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Amag: Beyin damar hastaligi gegiren hastalarda epilep-
tik ndbet sikligr arastinldi.

Hastalar ve Yontemler: Ug yillik bir siirede beyin da-
mar hastaligi ile bagvuran 1273 hastanin verileri ret-
rospektif olarak degerlendirildi. Galismaya beyin da-
mar hastaligi sonrasi epileptik nébet geciren 160
hasta (130 iskemik, 30 hemorajik) alindi. Inme risk
faktorleri ile nébet gelisimi arasindaki iligki, nébet tip-
leri, elektroensefalografi bulgulari, ndébetlerin zaman-
sal dagilimi, lezyon tipi ve lokalizasyonu degerlendi-
rildi. Ayni ddnemde klinigimizde takip edilen beyin da-
mar hastaligi olan 640 hasta da kontrol grubu olarak
alindi.

Bulgular: Uc yil boyunca takip edilen beyin damar has-
talarinin ortalama bir aylik takip stresinde nébet gegir-
me orani %12.6 bulundu. Multivaryant analizle, iskemik
beyin damar hastaligi olanlarda kortikal tutulum, enfek-
siyon ve metabolik bozukluk varligi; kanayici beyin da-
mar hastaligi olanlarda ise kortikal lezyon ve enfeksiyon
nobet gelisimi icin bagimsiz risk faktdrleri olarak saptan-
di. Total anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarda né-
bet gelisimi istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek
bulundu.

Sonug: Kortikal lezyonlu ve anterior sirkiilasyon lezyon-
lu hastalarda ndbet gelisim orani daha yiksek bulundu
ve ndbet geciren hastalarin mortalitesi yuksekti. Ayrica
beyin damar hastaligi sonrasi gelisen nébetlerin cogu
jeneralize tonik klonik tipteydi.

Anahtar Sézclikler: Serebral kanama; serebral infarktiis; nébet.

Objectives: Evaluation of the frequency of epileptic
convulsions in patients with cerebrovascular disease.

Patients and Methods: The data of 1273 patients with
cerebrovascular disease, admitted within three years, were
evaluated retrospectively. 160 patients (130 ischemic, 30
haemorrhagic) with epileptic seizures, developing after
cerebrovascular diseases were included in this study. The
association between the risk factors of stroke and seizure
development, types of seizures, electroencephalographic
findings, time distribution of seizures, types and localisa-
tions of lesions were evaluated. 640 patients with cere-
brovascular disease, admitted to our clinic at the same time
period, were included as control subjects.

Results: The ratio of epileptic convulsions within one
month follow-up period was 12.6% for all patients during
the three years follow-up. Multivariant analyses revealed
that independent risk factors for convulsion were cortical
localisation of lesions, infections and metabolic distur-
bances were in patients with ischemic cerebrovascular
disease and cortical lesions and infections in patients with
haemorrhagic cerebrovascular disease. The ratio of con-
vulsion was significantly higher in patients with total ante-
rior circulation ischemic lesion.

Conclusion: Patients with cortical lesions and anterior cir-
culation lesions had an increased risk for convulsions, and
convulsions increased mortality. Most of the seizures in
patients with cerebrovascular disease were of generalised
tonic clonic type.
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Beyin damar hastalig1 sonrasi gelisen epileptik nobetler

Beyin damar hastaliklar1 (BDH) ile epilepsi
nobetleri arasindaki iliski 1864’den bu yana bi-
linmektedir." Embolik beyin damar hastaliklar
ardindan gelisen nobetler ilk kez 1864 yilinda
Hughlings Jackson tarafindan tanimlanmistir.”
Beyin damar hastaliklari, 6zellikle ileri yaslarda
olmak tizere, semptomatik epilepsinin patoge-
nezinde 6nemli bir yere sahiptir. Bununla birlik-
te serebral infarkt ve/veya hemoraji sonrasi ge-
lisen nobetlerin siklig ile ilgili ok degisik oran-
lar degisik calismalarda %4.4 ile %42.8 arasinda
bildirilmistir.”” Bunun nedeni yapilan arastir-
malarin ¢alisma protokollerinin, hasta se¢imi-
nin, BDH tiplerinin, takip siirelerinin farkli ol-
masidir.”

