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Beyin Damar Hastaliklarim Takiben Erken Dénemde Gériilen
Epileptik Nobetler

ibrahim Bora®, Basri Seckin™, Mehmet Zarifoglu’, Faruk Turan
Saniye Ozalan Ceylan™, Mustafa Bakar™, Sadik Sadikoglu™"",
Erhan Ogul™""

OZET. Bu ¢alismada, supratentoryel lokalizasyonlu serebral infarkt ve kanama olgularinda, erken dénemde goriilen
epileptik nébetlerintipi ve sikligi, lezyon lokalizasyonu ve nobetlerin mortalite ile iligkisi retrospektif olarak aragtirild.
Bizim serimizde, BDH sonras: erken donemde serebral infarktli 416 hastamn % 5.05 'inde ve intraserebral hemoragjili
(ISH) 228 hastamin % 10.5’inde epileptik nébet gorildii. ISH 'lardan sonra goriilen nébet sikligi anlamli derecede
yiiksek bulundu (p = 0.014). Serebral infarkt sonrasi nébet geciren olgularin % 86 'sinda lezyon kortikal lokalizasyonlu
idi ve kortikal tutulum ile nébet iliskisi anlamlt bulundu (p < 0.05). BDH sonrasi nobet gegiren ve gegirmeyen
hastalarda erken donem mortalite oranlar: arasinda her iki grupta anlaml fark bulunmad (infarktlarda % 23.8'e
karsin % 22.4: ISH larda: % 37.5"e karsin % 46.5).

Sonug olarak, BDH sonras: epileptik nobetler mortaliteyi etkilememekle birlikte, kronik donemde tekrarlama
olasihgin yiiksek olmasi ve tedaviye direng gostermeleri nedeniyle BDH olgularinda énemli bir sorun olarak
kargimiza ¢itkmaktadir.

Anahtar Kelimeler .Serebral infarkt .intraserebral hemoraji .epileptik ndbet.

Epileptic Seizures in Early Period Following Cerebrovascular Diseases

SUMMARY. In this study, we investigated CVD patients with supratentorial lesions and retrospectively examined
incidence and type of seizures, their relation to nature and site of lesion, and to early stage mortality. In our series,
epileptic seizures in early post-stroke period were seen in 5.05 % of cerebral infarctions, and in 10.5 % of
intracerebral hemorrhages. Occurrencerate was significantly higher in hemorrhage group (p = 0.014). Also there was
close relation between infractions extended to cerebral cortex and seizures (p < 0.03). In regard of case fatality rate
there wasn 't significant difference between patients with post-stroke seizures and seizure free patients in both groups
(23.8 % vs 22.4 % in infarction group and 37.5 % vs 47.5 % in hemorrhage group).

We concluded that early post-stroke seizures outstand as a major problem in stroke patients because of high incidence
of recurrences in chronic stage and their resistance fo anticonvulsant therapy.

Key Words .Cerebral infarction .intracerebral hemorrhage .epilepsy.

Beyin Damar Hastaliklarinin (BDH) yuksek Yasl hastalarda epileptik ndbetlerin en sik gériilen

insidansi nedeni ile (135/100.000)' BDH-epilepsi
iligkisi (30-50/100.000) izerinde durulmasi gereken
oénemli bir konudur.
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nedeni BDH'landir**. 25 yasin Gzerinde baslayan
epileptik nobetlerin % 14'inde® ve 60 yasin
uzerindeki nobetlerin % 32’sinde® BDH'lar! etyolojik
neden olarak bulunmustur. Akut BDH'larinin bir
komplikasyonu olarak epileptik nébetler iy
taninmasina ragmen bu komplikasyonun gergek
insidansi tam olarak aciklanamamaktadir.

