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Amag: Iskemik ve hemorajik serebrovaskiller hastalik
(SVH) sonras) ortaya gikan epileptik ndbetlerin sk, ki-
nik, elekiroensefalografik ve radyolojik Szelikleri arastinldl.

Hastalar ve Yéntemler: iskemik veya hemorajik SVH
nedeniyle hastaneye yatirilan 350 hasta caligmaya
alind:. Gegici iskemik atak, subaraknoid kanama, epi-
dural-subdural kanama, epilepsi Oykiili hastalar veya
metabolik bozukiugu olanlar galigmaya dahil edilmedi.

Bulgular: Yirmi dort hastada (%6.9) epileptik ndbet go-
ruldd. Iskemik (n=304) ve hemorajik (n=46) SVH tanisi
alan hastalarin sirasiyla 17'sinde (%5.5) ve yedisinde
(%15) epileptik ndbet saptandi (p<0.05). Hemorajik
strok sonrasi ortaya gikan yedi nébetin begi (%71 ilk ik
hafta iginde, iskemik strok sonrasi ortaya ¢lkan 17 nobe-
tin Ggll (%12.5) erken dénemde gdrildil {p<0.05). En sik
gorlen elektroensefalografik anormallik fokal-yaygin
yavaglama idi. Hemorajik strok sonrasi epileptik nébet-
leri ortaya gtkan hastalarin tamaminda lober hemoraji
ve kortikal tutulum vards. iskemik strok sonrasi nobetle-
i ortaya gikan hastalanin ise biri diginda tamaminda kor-
tikal tutulum saptand! ve tima karotis atter sulama ala-
ninda yer aliyordu. Nébet tekrarlama orant %33 idi ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu.

Sonug: Hemorajik SVH sonrasi epileptik ndbetlerin
daha sik ve daha erken ddnemde ortaya giktigi ve kor-
tikal tutulumlu vesveya 6n dolagim alaninda yer alan
lezyonlarda nébet riskinin daha fazla oldugu scenucuna
varidi.

Anahtar Sézciikler: Serebral kanama/komplikasyon; serebral in-
iarki/patolojikomplikasyon; sarebrovaskiler hastaliklar/kompli-
kasyon; elekiroensetaiografi; epilepsi‘etyclojiftizyopatoiofi; nibet/
eiyoloji/siniflandirma.
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Obijectives:This study investigated the frequency, clinical,
electroencephalographic and radiologic characteristics of
seizures occurring after ischemic or hemorrhagic stroke.

Patients and Methods: The study included 350 patients
who were hospitalized for ischernic or hemorrhagic siroke.
Patients with transitory ischemic attacks, subaracnoid, sub-
dural, or epidural hemorrhage, and those with a history of
epilepsy or with metabolic derangements were excluded.

Results: Twenty four patients (6.9%) had seizures. Of
patients with ischemic (n=304) or hemorrhagic (n=46)
stroke, seizures were detected in 17 (5.5%) and seven
(15%) patients, respectively (p<0.03). Seizures developed
within the first two weeks in five (71%) patients with hem-
orrhagic stroke and in three patients (1 2 5% with ischemic
stroke (p<0.05). The most common electroencephalo-
graphic abnormality was focal-diffuse slowing. All the
patients who developed seizures after hemormagic stroke
had lobar hemorrhage and cortical involvement. In
patients who developed seizures after ischemic stroke,
cortical Involvement was observed in all but one. Al
ischemic lesions were localized in the carotid artery distri-
bution. The recurrence rate was 33% and no statistically
significant difference was found between the two groups.

Conclusion: Patients with hemorrhagic stroke seem {0
be at higher risk for developing seizures and more like-
ly to have early seizures. Cortical tnvolvement and/or
localization of the lesion in the anterior circulation con-
tribute to seizure occurrence.

Key Words: Cerebral hemorrhage/cemplications; cerebral infarc-
tonfpathclogy/complications; cerebrovascular disorders/complica-
tions; electroencephalography; epilepsy/etiology/physicpathalogy;
seizures/etiology/classification.
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Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) 6zelllik-
le ileri yaglarda olmak iizere, semptomatik
epilepsilerin etyopatogenezinde énemli bir
yere sahiptir. Strok sonras: epilepsi insidans:
cesitli calrsmalarda %4 ile %10 arasinda bildi-
rilmektedir."

