&

T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJIi ANABILIiM DALI

SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA ERKEN VE
GEC DONEMDE NOBET SIKLIGI

Dr. Turgay DEMIR

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Hacer BOZDEMIR

ADANA- 2012



&

T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJIi ANABILIiM DALI

SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA ERKEN VE
GEC DONEMDE NOBET SIKLIGI

Dr. Turgay DEMIR

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Hacer BOZDEMIR

ADANA- 2012



TESEKKUR

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dalinda uzmanlik
egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, tezimin kurgusu,
hazirlanmasi ve yiiriitiilmesinde ¢ok onemli katkilar1 olan tez danismanim Prof. Dr.
Hacer Bozdemir’e, degerli hocalarim Prof. Dr. Yakup Sarica’ya, Prof. Dr. Saban Fatin
Reel’e, Prof. Dr. Ali Ozeren’e, Prof. Dr. Meltem Demirkiran’a, Dog. Dr. Ayse Filiz
Kog¢’a, Dog¢. Dr. Sebnem Bigak¢i’ya, Do¢. Dr. Kezban Aslan’a, tim c¢alisma
arkadaslarima, tezimin istatistiksel calismalarma katkida bulunan Istatistik Anabilim
Dali Arastirma Gorevlisi Nazif Calis’a, anne ve babama, her zaman destegi ile yanimda

olan sevgili esim Bilge Demir’e sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr.Turgay DEMIR
Adana, 2012



ICINDEKILER

TESEKKUR......cocuitititititetesetesetesesesesesssesssssesssssesssssesesesesesesssesesesesesssssesesssesesssesssssssssssesesens I
ICINDEKILER ......oocuititiiiccteie ettt s sttt es sttt en et en st asenneeeas I
TABLO LISTESI ..ottt ettt sttt eseas v
SEKIL LISTESI....oiiieiteeeeeecee ettt ettt \Y,
KISALTMALAR LISTESI ...ttt sttt VI
OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER ......ccoouiiirirrinininieieineineiseisssssssssessssesseeeeens VI
ABSTRACT-KEYWORDS........ooiiiiiieie sttt abe e IX
JIE 12 RN LY 1N R 1
2. GENEL BILGILER ....cocuiuitititiieteteteteetete ettt ettt seseas 3
2.1. Serebrovaskiiler HastaltKIar.............ccveiiiieiiiieiiie e 3
2 T R I 11115 RO UP P UPRTUPRPI 3
2.1.2. EPIACMIYOIOJI.....ciiiiiiiiiiiiec s 3
2.1.3. SINITAMA ... 4

2.2, TSKEMIK INIME 1.ttt ettt 4
B TR I 11111 WSO UPRUPRTSUPRRPI 4
2.2.2. SINHTAMA ... .eiiiiiec e e et e e e e e e e nr e e e nae e 5
2.2.2.1. Bamford Klinik KIasifikaSyonu...........ccccoceiieiiiiiieeiecc e 6
2.2.2.2. TOAST SINITAMAST c..veieiviieeiiie e ccee e e e srae e nnee e 6

2.2.3. RiSK FaKLOTICTT .vvvviviiiiiiii it 9
2.2.3.1. Degistirilemeyen Risk FaktOrleri........cccooviiiiiiiiiiiciiiccee 9
2.2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri..........cccoooiiiiiiiiiiiiic e 9

2.3. Hemorajik INME ........ccoevviveiieiiciceeieceece e 11
2.3 1. AN oot 11
2.3.2. SINHTAMA ...eeeie i 12

2.4. Subaraknoid Kanama (SAK) ... 13
2.5, EPHIEPST - s 13

B T B I 11110 0 PP OO PP S PPPPP PP 13
2.5.2. TATTGE .ttt 13
2.5.3. EPIAEMIYOIOfiucc.eiiiiiiieiiicie et 14
2.5.4 ELYOIOJH. vttt 15
2.5.5. FIZYOPALOIOJi ..cvvvivveiiecie et 15
2.5.6. SINITTAMA ....eeiiiiiiie e 18
2.5.7. TANT ittt 19

2.6. Serebrovaskiiler Hastalik Sonrasit NObetler ...........cccooveiiiiiiiiiiiine e 20
2.6. 1. SINITTAMA .....eeiiiiiiccie e 21
2.6.2. FIZYOPALOIOJI ... 22
2.6.3. Nobetlerin Olusmasinda Inmenin OzelliKIeri ........cccovvvvevereeeeeeeeeeeeeenne, 24
2.6.4. SVH Sonrast Gelisen NObet TIpleri........cocovererriiireiiiieniiiee e 25
2.6.5. TANT cutiiiiiiiiiie e 26

2.7. Antiepileptik 11ag TEUAVISI........cccovivevevciiiiiieice s 26
2.7.1. Antiepileptik Tedavide Temel TIKeler..........ccceeereverceerereieeeceee e 28

3. GEREC Ve YONTEM ......coiitiiiiieieeieet ettt sttt 33
3L HASLAIAN ... e nne s 33

R TR 4 )11 =) 1 s DRSSP 33
3.3, IStatiStIKSEl ANALZ......cvcveveveeeieieiceeee ettt 34



4. BULGULAR ...t 35

4.1. Demografik OZellIKIET ..........cccvevrirereiceeiiceeee et 35
4.2. Nobet Baslangic Zamani-Yas TliSKisi .......ocoovvvvvevereririririeirieieeeeeseeeesesesesn s 37
4.3. Nobet Baslangic Zamani-Cinsiyet THSKisi .....oeevevevecceeerieiceeeeserecee e, 38
4.4. Inme Sonras1 Erken ve Ge¢ Donem N&bet SIKIIE1 ......vvvvevevivevevieerireeeeeienans 39
4.5. Nobet Baslangic Zamani-Ozgeemis TlKiSi ..o.ovevovverceeieirericeee e, 40
4.6. Nobet Baslangi¢ Zamani ile Norolojik Muayene Bulgular1 Arasindaki Iliski .... 41
4.7. Nobet Baslangic Zamani ile Inme Tipi TliSKiSi....oovovveeiiericceeeeerecceeeeee, 42
4.8. Nobet Baslangi¢ Zamani ve Iskemik Inme Etyolojisi ........ccocovvvvrveviveeinirivrinnnnns 44
4.9. Nobet Baslangic Zamani-Hemorajik inme Alt Tipi [liskisi .......coovveverirerrinennn. 44
4.10. Nobet Baslangi¢ Zamani-Nororadyolojik Bulgular Arast Iliski..........cccccevnee.e. 45
4.11. Nébet Baslangic Zamani-Arter Sulama Alant Tliskisi .....ocoovevceveeerecceieine. 47
4.12. Nobet Baslangi¢ Zaman1-EEG Bulgular1 Arasindaki Iliski..........ccocovvevrvrvennene 49
4.13. Nobet Baslangic Zamani-Nobet Tipi TSKisi....vovvvceeeerereceeeeeereceeeeeseneen, 50
4.14. Erken Dénem Nébet Sikligi-Hemisferik Tutulum lisKisi........coovveeriiirinennnn. 51
4.15. Geg Donem Nobet Sikligi-Hemisferik Tutulum Tliskisi..........ccoovverererriiriennn. 52
4.16. Nobet Baslangic Zamani-SE TlSKiSi.........ccoveveviriieiireieeieeeee e, 53
4.17. Epileptik Nobet Baslangic Zamani-Tedavi Tliskisi........c..ccoeovveeerierereceiriennnn. 54
4.18. Ya$-Prognoz IliSKiSi........ccovevereriiiecrireiesieiecee et es s, 55
4.19. Tedavi Grubu-Prognoz Arasindaki IlisKi..........cceeveverreersiicerieeeseeeeseeie s 55
4.20. Nobet Baslangic Zamani-Tedavi Sonrasi Prognoz iliskisi...........ccccccuevevnnnene, 56
4.21. Iskemik Inme Etyolojisi-Prognoz fliskisi ........c.cccceerrveverierersiecreiseeseee e 57
4.22. Hemorajik Inme -Prognoz IisKiSi........cc.cevrvvevereriiicereieesieeeee e, 58
4.23. Nororadyolojik Tutulum-Prognoz IisKisi ........cccccerrvererierersrcreiieeseeeeeenae 59
5. TARTISMA ..ottt bttt b e b et et be b e 62
6. SONUCLAR Ve ONERILER ........ccooviuiiiiiiireeccteeeseeeee et en e 71
7. KAYNAKLAR ..ottt sttt et esse e te e st e aseesaeaneesneenteeneeaneenseans 73
T O/ €3 2111/ § 13 83



TABLO LISTESI

Tablo No Sayfa No

Tablo 1. iskemik inmede bamford SINIAMASL ...............ccooveiiiriiiniieiieieneessses s o 5
Tablo 2. iskemik inmede TOAST SINFIAMASL..............coovviuiririiiiiieiresisissesesiess st ess st essessessessenes o 6
Tablo 3. TOAST siniflandirmasina gore yiiksek ve orta riskli kardiyak emboli kaynaklari........... .. 8
Tablo 4. Iskemik inme risk FAKESIIET .............coooveiviireiieieieie e 11
Tablo 5. Primer intraserebral kanamada 10KalizaSyon ............cccoeveiiiniiieneisee e 12
Tablo 6. Sekonder intraserebral kanama nedenleri ... 12
Tablo 7. Epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefalografik siniflamasi ..., 19
Tablo 8. Antiepileptik flaglarin nébet tipine gore etkinli@i.................cc.cccooeevevererereriereeieees 29
Tablo 9. Antiepileptik ilaclarin farmakokinetikleri...................ccoooiii, 30
Tablo 10. Antiepileptik ila¢larin etki mekanizmalari ve etkili olduklar1 nobet tipleri ..................... 30
Tablo 11. Antiepileptik ilaglarin yan etKileri................ccocooiiiiiiiiiii e 31
Tablo 12. Cinsiyetlerine gore olgularin dagilimlari..............ccccoocoiiiiiiiiiniii e 35
Tablo 13. Hasta Gruplart ..........ccccooiiiiiiiieiieie e et r e b e sne e 36
Tablo 14. Cinsiyet ve yasin inme gecirmeye etKisi..............ccocoriiniiiiiiiiiii e, 37
Tablo 15. Hastalarin yas gruplarina gore nébet baslangic zamani .................cccooeiiiiiiiieeen, 37
Tablo 16. Hastalarin cinsiyetlerine gore nobet baslangic zamani................ccococveneiiiineiiencnee 38
Tablo 17. Hastalarin 6zgecmislerine gore nobet baslangic zamani .............ccoocooeveieivineiereneiennens 41
Tablo 18. Hastalarin norolojik muayenelerine gore nobet baslangic zamani ...............c.c.cccoeveenen. 42
Tablo 19. Hastalarin inme tipi gruplarina gore nébet baslangic zamani.................ccoceovevieninennn. 43
Tablo 20. Hastalarin iskemik inme etyolojilerine gore nobet baslangi¢c zamani .......................o.... 44
Tablo 21. Hastalarin hemorajik inme alt tiplerine gore nébet baslangic zamani ...................cc....... 45
Tablo 22. Hastalarin radyolojik tutulum durumlarina gore nobet baslangic zamanlari ................. 47
Tablo 23. Hastalarin arter sulama alam gruplarina gore nobet baslangic zamanlari..................... 48
Tablo 24. Hastalarin EEG bulgularina gore nébet baslangic zamanlari ... 49
Tablo 25. Hastalarin nébet tipi gruplarina gére nébet baslangic zamani................ccocoeviiiiicienns 50
Tablo 26. Erken donem ndbet sikhig ile hemisferik tutulum durumlarinin ¢apraz tablosu ............ 51
Tablo 27. Ge¢ Donem nébet sikhigi ile hemisferik tutulum ..., 52
Tablo 28. Hastalarda status epileptikus varliina gore nobet baslangic zamanlari......................... 53
Tablo 29. Hastalarin tedavi gruplarina gore nobet baslangic zamanlari.................ccocooveieienninnnns 54
Tablo 30. Yas gruplar1 bakimindan prognoz durumlari...............cccocoviiiiiiiiiiiinceeeee e 55
Tablo 31, TEAAVI V& PrOGNOZ ....c.ocuiiiiieieiieieie ittt sttt sttt bbbt b ettt sttt b ettt st nbe e 56
Tablo 32. Hastalarda nobet baglama zamaninin prognoza etkisi..............c.ccoccovvenviiinninencinennn, 56
Tablo 33. iskemik inme etyolojisi prognoz iliskisi ..................cccocceeerierriersieceseeeeeee e 58
Tablo 34. Hemorajik inme tipi - prognoz iliskisi.............c.ccoooiiiiiiiiiii e 59
Tablo 35. Radyolojik tutulum - prognoz iliSKisi............ccceiveiiiieiie i 60



SEKIL LISTESI

Sekil No Sayfa No

Sekil 1. Hastalar ve cinsiyet verileri ..o 35
Sekil 2. Hasta gruplarinin yaslarina ait histogram grafikleri.....................ccooci, 36
Sekil 3. Hastalarin yas gruplaria gore nobet baslangic zamani....................ccooe i, 38
Sekil 4. Hastalarin cinsiyet gruplarina gore nobet baslangi¢ zamani ..............ccocoevvvienniiniencinenen 39
Sekil 5. inme sonrasi erken ve ge¢ donem nobet SIKIZ1.................c.ccovuvvrveieicieiericeseeee e 40
Sekil 6. Hastalarin 6zgecmislerine gore nébet baslangic zamani...............cccoccoviiviiniinicincs 41
Sekil 7. Hastalarin nérolojik muayenelerine gore nobet baslangic zamani ...............cccccooovviinennnns 42
Sekil 8. Hastalarin inme tipi gruplarina gére nobet baslangi¢c zamani .............c.coccocovenvieneneicienn, 43
Sekil 9. Hastalarin arter sulama alam gruplarina gore nobet baslangic zamanlari ........................ 48
Sekil 10. Hastalarin EEG bulgularina gore nébet baslangic zamanlari.................cccoooeeiiininnn, 49
Sekil 11. Hastalarin nobet tipi gruplarina gore nobet baslangic zamani ..., 51
Sekil 12. Hastalarin ge¢ donem nébet sikligina gore hemisferik tutulumlari...................ccooceins 53
Sekil 13. Hastalarin tedavi gruplarina gore nobet baslangic zamanlary ................ccocooeviiiin, 54
Sekil 14. Hastalarda nobet baslama zamani-prognoz ilisKisi.................ccocooniiniinie 57



ACA
AEI

AF

AVM
BBT
BUN
CADASIL

CUTF
DM
DWI/PWI
EEG
EPSP
GABA
GAD
GiA
HT
HVA
ILAE
IL
PSP
LACI
LDL
MCA
MRG
MTHFR
NINDS
NMDA
NSE
PACI

KISALTMALAR LISTESI

- Anterior Serebral Arter

. Antiepileptik ilag

. Atrial Fibrilasyon

. Arteriovenéz Malformasyon
: Bilgisayarli Beyin Tomografi
: Kan Ure Nitrojeni

: Serebral otozomal dominant arteriopati, subkortikal infarktlar,

I6koensefalopati

: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi

: Diabetes Mellitus

: Difiizyon Perflizyon Manyetik Rezonans
: Elektroensefalografi

- Eksitator Postsinaptik Potansiyel

: Gamma Amino Biitirik Asit

: Glutamikasit Dekarboksilaz

: Gegici Iskemik Atak

- Hipertansiyon

: High Voltage Activated

: Uluslararas1 Epilepsi Ile Savas Dernegi
. Interldkin

. Inhibitdr Postsinaptik Potansiyel

. Lakiiner Infarkt

: Low Dansity Lipoprotein

: Middle Cerebral Arter

: Manyetik Rezonans Goriintiileme

: Metilen Tetra Hidro Folat Rediiktaz

: Amerikan Nérolojik Bozukluklar ve Inme Ulusal Enstitiisii
: N-Metil D-Aspartat

: Nonkonviilzif Status Epileptikus

: Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarkti

VI



PCA
PDK
PET
PLED
PSE
SAK
SE
SVH
SVT
TACI
TNF
TOAST
WHO

: Posterior Serebral Arter

: Paroksismal Depolarizasyon Kaymasi

: Pozitron Emisyon Tomografi

: Peryodik Lateralize Epileptiform Desarj
: Poststrok Epilepsi

: Subaraknoid Kanama

- Status Epileptikus

: Serebrovaskiiler Hastalik

: Sinilis Ven Trombozu

: Total Anterior Sirkiilasyon Infarkt:

: Tiimor Nekroz Faktor

: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
: Diinya Saglik Orgiitii

Vil



OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER

Serebrovaskiiler Hastaliklarda Erken ve Ge¢ Donem Nobet Sikhigi

Giris ve amac: Serebrovaskiiler Hastaliklar, 6zellikle ileri yaslarda olmak iizere,
semptomatik epilepsilerin patogenezinde o6nemli bir yere sahiptir. Calismada
Serebrovaskiiler hastalik sonrasi gelisen erken ve gec baslangigh epileptik nobetlerin
sikligini1 ve prognozunu belirlemeyi amacladik.

Gere¢ ve yontem: Retrospektif olarak yapilan ¢aligmada akut serebrovaskiiler
hastalik tanis1 alan 1789 hastanin Noroloji arsiv dosyasi tarandi ve epileptik nobet
gecirdigi tespit edilen 188 hasta calismaya dahil edildi. Dosyalardan anamnez,
0zgecmis, demografik 6zellikler, ndrolojik muayene, inme gecirme yasi, inme tipi ve
etyolojisi, MRG veya BBT bulgularina gore inme lateralizasyonu, lezyonlarin
topografik degerlendirmesi, EEG bulgulari, ndbet baslangic zamani, ndbet tipi ve
siklig1, almakta olduklar1 antiepileptik tedavi, tedavi sonrasi nobet sikliina gore
prognoz bilgileri kayit edildi. Inme tipleri iskemik ve hemorajik olarak siniflandirilda.
Iskemik inme alt tipleri TOAST siniflamasina gore degerlendirildi. Inme sonrasi nébet
gegiren hastalar erken ve ge¢ donem ndbet grubu olmak iizere iki grup olusturuldu.
Inme sonrasi ilk 15 giinde ndbet gecirenler erken baslangigh ndbet grubu, 16. giin ve
sonrasinda nobet gegirenler ise geg¢ baslangigli nobet grubu olarak degerlendirildi. Erken
ve ge¢ donem nobet gruplari, siklik, yas ve cinsiyet, inme tipi ve etyolojisi,
nororadyolojik bulgular, EEG bulgulari, antiepileptik tedaviler ve tedavi sonrasi
prognoz agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Iki grup birlikte degerlendirildiginde inme sonras1 ndbet siklig1 % 10,5
bulundu. Ancak inme sonrasi erken baslangigli nobet sikligt % 5,1, ge¢ baslangigh
nobet sikligi % 5,4 olarak saptandi. iskemik inme sonrasi nobet sikhig % 10,2,
hemorajik inme sonrasi nobet sikligr % 11,4 bulundu. Erken baslangigli nébet sikligi
iskemik inme sonras1 % 4,9, hemorajik inme sonras1 % 5,7; ge¢ baslangi¢li ndbet sikligi
iskemik inme sonras1t % 5,3, hemorajik inme sonras1t % 5,7 olarak saptandi. Kirkalti
(% 56,1) kadin hastada erken donemde, 36 (% 43,9) kadin hastada ge¢ donemde; 45
(% 42,5) erkek hastada erken donemde, 61 (% 57,5) erkek hastada ise nébetlerin geg
donemde basladig1 goriildii. Iskemik inme etyolojisinde erken (% 26,3) ve ge¢ donem
nobet grubunda (% 27,8) en fazla biiyiik arter aterosklerozu tespit edildi. Erken nobet
grubunda sag hemisfer (% 42,9), ge¢ nobet grubunda ise sol hemisfer tutulumu (% 51,5)
daha sik bulundu. % 91,4 oraninda lober tutulum, % 62,7 oraninda MCA tutulumu
tespit edildi. 17 hasta (% 9,5) status epileptikus tanisi aldi, bu hastalarin 13’1 erken
baslangi¢li nobet grubundaydi. Hastalarin % 90,5’inde monoterapi ile nobetler tam ya
da kismi olarak kontrol altina alind1.

Sonuclar: Inme sonrasi nobetlerin en sik 60 yas iistiinde ortaya ¢iktifi ve
coklukla monoterapi ile kontrol altina alindig1 gériilmiistiir. Inme sonras1 ge¢ baslangich
nobetlerin goreceli olarak daha sik goriildiigii, erken ve ge¢ baslangigli nobetlerin
hemorajik inmede daha sik oldugu dikkati ¢ekmistir. Erken ve gec baslangi¢hi nobet
olusumunda lober-multilober, unilateral, supratentoryel tutulum, anterior sirkiilasyon ve
MCA tutulumu risk faktorleri arasindadir ve her iki grupta benzer sikliktadir.

Anahtar Kelimeler: Inme, lober tutulum, nbet

VIl



ABSTRACT-KEY WORDS

Frequancy Of Early And Late Onset Seizures After Cerebrovascular Disease

Introduction: Cerebrovascular diseases have an important role in the
pathogenesis of symptomatic epilepsy, especially in older age. In this study, we aimed
to evaluate frequency and prognosis of early and late onset seizures after
cerebrovascular disease.

Material and Method: In this retrospective study, 1789 patients’ who were
diagnosed with acute cerebrovascular disease Neurology archive files have been
scanned and 188 patients who have seizures were taken to study. History, personal
profil, demographic caracteristics, neurological examination findings, age at stroke,
stroke type and etiology, lateralization of stroke according to MRG or CT scan,
topographic evaluation of the lesions, EEG findings, seizure onset, seizure type and
frequency, antiepileptic treatment, prognosis after treatment data from archive files was
recorded. Stroke types were classified to ischemic and hemorrhagic stroke. Subtypes of
ischemic stroke evaluated according to TOAST classification. Patients who had seizures
after stroke, including early and late seizure group were divided into 2 groups. The
patients who had seizure at first 15 days after stroke were considered as early-onset
seizure, the patients who had seizure after 16. day were considered as late-onset seizure
group. Early and late seizure grups, frequency, age and sex, stroke type and etiology,
neuroradiological findings, EEG findings, antiepileptic treatment and prognosis after
treatment were compared.

Subject: Frequency of seizures after stroke was found 10.5 %. The frequency of
early-onset seizures after stroke was 5.1 %, late-onset seizure frequency was 5.4 %.
Frequency of seizures after ischemic stroke was 9.6 %, frequency of seizures after
hemorrhagic stroke was found 14.2 %. Early-onset seizure frequency was 4.6 % after
ischemic stroke, 7.1 % after hemorrhagic stroke; late-onset seizure frequency was 5.0 %
after ischemic stroke, 7.1 % after hemorrhagic stroke. 46 (56.1 %) female patients at an
early stage, 36 (43.9 %) female patients late, 45 (42.5 %) male patients at an early stage,
61 (57.5 %) male patients, seizures began in later periods. Most frequently etiology of
ischemic stroke was large arterial atherosclerosis for early-onset (26.3 %) and late-onset
seizures (27.2 %). Right hemisphere involvement was more frequently for early-onset
seizures (42.9 %), left hemisphere involvement was more frequently for late-onset
seizures (51.5 %). Lobar involvement was 91,4 %, MCA involvement was detected 62.7
%. Seventeen patients (9.5 %) were diagnosed status epilepticus. Thirteen of them (76.4
%) were in early-onset seizure group. The seizures were totally or partially controlled in
90.5 % of the patients with monotherapy.

