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SEREBROVASKULER

HASTALIKLAR VE EPILEPSI

Ali Yakit*, Aytekin Akytiz*, Sefik Dener*, Kamil Topalkara*, Suat Topaktag*

Serebrovaskiiler bastahklar: (SVH) izleyen epileptik nébetler seyrek degildir. Bu calismada
inmeye bagh epileptik nébet riski; bu epileptik nobetlerin lezyonun cinsi, biiylikhigi,
lokalizasyonu, lateralizasyonu ve mortalite ile iliskisi prospektif olarak arastirldr. Ayrica
inmeye bagh gelisen epileptik nébetlerde bereditenin rolii de incelendi. Klinigimize bag
vuran ardisira 285 inmeli olgu ortalama 26 ay (11-41ay) izlendi. Inmeye baglh epilepsi
insidanst %20 idi. ISH hem ndbet gelisen bem de gelismeyen olgularda mortaliteyi
yrikseltiyordu. Kortikal tutulum ozellikle de infarkta bagh kortikal tutulum nébet riskini
artirryordu. Ailede epilepsi 6ykiisii inmeye bagh epileptik nébet riskini arfiriyordu.

Anabtar Kelimeler: Inme, epileptik nobet.

CEREBROVASCULAR DISEASE AND EPILEPSY

Epileptic seizure following cerebrovasculer disorders is not rare. In this study, we
prospectively invastigated the risk of seizure due to stroke and correlated the epileptic fits
with lateralization, localisation, size and type of lesion and mortality rate. We also
invastigated the role of beredity in seizures due to stroke. Consecutive 285 stroke patiens
were followed averege 26 months (11 to 41months). The incidance of epilepsy in stroke
patiens was %20. The mortality rate in both epileptic and nonepileptic cases with
intracerebral haemorrhage was bigher than other causes of stroke. Cortical lesions due to
infarction, were increasing the risk of epileptic fits. Positive family bistory about epilepsy was

Serebrovaskiiler hastaliklan (SVH) izleyen epileptik
nobetler seyrek degildir. Yagh hastalarda serebrovaskiiler
hastaliklar epileptik nobetlerin sik gorilen sebebidir. Ha-
user ve Kurland, Rochester calismalarinda 60 yasindan
yagh hastalarda baglayan nobetlerin %30'unun inmeye
baglt oldugunu bildirmislerdir (2). 1864'ten beri (5) ta-
ninmasina karsin, inme sonrast epileptik nobetlerin in-
sidansinda birbirinden cok farklt veriler (%64.3 - %42.8)
vardir (4,10).

Bu calisma inme nedeni ile klinigimize bag vuran bir
seri ardisira hastada inmeye bagl epileptik ndbet riski; bu
epileptik nébetlerin lezyonun cinsi, biiytikliigt, lo-
kalizasyonu, lateralizasyonu ve mortalite ile iligkisini a-
ragtiran  prospektif, klinik ve BBT bulgulanna dayal,
kontrollii bir calismadir. Bu ¢alismada ayrica inmeye bagh
gelisen epileptik nobetlerde hereditenin rolii incelendi.

Ocak 1991 ile Haziran 1993 arasindaki 2.5 yulik stre i-
cinde C.U. Tip Fakiiltesi Néroloji Servisine inme ne-
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increasing the risk of epileptic fits due to stroke.

Key Words: Stroke, Seizure.

deniyle yatirlan 285 hastadan Haziran 1994'e kadar bir
veya daha fazla epileptik nobet gecirenler prospektif ola-
rak incelendi. Izleme stiresi ortalama 26 ay (en az 11 ay,
en ¢ok 41 ay) idi.

Olgularin akciger grafisi, EKG, tam kan ve idrar, Bil-
gisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve Elektroensefalografi
(EEG) tetkikleri yapildi. Santral sinir sistemini tutan ve/
veya epileptik nobete neden olabilecek inme disindaki
diger hastalik veya lezyonu bulunan olgular ¢alismaya a-
linmadi.