Bu calismanin amaci, BDH sonrasinda epi-
leptik nobet gelisen hastalarin yasa gore dagi-
Iimlarin, klinik 6zelliklerini, lezyon tipini ve lo-
kalizasyonunu, nobet seklini ve baslangic za-
manini, elektroensefalografi (EEG) ozelliklerini
arastirmak ve BDH sonrasi oziirliiliigtin 6nemli
nedenlerinden biri olan epileptik nobet gelisi-
minin risk faktorlerini ortaya koymaktur.

HASTALAR VE YONTEMLER

Bu ¢alisma, 1 Ocak 2001 - 30 Aralik 2003 ta-
rihleri arasinda akut beyin damar hastalig1 tani-
st ile yatirilarak izlenen 1273 hastanin arsiv dos-
yalari taranarak yapildi.

Her nobet gegiren hastaya karsilik, bu hasta-
nin ardindan servisimize yatirilan ve nobet ge-
¢irmeyen dort inme hastasi, kontrol grubunu
olusturmak amaciyla calismaya alindi. Beyin
damar hastalig1 olan hastalar 1989 yili Diinya
Saghk Orgiitii'niin BDH tanimima goére, BDH
sonrasi nobetler ise 1981 ILAE (International Le-
ague Against Epilepsy) smiflamasina gore belir-
lendi.” Erken nobetler BDH sonrast ilk 14 giin
icinde olan nobetler, ge¢ nobetler ise 14 giinden
sonra olan nobetler olarak siiflandirildi.

Beyin damar hastalig tipleri baslica kanayici
ve tikayici olmak tizere iki gruba ayrildi. Ani ge-
lisen iskemik inmelerde elektrokardiyografi ve
ekokardiyografi ile etyolojide kardiyak emboli
kaynag1 arastirildi. Tikayict BDH'li hastalar
Bamford siniflamasina gore; total anterior sirkii-
lasyon infarkti, parsiyel anterior sirkiilasyon in-
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farkti, posterior sirkiilasyon infarkt1 ve lakiiner
infarkti olmak iizere dort gruba ayrildi."” Tikay:-
c1 lezyonlar yerlesim yerine gore kraniyal bilgi-
sayarli tomografi (BT) ve/veya manyetik rezo-
nans goriintiileme (MRG) ile kortikal, kortiko-
subkortikal, subkortikal ve infratentoriyal ol-
mak tizere dort gruba ayrildi.

Gecici iskemik atak (GIA), subaraknoid ka-
nama, arteriyovenoz malformasyon, beyin ame-
liyat1 gecirmis olan hastalar, santral sinir sistemi
enfeksiyonu ve vaskiiliti, toksik-metabolik bo-
zuklugu, kafa travmasi (kontiizyon, ubaraknoid
kanama ya da subdural hemoraji) olanlar, etyo-
lojisi belirlenemeyen BDH'liler, nceden epilep-
si tanist almis hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calisma ve kontrol grubundaki tiim olgula-
rin yaslari, cinsiyetleri, inme risk faktorleri (atri-
yal fibrilasyon, gecirilmis BDH, hipertansiyon,
diyabetes mellitus, kalp hastaligi, alkol kullani-
mi), lezyon yeri, inme siddeti (NIH-NINDS -
Stroke Scale of National Institute of Health-Na-
tional Institute of Neurological Disorders and
Stroke skoru) kaydedildi. Hastalar yatis stireleri
icerisinde maruz kaldiklar1 enfeksiyonlar (pno-
moni, idrar yolu enfeksiyonu, septisemi) ve me-
tabolik bozukluklar (iiremi, elektrolit dengesiz-
ligi, karaciger fonksiyon bozuklugu) agisindan
degerlendirildi.

Elektroensefalografi ¢ekimleri 32 kanall1
Grass Telefaktor EEG cihazi ile yapildi. Nobetler
fokal, kompleks parsiyel, sekonder jeneralize, je-
neralize tonik klonik olmak tizere dort grup al-
tinda incelendi.

