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ÖZET

Çalımamızın amacı ülkemizde inme sonrası epileptik nöbet görülme oranını ve risk faktörlerini saptamaktır. Bu amaçla 
bir yıl süre ile ülkemizin değiik 40 Nöroloji kliniğinde inme tanısı konulmu birbirini izleyen 2231 hasta değerlendirildi. 
Hastaların 54’ü erkek, 58’i kadın olmak üzere toplam 112’sinde (% 5.02) epileptik nöbet saptandı. Hastaların 38’i (% 34) 
uykuda, 74’ü (% 66) uyanık iken nöbet geçirmiti. Vasküler patolojiye göre sınıflandırıldığında; birinde (% 0.89) geçici 
iskemik atak, 53’ünde (% 47.32) iskemik inme, 58’inde (% 51.78) hemorajik inme vardı. Nöbet geçiren olgularda inme risk 
faktörlerinden 85’inde (% 75.9) hipertansiyon, 32’sinde (% 28.6) eski inme, 18’inde (% 16.1) diabetes mellitus saptandı. 
Epileptik nöbet yönünden hastalarda ya ve cinsiyet arasında fark saptanmadı (p>0.05). Hemorajik inmeler iskemik 
olanlardan daha fazla epileptik nöbet riski taıyordu (p<0.001). İnme için risk faktörü olan diyabet, hipertansiyon, eski 
inme öyküsü nöbet geliimi açısından risk faktörü olarak gözlenmedi (p>0.05). Ayrıca diabetes mellitus nedeniyle düzenli 
antidiabetik kullananlarda inme sonrası epileptik nöbet görülme riski yüksek bulundu (p<0.05), ancak hipertansiyon 
nedeniyle düzenli antihipertansif alanlarda bu risk yüksek bulunmadı (p>0.05). 
Anahtar Sözcükler: İnme, nöbet

POSTSTROKE SEIZURES: TURKISH MULTICENTRIC STROKE TRIAL RESULTS

The aim of the study was to evaluate the prevalence and some risk factors for poststroke seizures. 2231 consecutive 
patients who were diagnosed with stroke in 40 different Neurology Clinics in our country in one year period were 
included in this study. Epileptic seizures were only developed in 54 male and 58 female patients (% 5.02). In 38 (% 34) of 
those patients seizures occured during sleep and while 78 (% 66) of them presented seizure while awake. According to 
vascular pathology; one patient (% 0.89) had transient ischemic attack, 53 (% 47.32) had ishemic stroke and 58 (% 51.78) 
had hemorrhagic stroke. Of the patients, 32 (% 28.6) had previous stroke story, 85 (% 75.9) had hypertension and 18 (% 
16.1) had diabetes mellitus. There is no statistical differencies according to sex and age (p>0.05). Hemorrhagic stroke had 
higher risk for poststroke seizures than ischemic stroke (p<0.05). Although hypertention, diabetes mellitus and previous 
stroke story were important risk factors for stroke, they were not found as a risk factor for poststroke seizures (p>0.05). 
On the other hand, poststroke seizures were observed higher frequency in regular antidiabetic drug user patients with 
diabetes and stroke (p<0.05). Contrary to this result, poststroke seizures were lower incidence at regular antihypertensive 
drug user patients with stroke and hypertention (p>0.05). 
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önemli inme risk faktörlerini incelemek üzere 
bu çok merkezli, hastane tabanlı epidemiyolojik, 
prospektif çalıma programlandı.

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Türk Beyin Damar Hastalıkları Derneği 
koordinatörlüğünde bir yıl süre ile 40 merkez 
(24 Tıp Fakültesi ve 16 Devlet ve SSK Eğitim 
Hastanesi) Nöroloji kliniklerinde yatarak tedavi 
görmü, klinik ve radyolojik olarak ardıık 3100 
inmeli olgu Türk Multicentr Stroke Trail (MST) 
kriterlerine göre değerlendirilmitir. Verileri 
yetersiz olan, nöbetleri tam değerlendirilemeyen, 
geçmiinde epileptik nöbetleri olan, nöbete yol 
açabilecek metabolik ve elektrolit bozukluğun 
saptandığı 869 olgu çıkarıldıktan sonra 2231 olgu 
inme sonrası gelien epileptik nöbet yönünden

GİRİ: 
 

Serebrovasküler olaylar (SVO) tüm dünyada 
mortalite ve morbidite nedenleri arasında en üst 
sıralardadır. Akut inmenin komplikasyonu olarak 
epileptik nöbetler iyi bilinmektedir. Orta ve ileri 
ya grubunda inme sonrası gelien epileptik 
nöbetler pek çok aratırmaya konu olmutur. Geç 
balayan epilepsilerde beyin tümörleri % 20’den az 
bir yer tekil ederken, 60 ya üstündeki hastalarda 
balayan nöbetlerin % 30’unun inmeye bağlı 
olduğu bildirilmitir (1, 2). Ancak inme sonrası 
epileptik nöbetlerin insidansı ile ilgili % 2,5 - % 42,8 
gibi çok geni sınırlar arasında değiik sonuçlar 
bildirilmitir (1-8). Yurdumuzda da bölgesel 
yapılmı çalımalarda benzer farklılıkları görmek 
mümkündür (9-13). Ülkemizdeki inme sonrası 
epileptik nöbet oranını, ya ve cinsiyetin etkilerini,

Journal of Turkish Cerebrovascular Diseases 2004, 10:2; 67-73

ARATIRMA YAZILARI RESEARCH PAPERS



Akyol ve ark.