Epileptik nobet gelisen 57 olgunun 50'sinde BBT
yaptrilabildi. Epileptik nobet gecirmemis ardisira bir grup
olgu da (26 olguw) BBT'leri degerlendirilerek kontrol grubu
olarak alind. Saptanan lezyonun tiirli, lokalizasyonu, la-
teralizasyonu, buytkligy, korteksin tutulup tutulmamasi
kaydedildi. Lezyonun en genis oldugu kesitte lezyon bti-
yiikliigii 20 mm'den az olanlar "ktigtik", 21-49 mm olanlar
"orta", S0 mm'den biiyiik olanlar "masif" lezyon olarak
degerlendirildi. iInmeye bagli epileptik nobet gelisen 57
olgudan 23%inde EEG kayitlamalart yapilabildi. Aynica e-
pileptik nobetli olgular ve epileptik nobeti olmayan inmeli



ardisira 34* olguluk kontrol grubunda ailede epilepsi
oyktisti sorgulandi.

Verilerin degerlendirilmesinde ki-kare testi, Fisher ke-
sin ki-kare testi ve t- testi kulland.

BULGULAR

Calisma stiresi igcinde C.U. Tip Fakiiltesi Néroloji ser-
visine kabul edilen 285 inmeli hastanin 85'inde int-
raserebral hemoraji (ISH), 14'linde gecici iskemik atak
(GlA), 186'sinda serebral infarkt (SI) saptand:. Olgularda
inme cinsi ile yas veya cinsiyet arasinda anlaml iliski
yoktu. Izleme stiresince 57 olgu epileptik nobet gegirdi.
Epileptik nobet insidanst %20 bulundu. SI'i 37 olguda
(%19.8), ISH'li 20 olguda (%23.5) epileptik nébet sap-
tandi. GIA'L olgularda epileptik nébet gozlenmedi (Sekil
1). Infarkt ile hemorajideki epilepsi insidanslarn arasmdaki
fark anlaml bulunmadi (p=0,495).

Epileptik ntbet geciren serebral infarkth 37 olgunun
3'linde BBT tetkiki yapilamad:. 12 olgunun BBT'lerinde
yasla uyumlu normal degisiklikler disinda patolojik bulgu
yoktu. Intraserebral hemorajili 20 olgunun 4'inde BBT
yaptlamads, 1 olguda primer intraventrikiiler hemoraji
saptandi. Kontrol grubu olarak alinan epileptik nébet ge-
cirmeyen ardisira 26 inmeli olgunun 13'4 ISH, 134 SI ol-
gusuydu.

Olgularimizda hastanede kalis stireleri icinde goz-
lenen mortalite orant %17.5'ti (285 olgudan 50 olgu). Bu

oran epileptik nébet gelisen olgularda %26.3 (15 olgw),
epileptik nébet gelismeyen olgularda %15.3 (35 olgu) idi.
Ancak epileptik nébet geciren ve gecirmeyen gruplar a-
rasindaki bu fark anlamli bulunmadi (p=0.051).

Mortalite orant epileptik nébet gecirmeyen ISH'i ol-
gularda %36.9 (24 olgw), Si': olgularda %6.7 (11 olgu)
bulundu. Epileptik nébet geciren grupta ISH'li olgularda
bu oran %50 (10 olgw), SI' olgularda %13.5 (5 olgu) idi
(Sekil 2). ISH her iki grupta da mortalite oranini anlamls
olarak yikseltiyordu (p<0.0001 ve p=0.0028).

Status epileptikus gelisen 7 olgudan 3l kaybedildi.
Ancak status epileptikus  gelismeyen grupla ki-
yaslandiginda mortalite oranlarinda anlamli bir fark bu-
lunamadi.

Epileptik nébet gozlenen ve BBT'lerinde patolojik
lezyon gosterilen toplam 37 inmeli olgunun 25'inde
(%67.5) kortikal tutulum vardi. 22 Si'h olgunun 19'unda
(%86.3), 15 ISH'li olgunun 6'sinda (%40) lezyon korteksi
de icine aliyordu. Kontrol grubundaki BBT'si patolojik
bulunan 26 olgunun 9'unda (%34.6) kortikal tutulum var-
di. 13 ISH'li olgunun 1'inde (%7.7), 13 St'l olgunun 8'inde
(%61.5) kortikal tutulum vardi (Sekil 3). Korteksi tutan
lezyonlar epileptik nébetli grupta kontrol grubuna gére
anlamh olarak yiiksek bulundu (p=0.0097). Serebral in-
farkth olgularda bu ¢zellik intraserebral hemorajili ol-
gulara gore anlaml olarak daha yiiksekti (p=0.0030).
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Sekil 1: Epileptik ndébet gelisen inmeli olgularda e kontrol
grubundaki inmeli olgularda striiktiivel lezyon tiplerinin dagihm
(SL: Serebral infarkt, ISH: intraserebral bemoraji, GIA: gegici
iskemik atak).
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Sekil 2: Epileptik ndbet gelisen inmeli olgularda ve kontrol
grubundaki inmeli olgularda lezyon tirlerine gére mortalite
oranlarmin dagilima.
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Sekil 3: Epileptik nobet gelisen inmeli olgularda ve kontrol
grubundaki inmeli olgularda kortikal tutulum.
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Sekil 4: Epileptik nobet gegiren inmeli olgularda ve kontrol
grubundaki inmeli olgularda lezyon biiyiiklikleri.