Nobet geciren ve gegcirmeyen BDH'li hastala-
rin univaryant karsilastirilmasinda kategorik
degiskenler icin Ki-kare testi veya gereginde
Fisher exact testi kullanild1. Siirekli degiskenle-
rin karsilastirilmasinda Student t-testi kullanil-
d1. Univaryant analizde nobet gelisimi i¢in an-
lamli bulunan faktorler multivaryant analize
alindi. Multivaryant analizde nobet gelisimi igin
risk faktorlerinin belirlenmesinde lojistik reg-
resyon analizi kullanildi.

BULGULAR

Ocak 2001 - Aralik 2003 tarihleri arasindaki
¢ yillik siirede izlenen 1273 BDH tanili hasta-
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nin %12.6’sinda (n=160) inme sonrasi bir aylik
takip siiresinde epileptik nobet gozlendi. Iske-
mik lezyona sahip olan 987 hastanin 130'unda
(%13.2) ve kanayic1 lezyonu olan 286 hastanin
30"unda (%10.5) epileptik nobet saptandi. Her
epileptik nobetli hastaya karsilik bu hastanin
ardindan servise yatan dort hasta kontrol gru-
bu olarak alindi. Buna gore, calismaya aliman
160 nobetli BDH'li hastaya karsilik 640 hasta
(512 iskemik, 128 hemorajik) kontrol grubu ola-
rak alindi. Nobet geciren hastalar ve kontrol
grubunun yas ve cinsiyet oranlar1 Tablo 1'de,
ti¢ yillik calisma siiresince takip edilen BDH ge-
ciren toplam 1273 hastanin, inme risk faktorleri
ile nobet gelisimi arasindaki iliski Tablo 2’de
verildi.

Univaryant analizde nobet gelisim riski tize-
rine etkisi agisindan anlamli bulunan faktorler
(atriyal fibrilasyon, gecirilmis BDH, kortikal tu-
tulum, enfeksiyon ve metabolik bozukluk),
multivaryant analizle tekrar incelendiginde
kortikal tutulum (OR=3.03 %95 CIL; 0.79-1.78,

p=0.0001), enfeksiyon (OR=2.86 %95 CI; 0.91-
2.04, p=0.0001) ve metabolik bozukluk gelisimi
(OR=1.69 %95 CI; 1.12-2.56, p=0.01) bagimsiz bi-
rer risk faktorii olarak saptandi.

Nobet geciren ve gecirmeyen iskemik
BDH'li hastalarin klinik degerlendirmesi Ox-
ford smiflamasmna gore yapildi. Total anterior
sirkiilasyon infarktli (TACI) iskemik lezyonlu
hastalarda nobet istatistiksel olarak anlamli de-
recede daha ytiksek bulundu (OR=2.83 %95 CI;
1.86-4.29, p=0.0001). Lakiiner sendromlu hasta
grubunda ise nobet daha az goriildii (OR=0.28
%95 CI; 0.12-0.65, p=0.002). Nobet geciren has-
talar ve kontrol grubunun lezyon yerlesim yer-
leri Tablo 3’te verildi.

Nobet geciren iskemik lezyonlu hastalarin
87’si (%66.9) kardiyoembolik, 17’si (%13.1) ate-
rotrombotik BDH’ye sahipti. Nobet gegiren is-
kemik lezyonlu hastalarda embolik etyoloji an-
laml1 derecede daha yiiksek bulundu (OR=2.88
%95 CI; 1.92-4.33, p=0.033). Erken ve ge¢ nobet
gecirme acisindan iskemik ve kanayict BDH

Tablo 1. Nobet geciren hastalar ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet oranlar1

acisindan karsilastirilmasi

Nobet gegiren hastalar Kontrol grubu p
(n=160) (n=640)
Cinsiyet (kadin/erkek) 81/79 283/357 0.146
Ort. yas 68.7+10.9 65.9+11.9 0.106

Tablo 2. Ug y1llik siirede servisimizde takip edilen beyin damar hastalig1 olan
hastalarin inme risk faktorleri ile nobet gelisimi arasindaki iliski

