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Serebrovasküler Hastalık 
Sonrası Gelişen Epilepsi 
Nöbetleri 
.. 
OZET Serebrovasküler hastalıklardan (SVH) 
sonra gelişen epilepsi nöbetleri nadir değildir. Bu 
çalışmada 12 yıl boyunca SVH nedeniyle hastane­
de yatarak tedavi gören 16 7 6 hastada epileptik 
nöbet sıklığı, bu nöbetlerin cinsi, nöbet sıklığının 
lezyon cinsi ve /okalizasyonuyla ilişkisi, nöbetlerin 
ortaya çıkışı ile inme arasındaki zamansal ilişki ve 
nöbetlerin mortaliteye etkisi retrospektif olarak 
incelenmiştir. 
SVH'ye bağlı nöbet 2 72 hastada (% I 6) saptan-
mıştır. Görüntüleme yöntemleri (BBT ve/veya 
MRG) ile bu hastaların %62'sinde infarkt, 
%38'inde hematom saptanmıştır. Bu oranlar nö­
betsiz olgularla karşılaştırıldığında istatistiksel ola­
rak anlamlı bulunmamıştır. Etiyolojik değerlendir­
me, infarktlı hastaların %52'sinin embolik, 

Epileptic Seizures A~er 
Cerebrovascular Disease 

ABSTRA(T Epileptic seizure following cereb­
rovascular disease (CVD) is not rare. in this study, 
we retrospectively investigated the risk of seizure 
due to CVD and correlated the epileptic seizures 
with localisation and type of lesion, mortality rate. 
We also evaluated to detect the relation of natu­
re of the seizure to the seizure onset. 
The incidance of epilepsy in CVD patients was 
16%. CT scan or MRI shbwed ischaemic lesions in 
169 (62%) and haemorrhagic /esions in I 03 
(38%) patients. These resu/ts revea/ed no signifı­
rnnt relationship between the patients with seizu­
re and ones without seizures. 52% of patients 
with seizure were identifıed as embolic, 38% we-

GİRİŞ 

Serebrovasküler hastalıklardan (SVH) son­
ra epilepsi nöbetleri görülmektedir. Yaşlı has­
talardaki epileptik nöbetlerin nedeni sıklıkla 
SVH'lardır. İlk kez William Gowers 66 hemiple­
jik hastadaki epilepsi nöbetlerine dikkat çeke­
rek "Post-hemiplejik epilepsi" terimini tanımla­
mıştır.1 0 SVH, hastalarda %10-15 akut reaktif 
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%38'inin trombotik kaynaklı olduğu sonucunu 
göstermiştir. Nöbet saptanan inme vakalarında 

(n=2 72) lezyon lokalizasyonunun sıklıkla kortikal 
ve kortiko-subkortikal yerleşimli (%60) olup, nö­
betlerin sıklıkla erken dönemde (ilk 2 4 saat) or­
taya çıktığı görülmüştür. Hastalarda en sık (%62) 
jeneralize tonik-klonik UTK) nöbetler gözlenmiş­
tir. Hastanede kalış süreleri içinde (en az saatler, 
en fazla 45 gün) gözlenen mortalite oranı nöbet­
li olgularda % 18, nöbetsiz olgularda %20 olarak 
bulunmuştur. 

Çalışmanın sonuçları, embolik kaynaklı infarktlar­
da ve kortikal lokalizasyonlu lezyonlarda nöbet­
lere daha sık rastlanıldığını, sık rastlanılan nöbet 
cinsinin JTK nöbetler olduğunu ve erken dönem 
morto/ite ile nöbet sıklığı arasında anlamlı bir iliş­
ki olmadığını göstermiştir. 

Anahtar kelimeler: serebrovasküler hastalık, 

nöbet, epilepsi 

re thrombotic. The lesion localisation which we 
most frequently saw in our study was cortica/ and 
cortico-subcortical (60%). Early seizures and ge­
neralised tonic-clonic seizures (GTC) were most 
frequently observed. During hospitalisation, the 
mortality rate was 18% in nonepileptic cases and 
20% in epileptic cases. 
in conclusion, cortical lesions and embolic infarcts 
were increasing the risk of epileptic fıts. The ge­
nera/ised tonic-clonic seizures were most frequ­
ently seen in our patients and patients of the 
study revea/ed no signifıcant relationship between 
the frequency of seizures and the rate of mortality. 