Results: Seizures after stroke is most frequently in adult population older than 60
years and usually be controlled by antiepileptic monotherapy. Relatively late-onset
seizures after stroke are more common. Early and late-onset seizures after stroke are
more common in hemorrhagic stroke. Lobar-multilobar, unilateral, supratentorial,



anterior circulation and MCA involvement are the risk factors for early and late-onset
seizures after stroke and these are same for two groups.

Key Words: Lobar involvement, seizure, stroke



1. GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), tiim diinyada koroner arter hastaliklari ve
kanserden sonra li¢iincii sirada 6liim nedeni olup, sakat birakan hastaliklar arasinda
birinci sirada yer almaktadir.'? Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar SVH insidansini 55-
64 yas arasinda 1,7-3,6/1000, 64-74 yas arasinda 4,9-8,9/1000 ve 75 yasin {istiinde 13,5-
17,9/1000 olarak gtistermektedir.3 Mortalite orani ise % 13,5-24 olarak verilmektedir.*®

Epilepsi sik rastlanilan, sonuglar: ile insan hayatini1 ve yasam Kalitesini etkileyen
onemli norolojik hastaliklardan biridir. Gelismis tilkelerde epilepsi prevalans: 4,3-
7,5/1000, gelismekte olan iilkelerde ise 17-57/1000 olarak bildirilmektedir. Epilepsi
insidans: gelismis tlkelerde 40-70/100.000 olmasina karsin gelismekte olan tilkelerde
100-190/100.000 olarak bildirilmektedir.®

SVH ile epilepsi birlikteligi 1864°den beri bilinmekte ve SVH sonrasi gelisen
nébetler ilk kez 1864 yilinda Huglings Jackson tarafindan tammlanmistir.”® SVH
ozellikle ileri yaglarda olmak iizere, semptomatik epilepsinin patogenezinde 6nemli bir
yere sahiptir. 60 yasindan sonra gelisen epileptik nobetlerin % 45’inin nedeninin SVH
oldugu bildirilmistir.9 Yapilan arastirmalarin ¢alisma protokollerinin, hasta se¢iminin,
SVH tiplerinin, takip siirelerinin farkli olmasi nedeni ile SVH sonrasi gelisen nobetlerin
sikligr ile ilgili oranlar degisik calismalarda (% 4,4 ile % 42,8) farkliliklar
géstermektedir.lo'lz'l?’

SVH sonrast ndbetler erken baslangicli, ge¢ baslangicli ve tekrarlayan nobet
olarak {ic gruba ayrilir. Erken baslangicli nébetlerin tanimi caligmadan calismaya
farklilik gostermektedir. Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) kriterlerine
gore SVH sonrasi 1 haftaya kadar gelisen nobetler erken ve 1 haftadan sonra gelisenler
ise ge¢ baglangich nobetler olarak tanimlanmustir.** Yine ILAE kriterlerine gore
SVH’dan 1 hafta sonra ortaya ¢ikan 2 veya daha fazla provoke olmayan ndbetler de
poststroke epilepsi (PSE) olarak tanimlanmistir.'**® Bazi calismalarda ise ilk 15 giin
icinde baslayan ndbetler erken baslangi¢li nobet olarak tanimlanmaktadir. SVH sonrasi
erken nobet riski % 2 ile % 33 arasinda iken ge¢ ndbet riski % 3 ile 47 arasinda
bildirilmistir.16 Klinik calismalar SVH sonrasi ge¢ ndbetlerin erken baslangicli
nobetlere oranla daha nadir gortldigiini, PSE’ye dontisme riskinin daha fazla oldugunu

géstermektedirﬂ’18 [lk 24 saat iginde goriilen nobet kiimeleri tek nobet olarak



tanimlanirken, 24 saat ara ile en az 2 nobet ve sonrasinda goriilen ndbetler tekrarlayan
nébetler olarak tanimlanmustir.™

SVH sonrast1 nobet gelismesi i¢in risk faktorleri olarak bazi calismalarda
hemorajik inme, kardiyoembolik inme, inme siddeti, kortikal yerlesim, birden fazla
lobun tutulumu gibi faktérler bildirilmektedir.™

SVH’larin énemli bir boliimiinii iskemik SVH’lar olusturmaktadir. Iskeminin
tetikledigi epileptogenezin patogenezi tam olarak anlasilamamakla birlikte, glutamatin
rol oynayabilecegi ¢esitli deneysel modellerde gosterilmeye calisilmustir.’ SVH sonrast
gelisen erken ve gec ndbetlerin patofizyolojilerinin birbirinden farkli oldugu
diisiniilmektedir.*® Erken nébetlerin elektriksel olarak duyarli dokuya yol agan hiicresel
ve biyokimyasal fonksiyon bozukluklarindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Geg
baslangicli ndbetlerin  ise gliozis ve meningoserebral skatrise bagli oldugu
distiniilmektedir. Bu nedenle erken baslangigli nobetler asit-baz, elektrolit dengesizligi
gibi serebral kaynakli olmayan nedenlerle olusurken, ge¢ baslangi¢hi nobetler gergek
PSE nébetleri olarak kabul edilmektedir.>*

Hemorajik SVH’larda ise nobeti olusturan mekanizma belli degildir. Ancak erken
donemde meydana gelen yer kaplayici kitle etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan
uriinlerinin fokal serebral irritasyon olusturarak nobete neden olabilecegi bildirilmistir."

Bu c¢alismada, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi (CUTF) Néroloji
polikliniginde Ocak 2000 - Aralik 2010 yillar1 arasinda takip edilen, SVH sonrasi
gelisen epilepsi tanist ile izlenen 188 hastada retrospektif degerlendirme yapilarak,
nobetlerin yasa gore dagilimlari, klinik 6zellikleri, lezyonun tipi ve lokalizasyonu,
epileptik nobet gelisimine neden olan risk faktorleri, erken ve gec¢ baslangicli ndbet
sikligl, erken ve ge¢ baslangigli nobet gelisimini etkileyen faktorler, tedavi ve
prognozun belirlenmesi amaglanmistir. Calismamizda elde edilecek bulgularin,
serebrovaskiiler hastalik sonrasi ortaya g¢ikan epilepsi ve epileptik nobet gelisimini

onleyici katkilar1 olabilecegini umuyoruz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Serebrovaskiiler Hastaliklar

2.1.1. Tanim

SVH’lar, norolojik hastaliklar igerisinde biiyiik oranda goriilen, pek ¢ok iilkede
Oliimlerin ilk dort sebebi igerisinde yer alan, major bir saglik problemidir. SVH’larin
patogenezi, etyolojisi ve epidemiyolojisinin anlasilmasinda énemli adimlar atilmis, tani
ve tedavide yeni metodlar gelismistir.

Amerikan Norolojik Bozukluklar ve inme Ulusal Enstitiisii (National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS)) SVH’1 su sekilde tanimlamistir;* bir beyin
bolgesinin, iskemi veya kanama sonucu kalict veya gegici olarak etkilenmesi ve/veya
beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarmin primer patolojisidir. SVH genel
bir terim olmasina karsin, inme, baslangicinin akut olmasi nedeni ile sinirlt bir anlam
icerir. Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization (WHO)) kriterlerine gére
inmenin tanisi su sekilde yapilmaktadir; ani gelisen, 24 saatten uzun siiren ya da bu siire
icerisinde Oliimle sonlanan, vaskiiler nedenden baska bir neden ortaya konulamayan,
fokal veya yaygin nérolojik defisitlerdir.”*?® Travma, enfeksiyon, tiimér gibi nedenlere
bagl infarkt veya kanama, serebral iskemiye bagl gecici ataklar (GIA) tamimlama
disinda birakilmustir.®

Patolojik siire¢; damar duvarmm herhangi bir lezyonu veya permeabilite
degisikligi, limenin emboli veya trombiis ile tikanmasi, damarlarin riiptiirii, kan
viskositesindeki artis veya diger kan igerigindeki degisiklikler, ateroskleroz, hipertansif
aterosklerotik degisiklikler, anevrizmal dilatasyon, arterit, gelisimsel malformasyonlar

gibi durumlarda gelisir.**

2.1.2. Epidemiyoloji

SVH’lar diinyada 3. sirada 6lim ve 1. sirada Oziirlilik nedenidir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde yilda yaklasik 600.000 iskemik, 100.000 hemorajik
serebrovaskiiler olgu goriilmekte ve bunlarinda 175.000’i éliimle sonu¢lanmaktadir.®

Ulkeden iilkeye degismekle birlikte; 40-69 yas arasi erkeklerde SVH’lardan
dolayr oliim orani 40-250/100.000 ve kadinlarda 20-160/100.000°dir. Dogu Avrupa



iilkelerinde ve Japonya’da bu oranlar daha yiiksektir. Kuzey Iskandinav iilkeleri,
Hollanda, Amerika Birlesik Devletleri, Kanada ve Isvi¢re’de oranlar 100/100.000%{in
altindadir.”®

Daha oOnceden yapilan c¢alismalara gore; 55-64 yaslar1 arasinda yillik inme
insidans1 1,7-3,6/1000 kisi, 65-74 yas aras1 4,9-8,9/1000 kisi, 75 yasindan sonra 13,5-
17,9/1000 kisidir. Kadinlarda 55-64 yas aras1 inme insidansi erkeklere gore 2-3 kat daha
azdir. 80’li yaslarda bu fark azalmaktadir. Kis aylarinda inmenin arttig gtiriilmektedir.26

Inme prevalans1 yasla birlikte artmasmna karsin cografi ozelliklerin de 6nemi
vardir. Bati iilkelerinde inme prevalansi 8/1000, Japonya’da 20/1000°dir.?® Ulkemizde
saglikli veriler olmamakla birlikte, inme prevalansinin 17,6/1000 oldugu bildirilmistir.?’

Son donemlerde endiistrilesmis toplumlarda inme goriilme siklig1 azalmakta ve
tedavi imkanlarimin gelismesiyle inmeye bagli 6liim oranlari dismektedir. Ancak
gelismekte olan iilkelerde bu oranlar hala yiiksektir. Bu azalma, sosyoekonomik
faktorler, beslenme ve yasam sekli, gesitli risk faktorleri ve c¢evresel faktorlerin

degismesiyle agiklanabilir.?°

2.1.3. Simiflama

SVH’lar, lezyon patolojisine gore iskemik SVH, hemorajik SVH ve Subaraknoid
kanama (SAK) olmak iizere ii¢ gruba ayrilir. Tim SVH’larin % 80-85’ini iskemik, %
10-15’ini hemorajik SVH ve % 6-8’ini SAK olusturur.?®

2.2. iskemik inme

2.2.1. Tamim

Beyin kan akiminin, ndronun yasamasi i¢in gerekli olan kritik seviyenin altina
diismesi sonucu ortaya ¢ikan hiicre hasar1 ile karakterize tabloya “serebral infarkt”
denir. Tutulan damar alanina goére; motor giic kaybi, duyu kusurlari, gorme alam
defektleri, konusma bozukluklari, denge bozukluklar1 vb. bulgular ortaya ¢ikar.?®

Beyin dokusunun, iskemiye toleransi ¢ok smnirlidir. Beyni besleyen biitiin
damarlarda kan akimi kesildigi zaman, iskemiye hassas bolgelerde 6-8 dakika
igerisinde kalic1 hasar meydana gelir. Beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi ile
olusan fokal iskemide ise kalic1 hasar saatler hatta giinler igerisinde olusur. Bu durum,

titkanan damarin besledigi saha igerisindeki tim bolgelerde, beyin kan akimimin ayni



derecede azalmadigini1 gosterir. Normal kortikal kan akimi dakikada 60 m1/100 gr beyin
dokusu civarindadir. insan beyninde bir damar tikandigi zaman, smirli bir bolgede kan
akimi 20 ml/100gr/dakikanin altina distiigiinde, beynin elektriksel aktivitesi yetersiz
kalir ve norolojik belirtiler ortaya ¢ikmaya baslar. Bir damarin tikanmasi ile olusan
serebral iskemide, siddetli iskemi altindaki merkezi niiveyi, perfiizyonu kollateral
dolasimla korunan ve kan akimmn daha fazla oldugu bir bolge sarar. Iskemik stres
altindaki bu alanlarda heniiz infarkt meydana gelmemistir. Ancak, eger iskemik durum
diizeltilmez ise, bu bolgelerin zaman igerisinde nekroza gitme olasiligr vardir. Kan
akiminin azaldig1 ancak kalict hasarin heniiz olugsmadig1 beyin bolgesine “kurtarilabilir
doku (penumbra) “ adi verilir ve bu doku giiniimiizde tedavi yaklasimlarmin temel
hedefini olusturur.?®

Insanlarda korunabilir beyin dokusunun gésterilmesi amaciyla Pozitron Emisyon
Tomografi (PET), Xenon X-ray bilgisayarli tomografi ve Diffiizyon/Perfiizyon
Manyetik Rezonans (DWI/PWI) yontemleri kullanilmaktadir. PET ve DWI/PWI
verileri, penumbra dokusunun mevcut oldugunu géstermektedir. Deneysel modellerden
farkli olarak, insan penumbra dokusu daha uzun siire mevcudiyetini koruyabilmektedir.
Bu bulgular, iskemik inme tedavisinde, beyni korumaya yo6nelik dnlemlerin 6n planda
oldugu dinamik bir yaklasim kavramini ortaya ¢ikarmistir. Penumbra dokusunun en
genis oldugu donem inmeyi takip eden en erken donem oldugu i¢in tedavi miimkiin olan

en kisa zamanda baglamaly, ilk 6 saatte mutlaka yapllmahdlr.26

2.2.2. Smniflama

Serebral infarktlarda etyolojiye gore siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yani sira, ikincil koruma acgisindan da ¢ok onemlidir. Bamford ve arkadaslari

1991 yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak bir siniflandirma yapmlslardlr.zg;

Tablo 1. iskemik inmede bamford siniflamasi

e Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (TACI)

e Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (PACI)
e Lakiiner Infarktlar (LACI)

e Posterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (POCI)




2.2.2.1. Bamford Klinik Klasifikasyonu

Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (TACI) : Yiiksek kortikal fonksiyon
bozuklugu (disfazi, diskalkuli, vizyospasyal bozukluk), homonim gérme alani defekti
ve yiiz, kol ve bacagin en az ikisinde motor ve/veya duysal bulgularinin bir arada
olmasidir. Biling bozuklugu nedeniyle yiiksek serebral fonksiyonlar ve gérme alan: test
edilemiyorsa tek bir defisit g6z oniine alinir.

Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti1 (PACI) : Ug¢ TACI komponentinden ikisi,
tek basina yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu veya Lakiiner infarkt (LACI) dekinden
daha sinirli kontralateral motor/duysal defisitin (bir kola veya yiiz ve ele sinirh)
varhigin igerir.

Lakiiner Infarkt (LACI) : Piir motor inme, piir duyusal inme, sensorimotor
inme, ataksik hemiparezi, dizartri-beceriksiz el sendromu bu gruptadir.

Posterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (POCI) : Vertebrobaziler sistemin suladig
oksipital loblar ile beyin sap1 ve serebellum tutulumunu gosterir. Vertebrobaziller

sistemi olusturan arterlerin proksimal veya distal okliizyonuna igaret eder.

2.2.2.2. TOAST Smiflamasi
1993 yilinda TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
calismasinda kullanilan siniflandirma ise, klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer

verilmistir.*

Tablo 2. iskemik inmede TOAST siniflamasi*

1- Genis Arter Aterosklerozu (emboli/trombiis)
2- Kardiyoembolik (yiiksek risk/orta risk)
3- Kiigiik Damar Okliizyonu (Lakiinler)
4- Diger Belirlenen Nedenlere bagli iskemik inme
5- Nedeni belirlenememis iskemik inme
a. Belirlenmis iki ya da daha fazla neden
b. Inceleme yapilmamis olma durumu

c. Yetersiz inceleme

* Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment



Genis arter aterosklerozu: Iskemik inmelerin % 50’si genis arter
aterosklerozuna baghdir. Bu gruptaki hastalarda klinik ve goriintiilleme ile ana beyin
arterleri veya biiyiik kortikal dallarinin birinde, ateroskleroza bagli % 50’nin tizerinde
darlik veya tikanma saptanir. Bu iskemi alt grubu 6zellikle ekstrakranial ve daha nadir
olmak tizere intrakranial damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde yillar
icerisinde gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonlarinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan
trombozlara baglh olarak gelisir. Ortaya ¢ikan aterotrombotik lezyon damarin stenozu
veya oklizyonuna yol agtigi gibi hemodinamik mekanizmalarla, daha distal sinir
bolgelerde (watershed alanlar) infarktlara da yol agabilmektedir. Ayrica aterotrombotik
lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi pargalarin arterden artere embolizm
mekanizmast ile distal arterleri ttkamasi miimkiindiir. Genis arter aterosklerozuna baglh
inmelerde 6zgegmiste siklikla 15 dakika ile 1 saat arasinda siiren gegici iskemik ataklar,
intermittant kladikasyo bulunur. Muayenede karotis ifirimi ve distal nabizlarin
alinamamasi ayirici tamida 6nemlidir. Serebral BT veya MR goriintiilemede bir arter
alanina veya dalina uyan 1,5 cm’den biiyiik infarktlar, hemodinamik mekanizmaya
bagl olanlarda ise sinir bolge infarktlari goze garpar.

Kardiyoembolizm: iskemik inmelerin yaklasik % 25-30°u serebral embolizme
baglidir. Dolagimda herhangi bir yerden kaynaklansa da esas emboli kaynagi kalptir.
Embolinin timii veya bir kism1 dolagim iginde ilerleyerek daha kiigiik ¢apli bir arteri
tikar; boylece daha Gteye kan gegisi engellenerek belirli bir alan beslenemez ve infarkt
tablosu olusur. Kardiyoembolik inmeler, kismen daha geng yaslari ilgilendirir ve
siklikla hizli geliserek saniyeler-dakikalar iginde maksimal defisit agiga ¢ikarirlar.
Multipl damar alanlarinda, gecici iskemik atak veya infarkt, kortikal dal okliizyonlart,
hemorajik infarkt, sistemik embolizasyon, akut inme belirtileri yaninda basagrist ve
epileptik nobet gibi 6zellikler kardiyoembolik inmelerde daha siktir. BT/MRG’de bir
arter alanina uyan genis kortikal infarkt goriilecegi gibi degisik vaskiiler alanlarda
birden fazla lezyon da goriilebilir. Kardiyoembolik infarkt tanisi, emboli kaynaginin
gosterilmesi ve diger inme nedenlerinin diglanmasi ile konur. En sik emboli nedeni olan
kalp hastaliklari; atrial fibrilasyon, miyokard enfarktiisii, kalp kapak hastaliklar1 ve
trombiistiir.>* %

TOAST siniflamasinda, potansiyel kardiyoemboli kaynaklari, yiiksek risk grubu

ve orta risk grubu olmak tizere ikiye ayrilmistir (Tablo 3).



Tablo 3. TOAST simiflandirmasina gére yiiksek ve orta riskli kardiyak emboli kaynaklar:

Yiiksek riskli nedenler

Orta riskli nedenler

Mekanik Protez kapak
Atrial fibrilasyonlu mitral stenoz
AF (Atrial fibrilasyon)

Mitral kapak prolapsusu
Mitral annuler kalsifikasyon

AF olmadan mitral darlik

Sol atrium/atrial apendikste trombiis Sol atrial ttirbiilans

Hasta siniis sendromu Konjestif kalp yetmezligi
Patent foramen ovale
Atrial flutter

Lone AF

Yeni miyokard infarktiisii (<4 hafta)
Sol ventrikiilde trombiis

Dilate kardiyomyopati

Akinetik sol ventrikiil segmenti Bioprotez kalp kapagi
Atrial miksoma

Infektif endokardit

Nonbakteriyel trombotik endokardit
Atrial septal anevrizma
Hipokinetik sol ventrikiiler segment

Miyokard infarktiisti (>4 hafta, <6 ay)

Kiiciik Damar Okliizyonu (lakiiner infarktlar) : Genellikle, hipertansiyon veya
diyabeti olan yasl hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi, tiim iskemik inmelerin % 25’ini
olusturur. Kiigiik damar oklizyon tams: igin, lakiiner infarktlara o6zgi klinik
sendromlarin varhg: (piir motor, piir sensoryal, sensorimotor inme ve ataksik
hemiparezi vb) ile birlikte, BT/MR’da saptanan infarkt ¢apinin 1.5 cm.’den kiigiik
olmasi1 gereklidir. Bu vakalarda, emboliye yol acabilecek bir kalp hastaligi veya
ipsilateral arterde % 50’den fazla stenoza yol acan biiyilk damar hastaliklar
bulunmamalidir.

Diger belirlenen etyolojiler: Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve
sekonder vaskiilitleri, CADASIL (serebral otozomal dominant arteriyopati, subkortikal
infarktlar ve lokoensefalopati) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiiciik damar
hastaliklari, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve
diseksiyon ile kan hastahiklari yer alir. Tim iskemik inmelerin % 5’inden daha az
oranda gorilirler. Anjiografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik,
biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tan1 konur. Potansiyel kardiyoembolizm ve

genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir.



Nedeni belirlenemeyenler: Bu grupta ayrintili incelemelere ragmen etyolojisi
bulunamayan serebral infarktlarla, yeterli incelenemeyen vakalar yer alir. Ayrica,
yapilan incelemelerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar bu grupta

degerlendirilir.

2.2.3. Risk Faktorleri

Iskemik inme risk faktorleri nitelik olarak degistirilebilir ve degistirilemez olarak
simiflandirilmaktadir. Yas, cinsiyet, irk ve aile Oykiisii degistirilemeyen risk faktorleri,

diger tiim risk faktorleri degistirilebilir risk faktorleridir.

2.2.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

a) Yas: inme insidanst, ilerleyen yas ile birlikte artis gosterir. inme igin en 6nemli
risk faktoriiniin ileri yas oldugu séylenebilir. Inme gecirenlerin yaklasik % 70°i 65 yasin
tizerindedir. 55 yasindan sonraki her dekatta bu riskin iki kat arttig: bildirilmistir.>*

b) Cinsiyet: inme insidans: erkeklerde kadinlara gore 1,25 kez daha fazladr.
Bununla birlikte kadinlarin yasam siiresi erkeklerden daha uzun oldugu igin inme
nedenli mutlak 6lim sayisi kadinlarda daha yiiksektir.®

c) Irk: Siyah irkta, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyaz irka gore daha
yiiksektir. Inme insidansinda bu artis, bazi risk faktorlerinin o toplumda daha fazla
olmast ile aciklanamayacak kadar yiiksek bulunmustur.®

d) Aile oykiisii: Burada benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklari ve bazi
herediter o6zellikler 6nemli rol oynamaktadir. Birinci derece akrabalarda inme
oykusiiniin varligr inme riskini arttirir. Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere
gore daha yiksektir. Yapilan arastirmalar tek bir genden ziyade birden fazla genin
inmeye yatkinlik olusturdugunu ve ¢evresel faktorlerle iliskinin 6nemli oldugunu

gostermektedir.>*

2.2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri
Kesinlesmis risk faktorleri
Hipertansiyon: Kronik hipertansiyon, inme igin primer risk faktoridiir ve

aterosklerotik siireci hizlandirdigy diisiiniilmektedir. Inme riski, sistolik ve diyastolik



kan basinci degerlerinin artistyla orantili olarak artar. Yaslilarda izole hipertansiyonun
tedavisi, inme insidansinda % 36 oraninda azalma saglayabilir.*®*’

Diyabetes Mellitus, Hiperinsiilinemi ve Glukoz Intoleransi: Diyabet, beyin
damar hastaliklari i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Diyabetiklerde inme insidansi 2,5-3,5
kat artmaktadir.®® Hemorajik inmelerde diyabetin, risk faktorii olarak etkisi heniiz
kanitlanamamugtir.*

Kardiyovaskiiler hastabiklar: Kalp hastaliklari, inme i¢in tedavi edilebilir
onemli bir risk faktoriidiir. Akut myokard enfarktiisii, 6zellikle ilk giinler veya takip
eden haftalarda, intrakardiyak mural trombiis nedeniyle serebral emboliye sebep
olabilir. Atriyal fibrilasyonun, romatizmal kalp hastaligi ve mitral darlik ile birlikte,
inme i¢in dnemli birer predispozan faktdr olduklart bilinmektedir.*

Sigara: Sigaranin serebrovaskiiler hastalik riskini arttirdig iyi bilinmektedir. Bu
risk artis1 sigara kullanan ve beraberinde hipertansiyon ve/veya diyabetes mellitusu olan
hastalarda ¢ok daha belirgindir."

