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ÖZET. Bu çalışmada, supratentoryellokalizasyonlu serebral infarki ve kanama olgularında, erken dönemde görülen 
epi/epliknöbetlerin tipi ve Stkfığ ı, lezyon lokalizasyonu ve nöbetierin mortalite ile ilişkisiretrospektif olarak araşt m/dı. 
Bizim seri m izde, BDH sonrası erken dönemde serebral infarkılı 416 hastanın % ·5. 05 'inde ve intraserebral hemarajili 
(ISH) 228 haslamn % 10.5'inde epi1eptik nöbet görüldü. İSH'Iardan sonra görülen nöbet sıklığı an[amlı derecede 
yüksek bulundu (p = O. 014). Sere b ral infarkı sonrası nöbet geçiren olguların % 86 's ında lezyon kortikaf'lokalizasyonlu 
idi ve kortikai tutulum ile nöbet ilişkisi anlamlı bulundu (p < 0~05). BDH sonrası nöbet geçiren ve geçirmeyen 
hastalarda erken dönem mortalite oranları arasında her iki grupta anlamlıfark bulunmadı (injarktlarda% 23.8'e 
karşın % 22.4; İSH~lffrda·%· 37.S:'e: karşın %' 46.5). 

Sonuç olarak, BDH sonrası epileptik nöbetler martaliteyi etki/ememek/e birlikte, kronik dönemde tekrarlama 
olasılığının yüksek olması ve tedaviye direnç göstermeleri nedeniyle BDH olgularında önemli bir sorun olarak 
karşımıza çıkmaktadır. 

Anahtar Kelimeler .Serebral infarkt .intraserebral hemoraji .epiltptik nöbet. 

Epileptic Seizures in Early Period Following Cerebrovascular Diseases 

SUMMARY.In this study, we investigatedCVD patients with supratentorial/esions and retrospectivelyexamined 
ineidence and type oj seizures, the ir relation to nature and site of lesi on, and to early st age mortality. In our series, 
epi/eptic seizures In early post-stroke period were seen in 5.05 % of cerebral injarctions, and in 10.5 % oj 
intracerebral hemorrhages. Occurrencerate was signifrcantly higher in hemorrhage group (p = O. O 14). Als o there was 
close relation between injractions extended to cerebral cortex and seizures (p < O. 05). In regard oj case fatality rate 
there wasn 't significant difference between patients w ith post-stroke seizures and seizure free patients in both groups 
(23.8% vs 22.4 % in infaretion group and 37.5% vs 47.5% in hemorrhage group). 

W e concluded that early post-stroke seizures outstandasa ma} or problem in stroke patients because of high ineidence 
of recurrences in chronic stage and the ir resistance to anticonvulsant therapy. 

Key Words .Cerebral infaretion .intracerebral hemorrhage .epilepsy. 

Beyin Damar Hastalıklarının (BDH) yüksek 
insidansı nedeni ile (135/100.000)1 BDH-epilepsi 
i lişkisi (30-50/1 oo.ooof üzerinde durulması gereken 
önemli bir konudur. 
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Yaşlı hastalarda epileptik nöbetierin en sık görülen 
nedeni BQH'Iarıdırı4. 25 yaşın üzerinde başlayan 
epileptik nöbetierin % 14'ünde5 ve 60 yaşın 
üzerindeki nöbetierin % 32'sinde3 BDH'Iarı etyolojik 
neden olarak bulunmuştur. Akut BDH'Iarının bir 
komplikasyonu olarak epileptik nöbetler ıyı 
tanınması na rağmen bu komplikasyonun gerçek 
insidansı tam olarak açıklanamamaktadır. 

BDH sonrası epilepsi insidansı farklı çalışma 
gruplarından dolayı % 4.4 ile % 13.8 arasında 
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değişen oranlarda rapor edilmiştir. Kilpatrick ve ark. 
BDH sonrası yaptıkları geniş bir prospektif çalış­
mada erken nöbet insidansını % 4.4 olarak bildir­
mişlerdi~. Louis ve Mc DoweW embolik olmayan 
serebral infarktlı grupta çalışmışlar ve insidansı % 
7. 7, Black ve ark.8 serebral infarkt ve kanamayı bir­
likte değerlendirmişler ve retrospektif olarak insi­
dansı% 10, Lancman ve ark.9 , iskemik ve hemora­
jik olgularda % 10.04, Holmes10 ve De Reuck11 ise 
embolik ve embolik olmayan BDH da insidansları % 
13.8 ve% 7.9 olarak rapor etmişlerdir. Bu insidans 
farklılıkları çalışma gruplarının homojen olmama­
sından ve takip sürelerinin farklı olmalarından 
kaynaklanmaktadır. 