Key words: cerebrovascular disease, seizure, 
epilepsy 

nöbetlere ve % 15 rekürrent nöbetlere neden 
olmaktadır.6 Hauser ve Kurland, "epilepsinin 
epidemiyolojisi" başlıklı çalışmasında, 60 ya­
şından sonra başlayan epileptik nöbetlerin 
%30'unun inmeye bağlı olduğunu bildirmişler­
dir.5 SVH sonrası epileptik nöbet . sıklığı %4,3-
%42,8 oranlarında bildirilmektedir.4

•
8

•
12 

Çalışmamızda SVH nedeniyle 12 yıl boyun-
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ca kliniğimize başvuran ve yatarak tedavi gö­

ren hastalarda inmeye bağlı epileptik nöbet 

sıklığının, bu nöbetlerin cinsinin, nöbet sıklığı­

nın lezyon cinsi ve lokalizasyonuyla ilişkisinin , 

nöbetlerin ortaya çıkışı ile inme arasındaki za­

mansal ilişkinin ve bu nöbetlerin mortalite ile 

ilişkisinin retrospektif olarak araştırılması 

amaçlanmıştır. 

HASTALAR ve YÖNTEM 

Şubat 1988-Ocak 2000 yılları arasında, Ka­

radeniz Teknik Üniversitesi (KTÜ) tıp fakülte­

si nöroloji kliniğinde yatarak tedavi gören 

1676 hasta retrospektif olarak değerlendirile­

rek, izleme süresince SVH ile ilişkili epileptik 

nöbet geçirdiği saptanan 272 (%16) hasta ça­

lışmaya alınmıştır. 

Olguların tümüne akciğer grafisi, EKG, tam 

kan sayımı, idrar, bilgisayarlı beyin tomografi­

si (BBT) ve/veya kraniyal manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) tetkikleri ve nöbet geçi­

ren 272 hastaya en az bir interiktal elektroen­

sefalografi (EEG) kayıtlaması yapıldı. İntrakra­

niyal kitle , subaraknoid kanama, epileptik nö­

bete neden olabilecek inme dışındaki diğer bir 

hastalık ve özgeçmişinde epilepsi öyküsü olan 

hastalar çalışmaya alınmadı. İskemik SVH'lı 

hastalarda ayrıca ekokardiyografi, karotis ve 

vertebrobaziler doppler ultrasonografi tetkik­

leri yapıldı. İnme sonrası ilk 24 saatte ortaya 

çıkan nöbetler erken nöbet, ilk 24 saatten son­

ra ortaya çıkan nöbetler geç nöbet gurubunu 

oluşturdular. Epilepsi nöbetleri ILAE Onterna­

tional League Against Epilepsy)'nin) 1989 sı­

nıflamasına uygun olarak isimlendirildiler. 2 

Verilerin değerlendirilmesinde ki-kare testi, 

Fisher kesin ki-kare ve t-testi kullanıldı. 

BULGULAR 

12 yıl boyunca SVH nedeniyle kliniğimizde 

yatarak tedavi gören 1676 hastanın 1089'unda 

(%65) infarkt, 502'sinde (%30) hematom, 85'in­

de (%5) geçici iskemik atak (GİA) saptandı. 

Hastaların yaş ortalaması 59, 7 (17-103) yıl idi. 

Bu hastalardan 272 (%16) tanesinin takipleri 

boyunca epileptik nöbet geçirdiği saptandı. 

GİA'lı hastalarda nöbet gözlenmedi. İnfarktlı 
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hastaların %15'inde (169/1089), hematomlula­

rın %21'inde (103/502) nöbet görüldü. İnfarktlı 

ve hematomlu hastalardaki nöbet sıklıkları 

arasındaki fark anlamlı bulunmadı (p>0.05) 

(Tablo 1). 