Dislipidemi: Serum kolesterol ve LDL (low density lipoprotein) diizeyi
yiiksekligi iskemik inme icin onemli bir risk faktoriidiir. Ekstrakranial doppler
ultrasonografi kullanilarak yapilan calismalar kolesterol seviyesi ile karotis intima
media kalinhginin paralellik gosterdigi ve Hemoglobin-coA rediiktaz inhibitorlerinin
(statinler) asemptomatik karotis aterosklerozunu azalttig1 ve yavaslattigi gostermistir.*2

Asemptomatik karotis stenozu; Toplumda 65 yas tizerindeki kisilerde % 4-5
oraninda % 50 stenoz saptanmustir. Bu hastalarda inme riski % 1,3 olup, % 75’in
tizerindeki stenozlarda inme riski % 10,5°dir.

Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gecisli bir hastalik olan orak hiicreli
aneminin prevalans: diisiik olmakla birlikte relatif riski 200-400 kat daha yiiksektir. Bu
hastalarda 20 yasina kadar inme prevalansi ise % 11°dir.3* Olgularda sik kan

transfiizyonu uygulanan grupta inme riski yilda % 10°dan % 1’e diismektedir.**
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Tablo 4. iskemik inme risk faktorleri

I. Degistirilemeyen Risk Faktorleri | Il. Degistirilebilen Risk Faktorleri

a) Yas a) Kesinlesmis Faktorler
b) Cinsiyet 1. Hipertansiyon
c) Irk 2. Diyabetes Mellitus, glukoz intoleransi
d) Aile Oykiisii 3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar
4. Sigara
5. Dislipidemi

6. Asemptomatik Karotis Darlig1
7. Orak Hiicreli Anemi

b) Kesinlesmemis Faktorler

1. Alkol kullanimi

. Obesite

. Beslenme Aliskanliklar1

. Fiziksel Inaktivite

. Hiperhomosisteinemi

. llag kullanimi ve bagimlilig

. Hormon Tedavisi

. Hiperkoagulabilite

© 0O N & O B~ W N

. Fibrinojen

10. Inflamasyon

2.3. Hemorajik inme

2.3.1. Tamim

Arteryel veya venoz kanin, ani olarak beyin dokusu igine gegcisi ile ortaya ¢ikan
klinik tabloya intraserebral hemoraji denir. iskemik inmelerden daha az gériilmesine
karsin prognoz daha koti seyreder. Bu durum damar disina ¢ikan kan miktari,
olusmussa hematomun Kitlesi, yayginligi ve lokalizasyonu ile yakindan iliskilidir.

Intraserebral hemoraji erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir.
Ulkemizde Tiirk Beyin Damar Hastahiklar Derneginin verilerine gore tiim inmeler

icerisinde hemorajik inme siklig1 % 28,8, mortalite hiz1 ise % 16,2°dir.**
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2.3.2. Siniflama

Intraserebral kanama etyolojiye gdre primer ve sekonder olmak iizere iki gruba

ayrilmaktadir.

Primer Intraserebral Kanama: Bu kanamalar, kiiciik damarlarin duvarinda,
muhtemelen HT’a bagl:i lipohyalin dejenerasyonu ve/veya fibrinoid nekroz sonucu

meydana gelen defektler ve incelemeler neticesinde, zayif noktalarindan yirtilan

damarlardan meydana gelmektedir.

Tablo 5. Primer intraserebral kanamada lokalizasyon

Lokalizasyon (%)
Putaminokapstiler 40
Lober 22
Talamus 15
Serebellum 8
Pons 8
Kaudat Niikleus 7

Tablo 6. Sekonder intraserebral kanama nedenleri

Anevrizma ve AVM, Travma

Amiloid anjiopati, Hemorajik infarkt
Venoz tromboz, Antikoagulan tedavi
Mikroanjiom, Antiagregan tedavi
Kriptik AVM, Fibrinolitik tedavi
Kavernéz anjiom, Hemofili

Venoz anjiom, Losemi-Trombositopeni
Telenjiektazi, Alkol

Dural fistil, Amfetaminler

Septik arterit ve mikotik anevrizma, Kokain
Vaskiilit

Moyamoya sendromu
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2.4. Subaraknoid Kanama (SAK)

Damar igindeki kanin, beyin-omurilik sivisinin dolastigi subaraknoid araliga
acilmast demektir. SAK, tim SVH’larin yaklagik % 10-11’ini olusturur. Kanayan,
biiyiikk ¢ogunlukla (% 85) Willis poligonunu olusturan biiyiik boy serebral arterlerin
tizerindeki “anevrizma” dedigimiz anormal damar formasyonlaridir. Venoz kaynakli
subaraknoid kanama seyrektir ve vendz basincin diisiikk olmast nedeniyle ancak sizma
niteliginde bir kanama s6z konusu oldugu i¢in klinik tablo dramatik degildir. Bu durum,
muhtemelen “perimezensefalik kanama” diye bilinen selim seyirli 6zel bir subaraknoid

kanama tipindeki baslica nedenlerden biridir.

2.5. Epilepsi

2.5.1. Tanim

Beyinde ani ve paroksismal olarak ortaya ¢ikan anormal elektriksel bosalimlarin
sonucu olarak goriilen gecici norolojik fonksiyon bozuklugu donemine epileptik nobet
denir. Kronik ve tekrarlayan epileptik nobetler gegirmekle karakterize klinik duruma ise
epilepsi adi verilir.*” Epilepsi ve nobet farkli bozukluklar olup bu terimler birbirleri
yerine kullanilmamalidir. N&bet bir semptom, epilepsi ise tekrarlayan ndbetlerle
karekterize bir hastaliktir.

WHO’nun tanimima gore; epilepsi, beyinde asir1 uyarilabilir hale gelmis
noronlarin, tekrarlayici, anormal bosalimlari sonucu goriilen, ani ve gegici, motor,
duyusal, otonomik ve psisik dogada klinikle kendini gosteren, beynin tamami ya da bir

béliimiiniin islev bozuklugu olarak tanimlanmus bir durumdur.*’

2.5.2. Tarihge

Tarihsel veriler bir hastalik belirtisi olarak epilepsinin, epileptik fenomenlerin ¢ok
eski caglardan beri ¢esitli toplumlarca fark edildigini gostermektedir. Epilepsi sozcligii
eski Yunanca’da ‘yakalamak, kavramak’ anlamina gelen ‘epilambanein’ sozciigiinden
tiremistir ve ‘yakalama, tutma’ anlamindadir.*® Bu terminoloji tiim hastaliklarin
genellikle bir ceza olarak tanrilar ya da seytan ruhundan geldigi diisiincesinin hakim
oldugu antik ¢aglarda olusmustur. ilk kez ‘Hippocrates’ tarafindan M.0O. 400°1ii yillarda

epilepsinin bir beyin hastalig1 oldugu ve dinsel tedavilerle degil ancak ila¢ ve diyetle
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tedavi edilebilecegi ifade edilmistir. M.S. 2. ylizyilda Galen beyinden kaynaklanan
idyopatik nobetleri ve viicudun herhangi bir bolgesinden kaynaklanan semptomatik
nobetleri tanimlamistir. 1870 yilinda Hughlings Jackson epilepsi ndbetlerini “sinir
dokusunun, kas dokusu iizerine zaman zaman asir1 ve diizensiz bir desarji oldugunu
belirleyen bir semptom” olarak tanimlamistir. 1929 yilinda Hans Berger EEG’yi

kesfederek epilepsi fizyopatolojisine yeni boyutlar kazandirmistir.*®

2.5.3. Epidemiyoloji
Endustrilesmis tlkelerde genellikle insidans degerleri 20-70/100000 arasinda

degismektedir.48 Gelismekte olan olan iilkelerde yapilmis az sayida ¢alisma mevcuttur.
Bunlardan bazilart Sili, Tanzanya, Etiyopya, Ekvator ve Honduras c¢alismalaridir. Bu
iilkelerde izlenen insidans 64-122/100.000 dur.**>*® Cok farkl sonuglar olmasina karsin
gelismis tilkeler igin ortalama epilepsi prevalansinin 6/1000 oldugu, WHO protokolii ile
gergeklestirilen prevalans calismalarinda gelismekte olan iilkelerde bu oranin ortalama
18,5/1000 oldugu kabul edilmektedir.>*

Cocuklarda ilk bir ay ve ilk bir yil epilepsi insidansinin en belirgin oldugu
dénemdir.> Gelismis iilkelerdeki prevalans calismalarinda yasla birlikte prevalans
degerlerinin giderek arttigi ve en yiiksek degerlere ileri yaglarda ulasildig:
izlenmistir.>**® Yasla birlikte insidans degerlerinde ortaya c¢ikan artisin erkeklerde
kadinlara gore 10 yil daha once baslamasinin erkeklerde inme riski ile iliskili oldugu
distintilmektedir. 75 yasindan sonra kadinlarda inme riskinin yiikselmesi ile birlikte
kadinlarda epilepsi insidansinda belirgin bir artis dikkati cekmektedir.” Fokal, Jeneralize
ve siniflandirilamayan epilepsi nobetlerinin ii¢  ana kategori olarak dagilimi
incelendiginde, bu dagihmin ¢ogunlukla fokal epilepsiler lehine hafifce yiiksek
bulundugu dikkat cekmektedir.>® Hauser ve arkadaslarinin Rochester, Minnesota’da
gerceklestirdikleri insidans caligmasindaki nobetlerin % 40’nin jeneralize grupta yer
aldigi ve yasin nobetlerin dagiliminda 6nemli bir degisken oldugu goriilmektedir.
Hayatin ilk bes yilinda jeneralize nobetler fokal epilepsilere gore daha siktir ve ilk
yastan itibaren jeneralize epilepsilerin insidansi giderek azalmaktadir. Fokal epilepsiler
ise ileri yaslara kadar oldukca sabit bir insidansa sahipken, 65 yasindan sonra dramatik

artislar géistermektedir.60 Avrupa’da gerceklestirilen cesitli saha prevalansi
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calismalarinda fokal nobetler % 33-65 arasinda, jeneralize nobetler % 17-60 arasinda
degismektedir.™

2.5.4. Etyoloji

Epileptik nobetler bircok serebral ve sistemik hastaligin semptomu olarak ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle beyni etkileyen tiim patolojiler nobete neden olabilir. Oyki,
fizik muayene ve laboratuar incelemeleri ile epilepsilerin % 17-57’sinde etyolojik bir
sebep bulunabilmektedir. Intrauterin enfeksiyonlar, perinatal sorunlar, gelisimsel
bozukluklar, febril konviilziyonlar, mental retardasyon, serebral palsi, metabolik
bozukluklar, kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, SVH’lar, beyin
timorleri, toksik nedenler, alkol ve madde alimi epilepsi gelisimi acisindan risk

faktoriidiir.5% %

2.5.5. Fizyopatoloji

Epileptik nobetler, inhibisyon ve eksitasyon arasindaki dengesizlik nedeniyle
noronal ag baglantisinda olusan anormal hipersenkron elektriksel aktivitenin
yansimasidir. Epileptogenez terimi ise normal néronal baglantilarin asiri uyarilabilir
hale gelerek tekrarlayan spontan nobetler olusturmasini ifade etmektedir.®*

No6ron membranin istirahat potansiyeli -60 ile -70 milivolt arasinda degismektedir.
Istirahat membran potansiyelinin korunmasinda enerji gerektiren sodyum-potasyum
(Na-K) ve klor (CI) pompalarinin 6nemi biyiiktiir. Sinaptik alana nérotransmitter
sahintmi  ile lokal postsinaptik potansiyel olusmaktadir. Eksitator sinapsta
(glutamaterjik) postsinaptik alanda Na kanallarinin agilmasi ile olusan depolarizasyona
eksitator postsinaptik potansiyel (EPSP) denir. Inhibitor sinapsta (gamma amino butirik
asit (GABA)) postsinaptik alanda CI kanallarinin agilmast ile olusan hiperpolarizasyona
ise inhibitér postsinaptik potansiyel (IPSP) denir. Ritmik olarak olusan EPSP ve
IPSP’lerin birlesmesi ve senkronizasyonu skalp EEG’den kaydedilen normal zemin
ritminin temelini olusturur.%

Nobet odagindaki her néronun stereotipik ve senkronize elektriksel yaniti vardir
ki buna paroksismal depolarizasyon kaymas: (PDK) denir. PDK ani, biiyiik ve uzun
siiren depolarizasyondan olusur. PDK’y1 ard-hiperpolarizasyon siireci takip eder. Bunlar

sirastyla néronun membran o6zellikleri (voltaj bagimli sodyum, potasyum, kalsiyum
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kanallart) ile eksitator (glutamaterjik) ve inhibitor (GABA’erjik) ndronlarin sinaptik
aktiviteleri tarafindan olusturulur.®> Anormal elektriksel aktivite odakla sinirl kaldik¢a
klinik nobet gostergesi ortaya ¢ikmaz ve yalmzca interiktal skalp EEG’de fokal diken
aktivitesi olarak saptanabilir.®® Normal fizyolojik durumlar altinda, piramidal néronlarin
alt kiimesi olan Kkorteksin V. tabakast ve hipokampusun CA3 bolgesi kisa
depolarizasyona ani patlama yaniti olusturabilir. Epileptik beyinde PDK ilk olarak bu
bolgelerde olusmaya meyillidir.®* Parsiyel bir nobetin gelisiminde odagin cevresindeki
inhibisyon asilir ve ard-hiperpolarizasyon tedricen azalarak anormal elektriksel aktivite
odagin tesine yayihir.®® Cevresel inhibisyonun ortadan kalkmasinda en 6nemli faktor
GABA erjik iletimin ¢ok labil olmasidir. Bu labil davranisin GABA salinimi ya da
GABA’erjik reseptorlerdeki degisiklige mi bagh oldugu acik degildir. Cevresel
inhibisyon kaybini etkileyen diger faktorler dendritik yapilardaki kronik degisiklikler,
reseptdr ve kanallarin yogunlugu veya ekstraseliiler iyonlardir.®® Eger nobet aktivitesi
yeterince siddetli ise, normal Kkortikal aktivitenin izledigi yollardan, baska beyin
bolgelerine yayihr.®® Sekonder jeneralizasyon olusursa nobetin ilk 30 saniyesinde
tutulan bolgede uzun siireli depolarizasyon olusur. Bu donem kas kontraksiyonlarinin
tonik fazi ile ilgili olup, inen yollar beyin sap: ve spinal kordaki motor noronlari
uyardiginda ortaya ¢ikar. Nobet ilerledikge noronlar repolarize olmaya baslar ve ard-
hiperpolarizasyon tekrar ortaya c¢ikar. Bu depolarizasyon, repolarizasyon dongiileri
nobetin klonik fazini olusturur. Nobetin bu evresini azalmis elektriksel aktivite izler. Bu
donemde konfiizyon, uyku hali, hemiparezi gibi (Todd paralizisi) noérolojik defisitler
klinik tabloya eslik eder.®

Nobetler beyinde inhibitor siirece oranla eksitator siirecte artma sirasinda
meydana gelirler.”> GABA kortikal yapilarin ana inhibitér norotransmitteridir. Bircok
calismada GABA’min epileptogenezdeki rolii gosterilmistir. Insanlardan cerrahi olarak
cikarilan epileptik odag: igeren doku 6rneklerinde GABA seviyesi ve GABA sentezinde
rol alan glutamik asit dekarboksilaz (GAD) enzim aktivitesi azalmis olarak
bulunmustur. Malic enzim gen 2’de homozigot mutasyon saptanmasinin addélesan
baslangich idyopatik jeneralize epilepsi riskini arttirdigi gosterilmistir. Bu enzim
GABA sentezinde rol almaktadir. Ayrica hayvan epilepsi ¢alismalarinda beyin omurilik
sivisinda GABA diizeyinin diistiigii, substanstia nigra ve amigdalada GAD enzim

aktivitesinin azaldigi gosterilmistir.®® Glutamat ise ana eksitator norotransmitterdir.
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Bircok epilepsi hayvan modelinde postsinaptik glutamaterjik reseptorlerin uyarilmasinin
hipereksitabilite olusturdugu ve N-Metil-D-Aspartat (NMDA\) reseptor antagonistlerinin
giiclii antikonvulzan aktiviteye neden oldugu bildirilmistir. insanlarda sadece absans
epilepsili hastalarda yapilan bir ¢alismada plazma glutamat diizeyi anlaml:i olarak
yiiksek saptanmistir. Bu artisin primer olarak epileptik odaktan kaynaklandig: ya da
sekonder fenomen oldugu agik degildir.®*

Jeneralize epilepsilerin altinda yatan noroanatomik temel ile noérokimyasal
anormallikler iyi tanmimlanmis degildir ve halen aktif arastirmalarin konusu olmaya
devam etmektedir. Su anki fizyolojik bilgiler, jeneralize epilepsi formlarinin
karekteristik EEG bulgularinin neokortekste olustugu ve subkortikal yapilarin
senkronize edici etkileri ile arttigini gostermektedir.®” Jeneralize nébetlerden iizerinde
en ¢ok cahsilan absans nobetinde, talomokortikal hipersenkroni GABA bagimh
mekanizmalarla siirdiriilir.®® Karsihkli talamokortikal baglantilarla senkronize edilen
kortikal hticrelerde, depolarizasyon patlamalarint giiglii bir hiperpolarizasyon izler; bu
durum EEG’deki tipik diken-dalga gériintiisiinii olusturur.®” T tipi kalsiyum kanallar ve
GABA-B reseptorleri, insan absans nobetlerine benzer aktivitenin olusmasinda 6nemli
rol oynar®® Hayvan calismalarinda GABA-B agonistlerinin talamik bdlgeye
enjeksiyonunun diken dalga desarjim arttirdigi ve GABA-B antagonistlerinin
enjeksiyonunun, bu desarjlari doza bagimli azalttigi gosterilmistir. Diken dalga
aktivitesi ile T tipi kalsiyum kanallarinin iliskisini absans nobetlerinde etkin bir
antiepileptik olan etosiiksimid desteklemektedir.®®

Epileptogenez beynin tekrarlayan nobetlerle karekterize kalict bir duruma
donismesini  tanimlamakta olup  genetik ve kazamilmis  mekanizmalarla

olusabilmektedir.®™

Epilepsi olusum mekanizmalarina yaklasim idyopatik ve
semptomatik/kriptojenik epilepsiler icin farklidir. Idyopatik epilepsilerde daha cok
serebral maturasyonun erken evrelerinde olusan genetik bir defekt sorumlu tutulurken
semptomatik epilepsiler igin saptanan ya da saptanmayan yapisal bir lezyonun varhig
kabul edilir. Bu lezyonlar;

1. Dendritik dallanmanin olusumunu bozarak dikensi ¢ikintilar1 ortadan kaldirirlar
ve eksitator sinapslari akson tepecigine yaklastirabilirler.

2. Tyon kanallarinda yeni bir organizasyona neden olabilirler.
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3. Sinaptik terminalleri tahrip ederek geriye kalan aksonlarin yeniden
filizlenmesine ve noronal senkronizasyonuna yol acarak tekrarlayici kollateral
eksitasyonlara yol agabilirler.

4. Senkronizasyonun giiclenmesine neden olabilirler.”

Afferent girdilerde yapisal veya fonksiyonel degisimler spesifik transmitterlerin
kullanimint degistirir. Reseptorlerin tekrar yapilanmasina neden olurlar. Molekiiler
diizeyde proteinlerin konfigiirasyonundaki degisimler presinaptik ve postsinaptik
kalsiyum iyon dengesini degistirerek sinaptik baglantilari etkiler. Sonugta iyonik
mikrogevrede degisen su ve pH dengesi néronal enerji metabolizmasini degistirir. Eslik
eden glial doku degisimleri sonucunda transmitterlerin deaktivasyonu bozulur ve

noronal atesleme paternleri farklilasir.”

2.5.6. Simiflama

Epilepsinin giiniimiizde en sik kullanilan siniflama sistemi ILAE’nin ilk olarak
1964 yilinda yaptigi smiflamadir. Bu smiflama 1981 yilinda klinisyenler arasinda
iletigsimi kolaylastiracak sekilde yeniden diizenlenmistir. Bu siniflama ndbetlerin klinik
tipine, eslik eden iktal ve interiktal EEG bulgularina gore yapilmistir. Ancak bu
simniflamada anatomik, fizyolojik ve patolojik mekanizmalar dikkate alimmamustir.
Giliniimiizde nobet fenomeninin anatomik temellerinin anlagilmasi, video EEG
kullaniminin yayginlagmasi ve cerrahi dncesinde yapilan incelemeler sayesinde oldukga
ilerlemistir.72 1981°de oOnerilen ndbetlerin klinik ve elektroensefalografik siniflamasi
zamanla vyetersiz kalmistir. 1998°’de Luders ve arkadaslar1 tarafindan Onerilen
semiyolojik nobet siniflamasi bu boslugu doldurmaya yonelik olarak hazirlanmistir.”
Ancak epilepsi tanist olan bir hastada birden fazla ndbet tipi ortaya ¢ikabilmekte ve

tedaviye yanit da farkli olabilmektedir.”®
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Tablo 7. Epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefalografik siniflamasi (ILAE, 1981)

1. Parsiyel (Lokal, fokal) Nobetler

A. Basit Parsiyel Nobetler 3. Otonomik Semptomlu | B. Kompleks Parsiyel Nobetler
1. Motor Semptomlu 1- Basit parsiyel baslangic1 izleyen
- Fokal Motor bilin¢ bozuklugu
- Jacksonian -Basit parsiyel oOzelliklerin ardindan
- Versif biling bozuklugu
- Postural -Otomatizmalarla giden
- Fonotuar 4. Psisik Semptomlu 2- Biling durumunun baslangictan
- Disfazik itibaren bozulmasi

2. Somatosensoryel veya ozel | - Dismnezik -Sadece biling bozuklugu ile giden
duysal semptomiu - Kognitif -Otomatizmalarla giden
- Somatosensoryel - Affektif C. Sekonder Jeneralize Nobete
- Vizuel - lliizyonlar Déniisen
- Odituvar - Yapisal haliisinasyonlar | -Basit parsiyel nobetin jeneralize
- Olfaktor nobete doniismesi
- Gustatuvar -Kompleks parsiyel ndbetin jeneralize
- Vertigindz ndbete doniismesi

-Basit parsiyel nobetin  kompleks

parsiyel nobete doniismesi ve ardindan

jeneralize nobete doniismesi
2. Jeneralize Nobetler b-Atipik Absans
A. Absans Nébetleri -Tonus degisikligi Al den daha belirgin olan
a-Tipik Absans -Baslangi¢ ve/veya sonlanmanin ani olmamasi
- Sadece biling kayb1 B.Myoklonik Nobetler
- Atonik Komponentli C .Klonik Nobetler
- Tonik Komponentli D.Tonik Nobetler
- Otomatizmal E.Tonik-Klonik Nobetler
- Otonomik Komponentli F.Atonik Nobetler

3. Smiflandirilamayan Grup

2.5.7. Tam

Hasta ve yakinindan alinan ayrintili 6ykii ve dikkatli bir nérolojik muayene
epilepsi tanisinin konulmasinda en Onemli kriterlerdir.”* Yanlis tanmnin en &nemli
nedeni, ndbetin yetersiz veya hatali tanimlanmis olmasidir.”

