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Prognozile iliski

Clinical Features of Postroke Epilepsy and
Relationship with Prognosis

Turgay DEMIR," Kezban ASLAN,> Mehmet BALAL,* Hacer BOZDEMIR?

'Midyat Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Mardin;
2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Adana;
3Nigde Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Nigde

Ozet

Amag: Bu calismada Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi (CUTF) Néroloji polikliniginde SVH (serebro-vaskiiler hastalik) sonrasi gelisen epilepsi
nébetleri nedeniyle izlenen 188 hastada geriye doniik degerlendirme yaparak, nobet gelisimini etkileyen klinik 6zellikler, tedavi ve prognoz
ile ilgili verilerin belirlenmesini amacladik.

Gereg ve Yontem: 1 Ocak 2000 - 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda CUTF Néroloji kliniginde akut gelisen SVH tanist ile izlenen 1789 hastadan
inme sonrasi nobet gecirdigi belirlenen 188 hastanin geriye dontik olarak demografik ve 6zge¢mis 6zellikleri, nérolojik muayene bulgulari,
inme tipi, inme gecirme yasi, inme etiyolojisi, MRG veya BBT bulgularina gére inmenin lokalizasyonu ve lateralizasyonu, EEG bulgulari, nébet
baslangi¢ zamani, nébet tipi ve sikhd, kullaniimakta olan antiepileptik ilag tedavileri ve tedavi sonrasi prognoz bilgileri kayit edildi.
Bulgular: Doksan bir hastada (%48.4) erken baslangicl nobetler (inme sonrastilk 15 giin), 97 (%51.6) hastada ge¢ baslangicli nébetler (16. giin
ve sonrasinda) gozlendigi belirlendi. Calismaya alinan hastalarin 172'sinde (%91.4) kortikal tutulum tespit edildi. 166 (%88.2) hasta epilepsi icin
monoterapi, 22 (%11.8) hasta politerapi almakta; monoterapi alan hastalarin %90.9'unda nébetler tam veya kismen kontrol altindaydi.
Sonug: inme sonrasinda ge¢ dénem baslangich nébetler erken déneme oranla daha sik ortaya ¢ikmakta ve iSE'de siklikla monoterapi ile
nobet kontroli saglanmaktadir.

Anahtar sozclkler: Epilepsi; inme; ndbet; prognoz.

Summary

Objectives: This study was performed to determine the clinical features and types of treatment that affect the onset of seizures and prog-
nosis in 188 patients with post-stroke seizures who were followed in Department of Neurology of Cukurova University Faculty of Medicine.
Methods: In this retrospective study, archive files of 1789 patients diagnosed with acute cerebrovascular disease admitted to Department
of Neurology of Cukurova University Faculty of Medicine between 1.1.2000 - 31.12.2010 were scanned and 188 patients who had seizures
after stroke were included in the study. Patient history, demographic characteristics, neurological findings, etiology of stroke, stroke local-
ization according MRI or CTI, age at stroke, stroke type, seizure onset date, type of anti-epileptic treatment and prognostic features were
re-examined and evaluated.

Results: 91 (48.4%) patients had early-onset seizures (first 15 days after stroke) , 97 (51.6%) had late-onset seizures (16th day and after). 172
(91.4%) patients had cortical involvement. 166 (88.2%) patients were treated with monotherapy, 22 (11.8%) patients had politherapy; sei-
zures were full or partial controlled with monotherapy.

Conclusion: Late-onset seizures after stroke arise more frequently than early-onset seizures and patients with poststroke epilepsy patients
are often treated with monotherapy.
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Giris

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), tim diinyada koroner
arter hastaliklari ve kanserden sonra Uciincl sirada 6lim
nedeni olup, sakat birakan hastaliklar arasinda birinci sira-
da yer almaktadir.l'"? Epilepsi ise sik rastlanan, sonuclari ile
insan hayatini ve yasam kalitesini etkileyen dnemli nérolojik
hastaliklardan biridir.