Tablo ı. SVH hastalarında nöbet geçirme ile etiyolojik neden 
arasındaki ilişki 

İnfarkt Hematom GİA 

Nöbet + 169 (%62) 103 (%38) 
n=272 

-

Nöbet - 920 (%65) 399 (%28) 85 
n= 1404 

1676 1089 502 85 

Epileptik nöbet geçiren inme hastalarının 

140 tanesi kadın, 132'si erkek ve yaş ortalama­

ları 63,8 (41-85) yıldı. Bu hastalarda nöbet sık­

lığı ile yaş ve cinsiyet arasında anlamlı ilişki 

yoktu. Nöbetli inme hastalarının %62'si in­

farktlı, %38'i hematomluydular. Bu oranlar nö­

betsiz olgularla karşılaştırıldığında istatistik­

sel olarak anlamlı bulunmadı (Tablo 1). Nöbet 

geçiren infarktlı hastaların %52'sinde embolik, 

%38'inde trombotik neden saptanırken, 

% lü'unda neden bulunamadı. Nöbet geçirme­

yen infarktlı vakalarda ise etyolojik araştırma 

%70 trombotik, %25 embolik neden göstermiş­

tir (Tablo2) . 

Tablo 2. İnfarktlı hastalarda nöbet ile etiyolojik faktör 
arasındaki ilişki 

Trombotik Embolik Bilinmeyen 

Nöbet + 64 (%38) 88 (%52) 17 (%10) 
(n=l69) 

Nöbet - 644 (%70) 230 (%25) 46 (%5) 
(n=920) 

Nöbet geçiren SVH hastalarında lezyonlar, 

%60 'ında kortikal ve kortiko-subkortikal, 

%34'ünde subkortikal ve %6'sında beyin sapı 

yerleşimliydiler. Nöbetli inme vakalarında kor-
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tikal + kortikosubkortikal lezyonlar açısından 
infarktlı ve hematomlu hastalar arasında fark 
olmamakla birlikte, sadece korteksi içine alan 
lezyonlar infarktı olanlarda hematomu olanla­
ra oranla anlamlı olarak daha fazlaydı (sırasıy­
la %54, %21 , p<0.05) (fablo 3). 

Nöbetli inme vakalarında en sık gözlenen 
nöbet tipi jeneralize (tüm jeneralize nöbetler 
jeneralize tonik klonik karakterdeydi) nöbet­
ler olmuştur (%62) (fablo4). İnfarktlı hastalar­
da jeneralize ve parsiyel nöbetler sırasıyla 

%49 ve %50 oranlarında görüldü. 

Tablo 3. Lezyon lokalizasyonlarının inme etiyolojilerine göre dağılımları 

Korteksi içine alan lezyon 

Kortikal Kortiko-subkortikal Subkortikal 8. Sapı 

İnfarkt 92(%54) 9(%5) 58(%34) 10(%6) (n=l69) 

Hematom 22(%21) 40(%38) 36(%34) 5(%5) (n=l03) 

Ara toplam 114(%42) 49(%18) 

Toplam 163 (%60) 94(%34) 15(%6) (n=272) 

169 infarktlı hastanın 131 tanesi (%78) er­
ken dönemde, 103 hematomlu hastanın da 68'i 
(%66) geç dönemde nöbet geçirmişlerdir. Er­
ken nöbet geçiren hastalarda en sık nedenin 
embolik infarktlar olduğu saptanmıştır (%43) 
(fablo4) 

Hematomlu hastalarda jeneralize nöbetler, 
parsiyel nöbetlere oranla belirgin derecede 
yüksek gözlendi (%83, %17). Parsiyel nöbetli 
104 hastanın 22'sinde (%21) sekonder jenerali­
ze tonik klonik nöbetler gözlendi (f ablo4). Nö­
betli hastaların interiktal EEG kayıtlamaların-

Tablo 4. Nöbetlerin görülme zamanının ve nöbet tiplerinin etiyolojik nedenle olan ilişkileri 