Nobet Oykiisii veren bir hastada yapilmasi gereken incelemeler:

1. EEG: Beynin farkli bolgelerinde, donem donem ortaya ¢ikan patolojik
ozellikteki biyoelektrik aktivitelerin epilepsi nobetlerine sebep oldugu goéz Oniine
alindiginda, beynin biyoelektriksel aktivitesini gosteren EEG’nin epilepside
vazgecilmez bir arastirma yontemi oldugu sdylenebilir. Ancak EEG anormalligi klinik
ile birlikte degerlendirildiginde anlamlidir.”® EEG, epilepsinin tan1 ve siniflamadaki
yerini belirlemeye yardimci olmasiin yani sira tedaviye baslama, tedaviyi izleme ve
sonlandirma kararinda da ¢ok oOnemli bir yer tutar. Hiperventilasyon ve fotik
stimiilasyon gibi aktivasyon yontemlerinin uygulandigi rutin EEG tetkikinde tek ¢ekim

ile epilepsi hastalarinin yaklasik % 50’sinde, tekrarlanan ¢ekimlerle % 80-85’inde, uyku
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aktivasyonu uygulamasinda ise % 90-95 oraninda epilepsiye 6zgili patolojik aktiviteler
kaydedilebilmektedir. Epilepside EEG bulgularin1 degerlendirirken normal kisilerde de
% 5-15 oraninda benzer bulgulara rastlanabilecegini goz 6niinde bulundurmak gerekir.76
Nobet tipinin tanimlanamadigi veya gergek nobetlerle non-epileptik olanlarin ayirt
edilemedigi durumlarda video EEG monitorizasyonu uygulanmalidir.”*

2. Epilepsili hastalarda yapisal lezyonun ekarte edilmesi amaciyla kranial MRG
¢ekilmelidir. MRG, temporal lob lezyonu, 6zellikle de direngli nobetlerle giden mezial
temporal skleroz veya gliozisi olan hastalarda oldukca duyarlidir.”

3. Elektrolitler (Na*, K*, Ca™ ve Mg*?) BUN, kreatinin, glukoz, karaciger ve
tiroid fonksiyon testleri igin kan alinmalidir.™

4. Infantil spazm, Lennox-Gastaut Sendromu ve Progresif myoklonik nébetleri
olan hastalarda, serum aminoasit, organik asit, lizozomal enzimler ve amonyak
diizeyine bakilmalidir.”*

5. Mitokondrial ensefalopati diistiniilen vakalarda serum piriivat ve laktat
diizeyleri calistirilmalidir.™

6. Klinik olarak gerekli goriildiigi durumlarda lomber ponksiyon, arteriografi ve
serebral metastaz agisindan degerlendirme yapilmalidir.”’

7. MR Spektroskopi yapisal lezyonlarla baglantili olarak lezyonun fonksiyonel ve
biyokimyasal = Ozellikleri  hakkinda  bilgiler  saglar.  Nobetler  sirasinda,
fosfokreatinin/inorganik fosfor orani azalir, intraselliiler pH diiser, ATP depolar1 ise
sadece hafif derecede azalir.”’

8. Epileptik hastalarda PET ve Single Photon Emission Computed Tomography
(SPECT) ile fizyolojik degerlendirme yapilabilir. Interiktal donemde gozlenen

hipometabolik alan ndbet baslangi¢ bolgesi ile iyi korelasyon gosterir.””

2.6. Serebrovaskiiler Hastalik Sonrasi1 Nobetler

SVH ile epilepsi nobetleri arasindaki iliski 1864°den bu yana bilinmektedir.’
Iskemik SVH’larin ardindan gelisen nébetler ilk kez 1864 yilinda Hughlings Jackson
tarafindan tanimlanmistir.® SVH’lar, 6zellikle ileri yaslarda olmak iizere, semptomatik
epilepsinin patogenezinde 6nemli bir yere sahiptir. Bununla birlikte serebral infarkt
ve/veya intraserebral hemoraji sonrasi gelisen nobetlerin sikhigr ile ilgili ¢ok degisik

oranlar degisik calismalarda % 4,4 ile % 42,8 arasinda bildirilmistir.*>** Bunun nedeni
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yapilan aragtirmalarin galisma protokollerinin, hasta se¢iminin, SVH tiplerinin, takip

siirelerinin farkl olmasichr.*®

2.6.1. Simiflama

SVH sonrasi nobetler; inmenin olus zaman1 ve nobet arasindaki zamansal iliskiye
gore erken baslangich ve gec baslangicli nébetler olarak ikiye ayrilabilir.”®

Erken Baslangich Nobetler: Erken ndbet igin kabul edilen siire, farkh
calismalarda inme sonrasi ilk 24 saat ile bir ay arasinda degismektedir.”*® Erken
nobetlerin % 90°1 da ilk 24 saat icinde meydana gelmektedir.2® ILAE ‘nin Epidemiyoloji
ve Prognoz Komisyonunun (1993) o6nerisi bir hafta olmakla beraber, genel olarak iki
hafta i¢inde gozlenen ndbetler erken nébet olarak kabul edilmektedir.”® ®° SVH sonrasi
erken nébet riski % 2 ile % 33 arasinda bildirilmektedir.'"® SVH sonras: nébetlerin
yaklasik tigte birinin erken déonemde gorildigi bildirilmistir. Erken baslangigh nobetler
daha ¢ok akut semptomatik nobet seklindedir ve klinige ilk 24 saat iginde
basvurmaktadir. Erken nobetler, hem geg nébetlere hem de tekrarlayan nobetlere zemin
hazirlayabilecegi i¢in dnemlidir. Inme sonrasi erken nobetlerde tedavi baslanmasi
konusunda oldukga farkli yayinlar vardir. Bazi ¢alismalarda erken baslayan nébetlerin
inmenin seyrine herhangi bir etkisinin olmadigi bildirilmistir.?? Genel kani erken
nobetlerin pek iyi huylu olmadiklari, ndbet tekrarina neden olabildikleri gibi mortaliteyi
de arttirdiklar1 yoniindedir.®* Bu nedenle bir iki haftalik bir AEI tedavisi dnerilmektedir.
Genel olarak, erken nébetlerin uyarilabilir ndbetler oldugunu bildigimiz i¢in kronik AEI
baslanmasi onerilmemektedir. Erken baslangigli ndbetlerin serebral kanamalarda daha
stk gbzlendigi, daha az siklikla epilepsi gelistigi, daha ¢ok basit parsiyel tipte nobetler
oldugu 6ne siirilmektedir.**

Geg Baslangich Nobetler: Genellikle inme sonras: ilk 2 haftadan sonra gelisen
nobetler gec nébet olarak tamimlanmistir.'®> Geg nobetler erken nébetlerden daha az
siklikta gdzlenmekte olup, PSE olusturma riski erken nobetlerden daha fazladir.'"*®
SVH sonrasi ge¢ nobet sikligi degisik ¢alismalarda (% 3-67) ¢ok farkli yiizdelerde
bildirilmektedir.'® Tanimlama ve metodoloji farkliliklardan dolay: erken ve gec
baslangiclhi nobetlerin gergek oranlari tam olarak bilinmemektedir. Geg baslangigl

nobetler ise daha ¢ok tekrarlayan nobetler seklindedir. Ge¢ baslangigli ndbetlerde
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epilepsinin daha sik gelistigi, daha ¢ok jeneralize tipte nobetler oldugu ve kontroliiniin
daha kolay oldugu ileri diisiiniilmektedir.**

Poststrok epilepsi (PSE) ; SVH’dan 1 hafta sonra ortaya ¢ikan 2 veya daha fazla
provoke olmayan nobetler poststroke epilepsi olarak tanimlanmistir.***®  PSE
insidansinin % 2-4 oraninda oldugu kabul edilmektedir. Ancak SVH’dan sonra ilk iki
hafta icinde ortaya ¢ikan nobetlere de erken baslangicli poststrok ndbetler

denmektedir."®%°

2.6.2. Fizyopatoloji

Post-travmatik epilepside oldugu gibi inme sonrasinda da nobetlerin erken ya da
ge¢ donemde ortaya ¢ikan patofizyolojik siiregleri bulunmaktadir. Erken nobetlerde
akut hiticresel biyokimyasal bozukluklar, ge¢ nobetlerde ise epileptojenik gliotik
skarlasma siirecleri on plandadir.” Erken nobetler elektrolit dengesizlikleri, asit-baz
dengesizlikleri gibi homeostatik veya sistemik bozukluklara bagli olarak da ortaya
cikabilir. Deneysel calismalar epileptogenezisin iskemi aninda olusan hiperglisemi ile
artabilecegini gostermistir. Erken nobetler akut semptomatik nobetler olarak kategorize
edilir ve gercek epilepsiden farkli olarak ele alinir.

Genellikle geg¢ nobetler inmeden aylar sonra baslar. Bu siirecte progresif néronal
degisiklikler gelisir ve sonugta nobetler ortaya ¢ikar. Kritik degisikliklerin ne oldugu
heniiz tam olarak agiklanamamistir. Bu degisikliklerin olusumunu 6lgmek heniiz
mimkiin olamadigindan bunu 6nlemekte de heniiz basarisiz kalinmaktadir. Selektif
noronal hiicre 6limii ve apoptozis, membran 6zelliklerindeki degisiklikler, mitokondrial
degisiklikler, GABA (Gamma Amino Biitirik Asit)’erjik reseptorler gibi reseptor
degisiklikleri, deaferantasyon, iskemi alan1 ve uzak alanlardaki kollateral dallanmalar
epileptogenezisin potansiyel nedenleridir.®® iskemik penumbra elektriksel olarak asir:
duyarl: bir doku icerir ve nobet aktivitesi icin bir fokus olusturabilir.2® Bu alandan
eksitotoksik Glutamat (Glu) salinimi, iyonik dengesizlikleri, membran fosfolipid yikimi
ve serbest yag asitlerinin salimimi gergeklesir.’® Akut iskemide hiicre disinda artmis
miktarda Glu konsantrasyonu®” ve azalmis GABAerjik fonksiyon bulunur, GABAerjik
internéronlarin fonksiyonel ve yapisal bozukluklart yer alir. Transkranyal Manyetik

Stimulasyonun bu inhibitor fonksiyonu olgebildigi rapor edilmistir, boylece inme
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sonrast ndbet gecirebilecek hastalar bu sekilde saptanabilecektir.®® inflamatuvar
degisiklikler de tiim inme tiirleri icinde diger 6nemli bir mekanizmadir.

Nobetler sekonder hasar1 su yollarla siddetlendirebilir:

1. Glu eksitotoksisitesini arttirarak,

2. Ortaya c¢ikan ve ihtiyag duyulan enerji miktar1 arasinda meydana gelen
dengesizlik ile.

Bu faktoérlerin sonucunda iyon degisiminde bozulmalar, mitokondriyal harabiyet
ve hasarin geriye donisiimsiiz durumu ortaya ¢ikar. Deneysel ¢alismalar, tekrarlanan
nobet benzeri aktivitenin infarkt biyiklagini artirdigini, fonksiyonel iyilesmeyi
geciktirdigini ortaya koymustur. Bu etkiler noéroprotektif ajanlarla bir miktar
{izeltilebilmistir.%°

Nobetler serebral glukoz metabolizmasini birkag misli arttirabilir ve bolgede
laktat diizeyi artarak infarktin genislemesine neden olabilir.

Akut inme bolgesinde onemli 6l¢iide Glutatyon salinimi oldugu igin hiicre igine
serbest Ca*™ iyonlar1 girer ve noronal depolarizasyon meydana gelir. Bu durum da akut
nobetlere ve norotoksisiteye yol acar.® Akut inmede mikroglial aktivasyon meydana
gelir. Beyine proinflamatuvar sitokinlerin yapimi ile tetiklenen lenfosit ve makrofajlar
girer ™ Deneysel nobetler rodentlerin astrosit ve mikrogliasindan prototipik
inflamatuvar sitokin salinimin: (IL-1a, IL-6, TNF) gostermistir.*> Bu deneysel bulgular
rezeke edilmis temporal lob dokusunda IL-la ile aktive mikroglia ve astrositlerin
demonstrasyonu ile desteklenmistir.®* Gliadan salinan sitokinler, néronal Sliimii
hizlandirarak iskemik lezyon alanini genisletebilir. 1L-1a, ekstraselliller Glutatyon
konsantrasyonlarini artirarak NMDA reseptor fonksiyonlarint artirabilir ve glial

++5

Glutatyon geri alinimini inhibe edebilir. Belirli miktarda Ca™ ’nin noronlara girisi de
epileptogenezi ve norotoksisiteyi daha da artirir.

Intraserebral kanamalarda ise nobeti olusturan mekanizma belli degildir. Beyin
parankiminde veya sisternalar ve ventrikiler bosluklarda biriken kan miktarinin nobet
olusumunda etkisini gosteren bir kanit yoktur. Ancak erken donemde meydana gelen
yer kaplayici kitle etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan triinlerinin fokal serebral

irritasyon olusturarak nabete neden olabilecegi bildirilmistir.**

23



2.6.3. Nobetlerin Olusmasimnda inmenin Ozellikleri

Hangi faktorlerin nobet olusturacagini énceden bilmek bazi énlemlerin alinmasi
acisindan degerlidir. Bazi faktorler de nobetlerin sikligini etkileyebilir. Risk faktorleri
arasinda korteksin tutulmas: en iyi tamimlanmis olamdir. Inmede tutulan serebral
korteks alaninin genisligi ne kadar fazlaysa epilepsinin olusmast o kadar

kacinilmazdir, %

posterior fossa ve derin beyaz madde tutulumlarinda da nadirdir.
Bazi ¢aligmalarda kortikal tutulumun infarkt biiyiikligiinden bagimsiz olarak bir risk
faktorii olusturdugu ortaya konulmustur.”” Geng eriskinlerde olusan kriptojenik
inmelerde kortikal yerlesim erken nobetlerde risk faktoriidiir.*®

Beyinde bazi bolgeler poststrok nobetler icin daha duyarlidir. Bir ¢alismada
yaslilarda erken baslayan nobet riski, orta temporal ve posterior santral girusun
tutuldugu kardiyoembolik inmede 8 kez fazla bulunurken, ge¢ baslangigli nobetlerde
supramarginal ve superior temporal girus tutulumlu kardiyoembolik inmede 5 kez daha
fazla bulunmustur.”® Oksipital loblarin tutuldugu durumlarda da nébetlere siklikla
rastlanir.®

infarkt alanimin ortasinda saglam kalmis serebral doku pargas: ile nobetler
arasinda bulunan iliskiye ait bulgular ¢ok az calismada yer alir.*® Bu alanlarda serebral
doku kanlanmas: azalmistir. Ancak bu alan hiicrelerin yasamlarin: siirdiirebilmeleri ve
metabolitlerin bu anormal néronal aktiviteyi besleyebilmeleri igin yeterli degildir.
Nobetlerin derin infarktlarla, nadiren lakiner infarktlarla ve l6koareozis ile iligkisi de
bildirilmistir.*®* Bu olgularda subklinik kortikal harabiyetin olabilecegi varsayilabilir.
Bazi ¢alismalar inme siddeti ile nobetler arasinda prediktif bir degerin bulundugunu
gostermektedir.'%

Inmelerin yol agtig1 disabilite diizeyinin belirlenmesi, rehabilitasyon programinin
secimini saglar ve prognoz hakkinda bilgi verir. Klinik inme ¢alismalari veya
kayitlarinda norolojik islevsel bozukluklar i¢in nérolojik skorlamalar yapilir. Hastalarin
islevsel durumlari, 6zurliiliik (disabilite) veya sakatlik dereceleri Rankin Skalasi ve
Barthel Indeksi ile belirlenir. Rankin Skalasi alti Kategoriyi icerir ve bu kategoriler
ortaya ¢ikan Ozirliiliigiin, giinliilk aktiviteyi ne derecede etkiledigini ve ne diizeyde
yardim gerektirdigini gosterir.'® Inme 6ncesi Rankin skorunun >1 olmasi, bagimsiz
olarak poststrok akut nobetin habercisi olabilir. Bu tiir nobetler kortikal bir lezyonun

daha oénceden var olabildigini de yansitir. inme 6ncesi Rankin skoru ve ilk 24 saat
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icinde olabilen nobet arasindaki iligski deneysel kortikal fokuslarla iligkili nobetlerle
paralellik gosterir; ikinci lezyon EEG’deki ilk lezyona ait diken dalga miktarin: artirir
ve nobet siddeti fokiis miktarinin artmas ile dogru orantilidir.

Baz1 ¢alismalar, hemorajik transformasyonun noébetleri artirdigini gostermistir.
Inme sonrasi nobet gegiren hastalarda hemorajik infarktin daha fazla goriildiigii
bildirilmistir.* Inmenin baslangicinda epileptik nébetlerin hemorajik infarktlardaki
sikligr % 19,2, hemorajik inmede % 15,6 veya yiizeysel iskemik infarktlarda % 6,2
olarak belirlenmistir.?! ilk kez inme gecirmis 368 iskemik SVH hastasinin prospektif
caligmasinda nobet geciren hastalarda, hemorajik transformasyonun bagimsiz bir risk

1% By durumda 6zellikle kan iiriinlerinin ozellikle de

faktorii oldugu saptanmuistir.
demirin epileptojeniteye ve artmis infarkt alanina katkisinin olabilecegi sdylenebilir.

Intraserebral hemoraji, nobet gelisimi icin 6nemli bir faktordiir. Deneysel olarak
kortekse kanin veya demirin enjeksiyonu, noronal kayip ve gliozise ve tekrarlayan
nobetlere neden olur.® Glial Glutatyon transportu bu deneysel modelde
bozulmustur.'%

Kardiyak veya ateromatéz embolizm ayri bir risk olusturur. Bunun nedeni
muhtemelen fragmantasyon sonrast hizli reperfiizyonu ve embolinin distal migrasyonu,

kirmiz1 hiicrelerin ekstravazasyonu ile olabilir.*”’

2.6.4. SVH Sonrasi1 Gelisen Nobet Tipleri

Ozellikle basit parsiyel olmak iizere parsiyel nobetler % 17 - % 66 arasindaki

12839 inme sonrast nobet tipleri her zaman

sikligi ile en ¢ok goriilen nobet gesididir.
belirlenemeyebilir. Non-motor noébetler gézden kagabilir.  Nonkonvulsif  status
epileptikus (NSE), epilepsia parsiyalis kontinua ve afazik nébetleri saptamak her zaman
miimkiin olmayabilir.'® Akut dénemde EEG bulgulari olmaksizin bu néobetleri
tanimlamak imkansizdir. Akut nobetlerin  kroniklesmesi hemorajik inme, kortikal
tutulum ve bir hemisferin yaridan fazlasinin tutulmas: disinda baska faktorlerle tahmin

edilebilmesi zordur.
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2.6.5. Tam

Etyolojinin agiklanmasinda, lezyonun biiyiikligii hakkinda ve prognozu hakkinda
yeterli bilgi vermese de EEG, nobetlerin ve 6zellikle NSE’nin tanimlanmasinda ¢ok
yararhdir. EEG monitorizasyonu 6zellikle yogun bakim tnitelerinde yardimcidir.

PLED (Periyodik Lateralize Epileptiform Desarjlar)’ler gibi epileptiform
desarjlar, inme sonrast ilk haftalarda siklikla ortaya ¢ikabilir.!%® Bu nedenle EEG, bu
gibi olgularda mutlaka ¢ekilmelidir. PLED’i olan akut inme hastalarinda hiperglisemi
gibi metabolik bozukluklara veya yiiksek atese daha fazla rastlanmaktadir. Holmes inme
sonrast EEG’lerinde, peryodik lateralize epileptiform desarjlar ve bilateral bagimsiz
peryodik lateralize epileptiform desarjlar gézlenen hastalarin nébet gelisimine daha
yatkin olduklarin: bildirmistir.**® PLED’lerin akut ve siddetli inmelerde ve 6zellikle de
kortikal tutulumlarda daha sik goriilebildigi de unutulmamalidir.™* Fokal dikeni olan
hastalar yiiksek riske sahiptirler (% 78). Fokal yavaslama, diffiiz yavaslama ve normal
EEG bulgular: diisiik riske sahiptirler (sirastyla % 20, % 10, % 5). ’

2.7. Antiepileptik Tla¢ Tedavisi

Epileptik nobetlerin bir kism1 uygun antiepileptik ila¢ kullanimi ile kontrol altina
alinabilirken, % 30-40 hastada nobetler tedaviye ragmen tekrarlar. Kontrol edilemeyen
nébetlerin énemli morbidite ve mortalite riski vardir.**?

Epilepside tedavi siiresi degisken olmakla birlikte bazi hastalarda Omiir boyu
tedavi gerekmektedir. Giiniimiizde halen ilk nobete yaklasim tartisma konusudur.
Antiepileptik tedaviye baslamadan Once hasta tiim risk faktorleri ile beraber
degerlendirilmeli, uyku deprivasyonu, alkol kesilmesi, ag¢lik gibi metabolik

3 Genel

bozukluklara yol acabilecek olasi durumlar goz Gniine almmahdir.™
popiilasyonun % 10’a yakimi tek nobet gegirebilir, bunlarin sadece % 0,5-1’i
tekrarlayabilir. Bu nedenle antiepileptik tedaviye ndbetin tekrarlama riski oldugu
durumlarda baglanmalidir. Buna karsin beyin hastaligr Oykiisii, beyin goriintiileme
incelemelerinde lezyon goriilmesi, anormal EEG, anormal nérolojik muayene gibi
nobetlerin tekrarlama riskinin ¢ok yiiksek oldugu durumlarda antiepileptik tedavi ilk
nébetten sonra ikinci ndbet beklenmeden de baslatilabilir.™*

Epilepsi tanis1 konduktan sonra ndbet tipinin ve epileptik sendromun dogru

tanimlanmasi tedavi se¢ciminde dnemli bir noktadir. Antiepileptik tedavi klinik duruma
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gore omiir boyu gerekmemekle birlikte; epilepsi genellikle ¢ocukluk ¢agindaki benign
epilepsiler disinda remisyon gostermeyen, kronik durumdur.”