Risk faktori OR %95 CI alt-tist sinir1 4
Atriyal fibrilasyon 1.83 1.26-2.64 0.001
Gegirilmis BDH 1.49 1.03-2.16 0.04
Enfeksiyon 3.82 2.66-5.49 0.0001*
Metabolik bozukluk 2.51 1.76-3.60 0.0001*
Kortikal tutulum 3.2 2.2-4.6 0.0001*
Hipertansiyon 0.89 0.63-1.27 0.533
Diabetes mellitus 0.73 0.46-1.15 0.177
Iskemik kalp hastalig1 1.34 0.94-1.92 0.10
Alkol 0.52 0.22-1.26 0.144
Baslangi¢ NIH-NINDS 1 0.97-1.03 0.93

*: Multivaryant analizde anlamli bulunan parametreler; BDH: Beyin damar hastaligi; NIH-NINDS: Stroke Scale of
National Institute of Health-National Institute of Neurological Disorders and Stroke.
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bu-
lunmadi (Tablo 4) (p=0.091).

Beyin damar hastali§1 sonrasi nobet tipi de-
gerlendirildiginde, hastalarin tamaminin fokal
nobet gecirdigi, 117’sinin nobetinin jeneralize
oldugu, jeneralize olanlardan 17 hastanin nobe-
tinin basit parsiyel basladigi saptandi. Nobet
geciren iskemik BDH'li hasta grubunda dokuz
(%6.9) status epileptikuslu, kanayict BDH'li
grupta ise bir (%3.3) status epileptikuslu hasta
tespit edildi.

Nobetli iskemik BDH’lilerin 34’tine (%26.2),
kanayic1 BDH'lilerin dokuzuna (%30) EEG yapi-
labildi. Diger hastalara genel durumlarmin bo-
zuk olmasi, yatis stirelerinin kisa olmasi gibi ne-
denlerle yapilamadi. Elektroensefalografi bulgu-
lary; normal (tip 1), yaygin yavas (tip 2), yaygin
yavaglama ile birlikte olan ya da olmayan fokal
yavaglama (tip 3), fokal keskin ve diken dalga
(tip 4), periyodik lateralize epileptiform anomali
(PLED) (tip 5) olarak tanimlandi. Elektroensefa-
lografi bulgular1 degerlendirildiginde, en sik tip
4 ve 5 olarak degerlendirilen fokal keskin-diken
dalga ve PLED'nin gorildiigii saptandi. On has-
tada EEG normal bulundu (Tablo 5).

TARTISMA

Serebrovaskiiler hastaliklar erigkinlerde,
ozellikle yaghlarda nobetlere yol acan nedenle-
rin baginda yer almaktadir.”"” Altmis yas iize-
rinde ortaya ¢ikan epileptik nobetleri arastiran
bir calismada, gecirilmis BDH, nedenler iginde
%32 ile ilk sirada yer almistir."”

Bu calismada, ti¢ yillik bir stirede servisimiz-
de takip edilen BDH'li hastalardaki nobet sikli1
arastirildi. Beyin damar hastali§1 sonrasi ilk kez
epileptik nobet geciren 160 hastanin risk faktor-
leri incelendi. Univaryant analizlerle, BDH son-
ras1 nobet gelisimi ile atriyal fibrilasyon, embo-
lik etyoloji, kortikal yerlesim ve baslangictaki
BDH siddeti iliskili bulundu. Ayrica pnémoni,
idrar yolu enfeksiyonu, septisemi gibi enfeksi-
yonlarin ve tiremi, elektrolit dengesizligi, karaci-
ger fonksiyon bozuklugu gibi metabolik bozuk-
luklarin varligr da univaryant analizlerde nobet
gelisimi ile iligkili bulundu. Ortalama bir aylik
takip stiresinde ttim BDH'li hastalarda nobet ge-
¢irme orani %12.6 olarak bulundu. Beyin damar
hastalig1 sonrasi1 nobet orani ¢alismadan calis-
maya degismektedir. Yaptigimiz ¢alismanin ta-
kip stiresinin kisa olmasindan dolay1 nobetlerin

Tablo 3. Nobet geciren hastalar ve kontrol grubunun lezyon
lokalizasyonlar1 a¢isindan dagilimi

