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ARASTIRMA YAZISI ORIGINAL ARTICLE

POSTERIOR SIRKULASYON INFARKTI OLAN HASTALARDA EPILEPTIK NOBETLER

Yiiksel KAPLAN, Ozden KAMISLI, Suat KAMISLI, Cemal 0ZCAN
inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Ana Bilim Dali, MALATYA
OZET

AMAC: Bu calismada posterior sirkiilasyon infarkti (POCI) olan hastalarda epileptik nébetlerin siklig1 ve nébetlerin
gorildiigii hastalarda klinik 6zelliklerin arastirilmasi amaglandi.

GEREC ve YONTEM: Ocak 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda klinigimizde yatirilarak izlenen ardisik inme hastalar icinde
POCI tanili 55 hastanin bilgileri hastanemiz bilgisayarll kayit sistemi kullanilarak retrospektif olarak incelendi. Bu
hastalarin iginde epileptik nébet gecirenler saptandi. Bu hastalarin yas, cinsiyet, tekrarlayan inme varhigy, risk faktorleri,
inme etyolojisi, infarktin radyolojik lokalizasyonu, nébet tipi ve zamani ve elektroensefalogram (EEG) bulgular
degerlendirildi. Nobet gecirdigi sirada asit-baz dengesizligi, elektrolit bozuklugu, nébet esigini diisiiren ila¢ kullanimi gibi
nébete yol agan potansiyel durumlar1 saptanan ve daha once epileptik oldugu bilinen hastalar ¢alismaya alinmadi.
BULGULAR: 55 hasta icinde 4 hasta (%7.2) epileptik nobet gecirmisti. Bunlarin 3’ erkek, 1’i kadindi. Hastalarin 3’iinde
inme kardiyoembolik natiirdeydi. inme, bir hastada vertebral arter disseksiyona bagll gelismisti. 4 hastanin 2’sinde
nébetler ilk bulgu, 2 hastada ise klinikte yattiklari siire icinde 7. ve 28.giinlerde ortaya ¢ikmisti. 3 hastada sol serebellar
infarkt, 1 hastada ise sagda lateral bulber infarkt mevcuttu. U¢ hastanin jeneralize tonik-klonik tarzda, 1 hastanin basit
parsiyel baslangich sekonder jeneralize tipte ndbetleri mevcuttu. Hastalarin EEG’leri normal sinirlardaydi.

SONUG: Posterior sirkiilasyon infarktlariyla iliskili epileptik nobetler ilgili calismalar oldukg¢a yeni tarihli ve az sayidadir.
Nobeti olan hastalarin 3’linde serebellar infarkt mevcuttu. Bu hastalarda serebellum farkli mekanizmalarla nobet aktivitesi
tizerinde etkili olabilir.

Anahtar Sozciikler: Posterior sirkiilasyon infarkti, epileptik nébetler, serebellum.

EPILEPTIC SEIZURES IN PATIENTS WITH A POSTERIOR CIRCULATION INFARCT
ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of this study was to investigate the frequency of seizures and the clinical features of patients with
seizures related to a posterior circulation infarct (POCI).

MATERIAL and METHODS: We reviewed all ischemic stroke patients admitted to our clinic between January 2011 and
January 2012. The patients’ database information was retrospectively analyzed. Fifty-five patients with a POCI were
included in the study. We reviewed all patients with epileptic seizures related to a POCI. Age, gender, recurrent stroke, risk
factors, etiology, radiographic localization, the seizure type and onset time, and the electroencephalographic findings of
patients were evaluated. We excluded all patients who had precipitating conditions during seizures such as taking drugs,
acid-base disturbances, electrolyte imbalance, and history of epilepsy.

RESULTS: Seizures were observed in four patients (3 male, 1 female) with a POCI related epileptic seizures (7.2%). The
etiology of strokes was cardiac-embolic in 3 patients and vertebral artery dissection in 1 patient. Seizures occurred in 2
patients as presenting finding, in 1 patient within 7 days, and 1 patient within 28 days. Primary generalized tonic-clonic
seizures occurred in 3 patients and simple partial seizures with secondary generalization in 1 patient. Three patients had
cerebellum infarction at the left hemisphere. One patient had lateral medullary infarction at the right side. The
electroencephalographic findings of patients were normal.

CONCLUSION: Studies involving patients with seizures related to a POCI are novel and few in number. Three patients with
seizure had cerebellum infarction. The cerebellum in these patients may contribute via different mechanisms over seizure
activity.