Epileptik nébetli 37 olgunun 35'inde BBT'de he-
misferik lokalizasyon yapilabildi. SI'i 1 olguda bilateral
korteksi tutan esit buyiiklikkte lezyon mevcuttu. Ge-
neralize nébetler ve sag hemiplejisi olan SI'h 1 olguda da
BBT'de multipl lezyonlar vardi. Bu iki olguda nébetlerin
hangi lezyona baglt oldugu belirlenemedi. Diger 35 ol-
gunun 23%inde (%65.7) sol hemisferik lezyon, 12'sinde
(%34.3) sag hemisferik lezyon vardi. Kontrol grubunda
BBT'si patolojik bulunan 26 olgunun 1'inde multipl lez-
yonlar vardi ve diger bir olguda lezyon ponsta lokalize
idi. Geriye kalan 24 olgunun 16'sinda (%666.7) sol he-
misferik lezyon, 8'inde (%33.3) sag hemisferik lezyon
vardi. Hem epileptik nébet gegiren grupta, hem de kont-
rol grubunda sol hemisfer tutulumunda bir egilim dikkati
cekiyordu ve epileptik nébetlerle anlamlt bir iligkisi bu-
lunamad: (p=0.9034).

Primer intraventrikiiler hemorajisi olan 1 olgu disinda
BBT'si cekilebilen 15 ISH'li olgunun ve talamik lakiini
olan 1 olgu ile hangi lezyona bagh nobet gelistigi tesbit
edilemeyen 1 olgu diginda 20 SI'li olgunun lezyon ha-
cimleri degerlendirildi. Toplam 35 epileptik nobetli ol-
gunun 18'inde (%51.4) orta, 15'inde (%42.9) masif, 2'sinde
(%5.7) kiiciik lezyon saptandt. ISH'li 15 olgunun 10'unda
(%66.7) orta, 5'inde (%33.3) masif lezyon, SI'li 20 olgunun
2'sinde (%10) kiiciik, 8'inde (%40) orta, 10'unda (%50)
masif lezyon vardi.

Kontrol grubundaki 26 BBT'li olgudan 1'inde lezyon
multiple oldugu, 1'inde lezyon smurlart belirginlesmedigi
(akut safthada), 1'inde lezyon ponsta lokalize oldugu icin
degerlendirilmeye almmadi. Diger 23 olgudan 2'sinde
(%8.7) kiiciik, 15'inde (%65.3) orta, G'sinda (%26) masif
lezyon vardi (Sekil 4). Epileptik nobetlerle lezyon bu-
yiikliigii arasinda istatistiksel olarak anlamh iligki bu-
lunamadt.

Talamik lakiinlii bir olgu disinda BBT'de lezyonu olan
Si'h 21 epileptik olgudan S'inde parietal lob, 2'sinde ok-
sipital lob, 1'inde frontal lob etkilenmisti. Lezyonlar 3'in-
de temporooksipital, 1'inde parietooksipital, 2'sinde
frontoparietal ve 7'sinde temporoparietal yerlesimli idi.
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Sekil 5: Epileptik ndbet gegiren inmeli olgularda ve kontrol
grubundaki inmeli olgularda ailede pozitif epilepsi Gykiisti.
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Si'l: toplam 10 olguda temporal lob (%47.6), 3 olguda
frontal lob (%14.2), 15 olguda parietal lob (%71.4) ve 6
olguda oksipital lob (%28.5) tek basina ya da diger loblarla
birlikte etkilenmisti. ISH'li 15 epileptik olgudan 9'u (%60)
derin yerlesimli idi, lober yayilim yoktu, 6'st (%40) lober
yaythmb idi. ISH'li lober yayilimlt 6 olgunun 2'si frontal, 1'i
parietal, 2'si parietooksipital ve 1 temporoparietal lo-
kalizasyonlu idi. Epileptik nobetlerle tutulan serebral lob-
lar arasinda istatistiksel olarak anlamb bir iliski yoktu.

