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ISKEMIK STROK VE EPILEPTIK NOBETLER
Oguz Osman ERDINC
Eskigehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, ESKISEHIR
OZET

Iskemik strok semptomatik epilepsiler iginde onemli bir etyolojik nedendir. Iskemik stroku izleyen dénemde nobetlerin
gelisme siklig1 % 2.3 ile % 14 arasinda bulunmustur. Erken nobetler, stroku izleyen ilk 14 giin i¢inde ortaya gikanlardir.
Kortikal tutulum ve infarkt alaninin genisligi nobetlerin siddetini artirabilir. Ge¢ nébetlerin epilepsi tablosu olusturma riski
daha fazladir. Nobetlerin tedavisi hastaya ve komorbid durumlara gore ayarlanmalidir.
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ISCHEMIC STROKE AND EPILEPTIC SEIZURES
ABSTRACT
Ischemic stroke is an important cause of symptomatic epilepsy. The incidence of seizures in stroke ranges between 2.3% and

14%. Early seizures are defined as those that occur within 14 days of the stroke. Cortical involvement, size of the infarct effect
the severity of seizures. Late seizures have a higher risk in development of epilepsy. The treatment of seizures can be arranged

according to the patient and comorbid condition.
Key Words: ischemic stroke, seizures, epilepsy

Epidemiyoloji

[skemik stroku izleyen doénemde  epilepsi
tablosunun gelisme  sikligi % 2-4 arasinda
bulunmustur. Stroku izleyen ilk 30 giin i¢inde nobet
insidanst % 2.4 - % 5.4, daha sonraki siirecte
nobetlerin ortaya ¢ikma sikligt % 3- % 4.5 arasinda
bulunmustur (1-5).

Bir ¢alismada aragtirmacilar stroktan 1 hafta sonra
iki veya daha fazla sayida nonprovoke nébet olusma
sikligimi % 3.3 olarak bulmuslar, nébet gecirenlerin
45 yil iginde epilepsi tablosu gelistirebilme
insidansini ise % 66 olarak saptamuglardir (5). Bir
baska calismada poststrok epilepsinin insidans1 %
3.1, nobeti olanlarin gelecekte epilepsi gelistirme
siklig1 % 55 olarak belirlenmistir (4).

Geg poststrok nobetlerin bagimsiz gostergelerini
belirlemis ¢alisma sayist azdir. Erken nébetler, geg
dénemde ortaya cikacak ndbetler ve epilepsinin
olusmasi icin risk faktori olabilir.

Erken Ve Ge¢ Donem Postrok Nobetler

Akut strokun komplikasyonu olarak ndbetler
ortaya cikabilir. ILAE (Uluslararas: Epilepsi ile Savag
Dernegi)'ne gore erken poststrok nobetler, stroktan
sonraki ilk 14 giin icinde olusan ndbetlerdir. Post-
travmatik nobetler icin de erken ve ge¢ ayrimi ayni
sekildedir. Patofizyolojileri, prognoz ve tekrarlayan
nobetlerin olugmast her iki durum igin farklhidir.

Epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilan akut
semptomatik ndbet tanimi ise strok veya bagka
nedenler sonrasi 1 haftalik siire¢ igindeki zaman
olarak kabul edilmistir (6).

Ik 2 hafta icinde nobetlere rastlama sansi
da oldukca yiiksek bulunmustur (5). Epilepsi
tablosunun gelisme riski ge¢ poststrok ndbetlerde
daha ytiksektir (1-3, 5).

Gegici Iskemik Ataklar ve Nobetler

Gegici iskemik atak (GIA) beyinin tek bir vaskiiler
sistemle beslenen bolgesine lokalize olan, 24 saatten
daha az stiren ve aniden baglayan fokal bir fonksiyon
kayb: olarak tamimlamir (7). Bu tamimlama artik
revizyon gerektirmektedir. Eger bu kayip 24 saat
ile 1-3 hafta arasinda siirerse Reversible Iskemik
Norolojik Defisit (RIND) ten sz edilir (8).

