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Noroloji

Serebrovaskiiler Hastalik
Sonrasi Gelisen Epilepsi
Nobetleri

OZET Serebrovaskiiler hastaliklardan (SVH)
sonra gelisen epilepsi nobetleri nadir degildir. Bu
calismada |2 yil boyunca SVH nedeniyle hastane-
de yatarak tedavi goren 1676 hastada epileptik
nobet siklig, bu nobetlerin cinsi, nobet sikliginin
lezyon cinsi ve lokalizasyonuyla iliskisi, nébetlerin
ortaya ¢ikisi ile inme arasindaki zamansal iliski ve
nobetlerin mortaliteye etkisi retrospektif olarak
incelenmistir.

SVH'ye bagl nobet 272 hastada (%16) saptan-
mustir. Goriintiileme yontemleri  (BBT ve/veya
MRG) ile bu hastalarin %62'sinde infarkt,
%38'inde hematom saptanmigtir. Bu oranlar né-
betsiz olgularla karsilastirildiginda istatistiksel ola-
rak anlamli bulunmamustir. Etiyolojik degerlendir-
me, infarkth hastalarin  %52'sinin  embolik,

%38'inin trombotik kaynakh oldugu sonucunu
gostermistir. Nobet saptanan inme vakalarinda
(n=272) lezyon lokalizasyonunun siklikla kortikal
ve kortiko-subkortikal yerlesimli (%60) olup, né-
betlerin siklikla erken dénemde (ilk 24 saat) or-
taya ciktigi goriilmiistiir. Hastalarda en sik (%62)
jeneralize tonik-klonik (JTK) ndbetler gézlenmis-
tir. Hastanede kalis stireleri icinde (en az saatler,
en fazla 45 giin) gozlenen mortalite orani nobet-
li olgularda %18, nobetsiz olgularda %20 olarak
bulunmustur.

Calismanin sonuglari, embolik kaynakli infarktlar-
da ve kortikal lokalizasyonlu lezyonlarda nébet-
lere daha sik rastlanildigini, sik rastlanilan nébet
cinsinin JTK nobetler oldugunu ve erken dénem
mortalite ile nobet sikligi arasinda anlaml bir ilis-
ki olmadigini gostermistir.

Anahtar kelimeler: serebrovaskiiler hastalik,
nobet, epilepsi

Epileptic Seizures After
Cerebrovascular Disease

ABSTRACT Epileptic seizure following cereb-
rovascular disease (CVD) is not rare. In this study,
we retrospectively investigated the risk of seizure
due to CVD and correlated the epileptic seizures
with localisation and type of lesion, mortality rate.
We also evaluated to detect the relation of natu-
re of the seizure to the seizure onset.

The incidance of epilepsy in CVD patients was
16%. CT scan or MRI showed ischaemic lesions in
169 (62%) and haemorrhagic lesions in 103
(38%) patients. These results revealed no signifi-
cant relationship between the patients with seizu-
re and ones without seizures. 52% of patients
with seizure were identified as embolic, 38% we-

re thrombotic. The lesion localisation which we
most frequently saw in our study was cortical and
cortico-subcortical (60%). Early seizures and ge-
neralised tonic-clonic seizures (GTC) were most
frequently observed. During hospitalisation, the
mortality rate was |8% in nonepileptic cases and
20% in epileptic cases.

In conclusion, cortical lesions and embolic infarcts
were increasing the risk of epileptic fits. The ge-
neralised tonic-clonic seizures were most frequ-
ently seen in our patients and patients of the
study revealed no significant relationship between
the frequency of seizures and the rate of mortality.

Key words: cerebrovascular disease, seizure,
epilepsy

GiRis
Serebrovaskiiler hastaliklardan (SVH) son-
ra epilepsi nobetleri goriilmektedir. Yasl has-
talardaki epileptik nobetlerin nedeni siklikla
SVH'lardur. ik kez William Gowers 66 hemiple-
jik hastadaki epilepsi nobetlerine dikkat ceke-
rek "Post-hemiplejik epilepsi" terimini tanimla-
mistir.”” SVH, hastalarda %10-15 akut reaktif

nobetlere ve %15 rekiirrent ndbetlere neden
olmaktadir.®* Hauser ve Kurland, "epilepsinin
epidemiyolojisi" baslikli calismasinda, 60 ya-
sindan sonra baslayan epileptik nobetlerin
%30'unun inmeye bagh oldugunu bildirmisler-
dir’ SVH sonrasi epileptik nobet sikligi %4,3-
%42,8 oranlarinda bildirilmektedir.*®?