Key Words: Posterior circulation infarct, epileptic seizures, serebellum.
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Kaplan ve ark.
GIRiS

Serebrovaskiiler hastaliklar, eriskinler ve
yashlarda nobetlerin en sik nedenlerinden
birisidir. Altmis yasindan sonra baslayan
nobetlerin %30-45’'inde etyolojik faktér olarak
serebrovaskiiler hastaliklar rol oynamaktadir (1).
Inme sonrasi epileptik nobetlerin gériilme orani,
farkli yontemlerle yapilan c¢esitli calismalarda
%0.4 ile 42.8 arasinda degisen genis bir aralikta
yer aldig1 bildirilmektedir (1, 2, 3).

inme sonrasi nébet gelismesinde geng¢ veya

ileri yas, hemorajik inme, hastanin yattig1 sirada
norolojik defisitin agir olusu, kortikal tutulum
varligl, birden fazla lobun tutulumu ve inme
natliriiniin kardiyoembolik olmasinin risk faktori
oldugu bildirilmektedir (4, 5, 6, 7).
Literatiirde o6n sistem infarktlariyla iligkili
epileptik noébetlerle ilgili c¢ok sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Bu calismalarda inme sonrasi
epileptik nobet gelisiminde kortikal tutulumun
o6nemli bir risk faktorii oldugu, anterior
sirkiilasyona ait infarktlarda ozellikle de orta
serebral arter sulama alaninda, temporal-paryetal
bolgedeki kortikal tutulumlu inmelerden sonra
nobetlerin daha sik goriildiigii bildirilmektedir (7,
8,9,10).

Tim iskemik inmeler icinde posterior
sirkiilasyon infarktlar1 (POCI) yaklasik olarak
%16.5 ile %39.8 oraninda gorilmektedir (8).
Literatiirde arka sistem infarktlariyla iliskili
epileptik nobetlerle ilgili cok az sayida c¢alisma
bulunmaktadir. POCI'da epileptik nobetlerin
anterior sirkiilasyona ait infarktlarda goriilen
nobetlere gore cok daha diisiik oranda oldugu
bildirilmektedir. Total anterior sirkiilasyon
infarkti olan hastalarda inme sonrasi epilepsi
gelisme oram1 %11, POCI olan hastalarda %?2
olarak saptanmistir (7).

Baska bir c¢alismada TACI hastalarinda
inmeden 2 hafta sonra epileptik nébet gecirme
orant %9.5 ve 6. ayin sonunda %21.4 saptanmis.
Buna karsilik POCI olan hastalarinin hem 2.haftada
hem de 6.ayda yapilan degerlendirmelerinde hig
nobet gecirmedikleri bulunmustur (11).

Biz bu c¢alismada POCI olan hastalarda
klinikte yattiklarn siirecte goriilen epileptik
nobetlerin sikligin1 saptamay1 ve ndbet geciren bu
hastalarda klinik o6zellikleri degerlendirmeyi
amacladik.
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GEREC VE YONTEM

Ocak 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda
klinigimizde yatirilarak izlenen kesin iskemik inme
tanist almis ardisik hastalara ait bilgiler,
hastanemizde bulunan bilgisayarh kayit sistemleri
(Enlil ve Corttex) sistemi kullanilarak retrospektif
incelenerek elde edildi.

Bu hastalar icinde norolojik ve radyolojik
degerlendirme sonrasi Oxfordshire Community
Stroke Project (OCSP) kriterlerine gére POCI tanisi
almis olan hastalar ¢alismaya dahil edildi (12).
Hastalarin yas, cinsiyet, daha 6nce geg¢irilmis inme
varligi, risk faktorleri, inmenin etiyolojisi ve
radyolojik lokalizasyonu, epileptik nobetlerin
semiyolojisi ve elektroensefalogram (EEG)
kayitlar degerlendirildi.

Nobet gecirdigi sirada infarkt disinda asit-baz
dengesizligi, elektrolit bozuklugu, ndbet esigini
disiiren ilag kullanimi gibi nébete yol agacak
potansiyel durumlar1 saptanan ve inme
gecirmeden 6nce epileptik oldugu bilinen hastalar
calismaya dahil edilmedi.

BULGULAR

Posterior sirkiilasyon infarkti olan 55 hasta
(20 kadin, 35 erkek) calismaya alindi. Hastalarin
yas ortalamasi 67.8+13.24 yil idi ve %11'i daha
Once inme ge¢irmisti.