Nöbet görülme zamanı 

Erken Geç 

Trombotik infarkt 43(%26) 21 n=64 

Embolik infarkt 72(%43) 16 n=88 

Neden ? infarkt 16(%10) 1 n=17 

Ara toplam(n=169) 131(%78) 38(%22) 

Hematom 35(%34) 68(%66) n=l 03 

166(%61) 106(%39) 

* Tüm jeneralize nöbetler jeneralize tonik klonik nöbet karakterindeydi 
** Parsiyel nöbetli hastaların %21 'inde sekonder jeneralizasyon gözlendi 

43 

Nöbet tipi 

Jeneralize* Parsiyel** 

21 43 

52 36 

10 7 

82(%49) 86(%50) 

85(%83) 18(%17) 

168(%62) 104(%38) 

S. K. Velioğlu ve ark. 
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da %45 hastada foka! yavaşlama, %21 foka! 
epileptiform aktivite, % 14 diffüz yavaşlama ve 
%2 PLED saptandı. Hastaların %18'inde EEG 

kayıtları normal bulundu (Tablo 5). 

Tablo 5. Nöbetli hastalardaki EEG bulguları 

kemik inme sıklığı hemorajik inme sıklığından 

daha yüksek olmakla birlikte, nöbetsiz hasta­
larla karşılaştırıldığında bu yüksek sıklık an­
lamlı bulunmamıştır. 

Normal Fokal yavaşlama Ditrıiz yavaşlama Fokal epileptiform Fokal epileptiform 
deşarj deşarj 

İnfarkt 20 80 
n=169 

28 36 36 

Hematom 29 42 10 21 21 
n= 103 

49 (%18) 122(%45) 38(%14) 57(%21) 57(%21) 

Hastanedeki takip süreleri içinde (en az saat­
ler, en fazla 45 gün) gözlenen mortalite oranları 

nöbetli SVH'lı hastalarda %18, nöbetsiz SVH'lı 
hastalarda %20 bulundu (p>0.05) (Tablo 6). 

Tablo 6. Lezyon türüne göre mortalite oranları 

Mortalite 

İnfarkt Hematom 

Nöbet + 27 24 (%9) 51 (%18) 
(n=272) (%10) 

Nöbet - 154 (%11) 126 (%9) 280 (%20) 
(n=l404) 

TARTIŞMA 

Çalışmamızda SVH hastalarının % 16'sında 

epilepsi nöbetleri görülmüştür. İnfarktlı hasta­
lardaki nöbet sıklığı (%15) ile hematomlularda­
ki sıklık (%21) arasındaki fark anlamlı bulun­
mamıştır. SVH 'ya bağlı epileptik nöbet sıklığı 

%4,3-%42,8 arasında bildirilmektedir (4-6). Li­
teratür verileri iki çalışma haricinde, hema­
tomlularda nöbet sıklığını %17-%25 gibi bir 

aralıkta ve infarktlılara oranla daha yüksek bil­
dirmektedir.1·3·49 Nöbetli SVH hastalarımızda is-

44 
Türk Nöroloji Dergisi, cilt: 6, sayı: 4, yıl: 2000 

İnfarktlı hastalarımızdan nöbet geçirenler­
de etyolojik neden literatürle uyumlu olarak 

sıklıkla embolik kaynağı gösterirken (%52), nö­
betsiz hastalarda bu sıklık trombotik kaynak 
(% 70) lehineydi. Literatür verileri iskemik in­

melerde nöbet görülme sıklığını embolik ne­
denlilerde trombotik olanlara oranla daha 
yüksek bildirmektedir_ u 

Çalışmamızda nöbet gözlenen SVH'lı hasta­
ların %60'ında lezyon kortikal yerleşimliydi. 

