calismada inme sonras
néibet geciren hastalarda febril konvalsiyon dykiist
alaml derceede yitksek bulunmustur, Karssastr-
ma febril konvulsiyonia ilgili yeterli bilgl vercme-~
yen hastalar degerlendirme digi birakildikian sonra
yapsimakla birlikic, vzak geemise doniik bir sorgu-
famaya dayanan bu sonucun ihtivatla karsilanmas)
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aercktidini diistinmekleyiz. Gecirilmis {ebril kon-
vulsivonun Inme (veya baskn bir norelojik hastalik)
sonrast epileptik ndbet gelisimine etkisi konusunda
yeterdi Hieratdr bilgisi de bulunmamakia birfikie bu
durnmun diisiik nobet esigt e iliskili olabilecegi
diigiindilchilir,

LEpilepst ve migren iligkisi konusunda gorily birlig
bulunmumaktadir. Bazen her iki hastahifin bir arada
olabildifini gosieren yaymnlar meveuttur (123, Cahs-
mamizda migren varh@ agistndan degerlendirildi-
Ginde. iskemik inme sonrast ndbeti olan ve olmayan
gruplar arasinda bir fark saptanmamostir,

Kala travmasimun epiieptik nobet gelisiminde rolii-
niin oldusu bitinmeksedir. Ozellikle travma sonras:
aiizlenen crken ndbetlerin, diger ctkenlerin yamsira
nihel iin doZustan gelen bir yatkinhigin da gister-
sesi oldufiu iddia edifmekiedir 3 Bu calismada
Kafa travmas: Gykiisit olan inmeli hastalarda nébet
vrunt anlamls derecede yiksek bulunmustur., Bu so-
nug. el hastalann ndbet gecirme risking tuhmin

ctinede yarvarl: olabifir

Ornek saysimm azhiihy, retrospekdil ve sorgulamaya
duvaty olmasi nedeniyle; inme sonras) nibete yal-
Kinhige éneeden belirleyebilece§i diistindilen baz
fakiokorlerie tleili vapilan bu calisma sonecunda,
kiside kala truvmast ve [ebril konvulsiyon oykiisiiy-
fe wilede febril konvulsiyen dykiisit varhZinin pre-
dispozisvon icin anlaml elabilece@ini, ancak daha
Once belirtilen nedenlerden Guiirdl sonugiana tarig-
tubilir oldugunu dilsiintiyoruz. Inme sonrast nébet
gegtren hastalarda. caligmamzda dederlendirmiy ol-
dugumuz pawrametreler ve benzert predispozan lak-
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wirlerin varh@imin, kayida dayal. ileri tetkik yin-
temieriyle desteklenen ve daha fazla dmek sayisiyla
yvapilacak ¢aligmalarla daha kolay gosterilme sans
olabilecefini umuyoruz. Bu predispozan [akidrlerin
tanimlanmast hem hasia ve wile egitimi. hem de cpi-
leptogenez ile ilgill vaklasimlann kavranasbiimesi
acisindan dGnemli olabilecektir,
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