Iyi bir antiepileptik tedaviden beklenen 6zellikler yan etkisinin olmamasi, iyi bir
biyoyararlaniominin olmasi, basit lineer kinetige sahip olmasi, ilag etkilesimlerinin
olmamasi, proteinlere az veya hi¢ baglanmamasi, ilaci metabolize eden sistemleri
etkilememesi, giinde 1 veya en fazla 2 kerede kullanilabilmesi ve maliyetinin diisiik
olmasidir.*® Teratojen olmamasi ve farkli formiillerde alinabilmesi de 6nemlidir (surup,
kapsiil, tablet vb). Karacigerde metabolize olan ve enzim indiikleyicisi olan AEI’lar,
birbirleriyle ve diger ilaglarla etkilesmektedir. Bu ozellikler eski kusak ilaglarda daha
belirgindir. Genel olarak yeni kusak ilaglar bu amacla gelistirilmistir ve daha az
etkilesim gosteririler. Gabapentin, pregabalin ve levetirasetam hemen hemen hig
etkilesime girmeyen antiepileptik ilaglar olarak 6ne ¢ikmaktadir. 1993’ten sonra
lamotrijin, okskarbazepin, levetirasetam, vigabatrin, klobazam, topiramat, felbamat,
gabapentin, tiagabin, zonisamid, pregabalin, lokosamid gibi pek ¢ok ilag diinyada ve
iilkemizde kullanima sunulmustur. Yeni kusaktan baslica beklenti yiiksek etkinlik, yani
daha az yan etki ve daha ¢ok etkili olmalar1 iken, yeni AEI’larla da birgok sorunun
varoldugu ve devam ettigi goriilmektedir. Yakin ge¢mise kadar kisitli sayida ilaglarla
zorlu bir tedavinin istesinden gelinmeye c¢alisilmaktaydi. Son yillarda bu yeni
molekiiller tedavi seceneklerini arttirmakta, oOzellikle tedaviye direncli epilepsi
olgularinda baslica basvuru ilaglari olmaktadir. Ayrica, yan etkilerin varliginda yerine
konabilecek diger tedavi olasiliklarinin olmasi hekimi pratikte rahatlatic1 bir unsurdur.
Epilepside hedef farmakolojik tedavi 3 basamakta diisiiniilebilir:

- Nobetleri baskilamak, ANTIEPILEPTIK tedavi (su an i¢in kullanilan ilaglar)

- Epilepsiyi tedavi etmek, ANTIEPILEPTOJENIK tedavi

- Hiicre dliimiinii engellemek, NOROPROTEKTIF tedavi

Antiepileptojenik bir ilag epilepsili hastalarda kalic1 remisyon saglamali,
epilepsinin progresyonunu ve farmakorezistans (ilaca direng) gelisimini durdurmali, risk
grubundaki hastalarda epilepsinin baslamasin1  6nlemelidir  (profilaktik etki).
Antiepileptik ilaglarin epileptogenezi yani epilepsiyi olusturan temel mekanizmalar
engelleyemedigi, sadece kullanildiklar1 siire icin nébetleri azaltabildigi veya ortadan

kaldirabildigini bilmek tedaviyi belirlemek agisindan énemlidir.
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flaca direng mekanizmasimin, nobetlerin norobiyolojik sonuclarinin ne oldugu
halen belirsizligini korumaktadir. Ancak nébetlerin Onlenmesiyle ndronal Olimiin
onlenme siirecine katki1 da potansiyel antiepileptojenik etki olarak kabul edilebilir.

Benzer olarak noroprotektif etkiler de tartismalidir. Noroproteksiyonun amact
noronal fonksiyon bozuklugu/6liimii sinirlayarak beyinde miimkiin olan en yiiksek
hiicre interaksiyonunu saglamak ve ndral fonksiyonun bozulmasini énlemektir. Ancak
epileptogenez mekanizmasimin halen bilinmemesi, baslangic hasar1 ve siirecin
zamanlamasinin yapilamamasi noroprotektif stratejileri de yetersiz kilmaktadir. Klinikte
genelde kronik epilepsi olustuktan sonra hastalarla kars1 karsiya kalinmaktadir. Insanda

yapilan noroproteksiyon ¢aligmalari yetersiz ve dolayli bilgi saglamaktadir.

2.7.1. Antiepileptik Ila¢ Tedavisinde Temel ilkeler

Epilepside ilag tedavisinin temel ilkeleri su sekilde 6zetlenebilir:

- Hasta ile tedavinin gerekliligi ve riskleri konusunda konusularak uzun siireli bir
izleme plani yapilmali

- Altta yatan bir neden varsa (6rnegin, intrakranyal tiimor/arteryovenoz
malformasyon) veya komorbid baska bir hastaligi varsa epilepsi ile birlikte tedavi
edilmeli

- Sendroma ve ndbet tipine uygun secilen tek ilag ile tedavi uygulanmali
(monoterapi ilkesi)

- En diisiik etkili dozla baslanmali ve ilacin yan etkisi en az veya hi¢ olmamali

- Doz tam ndbet kontrolu saglanana ya da yan etkiler goriilene dek arttirilmali

- Ilag kan diizeyi toksik etki veya tedaviye uyumsuzluk siiphesi olursa kontrol
edilmeli ve bunun disinda nobet kontrolii saglanmis hastada sadece kan diizeyine
bakilarak doz degisikligi yapilmamali

- Kullanilacak diger ilaglarla (6rnegin antibiyotikler, oral kontraseptifler vd.)
ilacin etkisinin kaybolabilecegi ya da toksik diizeye ulasabilecegi hastaya mutlaka
belirtilmeli

- Ilacin aniden kesilmesi, unutulmasinin riskleri ve ila¢ alimindaki uyumsuzluk

nedeniyle dogabilecek riskler hakkinda bilgilendirilmeli
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- 1lk ilaca yamit almmazsa ikinci uygun segim ile monoterapi; buna da yamt
alinmazsa uygun ila¢ kombinasyonuna gidilmesi veya diger tedavi segenekleri (epilepsi
cerrahisi, vagal sinir stimulasyonu, vb) diisiiniilecegi konusunda hasta bilgilendirilmeli

- Sadece ilag alimimin yetmeyebilecegi, nobeti tetikleyecek durumlardan uzak
durulmasi konusunda bilgilendirilmeli (uykusuzluk, alkol alim1 vb)

- Tedavi sartlarinin hastanin yasam kalitesini ylikseltmeye yonelik oldugu
unutulmamali (6rnegin nobet kontrolii saglanmasina ragmen yan etkilerin hastay1 kotii
durumda birakmasinin engellenmesi gibi).

Kullanilan antiepileptik ila¢ ile nobet kontroliiniin saglanamamasinin en énemli
nedenleri; epilepsinin yanlis siniflandirilmasi, ilacin uygun dozda kullanilmamasi, ilaca
direncli ndbetin olmasi, epilepsi tanisinin yanlig konulmasidir.™® " Tablo 8de
antiepileptik ilaglarin nobet tiplerine gore kullanimi, etki mekanizmalar1 ve yan etkileri

goriilmektedir.

Tablo 8. Antiepileptik ila¢larin nébet tipine gore etkinligi *'®

ila _ _ _ Etkinlik _

¢ Tonik-klonik | Parsiyel | Absans | Myoklonik
Eski Ajanlar
Karbamazepin | Evet Evet Kotiilesebilir Kotiilesebilir
Klonazepam Evet Evet Evet Evet
Etostiksimid Hayir Hayir Evet Bazen
Fenobarbital Evet Bazen Hayir Bazen
Fenitoin Evet Evet Kotiilesebilir Kotiilesebilir
Primidon Evet Evet Hayir Bazen
Valproat Evet Evet Evet Evet
Yeni Ajanlar
Felbamat Evet Evet Evet Evet
Gabapentin Muhtemelen hayir | Evet Kotiilesebilir Kotiilesebilir
Lamotrigin Evet Evet Evet Bazen
Topiramat Evet Evet Evet Evet
Levetirasetam | Evet Evet Kotiilesebilir Evet
Okskarbazepin | Evet Evet Hayir Koétiilesebilir
Zonisamid Evet Evet Evet Evet
Pregabalin Bilinmiyor Evet Bilinmiyor Bilinmiyor
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Tablo 9. Antiepileptik ila¢larin farmakokinetik 6zellikleri

Emilim Proteine | Yarilanma
| PYS (Biyoyara | baglanma Siiresi Atilim Yolu Ozellikler
rlanim) (%) (Saat)
] yavas hepatik (% 95) | Enzim indiiksiyonu,
Karbamazepin 70-80 24-45 . )
(% 75-85) aktif metabolit | otoindiiksiyon
enzim inhibisyonu,
Hizli hepatik, aktif konsantrasyon
Valproat 88-92 7-17 )
(% 100) metabolit bagimli protein
baglanmasi
doyurulabilen enzim indiiksiyonu,
Fenitoin yavas 90-93 9-40 hepatik konsantrasyona bagli
metabolizma yarilanma
hepatik (% 75)
enzim indiiksiyonu,
] 140
Fenobarbital yavas 48-54 72-144 ‘ sedasyon, tolerans ve
degismeden
rebound
atilir
Hizli ) sedasyon, tolerans ve
Klonazepam 80-90 30-40 hepatik
(% 80-90) rebound
) 1/4 degismeden atilir,
Hizli % 80 hepatik,
Etostiksimid 0 20-60 cocuklarda daha hizli
(% 90-95) % 20 renal i
irens

Tablo 10. Antiepileptik ilaclarin etki mekanizmalari ve etkili olduklari nébet tipleri

flag = = - - ) -
— @ - <y =
2 S | SE| E£ | 5| &g | & s
=2 X <2 S e = 55 2 S
+ 172} 5y R QO L QO o o
‘s i Ul =2 £ | EF < 2
z S O = = = 2
Fenitoin + + + -
L(arbamazepm + + n . -
Lamotrijin +NMDA
+ HVA AMPA + + + +/-
Zonisamid + T tipi ? + + *) *)
ve primidon Arres
Benzodiazepin GABA + + + +)
Arres.
Vigabatrin GP_\I_BA + + . -
Tiagabin GABA
geri + + ) )
alim
inh.
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Tablo 10°un devam

Etosiiksimid +? T tipi ? ? - - +
Valproik asit +2 T tipi? GABA + + + + +
artimi
Topiramat GABA KA/ + (+) (+)
i HVA A AMPA ¥
Gabapentin N tipi
HAVa Ef‘niﬁ‘ +7 + * ; ;
25
Pregabalin HVAo | GABA N + - -
28 artimi
Levetirasetam HVA 'gtel:s + (+) (+) )
Felbamat + HVA GABA NMDA + + (+)
(mod) ales
Okskarbazepin + ? N + - -

GABA A Res*: GABA, reseptorlerin negatif allosterik modiilatérii, HVA: high voltage activated
(yiiksek voltaj aktivasyonlu), GABAT: GABA transaminaz inhibisyonu, NMDA: N-metil D-aspartat,
KA: kainik asit, AMPA: aAmino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol-proprionik asit
Ek mekanizmalar: Levetirasetam: sinaptik vezikiil protein 2A (SV2A)’ya yiiksek oranda baglanarak etki
eder. Topiramat: karbonik anhidraz inhibisyonu; Karbamazepin: monoamin, asetil kolin reseptorleri
iizerinden etkili ve en yenilerden lakozamid: Sodyum kanali yavas inaktivasyonu, kollapsin cevap
mediator protein- 2 fonksiyon modiilasyonu saglar. Parentez i¢indekiler: etkinliklerinin daha az olmasini
gosteriyor; -: hi¢ etkisi yok veya nobeti kotiilestirdigini gdsteriyor

Tablo 11. Antiepileptik ilaclarin yan etkileri

Yaygin ve onemli yan etkiler

Doz bagimh

Ideosenkratik veya kronik

Karbamazepin

Ataksi, sersemlik, diplopi,
hiponatremi, bulanti,

basagrisi

Deri dokiintiisii, anoreksi, aplastik
anemi, agraniilositoz,
trombositopeni, hepatik yetmezlik,
Steven-Johnson sendromu,

hiponatremi

Bulanti, kusma, tremor,

somnolans, letarji, diyare,

Deri1 dokiintiisii, hepatotoksisite,

pankreatit, trombositopeni, Steven-

konfiizyon, diplopi, bulanik

gorme

Valproat ‘ . ' .
karacigr enzimlerinde Johnson sendromu, bulanti, kilo
yiikselme artisi

o Deri dokiintiist, hepatotoksiste,
Ataksi, nistagmus, )
By Steven-Johnson Sendromu, aplastik
o sedasyon, letarji, ' ' ' '
Fenitoin anemi, trombositopeni, 16kopeni,

pansitopeni, nefropati,
lenfadenopati, pankreatit
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Tablo 11°in devamm

Okskarbazepin

Sedasyon, letarji, sersemlik,
diplopi, bulant1, kusma,

hiponatremi, tremor

Deri dokuntiisii

Topiramat

Konsantrasyon giicliigii,
hafiza kaybi, konfiizyon,
sersemlik, ataksi, sinirlilik,
tremor, yorgunluk,
depresyon, anoreksi, kilo
kayb1, dispepsi, diplopi,
sedasyon, letarji

Nefrolityazis, parestezi, dar agili

glokom

Levetirasetam

Asteni, somnolans,
sersemlik, dengesizlik,
anksiyete, ajitasyon,
depresyon, psikoz, kilo
kayb1

Gabapentin

Yorgunluk, sersemlik,
somnolans, ataksi,
nistagmus, tremor, diplopi,

0dem, kilo alimi, bulanti

Notropeni

Lamotrigin

Sersemlik, ataksi,
somnolans, diplopi, bulanik
goérme, bulanti, kusma,
tremor, dengesizlik,

basagrisi, uykusuzluk

Deri dokiintisii, Steven-Johnson
sendromu, kilo kaybz,
trombositopeni, ndtropeni, aplastik

anemi, pansitopeni

32




3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalar

Bir Ocak 2000 - 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda CUTF Néroloji kliniginde akut
SVH tanisi ile izlenen 1789 hastanin arsiv dosyalar1 degerlendirilmis, SVH sonrasi
nobet gecirdigi belirlenen 188 hasta ¢alismaya alinmistir. Calismanin planlanmasi
sirasinda fakiilte etik kurulundan onay alinmistir.

Calismaya alinacak hastalarin klinik bulgular1 arsiv dosyasi bilgilerinden
retrospektif olarak incelenmis, inme oncesinde nobet Sykiisii, diger norolojik (multipl
skleroz, tiimor, kafa travmasi, vb.) ve metabolik hastalik (karaciger ve bdobrek

yetmezligi, kanser vb) 6ykiisii olan olgular ¢alismaya dahil edilmemistir.

3.2. Yontem

Hastalarin arsiv dosyasi bilgilerinden demografik ozellikleri (yas, cinsiyet),
anamnez, 6zgecmis Ozellikleri, norolojik muayene bulgulari, inme tipi, inme gegirme
yasl1, inme etyolojisi, MRG veya BBT bulgularina gore inme lateralizasyonu (sag, sol,
bilateral) ve lokalizasyonu, lezyonlarin topografik incelenmesi, EEG bulgulari, ndbet
baslangi¢ zamani, nobet tipi ve sikligi, almakta olduklar1 antiepileptik tedavi, tedavi
sonras1 nobet sikligina gore prognoz bilgileri kayit edildi. Hastalar1 yaglarina gore 18-
40, 41-60, 61 ve iizeri olarak 3 gruba ayrildi. inme tipleri iskemik ve hemorajik olarak
siniflandirildi. Iskemik inme alt tipleri ise TOAST siiflamasina gore degerlendirildi;
biiyiikk arter aterosklerozu (kortikal/serebellar), kii¢iik arter aterosklerozu (lakiiner
inme), kardiyoembolik, belirlenen diger nedenler ve nedeni belirlenemeyenler olarak
siniflandirildi. Venoz infarktlar da iskemik inme grubunda degerlendirildi. Hemorajik
inme ise intraserebral hemoraji ve SAK olarak iki grupta smiflandirildi. Inme
lokalizasyonu lober, multilober, bazal ganglia ve supratentoryel-infratentoryel tutulum
seklinde, arter sulama alani ise ACA, MCA, PCA, watershed enfarkt ve ven6z enfarkt
olarak, Bamford smniflamasina gore klinik olarak ise anterior sirkiilasyon ve posterior
sirkiilasyon seklinde siniflandirma yapilda.

Hastalar inme sonrasi nobet baslangi¢ zamanina gore ILAE siniflamasi esas

alinarak {i¢ gruba ayrildi: 1- Inme sonrasi ilk 7 giinde ndbet gecirenler, 2-inme sonrasi
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8.-15. giin aras1 nobet gecirenler, 3- 16. glinden sonra nobet gegirenler. Nobetler ILAE,
1981’e gore siniflandirildi. Parsiyel nobet tespit edilen olgularda nébetler basit parsiyel,
kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize olmak tizere ti¢ grupta degerlendirildi. Nobet
siklig1 ise ilk 15 giinde ve 16. giinden sonra olmak iizere iki grupta degerlendirildi. ilk
15 gilinde hastalar tek nobet gegirenler, sik nobet (2 ve daha fazla nobet) gegirenler ve
Status Epileptikus (SE) ile basvuranlar olarak 3 gruba ayrildi. 16. giinden sonra ndbet
sikligi SE, haftada 1-4 nobet, ayda 1-4 nobet ve yilda 1-4 nobet seklinde belirlendi. SE
tanis1 alan hastalar erken donem (ilk 15 giin) ve ge¢ donem (16. giinden sonra) SE
gozlenenler olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin ndrolojik muayene bulgular1 normal, sag
hemiparezi (afazi var/yok), sol hemiparezi, diger (dizartri, konfiizyon, kranyal sinir
tutulumu, ense sertligi, kuadriparezi) seklinde 4 grupta degerlendirildi. Almakta
olduklar1 antiepileptik tedaviler monoterapi ve politerapi olarak, EEG bulgular1 ise
normal, zemin ritmi diizensizligi, fokal aktif epileptik ve fokal yavaslama olarak
gruplandirildi. Prognoz, tedavi sonrasi nobet sikligina gore su sekilde belirlendi; 1- tam
kontrol (tedavi sonras1 nobet geg¢irmeyenler), 2- kismi kontrol (tedavi sonras1 % 50-70
nobet sikligi azalanlar), 3-kontrol altinda degil (tedavi sonrasinda noébet sikligi
degismeyenler).

Calismada hastalar erken nobet gegirenler grubu ve ge¢ nobet gegirenler grubu
olarak gruplandirildi. Her iki grup demografik ozellikler (yas, cinsiyet), 6zgegmis
ozellikleri, inme tipi ve etyolojisi, inme gegirme yasi, norolojik muayene bulgulari,
nororadyolojik bulgular, EEG bulgulari, ndbet tipi ve sikligi, tedavi ve tedavi sonrasi

prognoz agisindan karsilastirildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Bulgular, hastalara ait demografik 6zellikler i¢in agiklayici tablolar, histogram
grafikleri, pasta grafikleri ve siitun grafikleri olarak, sayisal degerler i¢in gdzlem
sayilari, ortalama, standart sapma, minimum deger ve maksimum deger olarak verildi.

Hastalarin erken ve ge¢ donem ndbet sikliklarinin; inme tipi, inme etyolojisi,
nororadyolojik bulgular, EEG bulgular1 ve prognoz durumlaryla iligkili olup
olmadiklarin1 analiz etmek igin ki-kare analizi uygulandi. p degerinin 0,05’den az
olmasu istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi. SPSS 11.0 program istatistiksel

analiz i¢in kullanildz.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismaya inme sonrast nobet geciren 82 (% 43,6) kadm, 106 (% 56,4) erkek
olmak tizere toplam 188 hasta alind1 (Tablo 12, Sekil 1).

Tablo 12. Cinsiyetlerine gore olgularin dagihmlar:

Cinsiyet n %

Kadin 82 43,6
Erkek 106 56,4
Toplam 188 100

1007

(]
o
1

Frelkans

£07

407

Kadin Erkek

Cinsiyet

Sekil 1. Hastalar ve cinsiyet verileri

Hastalarin yas ortalamasi 55,4+16,1 (18-84), kadin hastalarin yas ortalamasi
53,5+17,8 (18-83), erkek hastalarin yas ortalamasi 56,8+14,5 (20-84) olarak saptandi
(Tablo 13, Sekil 2).
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Tablo 13. Hasta gruplari

Grup n Ortalama SD Minimum Maksimum
Kadin 82 53,5 17,8 18 83
Erkek 106 56,8 14,5 20 84
Tiim Hastalar 188 55,4 16,1 18 84

Z07

157

10+

urtpey

Frelians
[}
L

Z0-

3alkTsury

157

107

H3HId

5=

Sekil 2. Hasta gruplarimn yaslarina ait histogram grafikleri

Inme gegiren olgularin yas ortalamasi, kadinlarda 53,46, erkeklerde 56,83 olarak
saptandi. Tiim hastalar incelendiginde, iskemik inme gegirme yas ortalamasi 56,87,
hemorajik inme gecirme yas ortalamasi ise 50,72 bulundu. Kadinlar iskemik inmeyi
ortalama 55,03 yasinda, hemorajik inmeyi 45,15 yasinda gegirirken, erkekler iskemik
inmeyi ortalama 58,72 yasinda, hemorajik inmeyi ise 52,91 yasinda gegirmislerdi
(Tablo 14).
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Tablo 14. Cinsiyet ve yasin inme gecirmeye etKisi

o Inme Gecirme Yas Ortalamasi
Cinsiyet _ _ Toplam
Iskemik Hemorajik
Kadin (yas) 55,03 45,15 53,46
Erkek (yas) 58,72 52,91 56,83
Toplam (yas) 56,87 50,72 55,36

4.2. Nobet Baslangic Zamani-Yas Iliskisi

Erken baslangi¢li nobet grubunda 18-40 yas aras1 21 (% 23,1), 41-60 yas aras1 28
(% 30,8), 61 ve iizerinde ise 42 (% 46,1) hasta vardi. Geg basglangi¢h ndbet grubunda ise
18-40 yas aras1 15 (% 15,5), 41-60 yas aras1 43 (% 44,3) ve 61 yas ve lizerinde ise 39
(% 40,2) hasta vardi. Tiim olgulara baktigimizda 18-40 yas aras1 36 (% 19,1), 41-61 yas
aras1 71 (% 37,7) ve 61 yas ve tizerinde ise 81 (% 43,2) hasta vardi. (Tablo 15, Sekil 3).

Burada yas ilerledikce erken ve ge¢ baslangicli nobet gelisme riskinin arttigi dikkati

cekmekle birlikte, ilk 7 glinde goriilen nébetler daha ¢ok 60 yastan sonra, 15. giinden

sonra goriilen nobetler ise 40-60 yas grubunda daha yiliksek oranda ortaya ¢ikmaistir.

Tablo 15. Hastalarin yas gruplarina gore noébet baslangic zamani

Nobet Baslangic Zamam Toplam
Yas Grup
1-7. Giin (n) 8-15. Giin (n) | 16. Giin ve iizeri (n) (n)
18-40 15 6 15 36
41-60 23 5 43 71
61+ 28 14 39 81
Toplam 66 25 97 188
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407

30

Frelians

ol by

10+

Nibet Baslanaic
Zamam

Bi-7. Gin
Bl s-15. cin
Bl 15, cin ve dzeri

18-40

41-&0

Yas Gruplan

g1+

Sekil 3. Hastalarin yas gruplarina gére nébet baslangic zamani

Hastalarin yas gruplarina gore nobet baslangic zamanlariin istatistiksel olarak

farkli olmadig1 goriilmistiir (p>0,05).

4.3. Nobet Baslangi¢c Zamam-Cinsiyet Tliskisi

Nobetler 46 (% 56,1) kadin hastada inmenin erken déneminde, 36 (% 43,9) kadin
hastada ise ge¢ doneminde baglamistir. Nobetler 45 (% 42,5) erkek olguda erken
dénemde, 61 (% 57,5) erkek olguda ise ge¢ donemde baslamistir (Tablo 16, Sekil 5).

