
İnme Sonras ı  Erken Nöbet Geli ş imi 

Aysu Ş EN *, Dilek ATAKLI **, Sibel KAR Ş IDAĞ  ***, Nurcan ERTAN ****, Baki ARPACI ***** 

ÖZET 

Amaç: Serebrovasküler olaylar erişkinlerde, özellikle 50 ya ş  üzerinde baş layan epileptik nöbetlerin önemli ve iyi 
bilinen sebeplerindendir. İnme sonrası  nöbetler, inmenin olur zaman ı  ve nöbet arası ndaki zamansal ilişkiye gö-
re erken ve geç nöbetler olarak ikiye ayr ı labilir. Genel olarak bir-iki hafta içinde gözlenen nöbetler erken nöbet 
olarak kabul edilmektedir. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalış mada inme geçiren hastalarda erken nöbet gözlenme oranı nı , nöbet gözlenen hasta-
larda nöbet tipini, lezyon tipini ve lezyon lokalizasyonlar ı n ı  değerlendirdik. 

Bulgular: Çalısmam ızda; 630 hastanı n 27'sinde erken nöbet (% 4,3) gözledik. İnme sonrası  erken nöbetlerde 
parsiyel nöbetleri belirgin olarak fazla bulduk ve MCA alan ı nda % 39, PCA alanında % 28 ve watershed alan ı n-
da % 22 oranında nöbet saptadı k. Nöbetler özellikle inmenin ilk günlerinde daha s ı kt ı . 

Sonuç: İskemik ve hemorajik inmelerde erken nöbet geli ş imi açı sı ndan istatistiksel olarak anlamlı  fark saptamadı k. 

Anahtar kelimeler: Serebrovasküler hastalık, inme, epilepsi, epileptik nöbet, erken nöbet 

Düşünen Adam; 2004, 18(2): 89-94 

ABSTRACT 

Early Seizures After Stroke 

Objective: Stroke is an important and well known cause of epileptic seizures in adults especially after 50 years 
of age. Poststroke seizures are divided into two groups; early seizures and late seizures according to the stroke's 
temporal relationship with seizures. In general, seizures that occur during the first or second week after stroke 
are considered as early seizures. 

Material and Method: In this study, we evaluated the rate of early seizures in stroke patients, lesion and seizu- 
re types, and lesion localisations in patients with poststroke seizures. 

Results: Early seizures occured in 27 of 630 (4,3 %) patients. Seizures were most often focal motor seizures and 
occured 39 % in MCA, 28 % in PCA, and 22 % in watershed area lesions. We observed that seizures occured 
mostly during the first days of the stroke. 

Conclusion: We did not find any statistically significant difference between haemorhagic and ischemic stroke pa- 
tients with respect to early seizure occurence. 

Key words: Cerebrovascular disease, stroke, epilepsy, epileptic seizure, early seizure 
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GİRİŞ  

Serebrovasküler olaylar eri şkinlerde, özellikle 
50 yaş  üzerinde ba ş layan epileptik nöbetlerin 
önemli ve iyi bilinen sebeplerindendir (1-11).  İn-
me sonras ı  nöbetler; inmenin olu ş  zaman ı  ve nö-
bet aras ındaki zamansal ili şkiye göre erken ve 
geç nöbetler olarak ikiye aynlabilir ( 12). Erken 
nöbet için kabul edilen süre, farkl ı  çalış malarda 
inme sonras ı  ilk 24 saat ile bir ay aras ında değ iş -
mektedir (4,12-15),  International League Againist 
Epilepsia (ILAE)'n ın Epidemiyoloji ve Prognoz 
Komisyonu (1993) önerisi bir hafta olmakla be-
raber, genel olarak bir-iki hafta içinde gözlenen 
nöbetler erken nöbet olarak kabul edilmektedir 
(12,13). Biz de bu çal ış mada inme sonras ı  ilk iki 
hafta içinde gözlenen epileptik nöbetleri erken 
nöbet kapsam ına aldık. İnme geçiren hastalarda 
erken nöbet gözlenme oran ın, nöbet gözlenen 
hastalarda nöbet tipini, lezyon tipini ve lezyon 
lokalizasyonlar ını  değ erlendirdik. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Kliniğ imizde ard ışı k olarak, inme tan ı s ı  ile teda-
vi edilen 325'i erkek, 305'i kad ın (405 iskemik 
inme, 225 hemorajik inme) 630 hasta retrospek-
tif olarak incelendi. Daha önce bilinen epileptik 
nöbeti olan hastalar çal ış maya al ınmadı . İnme 
tan ı s ı  düş ünülen tüm hastalara kranyal bilgisa-
yarl ı  tomografi (BBT) tetkiki yap ı ldı . Nöbet 
gözlenen hastalara EEG çekildi ve tüm metabo-
lik tetkikler tekrarland ı . Lezyon lokalizasyonu, 
kortikal / subkortikal lezyon ay ınmı  BBT ile ya-
pı ldı . Nöbet tipleri ILAE'nin s ınıflandırmasına 
göre yap ıldı . Başka bir nedene bağ l ı  olmayan iki 
ve daha fazla nöbet geçiren hastalara k ısa süreli 
tek antiepileptik ilaç tedavisi ba ş landı . 