Epileptik nobetlerle karigabilen baglica GIA lar

Karotisin Gegici Iskemik Atagi ve Ekstremitede
Titreme

Bu durumda nobeti akla getirecek biling
kapanmasi, tonik-klonik kasilmalar, bas veya
goziin deviasyonu gibi klinik tablolar olusmaz.
EEG'de epileptiform herhangi bir abnormaliteye
rastlanmadigr gibi verilen antiepileptik ilaglara
(AEI) yanit da alinamaz. Tablo ancak serebral
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revaskiilarizasyon ile  diizelebilir.  Iskeminin
ekstremitenin titremesinde oldugu gibi pozitif
semptomlart nasil olusturabildigi tam olarak
acitklanamamustir. Bu etki subkortikal motor yollarin
tutulmasi ile meydana geliyor olabilir. Bu nedenle
tan1 gecikebilir.

Bu durumun tersi de s6z konusu olabilir. Fokal
nobet aktivitesi ekstremitede giigstizliik yaparak
GIA sanulabilir (9). Fisher bu duruma “nonkonviilsif
nobet paralizisi” adini vermistir ve tanida karmasaya
neden olabilecegini belirtmistir (10).

Tek tarafl1 Asteriksis

Bu durum postiiriin siirdiiriilmesini saglayan
kaslarda meydana gelen gegici elektriksel sessizlik ile
aciklanir. Klinikte asenkron sigrayici ya da beceriksiz
hareketler seklinde goriiliir. Bu tablo fokal motor
epilepsi ile karigabilir. Bu durum iskemiye bagli olup
olmadig: kesin olmamakla birlikte kas aktivitesinin
stirdiirtilmesinden sorumlu néronal baglantilarda
olusan kesintiler ile aciklanabilir (11).

Epizodik Diskinezi
Subtalamik nukleus, striatal ya da talamik
cekirdeklerin  etkilenmesi  sonucu  olusur.

Vertebrobaziller ve karotis arterin tikanmasi ile
ortaya cikar. Fokal nobetlerle karisabilir. Hareketler
aniden baglar. Dakikalar boyu veya bir saate yakin
stirebilir.

Saf Duyusal Ataklar

Hemisferik GIA’lar bu sekilde klinik tablo
olusturabilir. Siklikla kiictik penetran damar
tikanmalarinda ortaya cikar. Karotis GIA'larmin
yaklasik % 50’sinde kol tutulur (12). Duyusal
korteksin etkilenmesine gore kolun distali ve el en
fazla tutulan bolgelerdir.

Konusmanin durmasi

Sol karotis GIA’sma ait izole epizodik lisan
bozukluklar1 nobet aktivitesi ile olusan tablolarla
karigabilir. Dominant Suplementer Motor Alan
lezyonlar1 bas ve gozde deviasyon ve govdede
tonik postiir olmaksizin afazi olusturursa, GiA'larla
karigabilir.

Viziiel Inversiyon

Wallenberg Sendromu ve vertebrobaziller
GlA'larda goriintiilerin  kisa siireli vertikal
inversiyonu olarak tanimlanabilir. Nobetlerin vizuel
fenomeni ile karigabilir. Hastalar gortintiileri bas
agsag1 veya 180 derece dénmiis olarak algilayabilir.
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Gorme alani etkilenmistir, renk ve sekil algilanmasi
siklikla korunmustur. Bu bulgular temporal
ya da oksipital lob epilepsilerinde goriilen
vizuel fenomenden (makropsi, mikropsi, gorsel
haliisinasyon) ayirt edilmelidir.

Beyin Sap1 Haliisinasyonlar1

Gelip gecici isitsel haliisinasyonlar epileptik
aktiviteyi akla getirir. Pontin tegmentumun
etkilendigi durumlarda ortaya ¢ikabilir.

Nobetlerin Patofizyolojisi

Semptomatik epilepsiler farkli nedenlerle
de olugsalar, gelisim, klinik ve EEG bulgulariyla
birbirlerine benzerlikler gosterir. Poststrok, post-
travmatik, ve postenfektif epilepsiler erken ve
gec nobetler olmalarina gore, latent periodlari,
klinik fenomonolojileri, tedaviye yanitlar1 ve risk
faktorlerin natiiriine gore ayirimlanabilir. Tiim
bu durumlarda epilepsi, beyin dokusunun cesitli
tiplerdeki harabiyete kars1 verdigi patolojik reaksiyon
olarak degerlendirilebilir. Boylece islev kazanan
noroprotektif stirecler nébetlerin olusumunu da
engelleyebilir.