Hem Si'li hem ISH'li epileptik olgularda lezyonlann
yaklastk %686'st arteria serebri media kanlandirma ala-
ninda  verlesikt. Ancak kontrol grubuyla  kar-
stlagtirldiginda anlaml degildi.

Inter-iktal EEG kayitlan yapilabilen epileptik nobetli
23 olgunun 14'inde (%660.9) EEG kayitlant normal olarak
degerlendirildi. 7'sinde (%30.5) fokal yavaglamalar, 1'inde
(%4.3) diffiiz yavaglama, 1'inde (%4.3) diizensiz aralikly, i-
zole sivri dalgalar ve fokal yavaglama vardi. PLED'lere ise
hi¢ rastlanmad.

Epileptik nobet gegiren 57 olgunun 14'tinde (%24.6)
ailenin diger bireylerinde epileptik nobet Sykiisii alindi.
Nobet gelisen ISH'li 20 olgunun 7'sinde (%35), SI'lt 37 ol-
gunun 7'sinde (%18.9) ailede nébet Sykiisti alindi. Kont-
rol olarak alinan epileptik noébet gecirmeyen inmeli ar-
disira 34 olgunun sadece 2'sinde (%5.9) ailede epilepsi
oykiisii alindi (Sekil 5). Epileptik nébetli olgulann
%57.1'inde (8 olgu) birinci derece akrabalarinda aile &y-
kiisii pozitifti. %692.9'unda ise (13 olgu) birinci ve ikinci
derecede akrabalaninda epilepsi ¢ykuist vardi. Sadece 1
olguda tigiincii derece akrabalannda 6ykii pozitifti. Epi-
leptik ndbetli grupta ailede epilepsi dykiisii anlamli olarak
yiiksek bulundu (p=0.0235). Striiktiirel lezyonun cinsi ile
ailede epilepsi 6ykiisii arasinda anlaml iliski yoktu.

TARTISMA

Geg baslayan epilepsilerde etiyolojik faktor olarak 6-
zellikle SVH'lar 6n plandadir. Calismamizda inmeye bagl
gelisen epileptik nébet insidanst %20 bulundu. Infarkt ile
hemorajideki nébet insidanslar arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark bulunmadi. ISH'li olgularda epileptik
nobet insidans: bizim ¢alismamizda %23.5 iken daha énce
yapilan aragtirmalarda %17-25 (1,3,7), SAK'li hastalarin da
dahil edildigi caligmalarda %5,6-15,4 (6,10) olarak bu-
lunmustur. ki calisma disnda, SI'lt olgulardaki epileptik
nobet insidansi daha diigiiktiir (4). GIA'l olgularda epi-
leptik nobete rastlamadik. GIA': olgularda sadece Kil-
patrick %3.7 oraninda bir insidans bildirmistir (6). Ozkara
ve ark'nin yaptig1 bir aragirmada da, bizim bulgularimiza
benzer olarak, SVH' ya bagl gelisen epileptik ndbet in-
sidanst %20.1, iskemik lezyonlarda %19.5 ve he-
matomlarda %22.2 bulunmustur (9).



Hastanede kalis streleri icinde tim olgularimizdaki
mortalite orani %17.5 idi. ISH hem epileptik nobet ge-
ciren, hem de gecirmeyen grupta mortalite oranmt is-
tatistiksel olarak anlamli diizeyde ytikseltiyordu. Epileptik
nobet geciren hem ISH'li, hem de SI'h olgularda mortalite
yuksekligi dikkati cekiyorsa da, epileptik nobet ge-
cirmeyen grupla aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Kilpatrick (6) ve Berger (1) de epileptik nébetlerin
mortaliteye etkili olmadigimn bildirmilslerdir.