BULGULAR 

630 inme hastas ının 405'i iskemik, 225'i hemo- 

Tablo 1. SVH sonras ı  epileptik nöbet geçirme zaman ı . 

Nöbet görülme zaman ı  N 	 % 

Strokla e ş  zamanl ı  
İ lk 2 günde 
İ lk hafta içinde 
2 hafta içinde (10. gün) 

27 	 100 

Tablo 2. SVH sonras ı  görülen epileptik nöbetlerin tip-
leri. 

Nöbet tipi N % 

Basit parsiyel nöbet 18 66.7 
Sekonder generalize nöbet 7 25.9 
Kompleks parsiyel nöbet 1 3.7 
Basit parsiyel + sekonder generalize nöbet 1 3.7 

Toplam 27 100 

rajik tipteydi. Toplam 27 hastam ızda (% 4.3) in-
me sonras ında ilk 15 gün içinde nöbet görüldü. 
Bu hastalar ın 14'ü erkek, 13'ü kad ın olup, yaş  
aralığı  36-83'dü (ortalama 63). Ya ş  ortalamala-
n aç ı s ından kad ın ve erkek hastalar aras ında an-
lamlı  fark yoktu. 11 hastam ızda (% 40.7) inme 
ile eş  zamanl ı , dokuz hastam ızda (% 33.3) ilk 
iki günde, alt ı  hastam ızda (% 22.2) ilk hafta 
içinde, bir hastamızda (% 3.7) iki hafta içinde 
(10. günde) nöbet gözlendi (Tablo 1). 

Hastalanm ızın 18'inde (% 66.7) basit parsiyel 
(birinde epilepsiya parsiyalis kontinüa), yedisin-
de (% 25.9) sekonder generalize, bir hastam ızda 
(% 3.7) kompleks parsiyel, bir hastam ızda (% 3.7) 
basit parsiyel ve sekonder generalize nöbet göz-
ledik (Tablo 2). Sekonder generalize nöbeti olan 
hastalanm ızın ikisinde, basit parsiyel nöbeti 
olan hastalanm ızın birinde status epileptikus 
tablosu izlendi. Be ş  hastam ızın EEG'sinde lez-
yon lokalizasyonuna uyan bölgelerde diken-dal-
ga, diğ erlerinde ise, lezyon lokalizasyonuna 
uyan bölgelerde biyoelektrik aksama saptad ık. 

Toplam 
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Tablo 3. SVH sonras ı  epileptik nöbet geçiren hasta-
lar ın SVH tipleri. 

N 	 % 

İskemik inme 
İntraparankimal hematom 
SAK 

Toplam 27 	 100 

Tablo 4. İskemik tipte SVH sonras ı  epileptik nöbet 
geçiren haslar ın lezyon lokalizasyonlar ı . 

Tablo 5. Hemorajik tipte SVH sonras ı  epileptik nöbet 
geçiren hastalar ın lezyon tipi ve lokalizasyonu. 

Hemoraji tipi N % 

Frontal 1 
Lober Oksipital 2 66.6 
Hematom Paryetal 1 6 

Frontotemporal 2 

Putaminal hematom 2 22.2 
SAK 1 11.2 

Toplam 9 100 

SVH Tipi 

MCA — PCA 
ACA — MCA 

Lezyon lokalizasyonu 

ACA 
MCA 
PCA 
Watershe 
Alanı  

N 	% 	ikisi frontotemporal, ikisi oksipital yerle ş imliy- 

2 
7 
5 
3 

11 
39 
28 
22 

di (Tablo 5). 