Post-travmatik epilepside oldugu gibi strok
sonrasinda da nobetlerin erken ya da ge¢ donemde
ortaya ¢ikan patofizyolojik stiregleri bulunmaktadir.
Erken nobetlerde akut hiicresel biyokimyasal
bozukluklar, ge¢ nébetlerde ise epileptojenik gliotik
skarlagma stiregleri 6n plandadir (13). Erken nobetler
elektrolit dengesizlikleri, asit-baz dengesizlikleri
gibi homeostatik veya sistemik bozukluklara bagh
olarak da ortaya cikabilir. Deneysel calismalar
epileptogenezisin iskemi aninda olugsan hiperglisemi
ile artabilecegini gostermistir. Erken nobetler akut
semptomatik nobetler olarak kategorize edilir ve
gercek epilepsiden farkli olarak ele alinir.

Genellikle gegnobetler stroktan aylar sonra baglar.
Bu stirecte progresif néronal degisiklikler gelisir ve
sonugta nobetler ortaya ¢ikar. Kritik degisikliklerin
ne oldugu hentiz tam olarak agiklanamamugstir. Bu
degisikliklerin olusumunu 6lgmek hentiz mimkiin
olamadigindan bunu 6nlemekte de heniiz basarisiz
kalinmaktadir. Selektif néronal hiicre Slimi ve
apoptozis, membran Ozelliklerindeki degisiklikler,
mitokondrial degisiklikler, GABA (Gamma
Amino Biitirik Asit)’erjik reseptorler gibi reseptor
degisiklikleri, deaferantasyon, iskemi alani ve uzak
alanlardaki kollateral dallanmalar epileptogenezisin
potansiyel nedenleridir (14). Iskemik penumbra
elektriksel olarak asir1 duyarli bir doku igerir ve
nébet aktivitesi igin bir fokus olugturabilir (15).



Bu alandan eksitotoksik Glutamat (Glu) salinimu,
iyonik dengesizlikler, membran fosfolipid yikimi
ve serbest yag asitlerinin salinimi gerceklesir (16).
Akut iskemide hiicre diginda artmis miktarda Glu
konsantrasyonu (17) veazalmig GABA’erjik fonksiyon
bulunur, GABA’erjik internéronlarin fonksiyonel ve
yapisal bozukluklari yer alir. Transkranyal Manyetik
Stimulasyonun bu inhibitor fonksiyonu o6l¢ebildigi
rapor edilmistir, boylece strok sonrasi nobet
gecirebilecek hastalar bu sekilde saptanabilecektir
(18). Inflamatuvar degisiklikler de tiim strok tiirleri
iginde diger 6nemli bir mekanizmadir.

Nobetler sekonder hasari
siddetlendirebilir:

1. Glu eksitotoksisitesini artirmak ile,

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

Bu faktorlerin sonucunda iyon degisiminde
bozulmalar, mitokondriyal harabiyet ve hasarin
geriye doniistimsiiz durumu ortaya ¢ikar. Deneysel
calismalar, tekrarlanan nobet benzeri aktivitenin
infarkt btytkligiini artirdigini, fonksiyonel
iyilesmeyi geciktirdigini ortaya koymustur. Bu etkiler
noroprotektif ajanlarla bir miktar dtizeltilebilmistir
(19).