Biz bu çalışmada kranial Kompüterize Tomografi 
(KT) ile dökümante ettiğimiz supratentoryel lokali­
zasyonlu beyin damar hastalarında erken dönemde 
ortaya çıkan epileptik nöbetierin görülmesini 
retrospektif olarak değerlendirmeyi amaçladık. 

Hastalar ve Yöntem 

Ocak 1990-Mayıs 1993 tarihleri arasında BDH 
nedeni ile Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 
Kliniği'ne yatırılarak izlenen 720 olgu, erken 
dönemde görülen epileptik nöbetler açısından 
retrospektif olarak incelendi. 

Geçici iskemik atak (GiA), reversibi iskemik 
nörolojik defisit (RI ND) tanısı konulan, infratentoryel 
infarkt veya kanama saptanan olgular, intrakranial 
tümör saptanan olgular, BDH öncesine ait epileptik 
ııüiJet ~~:::nrıezi bulunanlar ve kranial komputerize 
tomografileri (KT) çeşitli nedenlerden dolayı (teknik 
arıza, hastanın genel durumunun kötü olması vb.) 
çekilerneyen hastalar ve sonucu etkileyebilecek 
metabolik bozuklukları olan hastalar çalışma dışı 
bırakıldı. 

Çalışmamızda BDH nedeni ile takip edilen 720 
olgudan 76' sı çeşitli nedenlerden dolayı çalışma 
dışı bırakıldı. Kalan 644 olgu epileptik nöbetler 
açısından incelendi. BDH semptomlarının 
başlangıcında epileptik nöbet anamnezi bulunan 
veya hastahanede yattığı süre içerisinde 
semptomların başlangıcından itibaren ilk hafta 
içerisinde (BDH sonrası erken dönem) epileptik 
nöbet gözlenen hastaların nöbet frekansları ve 
tipleri kaydedildi . 

Kranial KT bulgularına göre olgular, küçük sayıda 
alt grupların oluşmasına yol açmamak için 2 ana 
grupta incelendi ; a) Serebral lnfarktlar: 
Supratentoryel yerleşimli infarktlar, b) lntraserebral 
Hematomlar: lntraventriküler komponenti olan veya 
olmayan supratentoryel yerleşimli parenkimal 
kanamalar. KT'Ierinde lezyonlar kortekse 
yakınlıklarına göre kortikal ve derin olarak ikiye 
ayrıldı. 
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Hastaların nöbet sonrası erken dönemde elektro­
ansefalografileri (EEG) çekildi. EEG'Ier değer­
lendirilirken Gupta ve ark.' nın 12 tanımladığı gibi: (a) 
Normal; (b) Diffüz yavaş aktivite; (c) Fokal yavaş 
aktivite (diffüz yavaşlama ile birlikte olabilen yada 
olmayabilir); (d) Fokal spike aktivite ve (e) Periodik 
lateralize epileptiform deşarjlar (PLEDs) şeklinde 
sınıflandırı ldı. 

Istatistiksel çalışmalar için Yates Düzeltmeli X2 

yöntemi ku llanıldı. 

Bulgular 

Çalışmamızda , BDH tanısı konulan 644 olgunun 
416'sı tıkayıcı tipte BDH (% 64.6), 228'i ise (% 
35.4) intraparenkimal kanamal ı idi. Kad ınlarda yaş 