TARTIŞ MA 

18 	100 

İnme sonras ı  izlenen nöbetlerin say ı s ı  1-8 ara-
sında (ortalama:3) de ğ iş iyordu. İki ve daha faz-
la nöbet geçiren 17 hastaya (% 62.9) antiepilep-
tik tedavi ba ş land ı . Tedavilerin tümü monotera-
piydi. 

İnme sonras ı  nöbet geçiren 27 hastan ın 18'i is-
kemik inme (% 66.7), sekizi intraparankimal he-
motom (% 29.6) ve biri subaraknoid kanama 
(SAK) (% 3.7) geçirmi ş ti (Tablo 3). İ skemik in-
me geçiren 18 hastan ın lezyonlarının arter alan-
larına göre dağı l ımı  incelendiğ inde, yedi hasta-
da orta serebral arter (MCA) (% 38.9), iki hasta-
da ön serebral arter (ACA) (% 11.1), be ş  hasta-
da arka serebral arter (PCA) (% 27.8 ), üç hasta-
da MCA-PCA, bir hastada ACA-MCA waters-
heed alan ı  olmak üzere dört hastada watersheed 
alanlarında (% 22.2) oldu ğu saptandı  (Tablo 4). 
İskemik inme hastalar ının 15'inde kortikal (% 83), 
üçünde subkortikal (% 17) bölgede lezyon gö-
rüldü. Kanamal ı  hastalar ım ızın birinde SAK 
(% 11.2), alt ı sında lober hematom (% 66.6), iki-
sinde putaminal hematom (% 22.2) saptand ı . 
Lober hematomlardan biri frontal, biri paryetal, 

Yap ı lan çe ş itli çalış malarda inme sonras ında 
epileptik nöbet görülme oran ı  % 0.4-42.8 (2,5,8, 

10-25) erken nöbet görülme oran ı  ise, % 1.8-6 
olarak saptanm ış tır (1o42).  Biz çalış mamızda er-
ken nöbet oran ını  % 4.3 olarak saptad ık. Bu 
oran, literatürde bildirilen de ğerlerle uyumluy-
du. Çalış malarda saptanan oranlar aras ındaki 
farkın çal ış maların çoğunun retrospektif olup, 
birçoğunun BT öncesi çal ış malar olmas ına, baz ı  
çalış malar için seçilen hastalar aras ına AVM ve 
SAK'lıların da al ınmas ına, baz ı larının seçilmi ş  
hasta gruplann ın refere edildi ğ i hastanelerde ya-
pı lmış  olmas ına ve çal ış malara al ınan hasta sa-
yı lannın az olup hastalann izlem sürelerinin 
farkl ı  olmas ına bağ lı  olabileceğ ini dü şünüyoruz. 

Kotila ve arkada ş ları  yaptıkları  bir çal ış mada ilk 
bir ay içinde izlenen nöbetlerin % 60 ' ının inme 
ile ayn ı  anda olduğunu bildirmiş ler ( 17), Giroud 
ve arkadaş lan bu oran ı  % 89 olarak bulmu ş  (16), 

Burn ve arkada ş lan ise inme ba ş langı cında (ilk 
iki saatte) hastalann % 2'sinde epileptik nöbet 
saptamış tır (4). Gupta ve arkada ş ları  da nöbetle-
rin % 33 kadar ının ilk iki hafta içinde görüldü-
ğünü ve bunlar ın da % 90' ının inme sonras ı  ilk 
gün içinde meydana geldi ğ ini bildirmi ş tir (26). 

Kopenhag strok çal ış mas ında, 1197 hasta pros- 
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pektif olarak de ğ erlendirilmi ş , hastalar ın 
% 4.2'sinin ilk 14 gün içinde, bunlar ın da % 66's ı -
nm ilk 24 saat içinde epileptik nöbetler geçirdi-
ğ i saptanm ış tır (4). Vespa ve arkada ş ları  da ilk 
72 saat içinde intraserebral hemorajiki hastalar ın 

28'inde, iskemik inmelilerin ise % 6's ında 
nöbet gözlemi ş tir (27). Olsen de inme sonras ı  er-
ken nöbet oran ını  % 5 olarak saptam ış  ve en s ık 
ilk 24 saat içinde nöbet gözlendi ğ ini vurgula-
mış tır ( 10). Çal ış mam ızdaki oranlar da literatür-
le uyumlu olup, nöbetler 27 hastam ızın 11 'inde 
(% 40.7) inme ile ayn ı  anda, dokuz hastam ızda 
(% 33.3) ise, ilk 48 saat içinde olmak üzere has-
talarımız ın toplam % 74'ünde ilk 48 saat içinde 
görülmü ş tür. 