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

Akut strok bolgesinde 6nemli 6lctide Glu salinimi
oldugu igin hiicre igine serbest Ca iyonlar1 girer ve
noronal depolarizasyon meydana gelir. Bu durum da
akut nobetlere ve norotoksisiteye yol acar (20). Akut
strokta mikroglial aktivasyon meydana gelir. Beyine
proinflamatuvar sitokinlerin yapim ile tetiklenen
lenfosit ve makrofajlar girer (21). Deneysel nébetler
rodentlerin astrosit ve mikrogliasindan prototipik
inflamatuvar sitokin salmiminmi (IL-1o, IL-6, TNF)
gOstermistir (22). Bu deneysel bulgular rezeke edilmis
temporal lob dokusunda IL-1o. ile aktive mikroglia
ve astrositlerin demonstrasyonu ile desteklenmistir
(23). Gliadan salinan sitokinler, néronal oSliimii
hizlandirarak iskemik lezyon alammmi genisletebilir.
IL-10, ekstraselliiller Glu konsantrasyonlarini
artirarak NMDA reseptor fonksiyonlarini artirabilir
ve glial Glu geri aliimini inhibe edebilir. Belirli
miktarda Ca’nin noronlara girisi de epileptogenezi
ve norotoksisiteyi daha da artirir.

su yollarla
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Nobetlerin Olusma Riskinde Strokun Ozellikleri

Hangi faktorlerin nobet olusturacagini 6nceden
bilmek baz1 6nlemlerin alinmasi agisindan 6nemlidir.
Bazi faktorler de nobetlerin sikligini etkileyebilir.

Risk faktorleri arasinda korteksin tutulmasi en
iyi tanimlanmis olanidir.

Strokta tutulan serebral korteks alaninin
genisligi ne kadar fazlaysa epilepsinin olusmasi
o kadar kagnilmazdir (24, 25). Posterior fossa ve
derin beyaz madde tutulumlarinda da o kadar
nadirdir. Baz1 ¢alismalarda kortikal tutulumun
infarkt btiytikltiigtinden bagimsiz olarak bir risk
faktorii olusturdugu ortaya konulmustur (26). Bagka
calismalar infarktin biiytikligiinii vurgulamigtir
(27). Geng eriskinlerde olusan kriptojenik stroklarda
kortikal yerlesim erken nébetlerde risk faktoriidiir
3).

Beyinde bazi bolgeler poststrok nébetler igin
daha duyarhdir . Bir calismada yaslilarda erken
baslayan nobet riski, orta temporal ve posterior
santral girusun tutuldugu kardiyoembolik strokta
8 kez fazla bulunurken, ge¢ baslangicli ndbetlerde
supramarginal ve superior temporal girus tutulumlu
kardiyoembolik strokta 5 kez daha fazla bulunmustur
(28). Oksipital loblarin tutuldugu durumlarda da
nobetlere siklikla rastlanir (24).

Infarkt alaninin ortasinda canli kalmis serebral
doku parcasi ile nobetler arasinda bulunan iliskiye
ait bulgular ¢ok az calismada yer alir (29). Bu
alanlarda serebral doku kanlanmasi azalmistir. Ancak
bu alan hiicrelerin yasamlarim stirdiirebilmeleri
ve metabolitlerin bu anormal néronal aktiviteyi
besleyebilmeleri igin yeterli degildir. Nobetlerin
derin infarktlarla, nadiren lakiiner infarktlarla
ve lokoareozis ile iligkisi de bildirilmistir (30). Bu
olgularda subklinik kortikal harabiyetin olabilecegi
varsayilabilir.

Bazi calismalar strokun siddeti ile nobetler
arasinda prediktif bir degerin bulundugunu gosterir
(31).

Strok 6ncesi Rankin skorunun =1 olmasi, bagimsiz
olarak poststrok akut nobetin habercisi olabilir. Bu
tir nobetler kortikal bir lezyonun daha énceden
var olabildigini de yansitir. Strok 6ncesi Rankin
skoru ve ilk 24 saat i¢inde olabilen nobet arasindaki
iliski deneysel kortikal fokiislerle iliskili nobetlerle
paralellik gosterir; ikinci lezyon EEG’deki ilk lezyona
ait diken dalga miktarini artirir ve nébet siddeti
fokiis miktarinin artmasi ile dogru orantilidir.