Kortikal lezyonlarda, subkortikal olanlara
gore epilepsi daha sik ortaya gkmaktadir. Buna
bagli olarak da nobetler, kortikal tutulumu yan-
sitir gekilde sekonder jeneralizasyon olsun ve-
ya olmasin siklikla fokal motor tiptedir. Sereb-
rovaskiiler hastalik sonrasi gelisen nébetlerde
lezyonun dogas: (iskemik-hemorajik), lokali-
zasyonu, ortaya ¢ikis zamani, semiyolojisi,
elektrofizyolojik ve radyolojik bulgulari, pre-
diktif ozellikleri ve mekanizmalart birok calig-
maya konu olmustur.

Bu calismada, strok sonrasi konviilsif nébet-
leri ortaya ¢ikan hastalarin bulgular: degerlen-
dirildi.

GEREC VE YONTEM

Iskemik veya hemorajik strok nedeniyle 1996-
2000 yillar arasinda yatirilan 350 hasta ¢alismaya
alind1. Hastalar 2-52 ay izlenmis olup ortalama iz-
lem stiresi 13.8 aydir, Tiim hastalar genel fizik ve
norolojik muayene, elektrokardiyografi, akciger
grafisi, standart biyokimya ve hematolojik incele-
meler ve bilgisayarh beyin tomografisi ile deger-
lendirildi. Elektroensefalografi (EEG) 24 kanalli
dijital cihaz ile nobet gegiren tiim hastalarda ilk 24
saat iginde yapildr Elektroensefalografi bulgular
bes tipte kategorize edilerek degerlendirildi. Kra-
hiyal manyetik rezonans goriintiileme ve manye-
tik rezonans anjiyografi ise gerekli gériilen hasta-

larda yapild:. Ekokardiyografi ve Doppler karotis
ultrasonografi yine gerekli goriilen hastalarda ya-
pildi. Gegici iskemik atak, epidural-subdural ka-
nama, subaraknoid kanama, alkolizm, dural si-
niis trombozu ve arteriyovendz malformasyon ta-
nus1 alan hastalar, epilepsili eski hastalar ve meta-
bolik-toksik nedenli nébetleri olanlar ¢alismaya
dahil edilmedi.

Nobetler, nobeti goren hasta yakinlarmdan ve-
ya hastane personelinden alinan anamnez deger-
lendirilerek ve ILAE kriterlerine gére smtflandi-
rildi” Nébetlerin erken-geg baslangich olarak ta-
nimlanmalan konusunda literatiirde gériis birligi
olmamasi nedeniyle, en ¢ok kabul géren yaklasi-
ma uyarak, ilk iki hafta i¢inde goriilenler erken,
daha sonra gériilenler ise ge¢ baglangicli nobetler
olarak siniflandirilds.

Lokalizasyonu agisindan lezyonlar kortikal
(sadece kortekste), subkortikal (sadece subkorti-
kal alanda), kortikal+subkortikal (lezyon korteksi
ve subkortikal alant igeriyorsa) geklinde simflan-
dinildi. Ayrica lezyonun bulundugu alan, loblarla
iligkisine ve arteriyel dagilim alanina gére de ta-
rumlandt, Rakamsal biiytikliikler istatistiksel ola-
rak ki-kare testi ve Mann Whitney U-testi ile kar-
sulagtinldr.

BULGULAR

Serebrovaskiiler hastalik tamst alan 350 hasta-
mn 304'1 iskemik, 46s1 ise hemorajik grupta idi.
Toplam 350 hastanin 24'iinde (%6.9) epileptik né-
betler gortildii. Epileptik nébet goritlen hastalarin
18’1 erkek, altis1 kadin olup yaglar 41 ile 94 ara-
sinda degisiyordu (ort. yag 64). Iskemik SVH tani-
st alan 304 hastanin 17'sinde (%5.5) epileptik né-
betler gériilitrken, intraserebral hematomu olan

TABLO 1
Hastalarin Strok Sonras: [k Nébetlerinin Ortaya Ctkis Zamanlar:

Ik nébetin ortaya ¢ikis zamamn

Hasta sayis1 Toplam oran (%)

Ilk 24 saat
24 saat - 2 hafta
Erken nobetler (ilk 2 hafta)
2 hafta-1ay
lay-6ay
bay-1yil
Lyil-2yl
>2y1l
Geg ndbetler (>2 hafta)
Toplam

3 12,5
5 33
8 33
1 38
2 46
5 66
5 96
1 100
16 66
24 100
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TABLO 2
Erken ve Geg Nobetlerin Gruplara Gore Dagilim Oranlan

[k nébetin ortaya

Hemorajik serebrovaskiiler Iskemik serebrovaskiiler

gikig zamani hastalik hastalik

Say1 Yiizde Say1 Yiizde
1k 2 hafta 5 71 3 175
> 2 hafta 2 29 14 82.5
Toplam 7 100 17 100

46 hastanm yedisinde (%15) epileptik nobetler
saptand1. Istatistiksel olarak fark anlamli idi
(p<0.05).

Strok sonrasi ndbet gegiren 24 hastanin né-
betleri ilk giin ile {i¢ yil arasinda ortaya gikir.
Nobetlerin sekizi erken donemde (<2 hafta) gé-
riiliirken 16's1 ge¢ dénemde (>2 hafta) ortaya
cikty, Strok sonrasi ortaya ¢ikan 24 epileptik no-
betin ticti ilk 24 saatte (%12.5), sekizi ilk iki haf-
ta icinde (%33), 16's1 ilk yil i¢inde (%66) ve 23’1
ilk iki 1l iginde (%96) goriildii (Tablo 1). Erken

dénemde nébet gegiren sekiz hastanin begi he-
morajik grupta iken, ge¢ dénemde ndbet gegi-
ren 16 hastanin 14’11 iskemik grupta yer aliyor-
du ve fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0.05) (Tablo 2).

Strok sonras: ilk nobetler degerlendirildi-
ginde bes hastada (%21) primer jeneralize to-
nik klonik nébet gdzlenirken, 19 hastada
(%79) fokal veya fokal baglangigh nobet goriil-
dii (7 basit parsiyel, 1 kompleks parsiyel, 10
sekonder jeneralizasyon gdsteren basit parsi-

TABLO 3

Nobet Tipleri ve Gruplara Gore Dagilimlar

Nobet tipleri Hemorajik serebrovaskiiler fskemik serebrovaskiiler Toplam
hastalik (Hasta say1s1) hastalik (Hasta sayis1)

Primer jeneralize tonik-kionik 3 2 5

Basit parsiyel 4 3 7

Kompleks parsiyel - 1 1

Basit parsiyel — jeneralize - 9 9

Kompleks parsiyel — jeneralize - 1 1

TABLO 4

Lezyonlarin Iskemik ve Hemorajik Serebrovaskiiler Hastalikta Lober ve Korteks ile Iligkisi

Lezyon lokalizasyonu

Hemorajik serebrovaskiiler hastalik
Kortikal Kortikal+subkortikal

iskemik serebrovaskiiler hastalik
Kortikal Kortikal+subkortikal Subkortikal

Frontal 2 1
Temporal
Parietal
Parietooksipital
Frontotemporal
Temporoparietal
Frontoparietal - -

1 -
1

1
|

—
1

Frontotemporoparietal - -
Talamik - -

1 - -

|
MM R
|

{
I
—
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TABLO 5
EEG Bulgularinin Dagilim
EEG Hemorajik Iskemik SVH
bulgusu serebrovaskiiler serebrovaskiiler
hastalik hastalik

Tip 1 2 4

Tip 2 1 4

Tip 3 1 4

Tip 4 3 4

Tip 5 - 1

Tip 1: Normal; Tip 2: Yaygin yavaglama; Tip 3: Fokal yavaslama+ yaygn
yavaglama; Tip 4: Fokal keskin ve diken dalga; Tip 5: Perivodik lateralize
epileptiform anomali {FLED).