BDH sonrasi epilepsi insidansi farkli calisma
gruplarindan dolayr % 4.4 ile % 13.8 arasinda
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degisen oranlarda rapor edilmistir. Kilpatrick ve ark.
BDH sonrasi yaptiklari genis bir prospektif ¢alig-
mada erken nobet insidansini % 4.4 olarak bildir-
miglerdir®. Louis ve Mc Dowell’ embolik olmayan
serebral infarktll grupta calismislar ve insidansi %
7.7, Black ve ark.® serebral infarkt ve kanamay! bir-
likte degerlendirmisler ve retrospektif olarak insi-
dansi % 10, Lancman ve ark.®, iskemik ve hemora-
jik olgularda % 10.04, Holmes'™ ve De Reuck'' ise
embolik ve embolik clmayan BDH da insidanslar %
13.8 ve % 7.9 olarak rapor etmislerdir. Bu insidans
farkliliklari calisma gruplarinin homojen olmama-
sindan ve takip sirelerinin farklh olmalarindan
kaynaklanmaktadir.

Biz bu calismada kranial Kompiuterize Tomografi
(KT) ile dékimante ettifimiz supratentoryel lokali-
zasyonlu beyin damar hastalarinda erken donemde
ortaya ¢tkan epileptik nobetlerin gorilmesini
retrospektif olarak dederlendirmeyi amagladik.

Hastalar ve Yontem

Ocak 1990-Mayis 1993 tarihleri arasinda BDH
nedeni ile Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Noroloji
Klinigi'ne yatirilarak izlenen 720 olgu, erken
dénemde gorilen epileptik nobetler agisindan
retrospektif olarak incelendi.

Gecici iskemik atak (GIA), reversibl iskemik
norolojik defisit (RIND) tanisi konulan, infratentoryel
infarkt veya kanama saptanan oigular, intrakranial
timér saptanan olgular, BDH &ncesine ait epileptik
nobet anamnezi bulunanlar ve kranial komputerize
tomografileri (KT) gesitli nedenlerden dolayi {teknik
ariza, hastanin genel durumunun koti olmasi vb.)
cekilemeyen hastalar ve sonucu etkileyebilecek
metabolik bozukluklari olan hastalar galisma dis!
birakildi.

Calismamizda BDH nedeni ile takip edilen 720
olgudan 76'si gesitli nedenierden dolayl galigma
disi birakildi. Kalan 644 olgu epileptik nobetler
acisindan incelendi. BDH semptomlarinin
baglangicinda epileptik nébet anamnezi bulunan
veya hastahanede yattigi sure icerisinde
semptomlarin baslangicindan itibaren ilk hafta
icerisinde (BDH sonrasi erken donem) epileptik
nébet goézienen hastalarin nobet frekanslan ve
tipleri kaydedildi.

Kranial KT bulgularina gére olgular, kigik sayida
alt gruplarin olugmasina yol agmamak igin 2 ana
grupta incelendi; a) Serebral Infarktlar:
Supratentoryel yerlesimli infarktlar, b) Intraserebral
Hematomlar: intraventrikiiler komponenti olan veya
olmayan supratentoryel yerlesimli parenkimal
kanamalar. KT'lerinde lezyonlar kortekse
yakinliklarina gére kortikal ve derin olarak ikiye
aynidi.
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Hastalarin nébet sonrasi erken donemde elektro-
ansefalografileri (EEG) cekildi. EEG'ler deger-
lendirilirken Gupta ve ark.'nin'? tanimladig: gibi: (a)
Normal; (b) Diffiz yavas aktivite; (c) Fokal yavas
aktivite (diffuiz yavaslama ile birlikte oiabiien yada
olmayabilir); (d) Fokal spike aktivite ve (e) Periodik
lateralize epileptiform desarjlar (PLEDs) seklinde
siniflandiriidi.

Istatistiksel calismalar icin Yates Dizeltmeli X?
yontemi kullaniidi.

Bulgular

Calismamizda, BDH tanisi konulan 644 olgunun
416's1 tikayic tipte BDH (% 64.6), 228'i ise (%
35.4) intraparenkimal kanamali idi. Kadinlarda yas
16-67 (ort. 47.7 + 16.6), erkeklerde 25-75 (ort. 57.1
+ 13.6) arasinda degismekte idi. BDH sonrasi epi-
leptik ndbeti olan 45 hastanin BDH alt gruplarina
gore yas ve cinsiyet dagiimi Sekil | ve Il de
gosterilmistir. 644 olgunun 45'inde ilk kez 2 haftalik