Serebrovaskiler hastaliklar 6zellikle ileri yaslarda olmak
Uzere, semptomatik epilepsinin patogenezinde dnemli bir
yere sahiptir. Altmis yasindan sonra gelisen epileptik ndbet-
lerin %45'inin nedeninin SVH oldugu bildirilmistir.!

inme sonrasi nébetler erken baslangicli ve gec baslangicli
ndbetler olarak iki gruba ayrilmistit® inme sonrasi ilk 15
glin gelisen nobetler erken baslangigli, 16. giin ve sonra-
sinda gelisenler ise ge¢ baslangich nobetler olarak tanim-
lanmistir.5! Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) kri-
terlerine gore inmeden bir hafta sonra ortaya cikan iki veya
daha fazla non-provake nébetler inme sonrasi epilepsi (ISE)
olarak tanimlanmistir.>¢!

inme sonrasi nébet gelismesi icin risk faktorleri olarak bazi
calismalarda hemorajik inme, kardiyo-embolik inme, inme
siddeti, kortikal yerlesim, birden fazla lobun tutulumu gibi
faktorler bildirilmektedir.”!

Bu calismada inme sonrasi ndbet gelisen olgularda klinik
ozellikler ve bu 6zelliklerin prognoz ile iliskisi degerlendiril-
mistir.

Gereg ve Yontem

1 Ocak 2000 - 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Cukurova Uni-
versitesi Tip Fakiltesi Noroloji kliniginde akut SVH tanisi ile
izlenen 1789 hastanin arsiv dosyalari degerlendirilmis, SVH
sonrasi ndbet gecirdigi belirlenen ve en az alti aylik takipleri
bulunan 188 hasta ¢alismaya alinmistir. Calismaya alinacak
hastalarin klinik bulgulari arsiv dosyasi bilgilerinden derlen-
mis, inme dncesinde ndbet 6ykisd, diger norolojik (multipl
skleroz, timor, kafa travmasi, vb.) ve metabolik hastalik (ka-
raciger ve bobrek yetersizligi, kanser, vb) 6ykiisii olan olgu-
lar calismaya dahil edilmemistir.

Hastalarin dosya verilerinden demografik ve 6zge¢mis 6zel-

likleri, nérolojik muayene bulgulari, inme tipi, inme gegirme
yasl, inme etiyolojisi, MRG veya BBT bulgularina gére inme
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lokalizasyonu ve lateralizasyonu, EEG bulgulari, nébet bas-
langi¢ zamani, nobet tipi ve sikhgi, almakta olduklar anti-
epileptik tedaviler ve tedavi sonrasi prognoz bilgileri kayit
edilmistir.

inme tipleri iskemik ve hemorajik olarak siniflandirildi. iske-
mik inme alt tipleriise 1993 yilinda TOAST (Trial of Org 10172
in Acute Stroke Treatment)® siniflamasina gore degerlendi-
rilmig; biyuk arter aterosklerozu (kortikal/serebellar), kiigtik
arter aterosklerozu (lakliner inme), kardiyoembolik, belirle-
nen diger nedenler ve nedeni belirlenemeyenler olarak sinif-
landirimistir. Venoz infarktlar iskemik inme grubunda kabul
edilmistir. Hemorajik inme intraserebral hemoraji ve sub-
araknoid kanama (SAK) olarak iki grupta siniflandirimistir.
inme lokalizasyonu lober, multilober, bazal ganglia ve supra-
tentoryel-infratentoryel tutulum seklinde, arter sulama ala-
ni ise anterior serebral arter (arteria cerebri ant.: ACA), orta
serebral arter (arteria cerebri media: ACM), posterior serebral
arter (arteria cerebri posterior: ACP), sinir alan (ing.: waters-
hed) enfarkti ve vendz enfarkt olarak, Bamford siniflamasina
gore de 6n ve arka sirkiilasyon seklinde ele alinmistir.™