Nobet gegiren hastalar

Kontrol grubu

(n=160) (n=640)
Say1 Yiizde Say1 Yiizde

Kortikal 107 66.9 248 38.8
Subkortikal 33 20.6 240 37.5
Kortikosubkortikal 9 5.6 33 5.2
Infratentorial 11 6.9 119 18.6
Tablo 4. No6betlerin zamana gore dagilimi

Kanayict BDH Iskemik BDH Toplam

(n=30) (n=130)

Sayr  Yiizde Sayr  Yiizde
Ik 24 saat 16 14 98 86 114
24 saat-ilk 2 hafta 7 29.2 17 70.8 24
>2 hafta 7 31.8 15 68.2 22
Toplam 30 18.8 130 81.3 160
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Tablo 5. EEG bulgularinin dagilimi

EEG bulgusu Kanayict SVH Iskemik SVH Toplam
hasta sayis1 hasta sayis1

Tip 1 1 9 10

Tip 2 0 5 5

Tip 3 3 5 8

Tip 4 1 13 14

Tip 5 3 9 12

Tip 1: Normal; Tip 2: Yaygin yavas; Tip 3: Fokal yavaglama+yaygin yavaslama; Tip 4: Fokal

keskin ve diken dalga; Tip 5: Periyodik lateralize epileptiform anomali; SVH: Serebrovaskiiler

hastaliklar; EEG: Elektroensefalografi.

tekrarlama ve epilepsiye dontistim sikligr hak-
kinda bir oran elde edilemedi. Ortalama bir ay-
lik takip siiresince tespit ettigimiz nobet orani li-
teratiirle uyumlu bulundu.”*"*"”

Bladin ve ark.nin® yaptig1 cok merkezli, takip
siresi dokuz ay olan prospektif bir calismada,
1897 BDH'li hastada nobet siklig1 yaklasik olarak
%8.9 bulunmustur. Akut BDH'li 1195 hastanin ilk
14 giin icindeki nobetlerini inceleyen Kopenhag
calismasinda, epileptik nobet orani %4.2 olarak
bildirilmistir.”’ Oxfordshire BDH Komitesi Proje-
si'nde, BDH’den sonraki ilk bes yil icinde, tek ya
da rekiirren nébet goriilme riskinin yaklasik %11.5
oldugu saptanmustir.” Bin alti yiiz kirk BDH'li
hastada, nobet ve BDH tipleri arasindaki iliskinin
degerlendirildigi Giroud ve ark.nin™ ¢alismasin-
da, BDH ya da gegici iskemik atak sonras ilk 15
gin icinde %5.4 oraminda nobet gelistigi ifade
edilmistir. Bladin ve ark.nin bir calismasinda, 265
kanayict BDH'li hastada nobet siklig1 %10.6, 1632
iskemik lezyonlu hastada %8.6 bulunmustur.

Erken nobetler genellikle, BDH sonrasi ilk iki
hafta icinde olan nobetler olarak tanimlanmig-
tir.**"**® Calismamiza alinan 987 iskemik BDH'li
hastanin %13.2’sinde (130/987) epileptik nobet
tespit edildi, bunlarin %88’i (n=115) erken nobet-
ti. Kanayica BDH'li 286 hastanin %10.5'inde
(30/286) epileptik nobet saptandi ve bunlarin
%76s1(23/30) erken nobetti. Beyin damar hasta-
l1g1 tipi ile erken ve ge¢ nobet gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi
(OR=0.429, %95 CI,0.16-1.17, p=0.091).

Dhanuka ve ark.nin" yaptig1 calismada, 269
hastanin %13’tinde (n=35) BDH sonrasi nobet
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goriildigti, hastalarin %77’sinde (n=27) erken
nobet oldugu ve bunlarin 2/3’tiniin BDHden
hemen sonra gelistigi ifade edilmistir. Bizim ca-
lismamizda da nobet gegiren 160 hastanin
%71’inde nobet ilk 24 saat igerisinde gozlendi.
Bu calismalarin aksi yonde gortis bildiren galis-
malar da vardir; iskemik BDH sonrasi nobet ge-
ciren 90 hastanin incelendigi Gupta ve ark.nin"
calismasinda %33 (n=30) oraninda erken nobet,
%67 (n=60) oraninda geg¢ nobet oldugu bildiril-
mistir.