16-67 (ort. 47.7 ± 16.6), erkeklerde 25-75 (ort. 57.1 
± 13.6) arasında değişmekte idi. BDH sonrası epi­
leptik nöbeti olan 45 hastanın BDH alt gruplarına 
göre yaş ve cinsiyet dağılımı Şekil ı ve If de 
gösterilmiştir. 644 olgunun 45'inde ilk kez 2 haftalık 
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Şekil: 2 
İntraserebral hematom/u 24 olguda yaş ve 

cinsiyet dağılımı 

süre içerisinde . epileptik nöbet gözlendi (% 6.99). 
BDH' Iarı alt-gruplara ayrıldığında 416 serebral 
infarkt olgusunun 21 'inde (% 5. 05) ve 228 paren­
kimal hemarajili olgunun 24'ünde (% 10.5) BDH 
sonrası epileptik nöbet görüldü. Nöbet insidansı 
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hemorajik grupta belirgin olarak yüksekti (p = 0.014; 
Tablo 1). 19 olguda tek nöbet(% 42.2) ve 26 olguda 
(% 57.8) ise 2 ya da daha fazla epileptik nöbet sap­
tandı. Nöbet tipleri incelendiğinde 20 olguda (% 
44.4) jeneralize tonik klonik nöbet, 25 olguda (% 
55.6) parsiyel nöbet izlendi. Parsiyel nöbetler ise, 
9'u (% 36) fokal motor nöbet, 4'ü (% 16) kompleks 
parsiyel nöbet, 12'si (% 48) basit parsiyel başlayıp 
takiben jeneralize olan nöbet şeklinde idi. 20 jene­
ralize tonik-klonik nöbeti i olgunun 3'ünde (% 6. 7) 
status epileptikus gözlendi. 

Tablo: 1- BDH'larının alt gruplarına göre epileptik 
nöbet görülme sıklığı 

BDH sonrası nöbet 

BDH t ipi n n % p de~eri* 

Serebral infarki 416 21 5.05 0.014 

lntraserebral hemoraji 228 24 10.5 -
Toplam 644 45 6.99 -

21 infarkt olgusunun 18'i kortikal 3'ü ise subkortikal 
tutulumlu idi. Bunların 12'si orta serebral arter 
dağılı mında idi. Parenkimal hemorajiler incelendi­
ğinde 24 olgunun 15'i (% 62.5) lobar beyaz cevher 
hematomu, bunlardan 8'i frontal, 5'i parietal ve 2'si 
temporal orjinli idi. Diğer 9 olgu ise (% 37.5) 
büyüklüğü ortalama 3 cm üzerinde olan talamik ya 
da putaminal (derin ganglionik) orijinli kanamaları 
içeriyordu. Serebral infarkt olgu larında kerteksi içine 
alan lezyonlarda BDH sonrası epileptik nöbet an­
lamlı derecede daha sık gözlenmiştir (p = 0.043); 
Tablo ll). ISH'Iarda lobar ve ganglionik yerleşimli 
lezyonlarda nöbet sıklığı bakımından görülen fark 
istatistiki anlama ulaşmadı (p = 0.7; Tablo lll ). 

Tablo: II- Serebral infarialarda lokalizasyona göre 
epileptik nöbet görülme sıklığı 

Lezyon Lokalizasyonu 

Kortikal Derin 

% % 
Topl. 

n n 

BDH sonrası nöbet(+) 18 6.9 3 1.9 21 

BDH sonrası nöbet (-) 242 93.1 153 98.1 395 

Toplam 260 156 416 

p d~eri* 

0.043 

-
-

Tablo: III- İSH ' Iarda lokalizasyonagöre epileptik nöbet 
görülme sıklığı 

Hematom Lokalizasyonu 

Lo bar Ganglio. 

' Topl. p d~eri* 
n % n % 

BDH sonrası nöbet(+) 15 9.7 9 12.3 24 0.706 

BDH sonrası nöbet (- ) 140 90.3 64• 87.7 204 -

Toplam 155 73 228 -
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Nöbet saptanmayan infarktil hastalarda erken 
dönem mortalite % 22.4, ISH'Iarda ise % 46.5 
olarak bulunmuştur. BDH sonrası nöbet görülen 
hastalarda mortalite, serebral i nfarktı olanlarda % 
23.8, ISH'Iarda % 37.5 olarak saptanmıştır. Her alt 
grubun nöbet geçiren ve geçirmeyen hastaların 
mortalite oranları karş ı laştırıldığında istatistiksel 
bakımdan anlamlı fark bulunamamıştır (Tablo IV). 

Tablo: IV- Epileptik nöbeti olan ve olmayan 
BDH hastalarında mortalite 

Genel strok BDH sonrası 
hastaları nöbet 

BDH tipi Topl. Ek s. Topl. Eks. 