Epileptik nobet gdzlenen inmeli olgularimizda %67.5
oraninda kortikal tutulum vardi. SI'h olgularda bu oran
9686.3'e ylkseliyordu. Serebral korteksin tutulumuyla e-
pileptik nobet goriilme riski arttyordu, SI'l olgularda ISH'li
olgulara gére korteksin etkilenmesi epileptik nobet sik-
ligint anlamli diizeyde ytikseltiyordu. Olsen de korteksin
tutuldugu infarkth olgulann %26'sinda, korteksin tu-
tulmadg: infarkth olgularin %2'sinde epileptik nébet bil-
dirmistir (8). Lancman kortikal tutulumu %17 bildirmistir
ve epileptik nobet gelisim riskini kortikal lezyonlarda
yiiksek bulmustur (7). Berger ISH' olgularda hemoraji
serebral korteksi de etkiliyorsa nobetlerin 8 kat fazla ol-
dugunu bildirmistir (1).

Epileptik nobet gelisen inmeli olgulanmizin
9%65.7'sinde ve kontrol grubundaki olgularin da %66.7
sinde lezyon sol hemisferde yerlesikti. Lancman ve ark
954.5 (7) ve Gupta da %61 (4) sol hemisferik lokalizasyon
bildirmislerdir.

Epileptik nobetli olgulanmizda masif ve orta bi-
yuklikteki lezyonlann olgularimizin hemen hemen tii-
miine yakin boltimiini olusturdugu dikkatimizi cekiyor.
Ancak epileptik nobetlerle lezyon biiyiikliigli arasinda
istatistiksel olarak anlaml iligki bulunamadi. Berger (1) ve
Kilpatrick (6) de lezyon hacmi ile nébet arasinda iliski
bulamadiklarini bildirmislerdir.

Epileptik nobetli olgularimizda parietal lobun tek ba-
sina veya diger loblarla birlikte en fazla etkilenen bolge
oldugu gortldi. Ancak epileptik nobetlerle tutulan lob
arasinda anlaml iligki bulunamadi. Lancman lezyonlar
birden fazla lobu tutarsa epileptik nébet gelisim riskinin
ytksek oldugunu bildirmistir (7), ancak bizim so-
nugclanimiz bunu desteklemedi.

Epileptik nobetli olgulanimizin %86'sinda a. serebri
media kanlandirma alaninda lezyon vardi. Kilpatrick de
kortikal infarkth olgularin %95'inde orta serebral arter a-
lanindz lezvrn bildirmistir (5).

Epileptik nobetli olgulanimizin EEG'lerinde biiytik ¢o-
gunlukla gecirilen Inmeye bagli fokal yavaslama (%30.5)
vardi. %4.3 olguda izole sivi dalgalar seklinde epi-
leptiform degsarjlara rastladik. Olgulann  hicbirisinde
PLED'lere rastlamadik. Olsen inmeli hasta grubu
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EEG'lerinde sadece fokal yavaglama buldu ve EEG'nin e-
pilepsi gelisimi riskini belirlemede yardimet olmadig: so-
nucuna vardi (8). Bu gértise biz de katiliyoruz. Kilpatrick
%4.5 olguda EEG'de epileptik ¢zellik (6), Gupta ise %5
fokal spike ve %6 PLED (4) bildirmislerdir. Daniele fokal
ve diffiiz anormallikler disinda hichir olgusunda epi-
leptiform anormallik bildirmemistir (2).

Gortildigu gibi BBT, SVH'lart degerlendirmede ve e-
pilepsi riskini belirlemede ¢ok dénemli bir isleve sahiptir.
Kortikal tutulum ve kanama epileptik nébet riskini ar-
trmaktadir. Aynica kanamali olgularda mortalite yiik-
selmektedir.

Epileptik nobet insidansimizin yiiksekligi ve BBT'de
gosterilen lezyonlann cogunun masif veya orta bii-
yiikliikte olmasi C.U. Tip Fakiiltesi Noroloji servisine bag-
vuran veya sevkedilen hastalann genelde agir durumda
olmast ile agiklanabilir.

Ailede epilepsi 6ykiistiniin inmeye bagli epileptik no-
bet riskini artirdig1 saptandi. Epileptik nobetli gruptaki ol-
gulanin 1. ve 2. derecede akrabalarinda epilepsi 6ykiist
%92 oraninda poxitifti ve kontrol grubundan anlamli ola-
rak yliksekti. Ancak literatiirde bu konuda bir aragtirmaya
rastliyamadik. Daha fazla sayida olgu ile ve daha uzun iz-
leme stiresi ile yapilan daha detaylt ¢alismalarin yararlt o-
lacagina inantyoruz.
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