Erken nobetler; noronal iskemi, 0dem, sito-
toksik madde ve metabolitlerin birikimi gibi
akut degisiklikler sonucu ortaya cikarken, geg
nobetlerin gelisiminde yapisal degisiklikler ve
skar dokusu olusumunun 6n planda rol oynadi-
&1 bildirilmistir.** Skar dokusunun, anoksi ve-
ya dentritik deformasyon ve hipersensitivite ve-
ya denervasyon stipersensitivitesi ile epileptojen
olabildigi belirtilmistir."’ Geg baslangich nébetle-
rin, gliotik skarin nonspesifik epileptojenik etki-
si nedeniyle olabilecegi, kanayic1 ve iskemik lez-
yonlarda benzer siklikta oldugu bildirilmistir.”

Calismamizda, nobetli gruptaki 130 iskemik
(%81.3) , 30 kanayic1 (%18.8) hastaya karsilik, 512
iskemik (%80), 128 kanayic1 (%20) BDH'li hasta
kontrol olarak alind1. Etyolojik acidan degerlen-
dirildiginde nobetli iskemik lezyonu olan hasta-
larin %66.9unun (n=87) embolik, %13.1’inin
(n=17) aterotrombotik kaynakli oldugu saptandi.
Nobet geciren iskemik lezyonlu hastalarda em-
bolik etyoloji anlamli derecede daha ytiksek bu-
lundu (OR=2.88 %95 CI; 1.92-4.33, p=0.033). Epi-
leptik nobetin kardiyoembolik BDH'lilerde sik
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gorildiigli cesitli calismalarda da belirtilmis-
tir.***" Caligmamuzda, nobet gegiren grupta uni-
varyant analizde hemorajik transformasyon ora-
n1 anlamli derecede ytiksek bulunmakla birlikte
(OR=1.97 %95 CI; 1.12-3.5, p=0.02) multivaryant
analizle nobet icin risk faktord olarak bulunmadi
(OR=0.83 %95 CI; 0.44-1.56, p=0.56). Prospektif
olarak 1000 hastanin alindig1 bir calismada,
BDH’den sonraki ilk 48 saat i¢cinde hastalarin
%5’inde (n=50) nobet gozlendigi, lezyonlar korti-
kal yerlesimli oldugunda kanayict BDH'lilerin
%15.6’sinda, hemorajik transformasyonu olanla-
rm %19.2’sinde, iskemik BDH’lilerin %6.2’sinde
nobet gelistigi (p=0.002) ifade edilmistir. Yine ay-
n1 ¢alismada embolik kaynakl iskemik BDH'li-
lerde, hemorajik transformasyonun ilk 48 saat
icinde gelistigi, bunun da embolik etyolojili iske-
mik BDH'lilerde erken baslangichh nobetin kay-
nag1 oldugu belirtilmistir.””

Nobet ve BDH tipi arasindaki iliski tartisma-
Iidir. Literatiirde epileptogenez agisindan iske-
mik lezyonlar ile kanayici lezyonlar karsilasti-
rildiginda goriis birligi olmamakla birlikte, ka-
nayici lezyonlarda nobet gelisme riskinin daha
yliksek oldugunu belirten ¢alismalar ¢ogunluk-
tadir,*”**" ancak bunun aksini savunan calis-
malar da vardir.”*” Iskemi ya da kanamadan zi-
yade lezyonun yerinin nobet gelisimi ile iligkili
oldugu ifade edilmistir.” Kanayict BDH'nin er-
ken fazindaki nobet nedenlerinin aniden gelisen
yer kaplayan kitle etkisi, fokal iskemi, kan tiriin-
lerinin kombinasyonunun olabilecegi bildiril-
migtir.”’ Bizim ¢alismamizda, ndbet gegiren is-
kemik BDH'li grupta kortikal lezyon varlig, ka-
nayic1 BDH'lilerde lober hemoraji varligi, uni-
varyant analizde, istatistiksel olarak anlaml1 de-
recede ytiksek bulundu [sirasiyla (OR=3.5 %95
CI; 2.29-5.39, p=0.0001); (OR=3.13 %95 CI; 1.3-
7.6, p=0.009)] ve yine TACI'li iskemik lezyonlu
hastalarda nobet, istatistiksel olarak anlamli de-
recede daha ytiksek bulundu (OR=2.83 %95 CI;
1.86-4.29, p=0.0001). Baslangic NIH-NINDS
skor ortalamasi nobetli grupta daha yiiksek bu-
lundu (p=0.001). Multivaryant analizle, iskemik
BDH'lilerde kortikal tutulum (p=0.0001), embo-
lik etyoloji (p=0.01), enfeksiyon (p=0.001) ncbet
gelisimi i¢in bagimsiz birer risk faktorii olarak
saptandi. Kanayic1 BDH'lilerde ise sadece lobar
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kanama (p=0.001) ve enfeksiyon (p=0.01) nobet
gelisimi igin bagimsiz risk faktoriydii.