Serebral infarki 416 93 21 5 

lntraserebral hemoraji 228 106 24 9 

Toplam 644 199 45 14 

pdeğ: 

0.91 

0.47 

0.89 

45 epileptik olgunun 39'unda EEG çekimi 
yapılabildi. Bu 39 olgunun EEG sonuçları : 16 
olguda sol ya da sağ hemisferde daha belirgin 
jeneralize delta ve teta aktivite, 4 olguda fokal 
yavaş aktivite, 7 olguda jeneralize yavaş dalga 
aktivite + jeneralize diken dalga aktivite, 1 olguda 
PLEDs, 5 olguda fokal yavaş aktivite + diken dalga, 
6 olguda ise normal EEG bulguları tespit edildi. 
Tüm olgulara ilk nöbetlerinden sonra monoterapi 
şeklinde antiepileptik ilaç başlandı (Karbamezapin 
veya Difenil hidantoin). Ancak antiepileptik tedaviye 
rağmen 26 olgu daha sonra nöbet geçirdi. 

Tartışma 

Bu retrospektif çalışmada hem infarkt hem de 
kar:ıamayı içeren BDH olgularında epilepsi, 
insidansı % 6.99, sadece infarkt grubunda % 5.05, 
parenkimal kanamal ı olgularda ise % 10.5 olarak 
bulunmuştur ve rapor edilen diğer serilerle 
karşılaştırıldığında, QU oranların literatüre uyum 
gösterdiği anlaşılmıştır. 

Farklı tipte BDH'Iarını takiben epileptik nöbetierin 
görülme sıkl ığ ı seriden seriye değişmekle birlikte 
insidans embolik olaylarda trombotik olaylara göre 
daha yüksek olarak bildirilmektedir10

. Black ve ark. 8 

ise çalışmalarında bu görüşü desteklememişlerdir. 
Bazen embolik ve trombotik BDH'Iı hastaları klinik, 
radyolojik ve hatta patolojik muayene ile ay ı rdetmek 
her zaman mümkün olamamaktadır12· 13·14·15 . Biz 
çalışmada tıkayıcı örnekteki tüm olgular trombotik 
yada embolik orijinierine göre ayırdetmeksizin 

global olarak incelemeye çalıştık. Bazı olgularda 
nöbetler BDH'Iarının ilk belirtisi olarak karşımıza 
çıkmaktadırlar. Barolin, kendi 69 olgusunu gözden 
geçirmiş ve BDH öncesi nöbet geçiren hastalar 
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"vascular precursor epilepsy" terimi ile isimlendiril­
miştir16. Daha sonra Louis ve Mc DoweW tarafından 
benzer 13 olgu, C'ocito ve ark.17 da benzer şekilde 
3 olgu rapor etmişler ve epilepsinin BDH'Iarının ilk 
habercisi olduQu görüşünde birleşmişlerdir. Ancak 
De Reuck ve ark. 11 kendi deneyimlerini de göz 
önüne alarak vasküler prekürsor epilepsiye intra­
kranial hipertansiyon, renal yetmezlik, beyin ödemi 
ve diQer deQişik hemodinamik faktörlerin neden 
olabileceQini savunmuşlardır. Yine muhtemeldir ki 
epilepsi, KT'de ya da nekropside saptanan diQer bir 
küçük infarkt alanından da kaynaklanıyor olabilir. 
Bizim olgularımııda ise intraparenkimal hemarajili 
3 olgu da (2 frontal lokalizasyon, 1 parietal) ve 1 
infarkt olgusunda (orta serebral arter dağılımında) 
ilk belirti olarak nöbet gözlenmiştir. 

Onceki çalışmalarda trombotik infarktlarda en sık 
görülen nöbet tipinin motor belirtilerle giden parsiyel 
epilepsiler, 1/3'ünde jeneralize tonik-klonik ve daha 
seyrek olarak da kompleks parsiyel nöbetler 
görüldüQü bildirilmiştir7·8-17.18 . 

Sung ve ark.19 ise jeneralize tonik klonik nöbetleri 
biraz daha düşük oranda bulurken, kompleks 
parsiyel nöbetleri rölatif olarak daha yüksek 
oranlarda bildirmişlerdir. Bizim olgularımızın 
dökümünde ise parsiyel nöbetierin özellikle basit 
parsiyel nöbetierin daha sıklıkla görüldüQO (% 55.6) 
ve motor belirtilerle giden parsiyel nöbetierin . ise 
parsiyel nöbetler içerisinde ön planda görüldüQO 
dikkati çekti. Jen~ralize nöbetler ise % 44.4 
oranında gözlendi. 