yel, 1 sekonder jeneralizasyon gdsteren komp-
leks parsiyel) (Tablo 3). Basit parsiyel nobetle-
rin tiimii fokal motor tipte idi. Hastalarin hig-
birinde status epileptikus goriilmedi. Gruplar
arasinda nobet tipleri agisindan anlamh bir
fark yoktu. Iskemik lezyonlar olan hastalarin
1l'inde tek nobet gortiliirken, altisinda iki ya
da fazla nébet gorildii. Hemorajik SVH gru-
bunda ise beg hastada tek nobet, iki hastada
ise iki veya daha fazla ncbet saptandi. Sereb-
rovaskiiler hastalik sonras: bir kez nobet geci-
ren toplam 16 hastanin izleminde (4-48 ay) no-
bet tekrar: olmada.

Hemorajik lezyonlarin tamamu, iskemik lez-
yonlarin ise talamik enfarkir olan birisi disinda
tamamu korteksi igerecek sekilde tutulum gos-
termekte idi. Tiim lezyonlar 6n dolagim alanin-
da yer aliyordu. Hemorajik lezyonlarin besi
kortikal, ikisi kortikal+subkortikal; iskemik lez-
yonlarn ise dordii kortikal, 12'si kortikal+sub-
kortikal, birisi ise subkortikal yerlegimli idi. Pa-
rietooksipital hematom (n=1) disinda tim lez-
yonlar frontal-temporal-parietal loblara lokali-
ze idi (Tablo 4).

Elektroensefalografi bulgular1 degerlendiril-
diginde, tip II ve III olarak degerlendirilen fo-
kal ve yaygin yavaglamanin en sik gériilen bul-
gu oldugu saptandi. Dort hastanin birinde EEG
normal iken, fokal epileptiform anormallikler
%29 oraninda goriildii (Tablo 5).

Gruplar arasinda EEG anormalligi agisindan
anlamli bir fark goriilmedi. Ayrica EEG anor-
malligi ile nébet tipi, ndbetin ortaya ¢ikig zama-
nm ve tekrarlayicailify arasinda da anlamlh bir
iligki saptanmadi. Fokal EEG bozuklugu (tip I,

IV, V) saptanan tiim hastalarda EEG lateralizas-
yonu dogru idi.
TARTISMA

Serebrovaskiiler hastaliklar eriskinlerde,
ozellikle yagh popiilasyonda nébetlere yol
agan nedenlerin baginda gelmektedir.™ Alt-
mg yag Uzeri ortaya ¢ikan epileptik ndbetleri
aragtiran bir calismada, Onceden gegirilmis
strok, nedenler icinde %32 ile ilk sirada yer al-
maktadir.” Strok ile iliskili ndbetlerde en azin-
dan iki mekanizma sorumludur; erken nobet-
ler noronal iskemi, 6dem, sitotoksik madde ve
metabolitlerin birikimi gibi akut degisiklikler
sonucu ortaya g¢ikarken, geg nobetlerde yapi-
sal degigiklikler ve skar dokusu olusumu 6n

- planda rol oynamaktadir.”” Skar dokusu,

anoksi veya dendritik deformasyon ve hiper-
sensitivite veya denervasyon slipersensitivite-
si ile epileptojen olabilmektedir.” Serebrovas-
kiiler hastalik sonrasi noébetlerin strok oncii
belirtisi, hiperakut (ilk 24 saat), erken (ilk 2
hafta), ya da ge¢ dénemde (>2 hafta) ortaya ¢i-
kabilmektedir.

Iskemik lezyonlar ile hemorajik lezyonlar
epileptogenez aqisindan kargilagtinldiginda
literatiirde goriis birligi yoktur. Ancak hemo-
rajik lezyonlarda nébet geligme riskinin daha
yiksek oldugunu belirten ¢aligmalar artmak-
tadir.""™ Hemorajik lezyonlar daha sik olarak
erken dénemde goriilen nobetlere yol agar-
ken, iskemik lezyonlarda nébetler geg¢ dénem-
de ortaya gikmaktadir."** Intraserebral hema-
tom sonrasi epileptik nobetleri aragtiran ¢alig-
malarda siklik %4.6 ile %32 arasinda bildiril-
migtir.""® Bir calismada nébetlerin 2/3’tiniin
ilk 48 saat iginde gorildigii belirtilmistir."®
Galismamizda intraserebral hematomu olan
olgularda nobet gecirme insidans1 %15 iken,
iskemik SVH'de bu oran %5.5'dir. Hematom
olgularinda nébetlerin %711 ilk iki haftada
goriiliirken, iskemik gruptaki hastalarin
%17.5'inde ndbetler erken dénemde ortaya
gkmigtir. Calismamizda, hemorajik grupta
yer alan hastalarin nébetlerinin, iskemik
gruptakilere gére anlamh gekilde daha sik or-
taya qiktif1 ve daha erken dénemde goriildii-
g1 saptandi.