İnme sonras ı  erken nöbetlerde tedavi ba ş lanma-
s ı  konusunda oldukça farkl ı  yay ınlar vard ır. Ba-
zı  çal ış malarda erken ba ş layan nöbetlerin inme-
nin seyrine herhangi bir etkisinin olmad ığı  bildi-
rilmi ş tir (24). Genel kan ı  erken nöbetlerin pek iyi 
huylu olmad ıkları , nöbet tekrar ına neden olabil-
dikleri gibi mortaliteyi de artt ırdıkları  yönünde-
dir (15,24)  Bu nedenle bir iki haftal ık bir antiepi-
leptik ilaç (AEİ ) tedavisi önerilmektedir. Genel 
olarak, erken nöbetlerin uyar ı labilir nöbetler ol-
duğunu bildiğ imiz için kronik AEİ  baş lanması  
önerilmemektedir. Biz de iki ve daha fazla nöbet 
geçiren hastalara k ı sa süreli AEİ  tedavisi baş la-
dık. 

Status epileptikusun lober hematomlu hastalar-
da daha s ık görüldüğ ü (3, 4,13,19) ve inme sonra-
s ı  epileptik nöbet geçiren hastalarda % 8-25 ora-
nında saptand ığı  bildirilmiş tir (3,4,13,19,29) Bi-

zim de lober hematomlu üç hastam ı zda (% 11.1) 
status epileptikus görüldü. Saptad ığı mız oran bu 
oranlarla uyumluydu. 

Baz ı  çalış malarda erkek, di ğ er baz ı  çalış malarda 
ise kad ın inme hastalar ında epileptik nöbet geli- 
ş iminin daha fazla oldu ğu bildirilmiş tir (4). Biz 

erkek ve kad ın hastalar aras ında inme sonras ı  
epileptik nöbet geli şme oranlar ı  aras ında fark 
olduğunu destekler bir bulgu saptamad ık. 

Bazı  çal ış malarda nöbetin erken veya geç ba ş la-
masıyla nöbet tipi aras ında ilişki saptanmam ış sa 
da, erken dönemde geli ş en nöbetlerde parsiyel 
nöbetlerin daha fazla oldu ğunu destekleyen ça-
lış malar da vardır (3,11,18)  Kopenhag inme ça-
lış mas ında, inme sonras ı  gözlenen tüm nöbetle-
rin % 68'i basit parsiyel veya fokal ba ş lang ıçlı  
sekonder generalize nöbet ş eklinde saptanm ış , 
nöbetlerin sadece % 22'si primer generalize nö-
bet olarak de ğerlendirilmi ş tir (4). Biz hastalar ı -
mızda % 66.7 oran ında basit parsiyel, % 25.9 
oranında sekonder generalize, % 3.7 oran ında 
kompleks parsiyel ve % 3.7 oran ında basit par-
siyel nöbetle birlikte sekonder generalize nöbet 
saptad ık. Primer generalize nöbet gözlemedik. 
Basit parsiyel nöbetlerin hepsi motor tipteydi. 
Biz de inme sonras ı  erken ba ş lang ıçlı  nöbetler-
de parsiyel nöbetleri belirgin olarak fazla bul-
duk. 

Kortikal lezyonlar ın varlığı nda (3 -5,10,11,18-20, 

24,30-32), özellikle de temporoparyetal korteks 
etkileniminde (24,31), hemorajik inmelerde 
(4,5,10,31) anterior dola şı m enfarktlarında (25) 