16-30 -0 a5 5160
Yag Gruglan

Sekil: 1
Serebral infarktlt 21 olguda yag ve cinsiyet dagilimi

Yay gruplan

. Sekil: 2
Intraserebral hematomlu 24 olguda yas ve
cinsiyet dagilimi

sure igerisinde epileptik ndbet gézlendi (% 6.99).
BDH'lart alt-gruplara aynildiinda 416 serebral
infarkt olgusunun 21'inde (% 5.05) ve 228 paren-
kimal hemorajili olgunun 24'Unde (% 10.5) BDH
sonras! epileptik nobet goruldi. Nobet insidansi
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Beyin damar hastaliklarim takiben

hemorajik grupta belirgin olarak yuksekti (p = 0.014;
Tablo 1). 18 olguda tek ntbet (% 42.2) ve 26 olguda
(% 57.8) ise 2 ya da daha fazla epileptik nébet sap-
tandi. Nobet tipleri incelendiginde 20 olguda (%
44 4) jeneralize tonik klonik nobet, 25 olguda (%
55.6) parsiyel nobet izlendi. Parsiyel nobetler ise,
9'u (% 36) fokal motor nébet, 4't (% 16) kompleks
parsiyel nobet, 12’si (% 48) basit parsiyel baglayip
takiben jeneralize olan nobet seklinde idi. 20 jene-
ralize tonik-klonik nébetli olgunun 3'Gnde (% 6.7)
status epileptikus gézlendi.

Tablo: I- BDH’laninin alt gruplarina gére epileptik

nobet goriilme siklig
BDH sonrasi nébet

BDH tipi n n %
Serebral infarkt 416 | 21| 5.05

p degeri*
0.014

Intraserebral hemoraji | 228 | 24 |10.5 4

Toplam 644 | 45| 6.99

21 infarkt olgusunun 18'i kortikal 3't0 ise subkortikal
tutulumlu idi. Bunlarin 12'si orta serebral arter
dagihminda idi. Parenkimal hemorajiler incelendi-
ginde 24 olgunun 15'i (% 62.5) lobar beyaz cevher
hematomu, bunlardan 8'i frontal, 5'i parietal ve 2’si
temporal orjinli idi. Diger 9 olgu ise (% 37.5)
buyuklugu ortalama 3 cm Uzerinde olan talamik ya
da putaminal (derin ganglionik) orijinli kanamalari
iceriyordu. Serebral infarkt olgularinda korteksi icine
alan lezyonlarda BDH sonrasi epileptik ndbet an-
lamh derecede daha sik gézlenmistir (p = 0.043);
Tablo 11). ISH'larda lobar ve ganglionik yerlesimli
lezyonlarda nébet siklidi bakimindan gérilen fark
istatistiki anlama ulasmadi (p = 0.7; Tablo III).

Tablo: II- Serebral infarktlarda lokalizasyona gore
epileptik nobet goriilme siklig1
Lezyon Lokalizasyonu

Kortikal Derin

Topl. degeri*
L% n % pliktipisiod

BDH sonrasi nébet (+) | 18 6.9 3. 18 21 0.043

BDH sonrasi nébet (—) | 242 93.1 1‘53 98.1] 395

Toplam 260 156 416

Tablo: I1I- ISH’larda lokalizasyonagére epileptik ndbet

goriilme sikligs
Hematom Lokalizasyonu

Lobar | Ganglio.

E g ol F e Topl. | p degeri*
BDH sonrasi nébet (+) | 15 9.7 9 123 24 0.706
BDH sonrasi nébet (—) | 140 90.3| 64 B87.7| 204
Toplam 155 73 228
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Nobet saptanmayan infarktll hastalarda erken
dénem mortalite % 22.4, ISH'larda ise % 46.5
olarak bulunmustur. BDH sonrasi nébet gérilen
hastalarda mortalite, serebral infarkti olanlarda %
23.8, ISH'larda % 37.5 olarak saptanmistir. Her alt
grubun nobet geciren ve gegirmeyen hastalarin
mortalite oranlari karsilastiridiinda istatistiksel
bakimdan anlamli fark bulunamamstir (Tablo 1V).