Lezyon lokalizasyonu agisindan degerlen-
dirildiginde, kortikal tutulum ve anterior he-
misferik yerlesim ndbet riskini artirmakta-
dir."*" Strok sonrast ndbetlerin aragtirildig
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bir calismada, kortikal lezyonu olan 57 hasta-
nin 13’tinde nobet gortiliirken, kortikal lezyo-
nu olmayan 47 hastanin hicbirinde nobet go-
rillmemistir.™ Iskemik SVH sonras: ndbeti or-
taya ¢ikan olgularin hepsinde infarktlarin ta-
maminin karotis arter sulama alaninda oldu-
gu bildirilmistir."**" Hemorajik strok sonrasi
ndbet riskini aragtiran bir ¢caligmada, lober he-
matomlarda nobet riski %32 bulunurken; pu-
taminal, talamik ve pontin lokalizasyonlular-
da risk %2, serebellar olanlarda %1 bulunmus-
tur." Cahsmamizda, iskemik SVH sonrasi né-
betleri ortaya ¢ikan tiim hastalarda infarklar
benzer sekilde 6n dolasim alaninda yer aliyor-
du ve biri diginda, tamaminda kortikal tutu-
lum mevcuttu. Hemorajik lezyonlarin tamarm
supratentoriyel yerlegsimli lober hematomlar-
dy; besinde kortikal, ikisinde ise kortikal+sub-
kortikal tutulum vardi ve oksipital uzanim
olan bir clgu disinda, hepsi frontal-temporal-
parietal loblarda yer aliyorlardi.

Strok sonrasi gelisen epileptik ndbetlerin ¢o-
gunlugu parsiyel tiptedir™ Calismamizda da
nobetlerin %79"u parsiyel veya parsiyel baglan-
gich jeneralize nébet seklindedir. Calismamiz-
da ndbetlerin struflandirilmalari, nébeti goren
kisilerden alinan anamneze gdre yapilmistir. Je-
neralize nobetleri olan hastalarda fokal baglan-
gi¢ bulgularinin gézden kagabilecegi de disti-
niildiiiinde, oranlar parsiyel ndbet lehine da-
hada yiiksek olabilecektir.

Strok sonrasi nébet geciren hastalarda en
sik goridlen EEG anormalligi zemin yavasla-
masidir.”** Kortikal infarktlarda EEG degi-
sikligi %76 oraninda bulunurken, lakiiner in-
farktlarda oran %9 dur.” Calismarmzda fokal
veya yaygin zemin aktivite yavaslamasi olgu-
larin %42'sinde saptanmustir. Fokal epileptik
desarjlar sik goriilmemekle birlikte hicbir has-
tada yanlis lateralizasyon vermemistir. Bu yo-
ni ile EEG dzgiin olmamakla birlikte dnemli
bir tan1 yontemi olarak degerini korumakta-
duir.

Poststrok nébetleri olan yirmi dért hastamin
sekizinde (%33) iki ya da fazla sayida nébet go-
riildi. Nobet tekran agisindan gruplar arasinda
anlamli fark yoktu.

Sonug olarak, strok sonrasi ortaya ¢ikan né-
betler hemorajik lezyonlarda, iskemik olanlar
ile kargilastinldiginda daha sik ve daha erken
donemde gorilmektedir. Korteksi iceren ve 6n
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dolagim alaninda yer alan lezyonlarda nobet
riski fazladir. Strok sonrasi nobetlerin parsiyel
olma dzelligi daha baskindur.
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