Calismamizda SVH nedeniyle 12 yil boyun-
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ca klinigimize basvuran ve yatarak tedavi go-
ren hastalarda inmeye bagh epileptik nobet
sikhiginin, bu nébetlerin cinsinin, ndébet sikhigi-
nin lezyon cinsi ve lokalizasyonuyla iligkisinin,
nébetlerin ortaya cikisi ile inme arasindaki za-
mansal iliskinin ve bu ndbetlerin mortalite ile
iliskisinin retrospektif olarak arastirimasi
amaclanmisgtir.

HASTALAR ve YONTEM

Subat 1988-Ocak 2000 yillar1 arasinda, Ka-
radeniz Teknik Universitesi (KTU) tip fakiilte-
si noroloji kliniginde yatarak tedavi goren
1676 hasta retrospektif olarak degerlendirile-
rek, izleme stiresince SVH ile iliskili epileptik
nobet gecirdigi saptanan 272 (%16) hasta ca-
lismaya alinmigtir.

Olgularin timiine akciger grafisi, EKG, tam
kan sayimi, idrar, bilgisayarli beyin tomografi-
si (BBT) ve/veya kraniyal manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) tetkikleri ve nobet geci-
ren 272 hastaya en az bir interiktal elektroen-
sefalografi (EEG) kayitlamasi yapildi. Intrakra-
niyal kitle, subaraknoid kanama, epileptik no-
bete neden olabilecek inme digindaki diger bir
hastalik ve 6zgecmisinde epilepsi dykiisi olan
hastalar calismaya alinmadi. Iskemik SVHT
hastalarda ayrica ekokardiyografi, karotis ve
vertebrobaziler doppler ultrasonografi tetkik-
leri yapildi. Inme sonrasi ilk 24 saatte ortaya
cikan nobetler erken nobet, ilk 24 saatten son-
ra ortaya c¢ikan nobetler ge¢ ndbet gurubunu
olusturdular. Epilepsi nobetleri ILAE (Interna-
tional League Against Epilepsy)'nin) 1989 si-
niflamasina uygun olarak isimlendirildiler.’
Verilerin degerlendirilmesinde ki-kare testi,
Fisher kesin ki-kare ve t-testi kullanildi.

BULGULAR

12 y1l boyunca SVH nedeniyle klinigimizde
yatarak tedavi goren 1676 hastanin 1089'unda
(%65) infarkt, 502'sinde (%30) hematom, 85'in-
de (%5) gecici iskemik atak (GIA) saptand.
Hastalarin yas ortalamasi 59,7 (17-103) yil idi.
Bu hastalardan 272 (%16) tanesinin takipleri
boyunca epileptik ndbet gecirdigi saptandi.
GIA'I hastalarda nobet gdzlenmedi. Infarkth
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hastalarin %15'inde (169/1089), hematomlula-
rm %21'inde (103/502) nobet goriildii. Infarkth
ve hematomlu hastalardaki nobet sikliklan
arasindaki fark anlamli bulunmad: (p>0.05)

(Tablo 1).

Tablo 1. SVH hastalarinda nobet gecirme ile etiyolojik neden
arasindaki iliski ‘

infarkt Hematom GiA
Nobet
n22$2 T 169 (%62) | 103 (%38) )
Nobet -
olaoa | 920 (%65) | 399 (%28) 85
1676 089 . .

Epileptik ndbet geciren inme hastalarinin
140 tanesi kadin, 132'si erkek ve yas ortalama-
lar1 63,8 (41-85) yildi. Bu hastalarda nobet sik-
lig1 ile yas ve cinsiyet arasinda anlamh iliski
yoktu. Nobetli inme hastalarinin %62'si in-
farkth, %38'i hematomluydular. Bu oranlar no-
betsiz olgularla karsilastirildiginda istatistik-
sel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 1). Nobet
geciren infarktl hastalarin %52'sinde embolik,
%38'inde trombotik neden saptanirken,
%10'unda neden bulunamadi. Nobet gecirme-
yen infarktl vakalarda ise etyolojik arastirma
%70 trombotik, %25 embolik neden géstermis-
tir (Tablo2).

Tablo 2. Infarktlr hastalarda nébet ile etiyolojik faktor
arasindaki iliski

Trombotik | Embolik | Bilinmeyen
Nébet
(r?=f69)+ 64 (%38) | 88 (%52) | 17 (%10)
Nobet -1 644 (0670) | 230 (%25)| 46 (%5)
(n=920)

Nobet geciren SVH hastalarinda lezyonlar,
%60'1nda kortikal ve kortiko-subkortikal,
%34'inde subkortikal ve %6'sinda beyin sapi
yerlesimliydiler. Nobetli inme vakalarinda kor-




tikal + kortikosubkortikal lezyonlar acisindan
infarktlh ve hematomlu hastalar arasinda fark
olmamakla birlikte, sadece korteksi icine alan
lezyonlar infarkt1 olanlarda hematomu olanla-
ra oranla anlaml olarak daha fazlaydi (sirasiy-
la %54, %21, p<0.05) (Tablo 3).