Bu hastalardan infarktlı olanlarda lezyon loka­
lizasyonu hematomlu olanlara oranla anlamlı 

sıklıkta korteksde yerleşimliydi. Serebral kor­
teksin tutulumuyla epileptik nöbet riski art­
maktadır. Hematomlarda bu riskin daha yük­
sek olduğunu bildiren çalışmalar olduğu gibi, 

Olsen ve arkadaşları bizim sonuçlarımızla 

uyumlu olarak infaktlı hastalarda bu riski daha 
yüksek bulmuşlardır. 3·9•

11 ·13 

Bu çalışmada, olguların çoğunluğunda er­

ken dönemde (ilk 24 saat) nöbet görülmüştür 
(%61). SVH sonrası erken dönemde görülen 
nöbetlerin patogenezinde akut beyin hasarı, 

nörona! iskemik reaksiyon, sitotoksik madde 

ve metabolik birikimlerin rol oynadığı öne sü­
rülmektedir. 6 İnme tipi ile nöbet geliş zamanı 

arasında anlamlı bir ilişki olmadığını bildiren 
yayınlar olmakla birlikte, erken nöbetlerin kor-



================================= 1R8~ol - 1================================= ~-'<,lJJ'" 

tikal yerleşimli hematomlara bağlı inmelerden 
sonra daha sıklıkla görüldüğü de bildirilmekte­
dir. u ,9 Biz infarktlı hastalarımızda sıklıkla er­
ken nöbetleri (% 78), hematomlu hastalarımız­
da da sıklıkla geç nöbetleri saptadık. Nöbetli 
infarkt hastalarının çoğunluğu (%43) embolik 
kaynaklı infarkt geçirmişlerdi. Bu hastaların 

%26'sında trombotik kaynaklı infarkt saptadık. 
Literatürle uyumlu olarak biz de embolik kay­
naklı infarktlarda erken nöbetleri daha sık göz­
lemledik. 7·10 Çalışmamızda geç nöbetleri erken 
nöbetlerden daha az sıklıkla saptadık (sırasıy­
la %39, %61). İnme sonrası geç nöbetlerin et­
yopatogenezinden, inmeye yol açan vasküler 
lezyonun kronik epileptik fokus oluşturması, 
damar dışına çıkan eritrositler ve bunların de­
mir içeriği sorumlu tutulmaktadır. 10 Biz infarkt­
ların aksine hemotomlarda sıklıkla geç nöbet­
leri gözlemledik (%66). Sung ve Chu, trombo­
tik SVH'lı hastalarında geç nöbetleri %90 ora­
nında bildirmişlerdir. Biz bu oranı %32 (21/64) 
olarak bulduk. 

Çalışmamızda hematomlu vakalarda jene­
ralize nöbetleri, parsiyel nöbetlere oranla da­
ha yüksek sıklıkta gözlemlemekle birlikte, nö­
bet tipi ile innie etyolojisi arasında anlamlı bir 
ilişki bulamadık. Hastaların EEG bulguları ve 
nöbet tipi arasında da anlamlı bir ilişki saptan­
madı. Ancak foka! yavaşlama sıklıkla rastladı­
ğımız EEG bulgusuydu (%45). İkinci sıklıkta ise 
foka! epileptiform deşarjlara rastladık. Yapılan 
çalışmalar SVH'lı hastalarda epileptik nöbet 
riski ile EEG bulguları arasında anlamlı bir iliş­
ki olmadığı şeklinde veriler göstermektedir. 11 

Olsen, hastalarının EEG'lerinde sadece foka! 
yavaşlama bulmuştur (12). Kilpatrick epileptik 
özelliği %4,5 vakada gözlemlemiştir (11). Gup­
ta, %5 oranında foka! diken dalga ve %6 
PLED'lerin varlığına dikkati çekmiştir.4 Çalış­

mamızda PLED'lere %2 gibi düşük bir oranda 
rastladık. 

Bu çalışmada epileptik nöbet geçiren ve ge­
çirmeyen SVH hastalarının mortalite yüzdeleri 
arasında anlamlı bir fark bulunamamış ve so­
nuçta nöbet geçirmenin mortaliteye etki etme-

diği şeklinde bir sonuca ulaşılmıştır. Aynı şe­
kilde çalışmada SVH'ya yol açan etyolojik fak­
törün de (infark ve hematom) mortalite üzeri­
ne etkileri anlamlı düzeyde değildi. Literatür, 
epileptik nöbetlerin mortaliteye etkili olmadı­
ğını bildirmektedir. 1

•
7 
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