Tablo 16. Hastalarin cinsiyetlerine gére nobet baslangic zamam

o Nobet Baslangi¢c Zamam
Cinsiyet Grup Toplam
1-7. Giin 8-15. Giin 16. Giin ve iizeri
Kadin (n) 40 6 36 82
Erkek (n) 26 19 61 106
Toplam 66 25 97 188
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Nibet Baslangic
Zamam

Bi-7. cin
Bl s-15. cin
B 15 cin ve dzeri

E07]

Frelians
g
9

207

Eadin Erkek

Cinsiyet

Sekil 4. Hastalarin cinsiyet gruplarina gére nobet baslangic zamani

Hastalarin cinsiyetlerine gore noébet baslangic zamanlari degerlendirildiginde
gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir (p<0,05).
Sekil 4’te gorildiigi tizere 1-7. giinde nobet gecirmeye baglayan kadin sayisi erkeklere
oranla daha fazla goriiliirken, kadinlarin 8-15. giin ve 16. giinden sonra nobet gegirme

risklerinin erkeklere oranla daha az oldugu bulunmustur.

4.4, inme Sonrasi Erken ve Ge¢ Donem Nébet Sikhig

Calismada degerlendirilen 1789 hastanin 188’inde ndbet tespit edilmistir. SVH
sonrast nobet sikligr % 10,5 olarak tespit edildi. Nobetlerin 66 (% 35,1) hastada 1-7.
ginde, 25 (% 13,3) hastada 8-15. giinde, 97 (% 51,6) hastada ise 16. giinden sonra
basladig1 saptandi. 91 hastada erken donemde, 97 hastada ise ge¢ donemde nobetler
baslamistir. Erken baglangigli nobet siklig1 % 5,1, gec baslangicli nobet sikligi ise % 5,4

olarak saptandi.
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Nibhet Baslangic Zamam

Bi-7. cun
Bl z-15. cin
Bl 1z, cin ve uzeri

Sekil 5. inme sonrasi erken ve ge¢ dénem nébet sikhg

4.5. Nobet Baslangic Zamam-Ozgecmis Iliskisi

Inme sonras1 erken baslangicl nébet grubunda 13 (% 14,2) hastanin 6zge¢misinde
ozellik yoktu, 32 (% 35,1) hastada hipertansiyon (HT), 15 (% 16,5) hastada kalp
hastaligi, 4 (% 4,4) hastada Diabetes Mellitus (DM), 7 (% 7,7) hastada gebelik
mevcuttu, 6 (% 6,6) hastada anevrizma veya Arterio-Venéz Malformasyon (AVM), 3
(% 3,3) hastada vaskiilit, 1 (% 1,1) hastada migren, 1 (% 1,1) hastada MTHFR (Metilen
Tetra Hidro Folat Rediiktaz) mutasyonu ve 1 (% 1,1) hastada orak hiicre anemisi tespit
edildi. Ayrica erken noébet goriilen 5 (% 5,5) hastada DM+HT, 2 (% 2,2) hastada
HT+kalp hastaligi, 1 (% 1,1) hastada DM+kalp hastaligi birlikteligi mevcuttu.

Geg baslangich nobet grubunda ise 8 (% 8,2) hastanin 6zge¢misinde 6zellik tespit
edilmedi, 40 (% 41,2) hastada HT, 14 (% 14,4) hastada kalp hastaligi, 1 (% 1) hastada
DM, 11 (% 11,3) hastada anevrizma veya AVM, 5 (% 5,1) hastada vaskiilit, 2 (% 2,0)
hastada Migren mevcuttu. Geg nobet grubunda 10 (% 10,3) hastada DM+HT, 3 (% 3,1)
hastada HT+kalp hastaligi, 3 (% 3,1) hastada DM+HT+kalp hastalig1 birlikteligi tespit
edildi. Geg baslangich nobet grubundaki hastalarin 6zge¢cmisinde gebelik 6ykiisti yoktu
(Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarin 6zge¢mislerine gore nobet baslangic zamani

2 . Nobet Baslangic Zamani

Ozgegmis L5, Gin | 16, Giin veizeri | 1°P1aM
Ozellik Yok 13 8 21
DM 4 1 5
HT 32 40 72
Kalp Hastalig 15 14 29
Gebelik 7 0 7
Anevrizma, AVM 6 11 17
Diger (vaskiilit vb) 6 7 13
DM+HT 5 10 15
HT+Kalp Hastalig1 2 3 5
DM-+Kalp Hastalig1 1 0 1
DM-+HT+Kalp Hastalig1 0 3 3
Toplam 91 97 188

a0 Nobet Baslangic Zamam

.1—15. Cilin
Bic. cin ve tzers
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[ 5 - ::Ir.E. £ E:E
] B (=1
° 5 : 5 5
T 5 i T
= g
. = 3
Ozgecmis
Sekil 6. Hastalarin 6zge¢mislerine gore nobet baslangic zaman
4.6. Nobet Baslangic Zamam ile Norolojik Muayene Bulgular1 Arasindaki
Tiski

Erken baslangi¢h nébet grubunda norolojik muayene 13 (% 14,3) hastada normal,
38 (% 41,7) hastada sol hemiparezi, 37 (% 40,6) hastada sag hemiparezi + afazi, 3 (%
3,4) hastada diger bulgular tespit edildi. Geg baslangi¢li ndbet grubunda ise ndrolojik
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muayene 11 (% 11,3) hastada normal, 29 (% 29,9) hastada sol hemiparezi, 53 (% 54,7)
hastada sag hemiparezi + afazi, 4 (% 4,1) hastada diger bulgular tespit edildi (Tablo 18,
sekil 7). Sag hemiparezisi olan olgularda ge¢ baslangicli ndbetlerin daha fazla

goriildiigi dikkati cekmistir.

Tablo 18. Hastalarin nérolojik muayenelerine gore nobet baslangic zamam

.. obet Basl y/

Ozet norolojik muayene N?bet ay angi¢ "aman: - Toplam (n)
1-15. Giin (n) 16. Giin ve iizeri (n)

Normal 13 11 24

Sol Hemiparazi 38 29 67

Sag hemiparezi + Afazi 37 53 90

Diger (dizartri, konfiizyon,

ense sertligi, kranyal sinir 3 4 7

tutulumu, kuadriparezi)

Toplam 91 97 188

Nébet Baslangic Zamam

BWi-15. can
..I.E. Gin ve uzeri

€0

509

409

107

Hormal Sol Saf Dider
Hemiparazi hemiparezi t
Afazi
Ozet Nérolojik Muayene

Sekil 7. Hastalarin norolojik muayenelerine gore nébet baslangic zamani

4.7. Nobet Baslangic Zamam ile inme Tipi iliskisi

Calismada degerlendirilen 1789 hastanin 1388’inde iskemik inme, 401’sinde

hemorajik inme vardi. SVH sonrasi nobet gegirdigi tespit edilen hastalarin 142
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(% 75,6)’sinde iskemik inme, 46 (% 24,4) hastada hemorajik inme gorilmistiir.
Iskemik inme sonrast nobet siklig1 % 10,2, hemorajik inme sonrast nobet sikligi % 11,4
olarak tespit edildi. Erken baslangigli nébet grubunda 68 (% 74,7) hastada iskemik
inme, 23 (% 25,3) hastada hemorajik inme gériildii. Iskemik inmeli hastalarin erken
donem ndbet gegirme sikligi % 4,9, hemorajik inme hastalarinda ise erken nobet siklig
% 5,7 olarak bulundu. Geg baslangicl nobet grubunda 74 (% 76,2) hastada iskemik, 23
(% 23,8) hastada hemorajik inme gériilmiistiir. Iskemik inmede gec¢ ndbet siklig1 % 5,3,
hemorajik inmede ge¢ ndbet sikligi ise % 5,7 bulundu (Tablo 19, sekil 8). Nobet
baslangi¢ zamaninin inme tipi gruplarina gore istatistiksel olarak farkli olmadigi

soylenebilir (p>0,05).

Tablo 19. Hastalarin inme tipi gruplarma gore nobet baslangic zamam

. obet Baslangic Zamani
Inme tipi Grup ™ "5, NObes-lsf Giigng 16. Giin ve iizeri | | OPlam
Iskemik 50 18 74 142
Hemorajik 16 7 23 46
Toplam 66 25 97 188
a0 Nibet Baslanaig
Zamam

B i-7. cin
Bl e-15. cin
Bl 15, cin ve dzeri

E07

Frel:ans
e
[}
|

207

Iskemilk Hemorajik

Inme Tim

Sekil 8. Hastalarin inme tipi gruplarina gore nébet baslangic zamani
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4.8. Nobet Baslangic Zamam ve iskemik Inme Etyolojisi

Erken baslangigli nébet grubunda 24 (% 26,3) hastada biiyiik arter aterosklerozu,
15 (% 16,5) hastada kiigiik arter aterosklerozu, 15 (% 16,5) hastada kardiyoembolizm,
13 (% 16,5) hastada belirlenen diger nedenler (vaskiilit, MTHFR mutasyonu, gebelik,

migren, orak hiicre anemisi) tespit edildi. Ge¢ baslangigli nébet grubunda 27 (% 27,8)

hastada biiyiik arter aterosklerozu, 20 (% 20,6) hastada kiigiik arter aterosklerozu, 22

(% 22,7) hastada kardiyoembolizm, 5 (% 5,1) hastada belirlenen diger nedenler

(vaskiilit, migren) tespit edildi. Ge¢ baslangigli nobet grubundaki bir hastada inme

nedeni belirlenemedi(Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin iskemik inme etyolojilerine gore nobet baslangic zamam

Iskemik Inme tipi Nébet Baslangi¢c Zamam
p degeri
Grup 1-15. Giin (n) 16. Giin ve iizeri (n)
Biiyiik Arter Yok 67 70 082
Aterosklerozu Var 24 27 '
Kiiciik Arter Yok 76 77 047
Aterosklerozu Var 15 20 '
_ ) Yok 76 75
Kardiyoembolizm 0,29
Var 15 22
Belirlenen Diger Yok 78 92 003
Nedenler Var 13 5 '
Nedeni Yok 91 96
: 0,33
Belirlenemeyen Var 0 1

Belirlenen diger nedenler disinda iskemik inme tipi etyolojilerinin ndbet baslangic

zaman ile iligkili olmadig1 goriildii (p>0,05). Belirlenen diger nedenler grubunda ise

erken nobet goriillme oran1 ge¢ nébet goriilme oranindan 2,6 kat yiiksekti ve bu bulgu

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,03).

4.9. Nobet Baslangic Zamani1-Hemorajik inme Alt Tipi iliskisi

Erken baslangigli nobet grubunda 16 (% 17,6) hastada sadece intraserebral
hemoraji, 5 (% 5,5) hastada intraserebral hemoraji + SAK birlikteligi, 2 (% 2,2) hastada
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izole SAK, 1 (% 1,1) hastada intraventrikiiler hemoraji tespit edildi. Geg¢ nobet
grubunda ise 16 (% 17,6) hastada sadece intraserebral hemoraji, 1 (% 1,0) hastada
intraventrikiiler hemoraji, 6 (% 6,2) hastada izole SAK mevcuttu (Tablo 21). Hemorajik

inme alt tiplerinin nobet baslangi¢ zamanu ile iliskili olmadigi goriildii(p>0,05).

Tablo 21. Hastalarin hemorajik inme alt tiplerine gére nobet baslangic zamam

Hemorajik inme Nobet Baslangic Zamam
. p degeri
tipi Grup 1-15. Giin (n) | 16. Giin ve iizeri (n)
Intraserebral Yok 70 81
. 0,26
Hemoraji Var 21 16
Intraventrikiiler Yok 90 96
. 0,96
Hemoraji Var 1 1
Yok 84 91
SAK varligi 0,68
Var 7 6

4.10. Nobet Baslangic Zamani-Néroradyolojik Bulgular Aras liski

Erken baslangigh nobet grubunda 39 (% 42,9) hastada sag hemisfer, 37 (% 40,6)
hastada sol hemisfer, 15 (% 16,5) hastada bilateral tutulum mevcuttu. Geg baslangigh
nobet grubunda ise 33 (% 34,0) hastada sag, 50 (% 51,5) hastada sol hemisfer ve 14
(% 14,5) hastada bilateral tutulum tespit edildi (Tablo 22). Hastalarin hemisferik
tutulum durumlarina gére nobet baslangic zamanlar arasinda iligki olmadig: goriildi
(p=0,32).

Erken baslangigli nébet grubunda 71 (% 78,0) hastada anterior sirkiilasyon, 14
(% 15,4) hastada posterior sirkiilasyon tutulumu tespit edildi, 5 (% 6,6) olguda SVT
(Siniis ven trombozu) mevcuttu. Ge¢ nobet grubunda ise 76 (% 78,3) hastada anterior
sirkiilasyon, 21 (% 21,7) olguda posterior sirkiilasyon tutulumu tespit edildi (Tablo 22).
Hastalarin anterior-posterior sirkiilasyon tutulum durumlarina gére ndbet baslangig
zamanlari arasinda iligski olmadigi goriildii (p=0,11).

Erken baslangi¢li nobet grubunda 76 (% 83,5) hastada unilateral, 15 (% 16,5)
hastada bilateral tutulum; ge¢ nobet grubunda ise 83 (% 85,5) olguda unilateral, 14
(% 14,5) olguda bilateral tutulum tespit edildi (Tablo 22). Hastalarin unilateral-bilateral
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tutulum durumlarina gore nobet baslangi¢ zamanlari arasinda iliski olmadigr goriildii
(p=0,45).

Calismaya alinan tiim hastalarin 172 (% 91,4)’sinde lober tutulum tespit edildi, 16
(% 8,6) olguda ise lober tutulum yoktu. Lober tutulum ile SVH sonrasi nobet gelisimi
arasinda istatistiksel olarak iliski anlamli bulundu (p<0,05). Lober tutulumu olan
hastalardan erken nobet grubunda 7 (% 7,7) hastada sadece frontal, 18 (% 19,8) hastada
sadece paryetal, 11 (% 12,1) hastada sadece temporal, 2 (% 2,2) hastada sadece
oksipital lob, 46 (% 50,5) hastada ise multilober tutulum tespit edildi. Geg baslangigh
nobet grubunda ise 7 (% 7,2) hastada sadece frontal, 8 (% 8,2) hastada sadece paryetal,
9 (% 9,2) hastada sadece temporal, 5 (% 5,1) hastada ise sadece oksipital lob, 60
(% 61,8) olguda ise multilober tutulum saptandi (Tablo 22). Olgularin tek tek lober
tutulumlart  ve  multilober tutulumlarina gore nobet baslangic  zamam
degerlendirildiginde lober ve multilober tutulum durumlarinin nébet baslangi¢c zamani
ile iligkili olmadig1 goriildii (p=0,20).

Multilober tutulum tespit edilen hastalar incelendiginde, erken baslangi¢ch nébet
grubunda 3 (% 3,3) hastada frontotemporal, 5 (% 5,5) hastada frontoparyetal, 27
(% 29,7) hastada temporoparyetal ve 10 (% 10,9) hastada paryetooksipital tutulum
tespit edildi. Geg baslangigcli nobet grubunda ise 7 (% 7,2) hastada frontotemporal, 8
(% 8,2) hastada frontoparyetal, 34 (% 35,0) hastada temporoparyetal ve 11 (% 11,3)
olguda paryetooksipital tutulum tespit edildi (Tablo 22). Multilober tutulumu olan
olgularda tutulum bdlgeleri ile ndbet baslangi¢ zamani arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmadi (p=0,42).

Tiim hastalar arasinda 172 (% 91,4) hastada supratentoryel, 16 (% 8,6) hastada
infratentoryel tutulum tespit edildi ve durum istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01).
Erken noébet grubunda 82 (% 90,1) hastada supratentoryel, 9 (% 9,9) hastada
infratentroyel tutulum goriildii. Geg baslangigli nobet grubunda 90 (% 92,8) hastada
supratentoryel, 7 (% 7,2) hastada ise infratentroyel tutulum tespit edildi (Tablo 22).
Infratentoryel-supratentoryel tutulum ile nébet baslangic zamam arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,51).

Erken ndbet grubunda 17 (% 18,7) hastada, ge¢ nobet grubunda 19 (% 19,6)
hastada bazal ganglia tutulumu mevcuttu (Tablo 22). Bazal ganglia tutulumu ile nébet

baslangi¢ zamani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,88).
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Tablo 22. Hastalarin radyolojik tutulum durumlarina gore nobet baslangic zamanlar:

Tutulum DUrUML Nobet Baslangic Zamani p
1-15. Giin (n) | 1-15. Giin (n) | degeri
Bilateral 15 14
Sag Sol Hemisfer | Sag 39 33 0,32
Sol 37 50
Anterior- Anterior 72 76
Posterior Posterior 14 21 0,11
Sirkiilasyon SVT 5 0
Unilateral- Unilateral 76 83 0.45
Bilateral Tutulum | Bilateral 15 14
Yok 8 8
Frontal 7 7
Paryetal 18 8
Lober Tutulum Temporal 11 9 0,20
Oksipital 2 5
Multilober 45 60
Tutulum
Yok 46 37
Multilober Frontotemporal 3 7
Tutulum Frontoparyetal 5 8 0,42
Temporoparyetal | 27 34
Paryetooksipital 10 11
Supratentoryel Supratentoryel 82 90 0.51
Infratentoryel Infratentoryel 9 7
Bazal Ganglion Yok 74 78 0.88
Tutulumu Var 17 19

4.11. Nobet Baslangic Zamani-Arter Sulama Alam Tliskisi

Erken baslangigli nobet grubunda 10 (% 11,0) hastada ACA, 60 (% 65,9) hastada
MCA, 15 (% 16,5) hastada PCA, 1 (% 1,1) hastada watershed infarkt, 5 (% 5,5) hastada
vendz infarkt tespit edildi. Ge¢ nobet grubunda ise 16 (% 16,5) olguda ACA, 58
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(% 59,8) hastada MCA, 19 (% 19,6) hastada PCA, 5 (% 5,1) olguda watershed infarkt
mevcuttu (Tablo 23, sekil 11). Nobet baslangic zamanlarinin arter sulama alani
gruplarina gore istatistiksel olarak farkli olmadigi sdylenebilir (p>0,05). Tiim hasta
grubu dikkate alindiginda 118 (% 62,7) hastada MCA tutulumu dikkati ¢ekmektedir.
p<0,05 olup MCA tutulumu ile inme sonrasi nobet gelisimi arasinda istatistiksel olarak

iligki signifikant bulunmustur.

Tablo 23. Hastalarin arter sulama alani gruplarina gore nobet baslangic zamanlari

Arter Sulama Alani Grup Nobet Baglangis Zamant Toplam
1-15. Giin (n) 16. Giin ve iizeri (n)

ACA 10 16 26
MCA 60 58 118
PCA 15 19 34
Watershed 1 4 5
Venoz enfarkt 5 0 5
Toplam 91 97 188

Nobet Baslangic Zamam

B i-15 cin
B 15, cin ve dzeri

EDT

509

307

Frekans

20+

109

ACA MCA PCA Watershed Venoz
enfarke

Arter sulama alani

Sekil 9. Hastalarin arter sulama alani gruplarina goére nébet baslangic zamanlar
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4.12. Nobet Baslangic Zamam-EEG Bulgular1 Arasindaki Iliski

Erken baslangigli nébet grubunda 5 (% 5,5) hastada EEG normal, 14 (% 15,4)
hastada zemin ritmi diizensizligi, 25 (% 27,5) hastada fokal aktif epileptik, 47 (% 51,6)
hastada fokal yavaslama tespit edildi. Ge¢ baslangicli nobet grubunda ise 4 (% 4,1)
hastada EEG normal, 13 (% 13,4) hastada zemin ritmi diizensizligi, 28 (% 28,9) hastada
fokal aktif epileptik, 52 (% 53,6) hastada ise fokal yavaslama tespit edildi (Tablo 24).
Hastalarin EEG bulgulari ile nobet baslangi¢c zamani arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir benzerlik tespit edilemedi (p>0,05).

Tablo 24. Hastalarin EEG bulgularina gore nobet baslangi¢c zamanlar:

jal i hy

105

Sekil 10. Hastalarin EEG bulgularina gore nobet baslangic zamanlari

Hormal Zemin ritmi Fokal aktif Fokal
dilzensizlifi epileptik vavaglama
EEG

49

Nobet Basl Z
EEG Bulgularn “0 ¢ Dayansie — amalil Toplam
1-15. Giin (n) 16. Giin ve iizeri (n)
Normal 5 4 9
Zemin ritmi diizensizligi 14 13 27
Fokal aktif epileptik 25 28 53
Fokal yavaglama 47 52 99
Toplam 91 97 188
s0+ MNibet Baslangic Zamam
W i-15. Gin
B 16, cin ve tzeri
50
40
ﬁ 307
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Tiim hastalarin EEG bulgulari incelendiginde 152 (% 80,8) olguda fokal asimetri
(fokal aktif epileptik, fokal yavaslama) dikkati ¢ekmekte ve p<0,05 olup, inme sonrasi
EEG’de fokal asimetri varli@i nobet gecirme agisindan risk faktorii olarak

degerlendirilebilir.

4.13. Nobet Baslangic Zamani-Nobet Tipi iliskisi

ILAE smiflamasina gore Yapilan ndbet siniflamasi sonucunda tiim olgularda
parsiyel tipte nobetler gozlendigi dikkati ¢gekmistir. Erken baslangi¢li nobet grubunda 10
(% 11,0) hastada basit parsiyel (timi fokal motor), 28 (% 30,8) hastada kompleks
parsiyel, 53 (% 58,2) hastada sekonder jeneralize ndbet tespit edildi. Geg baslangigl
nobet grubunda ise 15 (% 15,5) hastada basit parsiyel (tiimii fokal motor), 35 (% 36,0)
hastada kompleks parsiyel, 47 (% 48,5) hastada sekonder jeneralize nébet gozlendi
(Tablo 25, Sekil 11). Nobet tipi ile nobet baslangic zamani arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilemedi (p=0,38).

Tablo 25. Hastalarin nébet tipi gruplarina goére nébet baslangic zamani

Nobet Baslangic Zamam
Nobet tipi Grup Toplam
1-15. Giin (n) | 16. Giin ve iizeri (n)
Basit Parsiyel 10 15 25
Kompleks Parsiyel 28 35 63
Sekonder Jeneralize 53 47 100
Toplam 91 97 188
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Sekil 11. Hastalarin nébet tipi gruplarina gore nobet baslangi¢c zamani

4.14. Erken Dénem Nobet Sikhigi-Hemisferik Tutulum liskisi

Erken baglangicli nobet grubunda ilk 15 giin igerisindeki ndbet sikligina
baktigimizda bilateral tutulum saptanan 10 (% 11,0) hastada tek nobet, 2 (% 2,2)
hastada sik nobet, 3 (% 3,3) hastada SE; sag hemisfer tutulumu saptanan 20 (% 21,9)
hastada tek nobet, 12 (% 13,2) hastada sik nobet, 4 (% 4,4) hastada SE; sol hemisfer
tutulumu saptanan 25 (% 27,5) hastada tek nobet, 3 (% 3,3) hastada sik nébet, 6 (% 6,6)
hastada status epileptikus tespit edildi (Tablo 26). Erken donem nobet sikligi ile
hemisferik tutulum arasinda anlamli iliski bulunamad: (p=0,08).