Tablo: 1V- Epileptik nobeti olan ve olmayan
BDH hastalarinda mortalite

Genel strok BDH sonrasi
hastalan nobet
BDH tipi Topl. Eks. | Topl. | Eks. | pded.*
Serebral infarkt 4186 93 21 5 0.91
Intraserebral hemoraii 228 106 24 9 0.47
Toplam 644 199 45 14 0.89

45 epileptik olgunun 39unda EEG gekimi
yapilabildi. Bu 39 olgunun EEG sonuglari: 16
olguda sol ya da saj hemisferde daha belirgin
jeneralize delta ve teta aktivite, 4 olguda fokal
yavag aktivite, 7 olguda jeneralize yavas dalga
aktivite + jeneralize diken dalga aktivite, 1 olguda
PLEDs, 5 olguda fokal yavas aktivite + diken dalga,
6 olguda ise normal EEG bulgulan tespit edildi.
Tum clgulara ilk nébetlerinden sonra monoterapi
seklinde antiepileptik ilag baslandi (Karbamezapin
veya Difenil hidantoin). Ancak antiepileptik tedaviye
ragmen 26 olgu daha sonra nébet gegirdi.

Tartisma

Bu retrospektif ¢aligmada hem infarkt hem de
kanamay! igceren BDH olgularinda epilepsi,
insidansi % 6.99, sadece infarkt grubunda % 5.05,
parenkimal kanamali olgularda ise % 10.5 olarak
bulunmustur ve rapor edilen diger serilerle
karsilastirildidinda, bu oranlarin literatlire uyum
gosterdigi anlagiimistir.

Farkli tipte BDH'larini takiben epileptik nébetlerin
gérulme siklidl seriden seriye dedismekle birlikte
insidans embolik olaylarda trombotik olaylara gére
daha yiiksek olarak bildiriimektedir'®. Black ve ark.®
ise ¢alismalarinda bu gériist desteklememislerdir.
Bazen embolik ve trombotik BDH'li hastalari klinik,
radyolojik ve hatta patolojik muayene ile ayirdetmek
her zaman mumkin olamamaktadir'?'4'®  Bjz
calismada tikayici érnekteki tiim olgular trombotik
yada embolik orijinlerine goére ayirdetmeksizin
global olarak incelemeye caligtik. Bazi olgularda
nobetler BDH'larinin ilk belirtisi olarak kargimiza
¢ikmaktadirlar. Barolin, kendi 69 olgusunu gézden
gecirmis ve BDH &ncesi nobet gegiren hastalar
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"vascular precursor epilepsy" terimi ile isimlendiril-
mistir'®. Daha sonra Louis ve Mc Dowell’ tarafindan
benzer 13 olgu, Cocito ve ark.”” da benzer sekilde
3 olgu rapor etmigler ve epilepsinin BDH'larinin ilk
habercisi oldudu gérisiunde birlesmislerdir. Ancak
De Reuck ve ark." kendi deneyimlerini de goéz
onine alarak vaskiiler prekirsor epilepsiye intra-
kranial hipertansiyon, renal yetmezlik, beyin 6demi
ve dider degdisik hemodinamik faktérierin neden
olabilecedini savunmuslardir. Yine muhtemeldir ki
epilepsi, KT'de ya da nekropside saptanan diger bir
kiglk infarkt alanindan da kaynaklaniyor olabilir.
Bizim olgularimizda ise intraparenkimal hemorajili
3 olgu da (2 frontal lokalizasyon, 1 parietal) ve 1
infarkt olgusunda (orta serebral arter dagiliminda)
ilk belirti olarak nébet gbzlenmistir.

Onceki galigmalarda trombotik infarktlarda en sik
gorilen nébet tipinin motor belirtilerle giden parsiyel
epilepsiler, 1/3'Unde jeneralize tonik-klonik ve daha
seyrek olarak da kompleks parsiyel nébetler
goralduga bildirilmigtir’ 7',

Sung ve ark.” ise jeneralize tonik klonik nébetleri
biraz daha dusik oranda bulurken, kompleks
parsiyel nobetleri rolatif olarak daha ylksek
oranlarda bildirmislerdir.  Bizim olgularimizin
dékiminde ise parsiyel nébetlerin &6zellikle basit
parsiyel ndbetlerin daha siklikla géraldagi (% 55.6)
ve motor belirtilerle giden parsiyel nébetlerin ise
parsiyel nébetler igerisinde 6n planda gérildugi
dikkati ¢ekti. Jeneralize nobetler ise % 44.4
oraninda gozlendi.