epileptik nöbetlerin daha s ık görüldüğ ünü bildi-
ren çalış malar vard ır. Ayrıca, inmenin ş iddeti ve 
ivme olduğu anda bilincin etkilenmesinin, ajite 
konfüzyonel tablo gözlenmesinin de inme son-
ras ı  nöbet geli ş imi için risk faktörü olduğu bil-
dirilmi ş tir (15,31).  İnme sonras ı  nöbeti olan has-
talarda kortikal tutulum oran ı  % 87'ye ula şmak-
tadır. Korteksi etkileyen lezyonlarda ise, % 17 
oran ında nöbet ortaya ç ıkmaktad ır (33 ). Kortikal 
tutulum, hem iskemik hem de hemorajik inme-
lerde nöbet geli ş imi için önemli bir risk faktörü-
dür. Bununla beraber subkortikal lezyonu olan 
hastalarda da nöbet ortaya ç ıkabileceğ i bilin-
mektedir. Bu lezyonlar ın muhtemelen direkt so- 
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rumlu lezyon olmay ıp, görüntülenemeyen daha 
yayg ın fonksiyonel bozukluk sonucu nöbet göz-
leniyor olabileceğ i dü şünülmektedir (3,4,18,19,20, 

30), İki hastam ızda da yaln ız bazal gangliyon 
bölgesinde lezyon saptanm ış tır. Faugght ve ar-
kadaş lar nöbetin en s ık lober hematomlarda gö-
rüldüğünü, ard ından bazal gangliyon bölgesin-
deki hemotomlar ın geldiğ ini, talamik hematom-
larda hiç nöbet gözlenmediğ ini saptam ış lard ı r 
(29). Chug-Yung ve Mai-Shin'in yap ı tıkları  bir 
çal ış mada da yine lober hematomlarda nöbet 
görülme sikliğ inin belirgin olarak fazla olduğ u, 
fakat bununla beraber talamik ve serebellar he-
matom sonras ında da nöbet izlendiğ i bildiril-
mi ş tir (34). Putaminal ve talamik hematomlarda 
epileptik nöbet s ıklığı n ın % 14-22 olarak bulun-
duğunu ve putaminal ve talamik hemorajilerde 
lezyon kaudat nukleusa uzan ıyorsa, nöbet sikli-
ğ inin artt ığı nı  bildiren çal ış malar vard ır. Kopen-
hag çalış mas ında intrakraniyal hemorajili hasta-
ların % 8 'inde, iskemik inmelerin % 3 'ünde epi-
leptik nöbet geli ş tiğ i saptanm ış tır. Ancak, araş -
tırmac ılar bu fark ı , intrakraniyal hemorajili 
gruptaki hastalar ın inme ciddiyetinin daha fazla 
olmas ıyla ilişkilendirmi ş tir (4). Biz çalış mam ız-
da erken nöbet geli şme oran ını  iskemik inme 
grubunda % 4.4 (405 hastan ın 18'inde nöbet), 
kanama grubunda % 4 (225 hastan ın 9'unda nö-
bet) olarak bulduk. 

İ skemik inme hastalar ı nda MCA alan ındaki lez-
yonlarda nöbet riskinin artt ığı n ı  bildiren çal ış -
malar da vard ır. Dodge ve arkada ş ları  inme son-
ras ı  nöbet izlenen hastalarda elektriksel uyar ım 
ile en dü ş ük nöbet e ş iğ inin sensorimotor korteks 
alan ında olduğunu saptam ış t ır (20). Biz de çal ış -
mam ı zda inme sonras ı  nöbet görülme oran ını ; 
MCA alanında % 39, PCA alan ında % 28 ve 
watershed (üç MCA-PCA, bir ACA-MCA) ala-
nında % 22 olarak saptad ık. 

Birçok çal ış mada  inme sonras ı  EEG anormallik- 

leri oran ının özellikle akut fazda yüksek oldu ğ u 
bildirilmi ş tir (20,28,35-37).  Hastalar ım ız ın tümün-
de EEG'de patolojik bulgu saptad ık. Beş  hasta-
da lezyon bölgesiyle uyumlu diken dalga (% 18), 
23 hastada ise, lezyon lokalizasyonuyla uyumlu 
biyoelektrik aksama (% 82) vard ı . Bu sonuçlar 
daha önce literatürde bildirilen sonuçlarla 
uyumlu bulundu. 

SONUÇ 

Çal ış mam ı zda, iskemik ve hemorajik inmelerde 
erken nöbet geli ş imi aç ı sından istatistiksel ola-
rak anlaml ı  fark saptamad ık. İnme sonras ı  erken 
dönemde (ilk 15 gün) % 4.3 oran ında epileptik 
nöbet geli ş tiğ ini, nöbetlerin özellikle inmenin 
ilk günlerinde daha s ık olduğunu saptad ık. 
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