Bazi calismalar, hemorajik transformasyonun
nobetleri artirdigini géstermistir. Strok sonrasi nébet
gegiren hastalarda hemorajik infarktin daha fazla
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gorildigi bildirilmistir (1). Strokun baglangicinda
epileptik nobetlerin hemorajik infarktlardaki siklig:
% 19.2, hemorajik strokta % 15.6 veya yiizeysel
iskemik infarktlarda % 6.2 olarak belirlenmistir (32).
[k kez strok gecirmis 368 iskemik strok hastasinin
prospektif calismasinda ndbet geciren hastalarda,
hemorajik transformasyonun bagimsiz bir risk
faktorit oldugu saptanmistir (33). Bu durumda
ozellikle kan triinlerinin 6zellikle de demirin
epileptojeniteye ve artmis infarkt alanina katkisinin
olabilecegi sdylenebilir.

Intraserebral hemoraji, nébet gelisimi icin 6nemli
bir faktordiir. Deneysel olarak kortekse kanin veya
demirin enjeksiyonu, noronal kayip ve gliozise ve
tekrarlayan nobetlere neden olur (34). Glial Glu
transportu bu deneysel modelde bozulmustur (35).

Kardiyak veya ateromat6z embolizm ayr1 bir risk
olusturur. Bunun nedeni muhtemelen fragmantasyon
sonrast hizli reperfiizyonu ve embolinin distal
migrasyonu, kirmizi hiicrelerin ekstravazasyonu ile
olabilir (36).

Poststroke Epilepside Nobet Tipleri

Ozellikle basit parsiyel olmak {izere parsiyel
nobetler % 17-% 66 arasindaki siklig1 ile en cok
goriilen nébet gesididir. (1, 24, 27).

Strok sonrasi ndobet tipleri her zaman
belirlenemiyebilir. Nonmotor nobetler goézden
kagabilir. Nonkonvulsif status epileptikus (SE),
epilepsia parsiyalis kontinua ve afazik ndbetleri
saptamak her zaman miimkiin olmayabilir (37).
Akut donemde EEG bulgular1 olmaksizin bu
nobetleri tanimlamak imkansizdir. Akut ndbetlerin
kroniklesmesi hemorajik strok, kortikal tutulum ve
bir hemisferin yaridan fazlasinin tutulmas: diginda
bagka faktorlerle tahmin edilebilmesi zordur.

EEG

Etyolojinin agtklanmasinda, lezyonun biiytiklagt
hakkinda ve prognozu hakkinda yeterli bilgi vermese
de EEG, nobetlerin ve ozellikle nonkonvulsif SE'nin
tanimlanmasinda ¢ok yararlidir.

EEG monitorizasyonu 6zellikle yogun bakim
tinitelerinde yardimcidir. PLED (Periyodik Lateralize
Epileptiform Desarjlar) ler gibi epileptiform desarjlar,
strok sonrast ilk haftalarda siklikla ortaya gikabilir
(38). Bu nedenle EEG, bu gibi olgularda mutlaka
cekilmelidir. PLED’i olan akut strok hastalarinda
hiperglisemi  gibi metabolik bozukluklara
veya yiiksek atese daha fazla rastlanmaktadir.
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PLED’lerin akut ve siddetli stroklarda ve 6zellikle
de kortikal tutulumlarda daha sik goriilebildigi de
unutulmamalidir (39).

Tedavi

SE acilen IV tedavi gerektirirken, erken dénemde
ortaya ¢ikan izole kisa stireli nobetlerin tedavisine
gerek olmayabilir.

Geg nobetlerde AEI tedavisi gerekir. Yas ve
strokun ciddiyeti goz 6niinde bulundurulmalidir.

Nobetlerin olmast t-PA veya uzun donem
antikoagiilan tedavisi i¢in kontrendikedir.

Komorbid durumlarda, karaciger, bobrek
hastaliklarimin da bulundugu durumlarda dikkatli
AEI se¢imi yapilmalidir.

Epilepsi: Strok I¢in Uyaric1 Belirti

Yiiksek kolesterol diizeyi, kalp hastaligs,
sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabet ve artmug
kilo sorununun strok igin risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Bir ¢alismada 4709 tane 60 yasin
tizerinde yeni epilepsi nobeti gecirmis ya da
AEI tedaviye baglanmis hasta ile aymi sayida 60
yasin tizerinde normal kisiyi karsilastirilmistir. Bu
calismanmn sonunda geg¢ yasta baslayan epileptik
nobetlerde strok gelisme riskinin 3 kez arttig:
ortaya ¢tkmugtir. Bu grupta strok geciren hastalar
diglanmistir ancak onceden CT’de goriilmeyen
minor lakuner strok gecirmis hastalarn diglanip
dislanmadig kesin degildir (40).