Hastalar SVH sonrasi ilk 15 glinde ndbet gecirenler erken
baslangicli, 16. glin ve sonrasinda nébet gecirenler ise geg
baslangi¢li nébet grubunu olusturmak Gzere iki gruba ay-
rildi. Nobetler Uluslararasi Epilepsiyle Savas Liginin (ILAE),
1981’ 6nerisine gore siniflandirldi.® Hastalarda nébet sik-
ligi inmeyi izleyen ilk 15 giin icinde ya da 16. glinden itiba-
ren baslayanlar olmak tizere iki grupta degerlendirildi. ilk 15
glinde hastalar; tek ndbet gecirenler, cok ndbet (iki ve daha
fazla nobet) gecirenler ve Status Epileptikus (SE) ile basvu-
ranlar olarak ti¢ gruba ayrildi. 16. giinden sonra nébet sikligi
SE ile basvuranlar, sik nébet gecirenler (haftada bir ve daha
fazla), seyrek nébet gecirenler (ayda bir ve daha az siklikta)
seklinde belirlendi.

Hastalarin norolojik muayene bulgulari normal, sag hemi-
parezi (afazi var/yok), sol hemiparezi, diger (dizartri, kon-
fizyon, kranyal sinir tutulumu, ense sertligi, kuadriparezi)
seklinde dort grupta dederlendirildi. Almakta olduklari
antiepileptik tedaviler monoterapi ve politerapi olarak, EEG
bulgulari ise normal, zemin ritmi dlizensizligi, fokal aktif epi-
leptik ve fokal yavaslama olarak gruplandirildi.

Prognoz, tedavi sonrasi nébet sikligina gore (¢ grupta de-
gerlendirildi; 1. grup: AEi tedavisi sonrasi nébeti olmayan
hastalar, 2. grup: Tedavi sonrasi ndbet sikliginda %50-70



Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

inme Sonrasi Epilepside Klinik Ozellikler ve Prognoz ile iligki

Kadin Erkek

Toplam

Hasta sayisi (%)

Yas ortalamasi + SD (min-maks.)

inme gecirme yas ortalamasi + SD (min-maks.)
iskemik
Hemorajik

82 (43.6)
53.5+£17.8 (18-83)

55.03+19.79 (18-83)
45.1+13.98 (18-59)

106 (56.4) 188
56.8+14.5 (20-84) 55.4+16.1 (18-84)

58.7+22.62 (20-76)
52.9+17.92 (21-84)

56.8+15.61 (18-83)
50.7+£17.04 (18-84)

azalma olanlar, 3. grup: Tedavi sonrasi nébet sikliginda %10-
30 azalma olan ya da nébet sikhgr degismeyen hastalar.

Hastalarin erken ve ge¢ donem ndébet sikliklarinin; inme
tipi, inme etiyolojisi, nororadyolojik bulgular, EEG bulgula-
r ve prognoz durumlariyla iliskili olup olmadiklarini analiz
etmek icin ki-kare analizi uygulandi. P degerinin 0.05'den az
olmasi istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi. SPSS
11.0 programi istatistiksel analiz i¢in kullanildi.

Bulgular

Calismaya inme sonrasi nébet gegiren 82 (%43.6) kadin,
106 (%56.4) erkek olmak lizere toplam 188 hasta dahil edil-
di. Hastalarin yas ortalamasi 55.4+16.1 (18-84), kadinlarin
yas ortalamasi 53.5+£17.8 (18-83), erkeklerin yas ortalamasi
56.8+14.5 (20-84) olarak saptandi.

Kadin hastalarin ortalama 53.46 yasinda, erkek hastalarin
ortalama 56.83 yasinda inme gecirdikleri belirlendi. Kadin-
lar iskemik inmeyi ortalama 55.03 yasinda, hemorajik in-
meyi ortalama 45.13 yasinda gecirirken, erkeklerin iskemik
inmeyi ortalama 58.7 yasinda, hemorajik inmeyi ise 52.9 ya-
sinda gecirdikleri belirlendi (Tablo 1).