Bir¢ok calismada, infarkt alaninin genisligi
nobet gelisimi i¢in onemli bir prediktor olarak
bildirilmistir."*'****' Lezyon lokalizasyonunun
nobet gelisimi acisindan degerlendirildigi bazi
calismalarda, kortikal tutulum ve anterior he-
misferik yerlesimin nobet gelisme riskini artir-
dig1 ifade edilmigtir."**"" Beyin damar hastalig:
sonrast nobetlerin arastirildig1 bir ¢alismada,
kortikal lezyonu olan 57 hastanin 13’tinde nobet
gortiliirken, kortikal lezyonu olmayan 47 hasta-
nin hicbirinde nébet gézlenmemistir.” Bladin ve
ark.nin calismasinda da, sadece kortikal tulu-
lum ve BDH'nin ciddiyeti bagimsiz birer risk
faktorii olarak bildirilmistir.

Beyin damar hastalig1 sonras: yedi giin igin-
de nobet geciren tiim hastalarin dahil edildigi
Labovitz ve ark.nin"” calismasinda, lober kana-
malilarda nobet riskinin derin intraserebral ka-
namal1 hastalardan daha yiiksek oldugu bildi-
rilmistir. Bladin ve ark.nin™ calismasinda, korti-
kal lokalizasyon, serebral kanamali hastalarda
nobet icin tek risk faktorii olarak bildirilmistir.
Kanayic1 BDH sonrasi nobet riskini arastiran bir
calismada, lober kanamalarda nobet riski %32
bulunurken; putaminal, talamik, pontin lokali-
zasyonlularda %2, serebellar olanlarda %1 ola-
rak bulunmustur.” Berger ve ark.da™ kortikal
kanamanin nobet riskini artirdigini bildirmis-
lerdir. Bizim ¢alismamizda da lober hemorajisi
olan hastalarda nobet gelisimi daha yiiksek bu-
lundu (p=0.009) (OR=3.13 %95 CI; 1.3-7.6).

Kigiik subkortikal iskemik BDH ile BDH
sonrasl nobet arasindaki iliski agik degildir. Bil-
dirilen nobet siklig1 %0 ile %23 arasinda degis-
mektedir.” Arboix ve ark." lakiiner sendromlu
ya da lakiiner iskemik BDH'li hastalarin higbi-
rinde erken nobet gozlememislerdir ve bunun
nedenini lezyonlarm boyutlarinin kiigtik olma-
sina baglamiglardir. Calismamizda lakiiner
BDH’lilerde nobet anlamli olarak daha az (106
hastanin %3.1’inde) saptand1 (OR=0.13 %95 CI;
0.05-0.35, p=0.0001).