KAYNAKLAR

1. Bladin CF, Alexandrov AV, Bellavance A, et al. Seizures after
stroke: a prospective multicenter study. Arch Neurol 2000, 57 (11):
1617- 1622.

2. Burn ], Dennis M, Bamford J, et al. Epileptic seizures after a first
stroke: the Oxfordshire community stroke Project. BMJ.1997; 315
(7122): 1582-1587.

3. Lamy C, Domigo V, Semah F, et al. Early and late seizures after
cryptogenic ischemic stroke in young adults. Neurology 2003; 60
(3): 400-404.

4. Lossius MI, Ronning OM, Slapo GD, et al. Poststroke epilepsy:
occurence and predictors- a long term prospective controlled
study (Akershus Stroke Study). Epilepsia 2003; 46 (8): 1246-1251.

5. So El, Annegers JF, Hauser WF, et al. Population based study
of seizure disorders after cerebral infarction. Neurology 1996; 46
(2): 350-355.

6. Begghi E, Carpio A, Forsgren L, et al. Reccomendation for s
definition of acute symptomatic seizure. Epilepsia 2010; 51(4):
671-675.

7. Guidelines for the management of transient ischemic attacks.
From the Ad Hoc Commitee on Guidelines fort he management
of Transient Ischemic Attacks of the stroke Cuncil of the American
Heart Association. Stroke, 1994, 25(6): 1320-1335.



8. Special report from the National Institute of Neurological
Disorders and Stroke. Classification of cerebrovascular disorders
III. Stroke 1990; 21 (4): 637-676.

9. Lee H, Lerner A. Transient inihbitory sezures mimicking
cresendo TIAs. Neurology 1990; 40(1): 165-166.

10. Fisher CM. Transient paralytic attacks of obscure nature: the
question of non-convulsive seizure paralysis. Can ] Neurol Sci.
1978; 5(3): 267-273.

11. Wee AS. Unilateral asterixis: case report and comments. Eur
Neurol 1986; 25(3): 208-211.

12. Futty DE, Connealy M, Dyken ML, et al. Cooperative study of
hospital frequency and character of transient ischemic attacks. V.
Symptom analysis. JAMA 1977; 238 (22): 2386-2390.

13. Gupta SR, Naheedy MH, Elias D, et al. Postinfarction seizures:
a clinical study. Stroke 1988; 19: 1477-1481.

14. Sutor B, Luhmann HJ. Involvement of GABA-B receptors in
convulsant-induced epileptiform activity in the rat neocortex in
vitro. Eur ] Neurosci 1998; 10: 3417-3427.

15. Heiss WD, Huber M, Fink GR, et al. Progressive derangement
of periinfarct viable tissue in ischemic stroke. ] Cereb Blood Flow
Metab 1992; 12: 193-203.

16. Reith J, Jorgensen HS, Nakayama H, et al. Seizures in acute
stroke: predictors and prognosis significance. The Copenhagen
stroke study. Stroke 1997; 28: 1585-1589.

17. Buchkremer-Ratzmann I, August M, Hagemann G, et al.
Epileptiform discharges to extracellular stimuli in rat neocortical
slices after phototrombotic infarction. ] Neurol Sci 1998; 156: 133-
137.

18. Kessler KR, Schnitzler A, Classen J, et al. Reduced inhibition
within primary motor cortex in patients with post-stroke focal
motor seizures. Neurology 2002; 59: 1028-1103.

19. Williams AJ, Lu XM, Slusher B, et al. Electroencephalogram
analysis and neuroprotective profile of the acetylated-alpha-
linked acidic dipeptidase inhibitor GPI 5232, in normal and brain-
injured rats. ] Pharmacol Exp Ther 2001; 299: 48-57.