Tablo 26. Erken donem nobet sikhig ile hemisferik tutulum durumlarinin ¢capraz tablosu

Tutulum
Erken Dénem _ Toplam
Bilateral (n) Sag (n) Sol (n)

Yok 14 36 53 103
Tek Nébet 10 20 25 55
Sik Nébet 2 12 3 17
Status ep. 3 4 6 13
Toplam 29 72 87 188
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4.15. Ge¢c Dénem Nobet Sikhigi-Hemisferik Tutulum iliskisi

Tim hastalarda ge¢ donemde; bilateral tutulum saptanan 13 (% 6,9) hastada
haftada 1-4 nobet, 4 (% 2,1) hastada ayda 1-4 nobet, 12 (% 6,4) hastada ise yilda 1-4
nobet tespit edilmistir. Sag hemisfer tutulumu olan 17 (% 9,0) hastada haftada 1-4
nobet, 7 (% 3,7) hastada ayda 1-4 nobet, 48 (% 25,5) hastada yilda 1-4 nobet tespit
edildi. Sol hemisfer tutulumu olanlarda ise 20 (% 10,6) hastada haftada 1-4, 23 (% 12,2)
hastada ayda 1-4, 44 (% 23,4) hastada yilda 1-4 nobet tespit edilmistir (Tablo 27, sekil

8). Geg¢ donem nobet sikligi ile hemisferik tutulum arasinda istatistiksel olarak sinirda

anlaml1 iliski bulunmustur (p=0,008). Sag hemisfer tutulumu olan hastalarda yilda 1-4

aras1 nobet siklig1 diger gruplardan daha fazladir.

Tablo 27. Ge¢ Donem nébet sikhigi ile hemisferik tutulum

Tutulum

Ge¢ Dénem i Toplam
Bilateral (n) Sag (n) Sol (n)

Haftada 1-4 Nobet 13 17 20 50

Ayda 1-4 Nobet 4 7 23 34

Yilda 1-4 Nobet 12 48 44 104

Toplam 29 72 87 188
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Sekil 12. Hastalarin ge¢c donem nobet sikligina gore hemisferik tutulumlar:

4.16. Nobet Baslangi¢c Zamam-SE Tliskisi

Tim hastalarin 17 (% 9,0)’sinde SE tespit edildi. Erken nobet grubunda 13
(% 14,3) hastada erken dénemde, ge¢ nébet grubunda ise sadece 4 (% 4,4) hastada SE
tespit edildi (Tablo 28, sekil 9). Hastalar i¢in nobet baslangi¢c zamanlarinin SE varligi ile
istatistiksel olarak iligkili oldugu soOylenebilir (p<0,05). Erken baslangicli ndbet
grubunda SE gelisme riski ge¢ nobet grubundan 3,25 kat daha yiiksek bulunmustur.

Tablo 28. Hastalarda status epileptikus varhgina gore nobet baslangic zamanlari

. Nobet Baslangic Zamani
Status Epilepsi Oykiileri Toplam
1-15. Giin (n) 16. Giin ve iizeri (n)
Yok 78 91 171
Erken Donem 13 0 13
Gec¢ Donem 0 4 4
Toplam 91 97 188
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4.17. Epileptik Nobet Baslangic Zamami-Tedavi Iliskisi

Hastalarin almakta olduklar1 antiepileptik tedaviler incelendiginde 166
(% 88,2)’sinin monoterapi, 22 (% 11,8)’sinin politerapi aldiklart goriildi. Erken
baslangicli nobet grubunda 84 (% 92,3) hasta monoterapi, 7 (% 7,7) hasta politerapi
almaktaydi. Ge¢ baslangicli nobet grubunda ise 82 (% 84,5) hasta monoterapi, 15
(% 15,5) hasta politerapi almaktayd:r (Tablo 29). Erken ya da ge¢ ndbet baslangig
zamanlarmin tedavi gruplarina gore istatistiksel olarak farkli olmadigi (p>0,05)

sOylenebilir.

Tablo 29. Hastalarin tedavi gruplarina gore nobet baslangic zamanlari

] Nobet Baslangic Zamani
Terapi Grup Toplam
1-15. Giin (n) 16. Giin ve iizeri (n)
Monoterapi 84 82 166
Politerapi 7 15 22
Toplam 91 97 188
100 Nihet Baslangic Zamam

BWi-15. cin
Bl 15, cin ve dzeri

807

&0=

Frelans

407

0=

Monoterapi . Paoliterapi
Terapi Tipi

Sekil 13. Hastalarin tedavi gruplarina gore nobet baslangic zamanlari
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4.18. Yas-Prognoz iliskisi

Tedavi sonrasinda 18-40 yas aras1 31 (% 86,1) hastada nobetler tam veya kismen
kontrol altinda, 5 (% 13,9) hastada ise kontrol altina alinamadi. Nobetler 41-60 yas
arasindaki 66 (% 93,0) hastada tam veya kismi olarak kontrol altinda, 5 (% 7,0) hastada
ise kontrol altinda degildi. Nobetler 60 yas ve tizerindeki 71 (% 87,7) hastada tam veya
kismen kontrol altinda, 10 (% 12,3) hastada kontrol altinda degildi (Tablo 30). Yas
gruplari ile nobet prognozu arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,72).

Tablo 30. Yas gruplari bakimindan prognoz durumlari

Prognoz Durumu
Kontrol Kismi Kontrol p
Altinda Kontrol Altinda Degil
18-40 24 7 5
Yas
41-60 48 18 5 0,72
Gruplan
61+ 55 16 10

4.19. Tedavi Grubu-Prognoz Arasindaki iliski

Monoterapi ile tedavi edilen erken baslangigli nébet grubundaki 84 hastadan
73’tinde (% 86,9) nobetler tam veya kismen kontrol edildi. Geg baslangigh nobet
grubunda ise monoterapi alan 82 hastadan 78’inde (% 95,1) nobetler tam ya da kismen
kontrol altina alindi. Erken donemde monoterapi ile tedavi edilen ve ge¢ dénemde
tedavi edilen gruplar karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0,05). Monoterapi ile tedavi edilen hastalarin % 90,9’unda
ndbetler tam veya kismen kontrol altina alind.

Politerapi ile tedavi edilen, erken baslangigli nébet grubunda olan 7 hastadan
4tnde (% 57,1) tam veya kismi nobet kontrolii saglanirken, politerapi alan geg
baslangicli nobet grubundaki 15 hastadan 12’sinde (% 80) tam veya kismi ndbet
kontrolii saglanmist1. Iki grup istatistiksel agidan karsilastirildiginda politerapi ile tedavi
edilen ge¢ baslangigli nobet grubunda tedaviye yanitin daha iyi oldugu tespit edildi.
Politerapi ile tedavi edilen hastalarin % 72,8’inde nébetler tam veya kismen kontrol

altinda idi (Tablo 31).
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Tablo 31. Tedavi ve prognoz

Tedavi Tam Kontrol Kismi Kontrol Kontrol Altinda Degil
Grubu Erken | Geg Erken Ge¢ Erken Ge¢
Monoterapi 63 60 13 18 8 4
Politerapi 2 4 2 8 3 3

4.20. Nobet Baslangic Zamani-Tedavi Sonrasi Prognoz iliskisi

Tiim hastalarin 127 (% 67,5)’sinde nobetler tam olarak kontrol altinda idi, 41

(% 21,8) hastada ise nobet kontrolii kismen saglanmisti, 20 (% 10,7) hastada nobetler

kontrol altinda degildi. Inme sonras1 erken baslangicli ndbet grubunda 63 (% 69,2)

hastada nobetler tam olarak kontrol altinda, 15 (% 16,5) hastada kismen kontrol

saglanmis, 13 (% 14,3) hastada ise nobet kontrolii saglanamamisti. Geg baslangigh
nobet grubunda 64 (% 65,9) hastada tam nobet kontrolii, 26 (% 26,8) hastada kismi

kontrol saglanmig, 7 (% 7,2) hastada ise nobet kontrolii saglanamamisti (Tablo 32).

Nobetlerin erken ya da ge¢ baslamig olmasimin prognozu etkilemedigi gorilmistiir

(p>0,05).

Tablo 32. Hastalarda nébet baslama zamaninin prognoza etkisi

Nobet Baslangic Zamam
Prognoz Durumu Toplam
1-15. Giin (n) 16. Giin ve iizeri (n)
Kontrol Altinda 63 64 127
Kismi Kontrol 15 26 41
Kontrol Altinda Degil 13 7 20
Toplam 91 97 188
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Sekil 14. Hastalarda nobet baslama zamani-prognoz iligkisi

4.21. iskemik inme Etyolojisi-Prognoz liskisi

Tedavi sonrasinda yapilan degerlendirmede biiyiik arter aterosklerozu bulunan 30
(% 58,8) hastada tam nobet kontrolii, 13 (% 25,5) hastada kismi kontrol saglanmasina
karsin, 8 (% 15,7) hastada nobetler kontrol altinda degildi ve istatitiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05). Kiigiik arter aterosklerozu tespit edilen 30 (% 85,7) hastada
nobetler tam olarak kontrol altinda, 5 (% 14,3) hastada ise nobetler kismen kontrol
altina almmigti. Nobetlerin kontrol altina alinamadigi olgu yoktu ve tedaviye yanit
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Kardiyoembolizm tespit edilen 22 (% 59,4) hastada nobetler tam olarak kontrol
altinda olmasina karsin, 12 (% 32,4) hastada kismi kontrol, 3 (% 8,2) hastada ise nobet
kontrolii saglanamadi (p>0,05).

Belirlenen diger nedenler grubunda ise 14 (% 77,8) olguda ndbetler tam olarak
kontrol altinda 2 (% 11,1) hastada kismen kontrol altinda 2 (% 11,1) hastada ise
ndbetler kontrol altinda degildi. inme nedeni belirlenemeyen 1 olguda ndbetler kismen

kontrol altinda idi (Tablo 33).
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Tablo 33. Iskemik inme etyolojisi prognoz iliskisi

Prognoz Durumu

Iskemik inme tipi Grup Kontrol Kismi Kontrol p
Altinda | Kontrol | Altinda Degil
Biiyiik Arter Yok 97 28 12 023
Aterosklerozu Var 30 13 8 ’
Kiiciik Arter Yok 97 36 20 0.02
Aterosklerozu Var 30 5 0 ’
_ ) Yok 105 29 17
Kardiyoembolizm 0,21
Var 22 12 3
Belirlenen Diger Yok 113 39 18 051
Nedenler Var 14 2 2 ’
Nedeni Yok 127 40 20
. 0,17
Belirlenemeyenler Var 0 1 0

4.22. Hemorajik Inme -Prognoz Iliskisi

Hemorajik inme tanili hastalar tedavi sonrasinda incelendi ve intraserebral

hemoraji tanist alan 25 (% 67,6) hastada ndbetler tam olarak kontrol altinda iken, 8

(% 21,6) hastada kismi nobet kontrolii saglanmisti, 4 (% 10,8) olguda ise ndbetler

kontrol altinda degildi (Tablo 34). Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p>0,05).

SAK tanisi alan 10 (% 76,9) hastada nobetler tam olarak kontrol altina alinirken, 1

(% 7,7) hastada kismen kontrol altinda, sadece 2 (% 15,4) hastada ise nobet kontrolii

saglanamadi. SAK ile prognoz arasinda istatistiksel bir iliski tespit edilmedi (p>0,05).

Intraventrikiiler hemoraji tespit edilen 1 olguda tam nobet kontrolii saglanirken, 1

olguda ise nobetler kontrol altinda degildi (Tablo 34).
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Tablo 34. Hemorajik inme tipi - prognoz iliskisi

. o Prognoz Durumu
Hemorajik Inme tipi
G Kontrol | Kismi Kontrol p
ru
P Altinda | Kontrol | Altinda Degil
- Yok 102 33 16

Intraserebral Hemoraji 0,99
Var 25 8 4
Yok 126 41 19

Intraventrikiiler Hemoraji 0,18
Var 1 0 1
Yok 117 40 18

SAK varligi 0,42
Var 10 1 2

4.23. Néroradyolojik Tutulum-Prognoz liskisi

Hastalarin antiepileptik tedavi sonrasinda noébet sikliklari incelendi. Hemisferik
olarak bilateral tutulum saptanan 23 (% 79,2) hastada nobetler tam olarak kontrol
altinda ve 3 (% 10,9) hastada kismi nobet kontroli saglanmisti, 3 (% 10,9) hastada ise
nobetler kontrol altinda degildi. Sag hemisfer tutulumu olan 52 (% 72,2) hastada
nobetler tam olarak kontrol altinda idi, 12 (% 16,6) hastada kismi kontrol mevcuttu, 8
(% 11,2) hastada nobetler kontrol altinda degildi. Sol hemisfer tutulumu olan 52
(% 59,8) hastada ndbetler tam olarak kontrol altinda, 26 (% 29,9) hastada kismen
kontrol altinda, 9 (% 10,3) hastada ise noébetler kontrol altinda degildi. Hemisferik
tutulumun prognozu degistirmedigi goriildii (p>0,05).

Anterior sirkiilasyon tutulumu saptanan 93 (% 63,2) hastada ndbetler tam olarak
kontrol altinda olmasina karsin, 35 (% 23,8) hastada nobetlerin kismi kontrol mevcuttu,
19 (% 13,0) hastada ise ndbetler kontrol altinda degildi. Posterior sirkiilasyon tutulumu
saptanan 29 (% 80,6) hastada nobetler tam olarak kontrol altinda, 6 (% 16,6) hastada
kismen kontrol altinda, 1 (% 2,8) hastada ise nébetler kontrol altinda degildi. SVT tanisi
alan 5 hastanin tamaminda nobetler kontrol altinda idi. Anterior-posterior sirkiilasyon
tutulumu ile prognoz arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadig1 goriildii
(p>0,05).

Unilateral tutulum saptanan 102 (% 64,1) hastada nobetler tam olarak kontrol
altinda idi, 39 (% 24,5) hastada kismi nébet kontroli saglanmisti, 18 (% 11,4) hastada
nobetler kontrol altinda degildi. Bilateral tutulum saptanan 25 (% 86,2) hastada nobetler
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tam olarak kontrol altinda, 2 (% 6,9) hastada kismi kontrol saglanmisti, 2 (% 6,9)
hastada ise nobet kontrolii saglanamadi. Yapilan ki-kare analiz testi sonucunda p>0,05
olup unilateral-bilateral tutulum ile prognoz arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi.

Lober tutulum bulunan 114 (% 66,3) hastada ndbetler tam olarak kontrol altinda,
40 (% 23,2) hastada ise kismen kontrol altinda, 18 (% 11,5) hastada kontrol altinda
degildi. lober tutulum ile prognoz arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05).
Multilober tutulum bulunan 69 (% 65,7) hastada nobetler tam olarak kontrol altinda, 26
(% 24,7) hastada kismen kontrol altinda idi, 10 (% 9,6) hastada ise ndbetler kontrol
altinda degildi. Multilober tutulum ile prognoz arasinda anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0,05).

Supratentoryel tutulum bulunan 114 (% 66,3) hastada nobetler tam olarak kontrol
altinda olmasina karsin, 40 (% 23,2) hastada kismi kontrol saglanmisti, 18 (% 11,5)
hastada ise nobetler kontrol altinda degildi. Infratentoryel tutulum bulunan 13 (% 81,4)
hastada nobetler tam olarak kontrol altinda, 1 (% 6,2) hastada kismen kontrol altinda, 2
(% 12,4) hastada ise nobetler kontrol altinda degildi. Supratentoryel-infratentoryel
tutulum ile prognoz arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Bazal ganglia tutulumu olan 29 (% 80,6) hastada nobetler tam olarak kontrol
altinda, 4 (% 11,1) hastada ise kismeni kontrol altinda idi, geriye kalan 3 (% 8,3)
hastada ise nobetler kontrol altinda degildi. Bazal ganglia tutulumu ile prognoz arasinda

anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0,05), (Tablo 35).

Tablo 35. Radyolojik tutulum - prognoz iliskisi

Prognoz Durumu
Tutulum Durumu Kontrol Kismi Kontrol P
Altinda Kontrol Altinda Degil

5 Bilateral 23 3 3

aae%n Si;’fler Sag 52 12 8 0,14
Sol 52 26 9

Anterior Anterior 93 35 19
Posterior Posterior 29 6 1 0,30
Sirkiilasyon SVT 5 0 0
Unilateral- Unilateral 102 39 18 0.37
Bilateral Bilateral 25 2 2 ’
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Tablo 35’in devami

Frontal 7 4 3
Paryetal 19 4 3
Lober Tutulum | Temporal 14 5 1 0,74
Oksipital 5 1 1
Multilober
Tutulum 69 26 10
Frontotemp 3 0 )
oral
; Frontopary
Multilober 8 4 1
Tutulum _ertal 0,15
emporopa 35 20 6
ryetal
P_aryetook5| 18 5 0
pital
Supratentor 114 40 18
Supratentoryel | yel
Infratentoryel Infratentory 0,29
Bazal Ganglion | Yok 08 37 17 016
Tutulumu Var 29 4 3 ,
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5. TARTISMA

SVH’lar ile epileptik ndbetler arasindaki iliski 1864°den bu yana bilinmektedir.’
SVH’lar eriskinlerde, 6zellikle 50 yas lizerinde semptomatik epilepsinin énemli ve iyi
bilinen sebeplerindendir.®®**?" Altmis yas iizerinde ortaya ¢ikan epileptik nobetlerin
arastirildigr bir ¢alismada, gecirilmis SVH, nedenler igerisinde % 32 ile ilk sirada yer
almigtir. Bununla beraber serebral infarkt ve/veya hemoraji sonrasi gelisen nobetlerin
sikligr ile iliskili oranlar degisik ¢alismalarda % 4,4 ile % 42,8 arasinda bildirilmistir.
Bunun nedeni yapilan arastirmalarin ¢aligma protokollerinin, hasta se¢iminin, SVH
tiplerinin, takip siirelerinin farkli olmasidir.*®

SVH sonrasi ndbetler; inmenin olus zamani ve nobet arasindaki zamansal iligkiye
gore erken ve geg baslangicli ndbetler olarak ikiye ayrilabilir.”® Erken dénem nobet i¢in
kabul edilen siire, farkli ¢alismalarda inme sonrasi ilk 24 saat ile bir ay arasinda
degismektedir.”®*® |LAE’ nin 6nerisi bir hafta olmakla beraber, genel olarak bir-iki
hafta i¢inde gdzlenen nébetler erken baslangich nobet olarak kabul edilmektedir.”®®
SVH sonras1 erken nobet riski % 2-% 33 arasinda bildirilmektedir.”5*

Genellikle inme sonras: ilk 2 haftadan sonra gelisen nobetler ge¢ nobet olarak
tanlmlanmlstlr.12 SVH sonrast ge¢ nobet sikligi degisik ¢alismalarda % 3-67 arasinda
cok farkl: yiizdelerde bildirilmektedir.'®

Bu calisma Ocak 2000-Aralik 2010 tarihleri arasinda CUTF Noéroloji kliniginde
akut SVH tanist alan 1789 hastanin dosyasi taranarak yapildi. SVH sonrasi ndbet
gecirdigi belirlenen 188 hastanin erken ve ge¢ donem ndbet sikligl, ndbet tipi, inme tipi
ve etyolojisi, hastalarin demografik durumlari, nérolojik muayene bulgulari,
nororadyolojik, EEG bulgulari, tedavi ve prognozlari ile nobet baslangic zamani
arasindaki iliski incelendi.

Literatiirde SVH sonrasi nobet sikligi % 4,4 ile % 42,8 arasinda degismektedir.
Bladin ve ark.nin'? yaptigi ¢ok merkezli, takip siiresi dokuz ay olan prospektif bir
calismada, 1897 SVH tanili hastada nobet siklig1 yaklasik olarak % 8,9 bulunmustur.
Akut SVH tanili 1195 hastanin ilk 14 giin i¢indeki ndbetlerini inceleyen Kopenhag
calismasinda, epileptik nobet oram1 % 4,2 olarak bildirilmistir.®° Oxfordshire SVH
Komitesi Projesi’nde, SVH’dan sonraki ilk bes yil i¢inde, tek ya da rekiirren ndbet

goriilme riskinin yaklasik % 11,5 oldugu saptanmls‘ur.12 1640 SVH tanili hastada, nobet
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ve SVH tipleri arasindaki iliskinin degerlendirildigi Giroud ve ark. nin* ¢alismasinda,
SVH ya da gegici iskemik atak sonrasi ilk 15 giin i¢inde % 5,4 oraninda nobet gelistigi
ifade edilmistir. Bladin ve ark.’nin™ bir ¢alismasinda, 265 hemorajik SVH’l1 hastada
nobet sikligi % 10,6, 1632 iskemik lezyonlu hastada % 8,6 bulunmustur. Biz bu
calismada SVH sonrasi nobet sikligin1 % 10,5 olarak bulduk ve bu oran literatiir ile
uyumlu idi.

SVH sonrasi nobet gegiren hastalarin % 56,41 erkek, % 43,6’s1 kadin cinsiyete
sahipti. SVH sonras1 nobet goriilme orani erkeklerde kadinlara gore 1,29 kat daha fazla
idi. Kadinlarda % 56,1 oraninda erken nobet, % 43,9 oraninda ge¢ nébet goriilmekteydi.
Erkeklerde ise % 42,5 erken donemde, % 57,5 ge¢ donemde ndbet goriilmekteydi.
Kadinlarda SVH sonras1 erken donemde, erkeklerde ise ge¢c donemde epileptik ndbet
goriilme oran1 daha yiiksek olarak tespit edildi. Ancak bu durum istatistiksel olarak
anlamli degildi. Literatiirde Cheung ve ark. nin yapmis oldugu bir ¢alismada erkek
cinsiyetin SVH sonrast nobet gelisiminde bagimsiz bir risk faktéri oldugunu
bildirmistir.”” Kotila ve ark ise kadin cinsiyet ile PSE gelisimi arasindaki iligki anlamli
bulunmustur.’®* Kammersgaard ve ark,*** Benbir G ve ark®** yapmis olduklar
calismada cinsiyet ile PSE gelisimi arasindaki iliskiyi anlamli bulamadiklarin
bildirmislerdir.

Inme siklig1 yas ile artmaktadir. Calismamizda SVH sonras1 ndbetler en fazla 61
yas ve tizerindeki hastalarda (% 43,2) daha sik olarak tespit edildi. Bu durumun inmenin
60 yas lzerinde sik goriilmesi ile iliskili oldugu diislintildii. 18-40 yas grubundaki
hastalarda ise SVH sonrasi nobet goriilme sikligi tiim yas gruplar arasinda en diisiik idi.