Hastalar risk faktorleri yoniinden
degerlendirildiginde; %36’sinda hipertansiyon,
%.32.7’sinde atrial fibrilasyon, %21.8

hiperlipidemi, %18.2 diabetes mellitus, %14.5
koroner arter hastaligl, %7.2 kalp yetmezligi ve
%?7.2 gecici iskemik atak oldugu bulundu.

Inmelerin %45.6’s1 kardiyoembolik, %38’i
aterotrombotik  natiirdeydi. inme etyolojisi
hastalarin %16.4’linde yetersiz tetkik nedeniyle
belirlenememisti.

Epileptik nobet geciren hastalarin klinik
ozellikleri: 55 hasta icinde 4 hasta (%7.2) epileptik
nobet gecirmisti. Bunlarin 3’4 erkek, 1'i kadindi.
Yas araligi 65-88 yil arasinda degisiyordu.
Hastalarin timii ilk defa inme gecirmisti.
Hastalarin 3’linde inme etyolojisi
kardiyoembolikti. inme, 1 hastada vertebral
arterin V3 segmentinde disseksiyona bagh
gelismisti. Timiinde risk faktori  olarak
hipertansiyon, 3’inde atrial fibrilasyon, 1'inde



hiperlipidemi mevcuttu. 4 hastanin 2’sinde nobet
ilk bulgu olarak, 2 hastada ise klinikte yattiklari
stire icinde 7. ve 28.glinlerde ortaya ¢ikmisti. 3
hastada sol serebellar infarkt, 1 hastada ise sag
lateral bulber infarkt mevcuttu. Sol serebellar
infarkti olan hastalarin ikisinde ek olarak,
supratentoriyal bolgede kronik donem infarktla
uyumlu lezyonlar vardi.  Bu infarktlar, hastalarin

POCI olan hastalarda epileptik nobetler

birinde sagda striatokapsiiler bolgede, digerinde
sagda korona radyatada lakiiner infarkt
seklindeydi. Nobetlerin tiirii; serebellar infarkti
olan 3 hastanin jeneralize tonik-klonik tarzda
nobeti varken lateral bulber infarkti olan hastanin
basit parsiyel baslangich sekonder jeneralize
nobeti mevcuttu. Hastalarin EEG’leri normal
sinirlardaydi. Bulgular tablo 1'de 6zetlendi.

Tablo 1. Posterior sirkiilasyon infarkti olup epileptik ndbet geciren hastalarin etiyolojik, klinik ve laboratuvar

bulgulari.
Hastalar Yas (y1l) Cinsiyet Risk faktorii inme etiyolojisi Radyolojik lokalizasyon Nobet EEG
semiyolojisi
Hasta 1 65 Erkek HT, AF Kardiyoembolik serebellar infarkt-sol JTK normal
Hasta 2 68 Erkek HT, AF Kardiyoembolik serebellar infarkt-sol JTK normal
Hasta 3 72 Erkek HT, HL Vertebral arter lateral bulber infarkt-sag sekonder normal
diseksiyonu jeneralize
Hasta 4 88 Kadin HT, AF Kardiyoembolik serebellar infarkt-sol JTK normal
(HT; hipertansiyon, AF; atrial fibrilasyon, HL; hiperlipidemi, J TK: jeneralize tonik-klonik)
TARTISMA
Biz bu calismada POCI olan hastalarda nobetler, 3’linde erken donemde, 1'inde geg¢

epileptik nobetlerin goriilme sikhigini %7.2 olarak
saptadik. Hastalarin 3’tinde (%75) serebellar
infarkt, 1'inde lateral bulber infarkt mevcuttu.

Epileptik noébetler ve epilepsi inme
hastalarinda 6ziirliiligli artiran ve koti prognozla
iliskilendirilen faktoérlerden biridir. Tekrarlayan
nobetler inme hastalarinda ¢ok daha agir vaskiiler
kognitif yikimin olusmasina da yol acabilmektedir
(10,13, 14, 15).