Bazi galismalarda, BDH siddetinin nobet geli-
siminde onemli bir risk faktorii oldugu bildiril-
mistir.”"*"*** Akut stroklu 1195 hastanin ilk 14
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gin igindeki nobetlerini kaydeden Reith ve
ark.” %4.2 (n=50) oraninda nébet saptamig ve
erken nobetlerin sadece baslangictaki BDH sid-
detiyle iligkili oldugunu bildirmislerdir. Baslan-
gic BDH siddeti, iskemik alanin ¢ekirdegindeki
oli doku miktari ile oldugu kadar penumbrada-
ki nonfonksiyonel fakat potansiyel olarak canl
olan doku miktar ile belirlenmektedir. Ancak
nonfonksiyonel fakat canli olan penumbra, eksi-
totoksik glutamat saliniminin artmasi, iyon den-
gesizligi, membran fosfolipidlerinin bozulmasi,
serbest yag asitlerinin salinmasi gibi epileptoje-
nik ozelliklerinden dolay1 desarj ¢ikarabilmekte-
dir.”’ Calismamizda, BDH siddeti univaryant
analizde nobet icin risk faktorii olarak bulunur-
ken (p=0.012) multivaryant analizde anlaml bu-
lunmadi1 (OR=1 %95 CI; 0.97-1.03, p=0.93).

Bazi calismalarda nobeti olan hastalardaki
mortalite oraninin, nobeti olmayan hastalardan
farkli olmadig1 bildirilmistir."**" Bir calismada
ilk 24 saat i¢inde olan erken nobetlerde mortali-
te orani ytliksek bulunmustur, birkag hafta sonra
nobetli ve nobetsiz hastalarda mortalite orani
agisindan farkhilik kalmadig ifade edilmigtir.””
Bizim calismamizda, takip siiresi icerisindeki
mortalite oran1 nobetli BDH'li grupta daha ytik-
sek bulundu (p=0.020). Nobet gegiren 160 hasta,
kanayic1 ve iskemik lezyon etyolojisine gore
mortalite oranlar1 agisindan kiyaslandiginda,
lezyon tipinin mortalite tizerine 6nemli bir etki-
si olmadig1 gozlendi (p=0.094). Erken nobet ge-
ciren hastalarda ilk on giin i¢indeki mortalite
oranlar1 (139 hastanin %20.9'u) istatistiksel ola-
rak anlaml1 derecede ytiksek bulundu (OR=1.26
%95 CI; 1.16-1.38, p=0.015).

Beyin damar hastalig1 sonrasi gelisen epilep-
tik nobetlerin ¢ogunlugunun parsiyel tipte ol-
dugu ifade edilmistir."*"**" Bir calismada ise er-
ken nobetlerin %56’sinin parsiyel, ge¢ nobetle-
rin ise %72’sinin jeneralize tonik klonik tipte ol-
dugu bildirilmistir.™ Gupta ve ark.da" erken
baslangicli nobetlerin parsiyel, gec¢ baslangicli
nobetlerin ise daha ¢ok jeneralize olma egili-
minde oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda
ise epileptik nobet geciren 160 hastanin
%62.5"inde (n=100) jeneralize tonik klonik nobet
gorilirken, %37.5'inde (n=60) fokal veya fokal
baslangicli nobet goriildii. Beyin damar hastali-
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&1 sonras1 nobet gegciren hastalarda en sik gorii-
len EEG anormalliginin zemin yavaslamasi ol-
dugu belirtilmistir."*"*" Kortikal infarktlarda
EEG anormalligi %76 oraninda bulunurken, la-
kiiner infarktlarda bu oran %9'dur.” 1981 ILAE
simiflandirmasina gore nobetler interiktal EEG
bulgular1 da dahil edilerek simiflandirilmakta-
dir.” Bizim calismamizda nobeti olan iskemik
BDH’lilerin  %26.2’sine  (n=34), kanayic1
BDH'lilerin ise %30una (n=9) EEG yapilabildi.
Diger hastalara genel durumlarinin bozuk ol-
masi ve yatis siirelerinin kisa olmasi gibi neden-
lerden dolay1 EEG yapilamadi ve EEG yapilabi-
len hasta sayismnin az olmasi ¢alismamizdaki
nobetlerin saglikli olarak siniflandirilmasini en-
gelledi. Elektroensefalografi bulgular1 degerlen-
dirildiginde, zemin yavaslamasi ile birlikte en
sik olarak fokal keskin ve diken dalga ve
PLED'ler izlendi.

Sonug olarak, multivaryant analizde kortikal
tutulum, enfeksiyon ve metabolik bozukluk no-
bet gelisimi i¢in bagimsiz birer risk faktorii ola-
rak saptandi ve erken nobet gecirenlerde morta-
lite oran1 daha ytiksek bulundu.
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