Erken baslangich nobetler 61 yas ve tizerindeki hastalarda diger yas gruplarindaki
hastalardan daha fazla (% 46,1), 18-40 yas grubundaki hastalarda en diisiik oranda
(% 23,1) goriilmekteydi. Ancak ge¢ nobetlerin goriilme sikligi 41-60 yas grubunda en
yiiksek (% 44,3) olarak dikkati ¢ekmekteydi. Yine erken baslangi¢li nébetlere benzer
olarak 18-40 yas grubunda ge¢ baslangi¢h nobet goriillme oran1 (% 15,5) en diisiik idi.
Literatiirde bizim sonuglarimizla benzer sekilde Cheung ve ark. yapmis oldugu bir
calismada 65 yas iizeri hastalar ile SVH sonrasi nobet arasinda anlamli bir iliski
bildirmistir.*” Bladin ve ark,*? Lossius ve ark,'® Burn ve ark'! ise yas1 bagimsiz bir risk

faktori olarak tanimlamamustir.
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Dhanuka ve ark.’nin**® yaptig1 ¢alismada, 269 hastanin % 13’iinde (n=35) SVH
sonrasi nobet goriildiigii, hastalarin % 77°sinde (n=27) erken nobet oldugu ve bunlarin
2/3’iniin SVH’dan hemen sonra gelistigi ifade edilmistir. Bu ¢alismanin aksi yonde
gorlis bildiren ¢alismalar da vardir; iskemik SVH sonrasi nobet gegiren 90 hastanin
incelendigi Gupta ve ark. nin’ ¢alismasinda % 33 (n=30) oraninda erken ndbet, % 67
(n=60) oraninda ge¢ ndbet oldugu bildirilmistir. Calisgmamizda erken donem nobet
sikligr % 5,1, ge¢ dénem nobet sikligr ise % 5,4 olarak bulunmustur. ILAE’ye gore
SVH sonrast ilk 1 haftada goriilen nobetler akut semptomatik ndbet olarak kabul
edilmekte ve bizim caligmamizda akut semptomatik ndbet sikligi ise % 3,6 olarak
bulunmustur. Bu sonuglara gore calismamizda erken baslangi¢li nobetlerin yaklasik
3/4’0 akut semptomatik nobet idi. Ge¢ ndobetler literatiir ile uyumlu olarak erken
nobetlerden daha fazla siklikta idi.

Inme sonrasi ortaya cikan erken baslangicli nobetlerin hasarli dokunun kolay
uyarilabilirligi ile iliskili oldugu, ancak gec baslangicli nébetlerin ise gliozis ve
meningoserebral skatris ile gelistigi kabul edilir."® Erken nébetlerin; noronal iskemi,
Odem, sitotoksik madde ve metabolitlerin birikimi gibi akut degisiklikler sonucu ortaya
cikmakta, akut iskemi ile eksitator nérotransmitter olan glutamat hiicre diginda artmakta
ve dokunun kolay uyarilabilir hale gelmesine yol agmaktadir. Deneysel ¢aligmalarda bu
evrede, hipergliseminin de epileptogenezisi uyardigi gosterilmistir. Ote yandan geg
donemde ise meningoserebral skatris ve gliozis sonucu, hiicre membraninda
degisiklikler, deafferantasyon, selektif noronal kayip ve kollateral filizlenme olmakta ve
hipereksitabilite ve noronal senkroni ile nobetler ortaya (;1kmaktad1r.94'128 Geg
baslangigli nobetlerin, gliotik skarin nonspesifik epileptojenik etkisi nedeniyle
olabilecegi, kanayici ve iskemik lezyonlarda benzer siklikta oldugu bildirilmistir.

Inme risk faktorlerinden hipertansiyon erken ve ge¢ ndbet grubundaki hastalarda
en fazla goriilen hastalik idi. Iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bulunmasa da hipertansiyonun inme i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu diistintldii.
Ayrica erken ve ge¢ ndbet grubunda DM, kalp hastalig1 ve inme etyolojisinde dnemli
rol oynayan diger hastaliklarin varlig1 a¢isindan anlamli bir farklilik tespit edilmedi.

Calismaya alinan 7 hastada gebelik mevcuttu ve bu hastalarin tamami erken nobet
grubunda idi. p<0,05 olup bu durum istatistiksel olarak anlamli idi. Bu hastalarin 5’inde

SVT tespit edildi. SVT klinigi erken donemde siklikla epileptik nobet ile baslar. Bizim
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calismamizda SVT tanili hastalarin tamaminda erken baslangigli nobet gorilmistiir.
Burada siklikla kortikal parankimal kanamanin neden oldugu lokal venéz konjesyonlar
nobet baslangi¢ sebebi olabilirler. Gebelik SVT igin bir risk faktoriidir ve SVT
sonrasinda siklikla erken nobetler goriilmektedir.

Calismamizda 17 hastanin 6zgegmisinde AVM veya anevrizma tespit edildi.
Erken ndbet grubunda % 6,6 oraninda, ge¢ ndbet grubunda ise % 11,3 oraninda AVM
veya anevrizma tespit edildi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli olmasa da
0zgegmiste anevrizma veya AVM varliginin inme sonrasi ge¢ nobet gelisimi agisindan
risk faktorii olabilecegini diistindlirmiistiir.

Calismamizda hastalarin ndrolojik muayenelerinde erken ndbet grubunda % 41,7
oraninda sol hemiparezi, ge¢ ndbet grubunda ise grubunda ise % 54,7 oraninda sag
hemiparezi+afazi tespit edildi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
erken nobet grubunda sol hemiparezi, ge¢ ndbet grubunda ise sag hemiparezi+afazi’nin
daha sik bulundugu dikkati ¢ekmistir.

Dosyasi taranan 1789 hastanin % 77,6’s1 (n=1388) iskemik, % 22,4’ (n=401)
hemorajik inme tanis1 almisti. Calismamizda ndbet goriilen hastalar arasinda % 75,6
oraninda iskemik inme, % 24,4 oraninda hemorajik inme tanili hasta mevcuttu. Erken
nobet grubunda % 74,7 iskemik inme, % 25,3 hemorajik inme tespit edildi. Ge¢ ndbet
grubunda ise % 76,2 iskemik, % 23,8 hemorajik inme oldugu tespit edildi. Her iki
grupta da iskemik inmeli hastalar daha yiiksek orandaydi. Bu durumun iskemik inmenin
daha fazla siklikta goriilmesiyle iliskili oldugu diisiiniildii. iskemik inme sonras1 % 4,9
erken, % 5,3 ge¢ nobet; hemorajik inme sonrast % 5,7 erken, % 5,7 ge¢ nébet tespit
edildi. Biz her iki grupta da hemorajik inmeli hastalarda nobet sikligin1 géreceli olarak
daha fazla olarak saptadik. Berges ve arkadaslarimin calismasinda, ge¢ baslangich
nobetlerin  iskemik inmede hemorajik inmeye goére daha sik ortaya ¢iktigi
raporlanmistir™. Ancak iskemik inmenin hemorajik inmeye gore daha sik goriildigii
bilinmektedir. Kumral ve arkadaslarinin yaptig1 hastane kaynakli, Ege inme kayitlamasi
calismasinda, iskemik inme % 77, hemorajik inme ise % 23 olarak bildirilmistir.**’ Bu
gozlemler, gec baslangigli nobetlerin, iskemik inmelerde goreceli olarak biraz daha
fazla goriildiigiinii telkin etmektedir. Ote yandan, 6zellikle erken baslangigli nobetlerin
kardiyoembolik inmelerde daha sik gortildigi ileri siiriilse de bu teori genel kabul
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gormemekte, kardiyak embolilerde oldugu kadar biiylik damar hastaliginda da kortikal
infarktlar olugmakta ve bu durum nobet gelisimine neden olabilmektedir.*

Calismamizda erken ve ge¢ nobet grubunun her ikisinde de iskemik inme
etyolojisinde en sik olarak biiyiik arter aterosklerozu tespit edilmistir. Ancak iskemik
inmeli olgularda biiyiikk arter aterosklerozu, kardiyoembolizm ve kiigiik arter
aterosklerozu (lakiiner enfarkt) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Bu sonu¢ Kilpatrick’in 1000 hastalik serisi ile uyumludur.*®® Ulkemizde yapilan
calismalarda iskemik inmelerde; kardiyoembolik kokenlilerde ndbet riskini yiiksek
bildiren ¢alismalar oldugu gibi, aterotrombotik kokenlilerde ndbet oraninin yiiksek
oldugunu bildirenler de vardir.*® iskemik inme etyolojileri agisindan sadece belirlenen
diger durumlar grubunda erken ndbet goriilme siklig1 ge¢ ndbet grubuna gore 2,6 kat
daha yiiksek olarak saptandi.

Calismamizda hemorajik inmeli hastalarda % 50 erken, % 50 ge¢ nobet oldugu
tespit edildi. Inme sonrasi nébetli hastalarda intraserebral hemoraji gériilme sikligi
SAK’a gore daha fazla idi. Intraserebral hemoraji sonras1 nébet sikliginin yiiksek olmasi
kortikal tutulum ile ve intraserebral hemoraji sikliginin SAK’a gore daha yiiksek
olmasindan kaynaklanabilecegi diistintildii.

Inme sonrasi gelisen nobetlerde kortikal etkilenmenin en giivenilir risk faktorii
oldugu ileri siiriilmektedir.’* Bununla birlikte sadece subkortikal tutulum da nébetlere
yol acabilmektedir.® Inme sonrasi nobeti olan hastalarda kortikal tutulum orani
% 87’ye ulagsmaktadir. Korteksi etkileyen lezyonlarda ise, % 17 oraninda nobet ortaya
cikmaktadir.”** Bladin ve ark.’nin calismasinda, kortikal tululum bagimsiz bir risk
faktorii olarak bildirilmistir. Benzer sekilde Lossius ve ark. Kilpatrick ve ark,?
Kammersgaard ve ark,*** Burn ve ark.’nin! calismalarinda birden fazla lober tutulumun
SVH sonrasi nobet ve PSE gelisiminde bir risk faktori oldugunu bildirmislerdir.
Calismamizda da literatiir verileri ile uyumlu olarak % 91,4 oraninda lober tutulum
tespit edilmistir. Ancak erken ve ge¢ nobetlerde lober tutulum agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir. Ayrica her iki grupta ayri ayri loblarin
tutulum oranlarini inceledigimizde erken nobet grubunda paryetal lob, ge¢ ndbet
grubunda ise temporal lob tutulumu dikkati ¢ekmekte, ancak bu durum da istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir.
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Kortikal lezyonlarin varliginda, 6zellikle de temporoparyetal korteks etkilenmesi
ile anterior sirkiilasyon infarktlarinda epileptik nobetlerin daha sik goriildiigiinii bildiren
calismalar vardir.”*#%130 Bizim calismamizda da multilober tutulumu olan hastalarda
literatiir ile uyumlu olarak en sik temporoparyetal tutulum dikkati ¢ekmistir. Ancak
multilober tutulum erken ve ge¢ ndbet grubunda yiiksek siklikta olup, iki grupta da
temporoparyetal tutulumun fazla oldugu tespit edilmistir. Istatistiksel olarak nobet
baslangi¢ zamani ile multilober (temporoparyetal tutulum) arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir.  Literatiire benzer olarak hastalarimizda anterior sirkiilasyon
tutulumunun daha fazla oldugu tespit edilmistir. Erken ve ge¢ ndbet grubunda (sirasiyla
% 78,0 - % 78,3) anterior sirkiilasyon tutulumu tespit edilmistir. Ancak anterior
sirkiilasyon tutulumu nébet baslangi¢ zamani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik olusturmamaktadir.

Calismamizda erken ve ge¢ nobet grubundaki hastalarimizda supratentoryel ve
unilateral tutulum siklig1 fazla olmakla birlikte, iki grup arasinda anlamli birk fark
bulunmamis, ndbet baslangic zaman ile supratentoryel veya unilateral tutulumun bir
iliskisinin olmadig: diisiiniilmustiir. Ancak supratentoryel ve unilateral lezyonlarda SVH
sonrasi epileptik nobetlerin daha sik goriildiigii tespit edilmistir.

Calismamizda erken nobet grubunda sag hemisfer tutulumu (% 42,9), ge¢ nébet
grubunda ise sol hemisfer (% 51,5) tutulumu; her iki grupta MCA tutulumu daha fazla
tespit edilmistir. Ancak hemisferik tutulumun ve MCA tutulumunun nébet baslangic
zaman ile istatistiksel agidan anlaml bir iligki tespit edilememistir. Benbir G ve ark.
1428 hastanin alindig1 bir calismada PSE hastalarinda daha ¢ok sag hemisfer
tutulumunun, anterior sirkulasyon tutulumunun ve MCA tutulumunun oldugunu
bildirmistir.*®

Kortikal tutulum, hem iskemik hem de hemorajik inmelerde ndbet gelisimi igin
onemli bir risk faktoriidiir. Bununla beraber subkortikal lezyonu olan hastalarda da
nobet ortaya cikabilecegi bilinmektedir. Bu lezyonlarin muhtemelen direkt sorumlu
lezyon olmayip, goriintiilenemeyen daha yaygin fonksiyonel bozukluk sonucu ndbet

gbzleniyor olabilecegi dﬁsﬁnﬁlmektedir.79’l3o

Calismamizda erken ve gec baslangicl
nobet grubunda (sirastyla % 18,7- % 19,6) bazal ganglia tutulumu tespit edilmistir.
Ancak bazal ganglia tutulumu ile ndbet baslangic zamani arasinda iliski olmadigi

belirlenmistir.
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Inme sonrasi ortaya ¢ikan nobetlerde EEG’de peryodik lateralize epileptiform
desajlar, fokal epileptik aktivite, fokal yavaslama, diffiiz yavaslama yaninda normal
bulgular da bildirilmektedir.** Calismamizda en sik fokal asimetri bulgular: (fokal aktif
epileptik, fokal yavaslama) saptandi. Erken ve ge¢ nobet grubunda EEG bulgulari
acisindan anlamli bir fark yoktu.

Inme sonras1 gelisen nébetlerin ¢ogunlukla parsiyel &zellikte oldugu kabul
edilmektedir. Siklikla, basit parsiyel ve sekonder jeneralize 6zellikte nobetler ortaya
cikmaktadir.’* Bununla beraber erken nébetlerin genellikle parsiyel, ge¢ ndbetlerin ise
jeneralize olduguna dair yayinlar da vardir.” Calismamizda tiim hastalarimizda parsiyel
ozellikte nobetler mevcuttu. Erken ve geg¢ nobet grubunda nobet tipi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit etmedik. Her iki grupta da en sik olarak
sekonder jeneralize 6zellikte nobetler saptadik.

Calismalarda inme sonrast SE sikligt % 9 olarak bildirilmistir.** Biz de
calismamizda SE sikligim1 % 9,5 olarak saptadik. Erken nobet grubundaki hastalarda
ge¢ nobet grubuna gore 3,25 kat daha fazla siklikta SE goriildiigiinii tespit ettik. Bu
durumu erken nébetlerin hasarli dokunun kolay uyarilabilirligi ile ortaya ¢ikmasiyla,
erken donemdeki elektrolit imbalansinin daha sik goriilmesi ile iligkili olabilecegini
diistindiik.

Calismamizda erken nobetlerde hemisferik tutulum ile ndbet sikligi arasinda
anlamli bir iliski olmadigini tespit ettik. Bilateral, sag veya sol hemisfer tutulumunda ilk
15 giinde daha c¢ok tek nobet goriildiigiinii saptadik. Geg¢ nobet grubunda ise ndbet
siklig1 ile sag hemisfer tutulumu olan hastalarda yilda 1-4 arasi1 noébet goriilen grup diger
gruplardan istatistiksel olarak daha fazla idi. Bu durum bize sag hemisfer tutulumu
sonrasi gelisen ndbetlerin 1yi prognozlu olabilecegini diisiindiirdii.

Inme sonrasi ortaya ¢ikan ndbetlerin karbamazepin ve difenilhidantoin gibi eski
kusak bir antiepileptik ilagla kontrolii genellikle saglanabilmektedir. Inme sonrasi
nobetler genel olarak monoterapi ile kontrol altina alinmaktadir. Hastalarimizin
% 88,2’si monoterapi, % 11,8’1 politerapi almaktaydi. Erken ndbet grubunda ndbetlerin
siklikla monoterapi ile kontrol altina alindigin1 tespit ettik. Monoterapi alan hastalarda
% 90,9 oraninda tam veya kismen ndbet kontrolii saglanmisti. Monoterapi alan erken
nobet grubundaki hastalarin % 86,9’unda, ge¢ nobet grubunda ise % 95,1’inde nobetler

tam olarak kontrol altinda idi. Politerapi ile tedavi edilen hastalarin % 68,1’1 ge¢ nobet
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grubunda idi. Bu hastalarin % 80’inde politerapi ile ndbetler kismen veya tamamen
kontrol altinda idi. Bu sonuglar ge¢ nobetlerin tedaviye daha direngli olabilecegini,
ancak uygun antiepileptik tedavi ve hastalarin diizenli ila¢ kullanimi ile kontrol altina
aliabilecegini diisiindiirmiistiir. Literatiire bakildiginda Camilo ve ark.,'” Silverman ve
ark.% yapmis olduklar1 ¢aligmalarda gec¢ baslangicli ndbetlerin daha ¢ok tekrarlayan
ndbetler seklinde oldugunu bildirmislerdir.

Iskemik inme etyolojilerini inceledigimizde hastalarimizda en sik biiyiik arter
aterosklerozunu tespit ettik. Ancak iskemik inme etyolojileri ile nobetlerin prognozu
arasindaki iligkide en dikkati ¢eken sonug etyolojide kiigiik arter aterosklerozu tespit
edilen hastalarimizda ndbet kontrolii saglanamayan hasta olmamasi idi. Nobet kontrolii
saglanamayan hastalarda ise etyolojide biiyiik arter aterosklerozunun daha fazla oldugu
tespit edildi. Biiyiik arter aterosklerozu bulunan hastalarda kortikal etkilenmenin ve
etkilenen korteks alaninin fazla olmasi prognozun diger gruplardan daha koétii olmasini
aciklayabilir. Kiiciik arter aterosklerozu grubunda ise prognozun daha iyi olmasinin
lezyonlarin daha cok subkortikal yerlesimli olmasi ve lezyon boyutunun kiigiik
olmasiyla iligkili olabilecegi diisiiniildii.

Literatiirde epileptogenez agisindan iskemik lezyonlar ile hemorajik lezyonlar
karsilagtirildiginda goriis birligi olmamakla birlikte, hemorajik lezyonlarda nobet

118 ancak

gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu belirten ¢alismalar ¢ogunluktadir,
bunun aksini savunan calismalar da vardir. Iskemi ya da hemorajiden daha c¢ok
lezyonun yerinin nébet gelisimi ile iligkili oldugu ifade edilmistir. Hemorajik inmenin
erken fazindaki nobet nedenlerinin aniden gelisen yer kaplayan kitle etkisi, fokal
iskemi, kan tirtinlerinin kombinasyonunun olabilecegi bildirilmisti. Bizim ¢alismamizda
hemorajik inmeli hastalar ile iskemik inmeli hastalarda prognoz karsilastirildiginda
hemorajik inmede prognozun daha kétii oldugu belirlenmistir.

Tedavi sonrasinda hastalarimizin radyolojik bulgulart ile prognoz arasindaki
iligkisini inceledigimizde bilateral tutulumu olanlar, unilateral tutulumlulara gore,
posterior sirkiilasyon tutulumu olanlar anterior sirkiilasyon tutulumu olanlara gore,
infratentoryel tutulumu olanlar supratentoryel tutulumu olanlara gore daha iyi prognoza
sahipti. Bilateral tutuluma sahip olgularimizda lezyon boyutlarinin unilateral tutulumu
olanlardan, posterior sirkiilasyon tutulumu ve infratentoryel tutulumu olanlarda

lezyonlarin boyutunun daha kiiciik oldugu saptandi. Prognozun bu gruplarda daha iyi
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olmasimin lezyon boyutu ve etkilenen kortikal alan biiylikligi ile iliskili olabilecegi
diistintildii. Prognoz agisindan sag-sol hemisfer tutulumu karsilastirildiginda, lober-
multilober tutulum karsilastirildiginda ¢ok anlamli bir fark bulunmadig: belirlendi.
Calismamizda tiim verileri dikkate alirsak SVH sonrasi nobetler hemorajik inme
sonrast daha sik goriilmekte, daha cok gec¢ baslangicli nobetler goriilmekte ve
antiepileptik ilag monoterapisi ile kontrol altina alinabilmektedir. Kortikal etkilenme ve

etkilenen korteks alaninin genisligi arttikga ndbet riski artmaktadir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

1. SVH sonrasi nobet goriilme orant % 10,5 olarak saptanmistir. Erken baslangiclt
nobetler % 5,1, ge¢ baslangigli nobetler % 5,4 oraninda goriilmektedir. Nobetler
erkeklerde, kadinlardan 1,29 kat daha fazla goriilmektedir. 1-7. Giinlerde kadinlarda, 8.
giinden sonra ise erkeklerde daha sik goriilmektedir.

2. Nobetler en fazla 61 yas ve lizerinde ortaya ¢ikmaktadir. Erken baslangicli
nobetler en sik 61 yas ve tlizerinde, gec¢ baslangicli ndbetler ise en sik 41-60 yas arasinda
goriilmektedir.

3. Nobet (erken ve gec baslangigli) sikligr hemorajik inmeli hastalarda (% 11,4)
iskemik inmeye (% 10,2) gore daha fazladir.

4. SVH sonrasi nobet geciren hastalarda etyolojide en sik (% 27,2) belirlenen
neden biiylik arter aterosklerozu, % 19,6 oranla ikinci siklikta kardiyoembolizm ve
intraserebral hemorajidir. Erken ve gec¢ baslangigli nobetleri olan hastalarda iskemik
inme risk faktorlerinden en sik nedenin HT oldugu goriilmektedir. SVT sonrasi erken
baslangicli nobetler daha sik goriilmekte ve etyolojide ise gebelik dikkati cekmektedir.

5. Erken baslangi¢li nobetlerde sag hemisfer, ge¢ baslangigli ndbetlerde sol
hemisfer tutulumu daha fazladir. Inme sonrasi nobet olusumunda lober-multilober
tutulum, unilateral tutulum, supratentoryel tutulum, anterior sirkiilasyon ve MCA
tutulumu risk faktorleridir.

6. Erken ve ge¢ baslangich ndbetlerde nororadyolojik olarak unilateral-bilateral,
supratentoryel-infratentoryel, lober-multilober, bazal ganglia tutulumu agisindan
istatistiksel olarak fark yoktur.

7. Lober tutulumu olan hastalarda erken ve ge¢ baslangi¢li nobetlerde en sik
paryetal lobun tutulumu gértilmistiir. Multilober tutulumu olan erken ve ge¢ baslangigh
ndbeti olan hastalarda en sik temporoparyetal lob tutulumu mevcuttur.

8. Nobet geciren hastalarda en stk MCA tutulumu goriilmektedir. Ancak erken ve
gec baslangicli nobet gelisiminde MCA tutulumu agisindan fark yoktur.

9. Nobet sikligr ile hemisferik tutulum (sag, sol, bilateral) arasinda anlamli iliski
yoktur.

10. Olgularin EEG incelemesinde en sik goriilen bulgu fokal yavaslamadir.

11. Tamamu parsiyel 6zellikte olan ndbetler en sik sekonder jeneralize niteliktedir.
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12. SE siklig1 % 9,5 olarak saptanmis ve erken baslangigli nébetlerde (% 76,4)
daha sik ortaya ¢ikmaktadir.

13. Nobetler % 90,9 oraninda monoterapi ile kontrol altina alinmistir. Geg
baslangicli ndbetlerde politerapiye gereksinim daha fazladir. Nobet baslangic yasi ile
tedavi sonrasi prognoz arasindaki iligki signifikanttir.

14. Iskemik inme etyolojisinde kiiciik arter aterosklerozunun varligi SVH sonrasi
nobetler igin iyi prognoz gostergesidir.

15. Nororadyolojik olarak unilateral-bilateral, supratentoryel-infratentoryel,
anterior-posterior sirkiilasyon, lober-multilober, bazal ganglia tutulumu erken ve geg

baslangicli ndbetlerin prognozunu degistirmemistir.
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