Pittock ve ark., OCSP kriterlerine gore 4 alt
guruba ayrilmis, 117 iskemik inmeli hastay1 dahil
ettikleri calismada, hastalar1 2.hafta ve 6. ayda risk
faktorleri, komplikasyon gelisimi ve prognoz
yoniinden karsilastirmislardir. Total anterior
sirkiilasyon infarkti (TACI) olan hastalarda diger 3
sendromun oldugu hastalara gore epileptik nobet
gecirme  oraninin  daha  yiikksek  oldugu
saptanmistir. Ikinci haftanin sonunda TACI
hastalarinda epileptik nobet gecirme orani %9.5
ve 6. aymn sonunda %Z21.4, 2.haftanin sonunda
parsiyel anterior sirkiilasyon sendromunda (PACI)
% 12.5 ve 6. ayin sonunda %4.3 bulunmustur.
Buna karsilik lakiiner infarkt (LACI) ve POCI
hastalarinda hem 2.haftada hem de 6.ayda yapilan
degerlendirmede hi¢  ndbet gecirmedikleri
bulunmustur (11).

Nobetlerin inmeden sonra ilk 2 hafta iginde
olmasi erken donem, daha sonra ortaya cikis1 geg
donem epilepsi olarak tanimlanmaktadir (8, 10,
16, 17). Bu tanima gore ¢alismamizdaki hastalarda
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dénem ortaya cikmisti. izlem sirasinda hastalarin
tiimi tek nobet gecirmislerdi.

Serebral hemisferik dal infarkti olan ve
epileptik  ndbet  geciren 195 hastanin
degerlendirildigi calismada 34 hasta (%17.4)
erken donemde, 161 hastada (%82.6) geg
donemde nobetlerin olustugu tespit edilmistir
(10). 12 aylik izlemleri sonunda 106 hasta tek
nobet, 89 hastada tekrarlayan nébetler olmus ve
epilepsi tanis1 almislardir.

Tek noébet geciren hastalarla epilepsi gelisen
hastalar yas, cinsiyet, farkli vaskiler risk
faktorleri, inme etyolojisi, inmenin siddeti, klinik
sendromun tipi (TACI, PACI ve POCI dahil edilmis)
ve post iktal EEG bulgularn karsilastirildiginda
arada anlaml bir fark bulunamamastir.

Literatiirde De Reuck ve ark., tarafindan
yapilan, POCI olan hastalar1 iceren ve bu
hastalarda epileptik nobetleri degerlendiren tek
bir calisma bulunmaktadir (8).

Sadece POCI olan hastalarda epileptik
nobetlerin degerlendirildigi bu calismada, 2 ile 7
yll izlemi olan 180 POCI hastasi dahil edilmis ve
hastalarda epileptik nébet gecirme oram 24 hasta
(%13.6) olarak bulunmustur. Nobet
semiyolojisinin 10 hastada (%41.7) kompleks
parsiyel, 8'inde (%33.3) basit parsiyel (sekonder
jeneralize olanlarda dahil), 6’sinda (%24)
jeneralize tonik klonik tarzda oldugu saptanmistir.
3 hastada noébetler (%12.5) erken doénemde, 21
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hastada (%87.5) ge¢ donemde ortaya ¢ikmustir.
Bunlarin icinden 1 erken doénem, 9 ge¢c donemde
nobet geciren toplam 10 hasta (%41.7) daha sonra
nobetlerin tekrarladigi saptanmigtir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin 3’tinde (%75)
nobetler erken donemde goriilmiistii. Bu ¢alisma
baz alindiginda bizim c¢alismamizda erken
dénemde nobet olmasi oldukea yiiksek orandaydi.
Bu yliksek oranin g¢alismaya aldigimiz hasta
saymizin  az  olmasiyla  ilgili  oldugunu
diistindliirmektedir.

Bu calismada nobeti olan hastalar nébeti
olmayan 156 hasta ile karsilastirildiginda yas,
cinsiyet, vaskiiler risk faktorleri, inme etyolojisi ve
yatis anindaki norolojik  defisitin  agirhg:
bakimindan fark bulunmamistir. Fakat noébet
geciren hastalarda daha dnce inme gecirme orani
%62.5 iken, nobetsiz hastalarda bu oran %17.9 ve
aradaki farkin anlaml oldugu saptanmistir. Ayrica
daha 6nce inme gecirmis olma, POCI hastalarinda
nobet gecirme icin bagimsiz bir risk faktori
oldugu saptanmuistir.