BDH sonrası ortaya çıkan erken nöbetierin nöronal 
iskemik reaksiyon, ödem, sitotoksik maddeler ve 
metabolitlerin birikimi gibi akut beyin hasarından 
kaynaklandıQı, geç dönemde ortaya çıkan 
nöbetierin ise primer olarak skar formasyonundan 
kaynaklandıQı belirtilmektedir78. 

Sung ve ark. nın yayınladıkları makalede serebral 
hemarajilerde kortikal infarktlardan daha sıklıkla 
epileptik nöbet görOidüQO bildirilmiştir19. Shiozawa 
ve Uchigata20 erken nöbetierin esas olarak subarak­
noid kanama ve intraparenkimal hemarajilerde 
görüldüQünü rapor etmişlerdir. Ancak Black ve ark.8 

ve Shinton ve ark. 21 nöbet görOlmesi ile strok tipi 
arasında ilişki bulamamışlardır. Berger ve ark.22 

intraparenkimal hemarajili hastalarda erken nöbet 
insidansını % 17 olarak bulmuşlar ve kanın serebral 
korteks içerisine yay ı lımı ve erken nöbet görülmesi 
arasında anlamlı bir birlikteliği identifiye etmişlerd i r. 
Weisberg ve ark.23 ise parenkimal beyin hemarajili 
hastaların % 32'sinde erken dönemde nöbet 
gözlemlemişlerdir. Nöbetierin sıklıkla lober 
hemarajili hastalarda görülürken derin subkortikal 
hemarajili hastalarda seyrek nöbet gelişmiştir. 

Bizim olgularımııda da infarktlara göre 
intraparenkimal kanamalarda erken dönemde 
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epilepsi insidansı anlamlı derecede yüksek olarak 
bulunmuştur. lntraparenkimal kanamalı 24 olgunun 
7'sinde (% 29.2) ilk 24 saat içerisinde epileptik 
nöbet görülmüştür. Iki olgu ise ilk belirti olarak 
epilepsi anamnezi ile hastaneye gelmiştir. En 
sıklıkla frontal ve parietallob hematomlarında nöbet 
görülmüştür. 

EEG, fonksiyonel deQişikliklerin bir testi olarak 
epileptik nöbetleri deQerlendirmede potansiel olarak 
önemli bir role sahiptir. Yine hem akut hem de geç 
dönemde nöbet riskini değerlendirmede, hem de 
hastaların takibinde bir kriter olarak düşünül­
mektedir. Ancak BDH sonrası epilepsilerde uzun 
süreli takipte EEG'nin rolü tartışılmaktadır24• 
Periodik lateralize epileptiform deşarjların en sık 
görülen etyolojik nedeni vasküler olaylardır. Eğer 
tekrarlayan nöbetler ile birlikte PLEDs görülürse bu 
hastalarda nöbetleri kontrol altına almak oldukça; 
güç olmaktadır. 

Bizim EEG çalışmamızda en sıklıkla fokal yavaş 
aktivite, statuslu bir olguda ise PLEOs tespit 
edilmiştir. Çalışmamızda EEG bulguları ile rekOrren 
nöbet arasında bir ilişki bulunmamıştır. 

Biz tüm hastalara ilk nöbetten sonra monoterapi 
şeklinde antiepileptik ilaçlarla tedaviye başladık. 
Ancak hastaların % 53.3 (~4/45) antiepileptik 
tedaviye rağmen 2 ya da daha fazla nöbet geçirdi­
ler. Literatür gözden geçirildiğinde BDH sonrası 
nöbetierin antiepileptik ajan ile kontrol altına 
alınmasının zorluğundan bahsetmektedir12. 

Kilpatrick ve ark. BDH sonrası erken dönemde 
nöbet geçiren hastaların % 32'sinde geç nöbetierin 
görüldüğünü rapor etmişlerdir25. Bu bulgular erken 
nöbetierin benign olmadığını ve geç nöbetler açısın­
dan anlamlı risk oluşturduklarını göstermektedir. 

Doç. Dr. lbrahim BORA 
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