Nobetlerin 91(%48.4) hastada ilk 15 glinde glinde, 97
(%51.6) hastada ise 16. glinden sonra basladigi saptandi.
142 (%75.6) hastanin iskemik inme, 46 (%24.4) hastanin
hemorajik inme gecirdigi belirlendi. iskemik inme ve he-
morajik inme gruplarinda geg baslangicl nébetlerin erken
baslangi¢li nébetlerden daha sik ortaya ¢iktigi dikkati cekti.

Hastalarin norolojik muayene bulgularina bakildiginda ge¢
baslangi¢li nobeti olan olgularda sag hemiparezi + afazi, er-
ken baslangi¢li ndbeti olanlarda sol hemiparezi daha sikti.

Ozgecmis 6zellikleri incelendi ve arteryel hipertansiyonun
ndébet baslangi¢ zamanindan bagimsiz olarak tiim hasta
grubunda en sik etiyolojik bulgu oldugu dikkati ¢ekti. Ayrica

hastalarda kalp hastaliklari ve diabetes mellitus basta olmak
Uzere intrakraniyal anevrizma, intrakraniyal arterio-venoz
malformasyon, gebelik, vaskdlit, migren, metilen tetrahid-
rofolat rediiktaz (MTHRF) mutasyonu ve orak hiicre anemisi
tanilari da mevcuttu.

inme etiyolojisine gore; erken baslangich nébet grubunda
%26.3 (24) hastada buyik arter aterosklerozu, 15 (%16.5)
hastada kiclk arter aterosklerozu, 15 (%16.5) hastada kar-
diyoembolizm, 13 (%14.2) hastada belirlenen diger neden-
ler (vaskdilit, MTHFR mutasyonu, gebelik, migren, orak hiicre
anemisi) tespit edildi. Geg¢ baslangi¢li nébet grubunda 27
(%27.8) hastada buyik arter aterosklerozu, 20 (%20.6) has-
tada kiiclik arter aterosklerozu, 22 (%22.7) hastada kardi-
yoembolizm, bes (%5.1) hastada belirlenen diger nedenler
tespit edildi.

Hemorajik inme tipi (intraserebral hemoraji, intraventrikiiler
hemoraji, subaraknoid kanama) ile nébet baslangic zamani
arasinda istatistiksel bir anlamlilik belirlenmedi.

Arter sulama alani gruplarina bakildiginda ACM tutulumu
olan hastalarda ACA ve ACP tutulumu olan hastalara gore
erken ve ge¢ baslangi¢li nébetlerin daha sik gézlendigi dik-
kati cekti (Sekil 1).

60 - Nobet baglangi¢ zamani
@ 1-15. gun
50 — [ 16. gun ve Uzeri
40 —
(2]
c
g
S 30—
w
20 —
10 —
0 -
ACA MCA PCA  Watershed Venoz
enfarkt
Arter sulama alani

Sekil 1. Hastalarin arter sulama alani gruplarina gore nébet
baslangi¢ zamanlari.
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Anterior sirkiilasyon tutulum sikligi erken ve ge¢ ndbet
gruplarinda birbirine esit bulundu (%78). Hemisferik tutu-
lum agisindan da erken ve geg baslayan epilepsili bireyler
arasinda anlamli bir fark dikkati cekmedi.

Calismaya alinan tim hastalarin 172'sinde (%91.4) kortikal
tutulum tespit edildi. Kortikal tutulum ile inme sonrasi no-
bet gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulun-
du (p<0.05). Ayrica 172 (%91.4) hastada supratentoryel, 16
(%8.6) hastada infratentoryel tutulum mevcuttu. Supraten-
toryel tutulum ile inme sonrasi nébet gelisimi arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttu (p<0.01).

EEG'de en sik tespit edilen bulgu fokal yavaslama, klinik tab-
loda da buna uygun olarak tiim hastalarda parsiyel epilepsi
ndbetleri gdzlenmisti.