Néroloji

Nobetli inme vakalarinda en sik gdzlenen
nobet tipi jeneralize (tlim jeneralize ndbetler
jeneralize tonik klonik karakterdeydi) nobet-
ler olmustur (%62) (Tablo4). infarktli hastalar-
da jeneralize ve parsiyel nobetler sirasiyla
%49 ve %50 oranlarinda goruldi.

Tablo 3. Lezyon lokalizasyonlarinin inme etiyolojilerine gore dagilimlart

Korteksi icine alan lezyon

Kortikal Kortiko-subkortikal Subkortikal B. Sap1
I(ﬁfjilgg) 92(%54) 9(%5) 58(%34) 10(%6)
Igsfl%tg)m 22(%21) 40(%38) 36(%34) 5(%5)
Ara toplam 114(%42) 49(%18)
Topl
(35 2?17115) 163 (%60) 94(%34) 15(%6)

169 infarktli hastanin 131 tanesi (%78) er-
ken donemde, 103 hematomlu hastanin da 68'i
(%66) gec donemde nodbet gecirmislerdir. Er-
ken nobet geciren hastalarda en sik nedenin
embolik infarktlar oldugu saptanmistir (%43)
(Tablo4)

Hematomlu hastalarda jeneralize ndbetler,
parsiyel nobetlere oranla belirgin derecede
yuksek gozlendi (%83, %17). Parsiyel nobetli
104 hastanin 22'sinde (%21) sekonder jenerali-
ze tonik klonik ndbetler gdzlendi (Tablo4). N6-
betli hastalarin interiktal EEG kayitlamalarin-

Tablo 4. Nobetlerin goriilme zamaninin ve nébet tiplerinin etiyolojik nedenle olan iliskileri

Nobet goriilme zamani Nobet tipi

Erken Gec Jeneralize* Parsiyel**
Trombotik infarkt
ni"é;‘ quk Juar 43(%26) 21 21 43
Embolik infarkt
o 72(%43) 16 52 36
Neden ? infarkt
h T 16(%10) 1 10 7
Ara toplam(n=169) 131(%78) 38(%22) 82(%49) 86(%50)
Hematom 35(%34) 68(%466) 85(%683) 18(%17)

166(%61) 106(%39) 168(%62) 104(%38)

* Tiim jeneralize nobetler jeneralize tonik klonik nobet karakterindeydi
** Parsiyel nobetli hastalarin %21'inde sekonder jeneralizasyon gozlendi
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da %45 hastada fokal yavaslama, %21 fokal
epileptiform aktivite, %14 diffiiz yavaglama ve
%2 PLED saptandi. Hastalarin %18'inde EEG
kayitlar: normal bulundu (Tablo 5).

Tablo 5. Nobetli hastalardaki EEG bulgular:

Noroloji

kemik inme siklig1 hemorajik inme sikligindan
daha yuiksek olmakla birlikte, ndbetsiz hasta-
larla karsilastirildiginda bu yiiksek siklik an-
lamli bulunmamisgtir.

Normal | Fokal yavaslama | Diffiiz yavaslama| Fokal epileptiform| Folkal epileptiform
desarj desarj
Infarkt 20 80 28 36 36
n=169
Hematom| 29 42 10 21 21
n=103
49 (%18) 122(%45) 38(%14) 57(%21) 57(%21)

Hastanedeki takip stireleri icinde (en az saat-
ler, en fazla 45 giin) gdzlenen mortalite oranlari
nobetli SVH'II hastalarda %18, nobetsiz SVH'I1
hastalarda %20 bulundu (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Lezyon tiiriine gore mortalite oranlari

Mortalite
infarkt Hematom
Nobet + 27 24 (%9) 51 (%18)
(n=272) (%10)
Nobet - | 154 (%11 126 (%9) | 280 (%20
(m=10g)| 24 H1D < G
TARTISMA

Caligmamizda SVH hastalarinin %16'sinda
epilepsi nobetleri goriilmiistiir. infarktli hasta-
lardaki nobet sikligi (%15) ile hematomlularda-
ki siklik (%21) arasindaki fark anlamli bulun-
mamustir. SVH 'ya bagh epileptik nobet siklig
%4,3-%42,8 arasinda bildirilmektedir (4-6). Li-
teratiir verileri iki calisma haricinde, hema-
tomlularda nobet sikligini %17-%25 gibi bir
aralikta ve infarkthilara oranla daha yliksek bil-
dirmektedir."*** Nobetli SVH hastalarimizda is-
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Infarkth hastalarimizdan ndbet gecirenler-
de etyolojik neden literatiirle uyumlu olarak
siklikla embolik kaynagi gosterirken (%52), no-
betsiz hastalarda bu siklik trombotik kaynak
(%70) lehineydi. Literatiir verileri iskemik in-
melerde nobet goriilme sikligini embolik ne-
denlilerde trombotik olanlara oranla daha
yiiksek bildirmektedir."”