Biz bu ¢alismamizda epileptik nobeti olan
POCI'lhaz sayida (4 hasta) olmasi nedeniyle
nobetsiz bir kontrol grubuyla Kkarsilastirma
yapamadik. Fakat tiim hastalar g6z Oniine
alindiginda daha 6nce inme gecirmis olma orani
%11 olmasina ragmen nobet gecirenlerin hi¢ biri
daha 6nce inme ge¢irmemisti.

De Reuck ve ark., nobet geciren hastalarin
infarkti %58.3 oraninda posterior sirkiilasyonun
supra-tentoriyel alaninda, %25’i serebellumda,
%16.7’si ponsta ve %12.5'1 medulla
lokalizasyonunda oldugunu ve ndbetsiz olan
hastalarla karsilastirildiginda radyolojik
lokalizasyon yoniinden anlamli fark olmadigim
gostermislerdir. Nobet geciren hastalar icinde
sadece 1 hastada beyin sap1 ve serebellumda
infarkt oldugu bulunmustur. Bu calismada ndbet
tipinin agirlikli olarak (%41.7) kompleks parsiyel
tipte saptanmis olmasi, bu hastalarda o6zellikle
posterior sirkiillasyonun supratentoriyel alaninda
yani hipokampus, oksiptal ve temporal loblarin
medial sulama alanina uyan infarklarin daha
ytiksek oranda bulunmasina baglanmistir (8).

Bizim calismamizda hastalarin 3’tinde (%75)
serebellar infarkt ve bu hastalarda jeneralize
nobetler, 1’inde lateral bulber infarkt ve bu
hastada basit parsiyel baslangich sekonder
jeneralize tipte nobet oldugu saptandi.
Serebellumun hem kendi i¢ organizasyonunda
hem de serebral korteksin asossiyasyon
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alanlariyla olduk¢a karmasik fizyolojik  ve
anatomik afferent/ efferent baglantilar1 vardir
(18).

Joo ve ark.nin idiopatik generalize epilepsisi
olan hastalarda yaptiklar1 SPECT ile serebral kan
akimini degerlendirdikleri ¢alismada anterior ve
posterior singulat girus, talamusun bilateral
anterior ve sag dorsolateral nukleusu, orta beynin
sag superior kollikulusu, serebellumun vermis ve
bilateral hemisferlerinde kan akiminda azalma
oldugunu saptamislar ve talamus, singulate girus,
beyin sap1 ve serebellumdaki disfonksiyonun
idiopatik jenerelize epilepsi ile iliskili oldugunu
O6ne slirmiislerdir. Ayrica serebellar vermis ve
bilateral serebellar hemisferde kan akimi
azalmasinin serebellar inhibitér mekanizmalarin
bozulmasiyla jeneralize nébetlerin yayilimana
katkida bulunabilecegini ileri siirmiislerdir (19).

Sonug¢ olarak serebellum disfonksiyonu ile
epileptik  nobetler arasindaki patofizyolojik
mekanizmalar net olarak anlasilamamis olsa da
baslica hayvan modellerinde yapilan ¢alismalar,
serebellumun epileptik nobet aktivitesi lizerinde
inhibitor etkisi oldugunu gdstermektedir (20, 21).
Ayrica hem hayvan hem insanda yapilan
calismalar, serebellumun stimiilasyonunun nébet
aktivitesini diizelttigini veya nobet sliresini
kisalttigin1 gostermektedir. Bu nedenle serebellar
lezyonlarin bash basina epileptojenik 6zellikte
olabilecegi ileri siiriilmektedir (21).

Nobet olan 1 hastada lateral bulber infarkt
mevcuttu. Bu hastada inme vertebral arter
diseksiyonuna bagli meydana gelmisti. Bu hastada
serebellumda infarkt yoktu. Ayrica perfiizyon
defekti olup olmadigin1 degerlendirmemistik.
Bununla birlikte serebellumla epileptik nobetlerin
iliskisi olabilecegi bilgisi gbz 6niine alindiginda bu
hastada da epileptik ndbetlerin serebellumda olasi
perfizyon  defektiyle iliskili  olabilecegini
diistindiirmektedir.

Sonuc olarak, POCI olan hastalarda ¢ok az
sayidaki calisma bu hastalarda nébet oranin %0 ile
13.6 arasinda degisebildigini gostermektedir. Az
sayida hastay1 iceren ¢alismamizda saptadigimiz
%7.2 orani bu sonuglara gore ortalama bir
degerdir. Daha fazla sayida hasta ve kontrol grubu
kullanilarak yapilacak daha genis kapsamh
calismalar, erken veya ge¢ donemde nobet gecirme

riski olan hastalart saptamada, takip ve
tedavilerinde yeni bilgilerin elde edilmesine
katkida bulunacaktir.