Hastalarda prognostik veriler incelendiginde, ortalama ta-
kip suresi 23.75 ay (6-60 ay); erken baslangicli nébet gru-
bundaki hastalarin ortalama takip stiresi 20.83 ay (6-60 ay);
geg¢ baslangich nébet grubundaki hastalarin ortalama takip
stiresi 26.49 ay (6-60 ay) idi. inme sonrasi nébet geciren 166
(%88.2) hasta epilepsi tedavisi icin monoterapi, 22 (%11.8)
hasta politerapi almaktaydi. Monoterapi alan hastalarin
%90.9'unda tedavi sonrasi ndbet yoktu ve/veya nobet sik-
g1 %50-70 azalmisti; politerapi alan hastalarin %72.8'inde
tedavi sonrasi nébet yoktu ve/veya nobet sikligi %50-70
oraninda azalmisti.

Nobetlerin erken ya da ge¢ baslamis olmasinin prognozu
etkilemedigi gorilmastir (Sekil 2).

inme etiyolojisinde biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoem-
bolizm, belirlenen diger nedenler ve nedeni belirleyeme-

Nobet baslangi¢c zamani
60 — @ 1-15. gun
O 16. gun ve uzeri
2
S 40 —
X
o
[y
20 —
0 -
Kontrol altinda Kismi kontrol Kontrol altinda degil
Tedavi sonrasi prognoz

Sekil 2. Hastalarda nobet baglama zamani-prognoz iliskisi.
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yenler grubunda iskemik inme etiyolojisi ile prognoz arasin-
da istatistiksel olarak anlamlr iliski yoktu.

Kiiclk arter aterosklerozu tespit edilen 30 (%85.7) hastada
tedavi sonrasi nobet yoktu, bes (%14.3) hastada ise ndbet
siklign %50-70 oraninda azalmisti. Nobetlerin kontrol altina
alinamadigi olgu yoktu ve tedaviye yanit istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05).

Radyolojik tutulum ve prognoz iliskisi incelendiginde; he-
misferik tutulum, anterior-posterior sirkulasyon tutulumu,
tek tarafli-iki tarafli tutulum, lober-multilober tutulum, sup-
ratentoryel-infratentoryel tutulum ve bazal ganglia tutulu-
mu ile prognoz arasinda da istatistiksel acidan anlaml bir
iliski tespit edilmedi (Tablo 2).

Tartisma

Serebrovaskiler hastaliklar o6zellikle 50 yas Uzerindeki
semptomatik epilepsilerin 6nemli ve iyi bilinen nedenle-
rindendir. Biz bu ¢alismada tiim SVH tanili hastalarda inme
sonrasi epilepsi sikligini %10.5 olarak belirledik. Dogaldir ki,
iktus sonrasi hasta izleme siresinin uzunlugu ge¢ donem
epilepsi baslangi¢ oranlarini etkileyen bir faktordir. Yani,
izleme stiresi uzadikga, epilepsi baslama olasiligi da mevcut
olacaktir. Nitekim calismamizda gec¢ baslangicli nébete sa-
hip olgularin izleme siiresi 26.49 ay olup, bu sure total orta-
lamanin lzerindeydi.

Kadinlarda SVH sonrasi erken donemde, erkeklerde ise gec
donemde epileptik ndbet goriilme orani daha yiksek ola-
rak tespit edildi. Ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli
bulunmad.. Literatiirde Cheung ve ark.nin yapmis oldugu
bir calismada erkek cinsiyetin inme sonrasi nébet gelisimin-
de bagimsiz bir risk faktori oldugunu bildirmislerdir.™ Cin-
siyet ile iSE (inme sonrasi epilepsi) gelisimi arasindaki iliskiyi
arastiran farkli calismalarda risk faktorii hakkinda farkl bilgi-
ler verilmektedir.'213!