20. Sun DA, Sombati S, Blair RE, et al. Calcium-dependent
epileptogenesis in an in vitro model od stroke-induced “epilepsy”.
Epilepsia 2002; 43: 1296-1305.

21. Vila N, Castillo J, Davalos A, et al. Proinflammatory cytokines
and early neurological worsening in ischemic stroke. Stroke 2000;
31: 2325-2329.

22. Vezzani A, Ravizza T, Balosso S, et al. Glia as a source of
cytokines: Implications for neuronal excitability and survival.
Epilepsia 2008; 49 (suppl 2): 24-32.

23. Ravizza T, Gagliardi B, Noe F et al. Innate and adaptive
immunity during epileptogenesis and spontaneous seizures:
Evidence from experimental models and human temporal lobe
epslepsy. Neurobiol Dis 2007; 29: 142-160.

35

Iskemik Strok ve Epileptik Nobetler

24. Giraud M, Gras P, Fayolle H, et al. Early seizures after acute
stroke: a study of 1640 cases. Epilepsia 1995; 35, 959-964.

25. Lo YK, Yiu CH, Hu HH, et al. Frequency and characteristics
of early seizures in Chinese acute stroke. Acta Neurologica
Scandinavica 1994; 90: 83-85.

26. Cheung CM, Tsoi TH, Yeung MA, et al. Epileptic seizure after
stroke in Chinese patients. ] Neurol 2003; 250: 839-843.

27. Kilpatrick CJ, Davis SM, Tress BM, et al. Epileptic seizures in
acute stroke. Arch Neurol 1990; 47: 157-160.

28. Heuts-van Raak L, Lodder J, Kessels F. Late seizures following
a first symptomatic brain infarct are related to large infarcts
involving the posterior area around the lateral sulcus. Seizure
1996; 5(3):185-94

29. Awada A, Omojola MF, Obeid T. Late epileptic seizures after
cerebral infarction. Acta Neurol Scand 1999; 99: 265-268.

30. Bentes C, Pimentel ], Ferro JM. Epileptic seizures following
subcortical infarcts. Cerebrovasc Dis 2001; 12: 331-334.

31. Lossius MI, Ronning OM, Mowinckel P et al. Incidence and
predictors for posy-stroke epilepsy: a prospective controlled trial.
The Akersus stroke study. Eur ] Neurol 2002; 9: 365-368.

32. Davalos A, Cendra de E, Molins A, et al. Epileptic seizures at
the onset of stroke. Cerebrovasc Dis 1992; 2: 327-331.

33. Alberti A, Paciaroni M, Caso V, et al. Early seizures in patients
with acute stroke: frequency, predictive factors, and effect on
clinical outcome. Vasc Health Risk Manag 2008; 4(3), 715-720.

34. Willmore LJ, Sypert GW, Munson ]B. Reccurent seizures
induced by cortical iron injection. Ann Neurol 1978: 4: 329-336.
35. Ueda Y, Willmore IJ. Sequential changes in glutamate
transporter protein levels during iron-induced epileptogenesis.
Epilepsy Res 2000; 39: 201-209.

36. Lambrakis CC, Lancman ME. 1998 The phenomenology of
seizures and epilepsy after stroke. ] Epilepsy 1998; 11: 233-240.
37. Aminoff MJ, Parent ]M. Comorbidity in adults. In Engel ],
Jr, Pedley TA eds. Epilepsy a Comprehensive Textbook, 2nd ed.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2007: 2007- 2019.
38.Bazil CW, Herman ST, Pedley TA. Focal electroencephalographic
abnormalities. In Ebersole JS, Pedley TA, eds. Current Practice of
Clinical Electroencephalography, 3rd ed. Philadelphia: Lippincott
Williams & Wilkins, 2003: 303-347.

39. Neufeld MY, Vishnevskaya S, Treves TA, et al. Periodic
lateralized epileptiform discharges (PLEDs) following stroke are
associated with metabolic abnormalities. Electroencephalogr Clin
Neurophysiol 1997; 102: 295-298.

40. Cleary P, Shorvon S, Tallis R. Late-onset siezures as a predictor
of subsequent stroke. Lancet 2004; 363: 1184-1186.

Tiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2010 16:2; 31-35