BDH sonrasi ortaya gikan erken nobetlerin néronal
iskemik reaksiyon, 6dem, sitotoksik maddeler ve
metabolitlerin birikimi gibi akut beyin hasarindan
kaynaklandi§i, ge¢ donemde ortaya ¢ikan
ndbetlerin ise primer olarak skar formasyonundan
kaynaklandi§: belirtimektedir’®.

Sung ve ark.nin yayinladiklar makalede serebral
hemorajilerde kortikal infarktlardan daha siklikla
epileptik nébet gorildagi bildirilmistir'®. Shiozawa
ve Uchigata® erken nobetlerin esas olarak subarak-
noid kanama ve intraparenkimal hemorajilerde
goruldigund rapor etmislerdir. Ancak Black ve ark.®
ve Shinton ve ark.?’ nébet gérulmesi ile strok tipi
arasinda iligki bulamamiglardir. Berger ve ark.*
intraparenkimal hemorajili hastalarda erken nobet
insidansini % 17 olarak bulmuslar ve kanin serebral
korteks icerisine yayilimi ve erken nobet gorilmesi
arasinda anlamii bir birlikteligi identifiye etmiglerdir.
Weisberg ve ark.” ise parenkimal beyin hemorajili
hastalanin % 32'sinde erken donemde nobet
gozlemlemiglerdir. Nobetlerin siklikia lober
hemorajili hastalarda goralirken derin subkortikal
hemoraijili hastalarda seyrek nébet geligmistir.

Bizim olgularimizda da infarktiara gore
intraparenkimal kanamalarda erken d&nemde
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epilepsi insidansi anlamli derecede yiksek olarak
bulunmustur. Intraparenkimal kanamali 24 olgunun
7'sinde (% 29.2) ilk 24 saat igerisinde epileptik
nébet gorulmastar. ki olgu ise ilk belirti olarak
epilepsi anamnezi ile hastaneye gelmigtir. En
siklikla frontal ve parietal lob hematomlarinda nébet
goralmastar.

EEG, fonksiyonel degisikliklerin bir testi olarak
epileptik ndbetleri dederlendirmede potansiel olarak
onemli bir role sahiptir. Yine hem akut hem de geg
dénemde noébet riskini dederlendirmede, hem de
hastalarin takibinde bir kriter olarak dustnul-
mektedir. Ancak BDH sonrasi epilepsilerde uzun
sureli takipte EEG'nin roli tartisiimaktadir.
Periodik lateralize epileptiform desarjlarin en sik
gorilen etyolojik nedeni vaskiler olaylardir. Eger
tekrarlayan nébetler ile birlikte PLEDs goriilirse bu
hastalarda nébetleri kontrol altina almak oldukga
gli¢ olmaktadir.

Bizim EEG calismamizda en siklikla fokal yavas
aktivite, statuslu bir olguda ise PLEDs tespit
edilmigtir. Calismamizda EEG bulgulari ile rektrren
ndbet arasinda bir iligki bulunmamistir.

Biz tum hastalara ilk nobetten sonra monoterapi
seklinde antiepileptik ilaglarla tedaviye basladik.
Ancak hastalarin % 53.3 (24/45) antiepileptik
tedaviye ramen 2 ya da daha fazla nébet gegirdi-
ler. Literatr gbzden gegirildijinde BDH sonrasi
ndbetlerin antiepileptik ajan ile kontrol altina
alinmasinin zorlugundan bahsetmektedir'2.

Kilpatrick ve ark. BDH sonrasi erken dénemde
nobet gegiren hastalarin % 32’sinde geg nébetlerin
goruldigand rapor etmislerdir”®. Bu bulgular erken
ndbetlerin benign olmadi§ini ve geg nobetler agisin-
dan anlamli risk olusturduklarini géstermektedir.

Dog. Dr. lbrahim BORA

Uludag Universitesi Tip Fakilltesi
Néroloji ABD

Tel: 4428400/1158
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