Calismamizda noébet gozlenen SVH'II hasta-
larin %60'1nda lezyon kortikal yerlesimliydi.
Bu hastalardan infarktl olanlarda lezyon loka-
lizasyonu hematomlu olanlara oranla anlamh
siklikta korteksde yerlesimliydi. Serebral kor-
teksin tutulumuyla epileptik nobet riski art-
maktadir. Hematomlarda bu riskin daha yiik-
sek oldugunu bildiren calismalar oldugu gibi,
Olsen ve arkadaslar1 bizim sonuclarimizla
uyumlu olarak infakth hastalarda bu riski daha
yliksek bulmuslardir. 391

Bu calismada, olgularin cogunlugunda er-
ken donemde (ilk 24 saat) ndbet gorulmustur
(%61). SVH sonrasi erken dénemde gorilen
nobetlerin patogenezinde akut beyin hasari,
noronal iskemik reaksiyon, sitotoksik madde
ve metabolik birikimlerin rol oynadig: 6ne sii-
rilmektedir.’ Inme tipi ile ndbet gelis zamam
arasinda anlamli bir iligki olmadigin1 bildiren
yayinlar olmakla birlikte, erken ndbetlerin kor-




tikal yerlesimli hematomlara bagh inmelerden
sonra daha siklikla gériildiigii de bildirilmekte-
dir.'”® Biz infarktll hastalarimizda siklikla er-
ken nobetleri (%78), hematomlu hastalarimiz-
da da siklikla gec nobetleri saptadik. Nobetli
infarkt hastalarinin ¢ogunlugu (%43) embolik
kaynakl infarkt gecirmislerdi. Bu hastalarin
%26'sinda trombotik kaynakl infarkt saptadik.
Literatiirle uyumlu olarak biz de embolik kay-
nakl infarktlarda erken nobetleri daha sik goz-
lemledik.” Calismamizda gec¢ nobetleri erken
nobetlerden daha az siklikla saptadik (sirasiy-
la %39, %61). Inme sonras! gec nobetlerin et-
yopatogenezinden, inmeye yol acan vaskiiler
lezyonun kronik epileptik fokus olusturmas,
damar disina cikan eritrositler ve bunlarin de-
mir icerigi sorumlu tutulmaktadir.” Biz infarkt-
larin aksine hemotomlarda siklikla ge¢ nobet-
leri gozlemledik (%66). Sung ve Chu, trombo-
tik SVH'Il hastalarinda ge¢ nobetleri %90 ora-
ninda bildirmislerdir. Biz bu orani %32 (21/64)
olarak bulduk.

Calismamizda hematomlu vakalarda jene-
ralize nobetleri, parsiyel nobetlere oranla da-
ha yiiksek siklikta gozlemlemekle birlikte, no-
bet tipi ile inme etyolojisi arasinda anlaml bir
iligki bulamadik. Hastalarin EEG bulgular1 ve
nobet tipi arasinda da anlaml bir iligki saptan-
madi. Ancak fokal yavaslama siklikla rastladi-
gimiz EEG bulgusuydu (%45). Ikinci siklikta ise
fokal epileptiform desarjlara rastladik. Yapilan
calismalar SVH'II hastalarda epileptik ndbet
riski ile EEG bulgular1 arasinda anlamh bir ilis-
ki olmadig1 seklinde veriler gostermektedir."
Olsen, hastalarinin EEG'lerinde sadece fokal
yavaglama bulmustur (12). Kilpatrick epileptik
ozelligi %4,5 vakada gozlemlemistir (11). Gup-
ta, %5 oraninda fokal diken dalga ve %6
PLED'lerin varhgina dikkati cekmisgtir.* Calis-
mamizda PLED'lere %2 gibi diisiik bir oranda
rastladik.

Bu calismada epileptik nobet geciren ve ge-
cirmeyen SVH hastalarinin mortalite ylizdeleri
arasinda anlaml bir fark bulunamamis ve so-
nucta nobet gecirmenin mortaliteye etki etme-
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digi seklinde bir sonuca ulagilmistir. Aymi se-
kilde calismada SVH'ya yol acan etyolojik fak-
toriin de (infark ve hematom) mortalite {izeri-
ne etkileri anlamli diizeyde degildi. Literatiir,
epileptik nobetlerin mortaliteye etkili olmadi-
gin1 bildirmektedir.'’
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