KAYNAKLAR

1.

10.

11.

Velioglu S. Inme ve epilepsi. Editorler: Bora I, Yeni N,
Giirses C. Epilepsi. Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri, 2008;
365-367.

Bladin CF, Alexandrov AV, Bellavance A, et al. Seizures after
stroke: a prospective multicenter study. Arch Neurol 2000;
57:1617-22.

Dhanuka AK, Misra UK, Kalita ]. Seizures after stroke: a
prospective clinical study. Neurol India 2001; 49: 33-6.
Naess H, Nyland HI, Thomassen L, et al. Long-term outcome
of cerebral infarction in young adults. Acta Neurol Scand
2004;110: 107-12.

Kammersgaard LP, Olsen TS. Poststroke epilepsy in the
Copenhagen stroke study:incidence and predictors. ] Stroke
Cerebrovasc Dis 2005; 14: 210-4.

De Reuck ], Hemelsoet D, Van Maele G. Seizures and
epilepsy in patients with a spontaneous intracerebral
haematoma. Clin Neurol Neurosurg 2007; 109: 501-4.

Burn ], Dennis M, Bamford J, et al. Epileptic seizures after a
first stroke: the Oxfordshire Community Stroke Project.
BM] 1997; 315: 1582-7.

De Reuck JL, Van Maele G. Seizures and epilepsy in patients
with a posterior circulation infarct. ] Stroke Cerebrovasc
Dis 2012; 21: 1-4.

De Reuck ], Van Maele G. Seizures in patients with
symptomatic cervical artery occlusion by dissection and by
atherosclerosis. Eur ] Neurol 2009; 16: 608-11.

De Reuck ], De Groote L, Van Maele G. Single seizure and
epilepsy in patients with a cerebral territorial infarct. ]
Neurol Sci 2008; 271: 127-30.

Pittock SJ, Meldrum D, Hardiman O, et al. The Oxfordshire
Community Stroke Project classification: correlation with
imaging associated complications, and prediction of
outcome in acute ischemic stroke. ] Stroke Cerebrovasc Dis
2003;12: 1-7.

46

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

POCI olan hastalarda epileptik nobetler

Bamford ], Sandercock P, Dennis M, ve ark. Classification
and natural history of clinically identifiable subtypes of
cerebral infarction. Lancet 1995; 337: 1521-1526.

De Reuck ], Claeys I, Martens S, et al. Computed
tomographic changes of the brain and clinical outcome of
patients with seizures and epilepsy after an ischaemic
hemispheric stroke. Eur ] Neurol 2006; 13: 402-7.

De Reuck ], De Clerck M, Van Maele G. Vascular cognitive
impairment in patients with late-onset seizures after an
ischemic stroke. Clin Neurol Neurosurg 2006; 108: 632-
637.

Kwan P, Sander JW. The natural history of epilepsy: an
epidemiological view. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;
75:1376-81.

De Reuck ], Goethals M, Vonck K, et al. Clinical predictors of
late-onset seizures and epilepsy in patients with
cerebrovascular disease. Eur Neurol 2005; 54: 68-72.
Jennett B. Early traumatic epilepsy. Incidence and
significance after nonmissile injuries. Arch Neurol 1974;
30: 394-8.

Cengiz B, Baysal Al. Inkoordinasyon ve diger serebellar
fonksiyon bozukluklari. Editér; Emre M. Adams and
Victor’s Principles of Neurology. Istanbul: Giines kitabevi,
2006.

Joo EY, Tae WS, Hong SB. Cerebral blood flow abnormality
in patients with idiopathic generalized epilepsy. ] Neurol
2008; 255: 520-525.

Parmeggiani A, Posar A, Scaduto MC, et all. Epilepsy,
intelligence, and psychiatric disorders in patients with
cerebellar hypoplasia. ] Child Neurol 2003; 18: 1-4.

Recio MV, Gallagher M], McLean M], et all. Clinical features
of epilepsy in patients with cerebellar structural
abnormalities in a referral center. Epilepsy Research 2007;
76:1-5.

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2014; 20 (2): 42-46


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Parmeggiani+A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Posar+A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Scaduto+MC%22%5BAuthor%5D
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'J%20Child%20Neurol.');