Erken ve ge¢ ndbet grubunun her ikisinde de iskemik inme
etiyolojisinde en sik olarak buytk arter aterosklerozu tes-
pit edildi. Ancak iskemik inmeli olgularda buyik arter ate-
rosklerozu, kardiyoembolizm ve kiiclik arter aterosklerozu
(laktiner enfarkt) arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi. Bu sonug Kilpatrick'in 1000 hastalik ¢calismast ile
uyumlu bulundu.l' Ulkemizde yapilan ¢calismalarda iskemik
inmelerde; kardiyoembolik kékenlilerde ndbet riskini yuik-
sek bildiren calismalar oldugu gibi, aterotrombotik kdkenli-



Tablo 2. Radyolojik tutulum - prognoz iliskisi

inme Sonrasi Epilepside Klinik Ozellikler ve Prognoz ile iligki

Prognoz durumu

Tutulum durumu Kontrol altinda Kismi kontrol Kontrol altinda degil p
Sag-sol hemisfer
iki tarafli 23 3 3 0.14
Sag 52 12 8
Sol 52 26 9
Anterior-posterior sirkiilasyon
Anterior 93 35 19 0.30
Posterior 29 6 1
SVT 5 0 0
Tek tarafli-iki tarafl
Tek tarafl 102 39 18 0.37
iki tarafli 25 2 2
Lober tutulum
Yok 13 1 2 0.74
Frontal 7 4 3
Paryetal 19 4 3
Temporal 14 5 1
Oksipital 5 1 1
Multilober tutulum 69 26 10
Multilober tutulum
Yok 58 15 10 0.15
Frontotemporal 8 0 2
Frontoparyetal 8 4 1
Temporoparyetal 35 20 6
Paryetooksipital 18 2 0
Supratentoryel infratentoryel
Supratentoryel 114 40 18 0.29
Infratentoryel 13 1 2
Bazal ganglion tutulumu
Yok 98 37 17 0.16
Var 29 4 3

lerde ndbet oraninin yiiksek oldugunu bildirenler de vardir.
115161 Bizim caligmamizda iskemik inme etiyolojileri agisindan
sadece ‘diger durumlar’ bashginda belirtilen grupta erken
ndbet gorilme sikhgr ge¢ ndbet grubuna gore 2.6 kat daha
yliksek olarak saptandi.

Literattrde inme sonrasi nobeti olan hastalarda kortikal tu-
tulum orani %87'ye ulagsmaktadir."” Korteksi etkileyen lez-
yonlarda %17 oraninda nébet ortaya ¢cikmaktadir.'® Bladin
ve ark.nin calismasinda, kortikal tululum bagimsiz bir risk
faktorl olarak bildirilmistir. Benzer sekilde, farkh calismalar-
da da®'31811 birden fazla lobun tutulumunun inme sonrasi
ndbet ve ISE gelisiminde bir risk faktéri oldugu bildirilmis-
tir. Calismamizda da kortikal tutulum %91.4 oraninda tespit

edilmis, ancak bu tutulum yeri ile nébet baslangi¢c zamani
arasinda bir iliski saptanmamistir. Calismamizda literatur ile
uyumlu olarak tiim hastalarimizda parsiyel 6zellikte, siklikla
da sekonder jeneralize 6zellikte nébetler mevcuttu.

Calismamizda tim verileri dikkate alirsak inme sonrasi epi-
lepsinin hemorajik inme sonrasi iskemiklere oranla daha sik
gorildigu, her iki durumda da daha cok geg baslangigli n6-
betlerin ortaya ¢iktigi ve epilepsinin monoterapi ile dnemli
oranda kontrol altina alinabildigi goérilmustir. Ayrica calis-
mamizda iskemik inme etiyolojilerinden sadece kiiguk arter
aterosklerozu ile prognoz arasinda anlaml iliski oldugu,
ancak hemisferik tutulum, infratentoryel-supratentoryel
tutulum, tek tarafli-iki tarafli tutulum ile prognoz arasinda
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anlamli iliski tespit etmedik. Bu bulgular bize 6zellikle rad-
yolojik tutulumda lokalizasyon, unilateralitenin prognozu

anlamli olarak etkilemedigini distindtrmustar.
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