Tablo II. İnme subgruplarında epileptik nöbet dağılımı. 

olan ve olmayan olgular Tablo II, III ve IV’de 
gösterildi. İnme tiplerine göre epileptik nöbet 
görülme sıklığında fark olup olmadığı aratırıldı 
ve hemorajik inmelerde daha sık nöbet gözlendi 
(p<0.001, hemorajik inme % 8.6; iskemik inme % 
3.7). İskemik inme alt tiplerinde ise epileptik nöbet 
geliimi açısından bir fark izlenmedi (p>0.05) 
(Tablo III).

Tablo III. İskemik inme subguruplarında epileptik nöbet 
dağılımı.

Hemorajik inme sonrası nöbet geçiren hasta 
yüzdesi, nöbet geçirmeyen hemorajik inmelilere 
göre anlamlı derecede fazlaydı (p<0.001). Bu 
gurupta özellikle anevrizma ve AVM’de inme 
sonrası nöbet riski yüksek bulundu (Tablo IV). 

Tablo IV. Hemorajik inme etyolojisine göre epileptik nöbet 
dağılımı

Kortikal/subkortikal lezyonlar (69 olgu, % 61.6) 
hemisfer içi lezyonlara (43 olgu, % 38.4) oranla 
istatistiksel olarak daha fazla nöbet riski taıyordu 
(p<0.05). 

Risk faktörleri aratırıldığında, eski inme 

değerlendirilmitir. Tüm hastalara standard fizik 
ve nörolojik muayene, Glaskow Koma Skalası, 
Rankin İndeksi, hemogram, biyokimya tetkikleri, 
akciğer grafisi, bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT) 
ve gerekenlere manyetik rezonans görüntüleme 
(MRI) yöntemleri, elektrokardiyografi (EKG) ve/
veya ekokardiyografi (EKO), koagülasyon testleri 
(protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin 
zamanı, protein-C, protein-S, antitrombin 
III, fibrinojen), karotis ve vertebral dopler 
ultrasonografi testleri uygulandı. Hipertansiyon 
(HT) için arteryel kan basıncı >140/90 mm Hg, 
diabetes mellitus (DM) için öykü ve açlık kan 
eker düzeyi >120 mg/dl, hiperkolesterolemi için 
total kolesterol >200 mg/dl değerleri kabul edildi. 
Çalımamızda epileptik nöbeti olan ve olmayan 
inmeli hastalar ya, cins, inme tipi (geçici iskemik 
atak, iskemi ve hemoraji), uyku ve uyanıklıkta 
nöbet geçirme zamanları, inmeye neden olan risk 
faktörleri, düzenli ve düzensiz ilaç kullanımına 
göre değerlendirildi. Nöbet tipleri, nöbet zamanı, 
elektroensefalografi bulguları değerlendirilmedi. 
İstatistiksel yöntem olarak student t testi, chi-
square ve Z score testleri kullanıldı.

BULGULAR

İnmeli hastalarımızın 54’ü erkek, 58’i kadın 
olmak üzere toplam 112’sinde (% 5. 02) epileptik 
nöbet saptandı, 2119 (% 94.97) hastada ise epileptik 
nöbet gözlenmedi. Epileptik nöbeti olan ve 
olmayan olguların yaa ve cinsiyete göre dağılımı 
Tablo I’de görülmektedir. Nöbet geliimi açısından 
ya ve cinsiyet arasında fark gözlenmedi (p>0.05). 

Tablo I. İnmeli olguların epileptik nöbet açısından ya ve 
cinsiyete göre dağılımı.

Nöbetlerin 38’i (% 34) uykuda, 74’ü (% 66) 
uyanıkken tanımlandı. 

Vasküler patolojiye göre epileptik nöbeti 
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TARTIMA

İnme sonrası epileptik nöbet sıklığı literatürde 
sırasıyla; Kilpatrick ve arkadaları (erken nöbet) % 
4.4, Lo ve arkadaları (erken nöbet) % 2.5, Labovitz 
ve arkadaları (erken nöbet) % 4.1, Shiozowa ve 
Uchigata % 42.8, Shinton ve arkadaları % 5.7, 
Lancman ve arkadaları % 10, Olsen ve arkadaları 
% 9 olarak bildirilmitir (2, 4, 5, 6, 7, 8, 9). 
Türkiye’de Sivas ve çevresinde Yakıt ve arkadaları 
2,5 yıl içinde 285 olguda % 20 (izlem süresi 11-41 
ay, ortalama 26 aydır; iskemik inmede % 19.8 ve 
hemorajik inmede % 23.5), İstanbul bölgesinde 
Özkara ve arkadaları 1 yıl içinde 169 hastada 
(izlem süresi 2-11 ay, ortalama 3.5 aydır; iskemik 
inmede % 19.5 ve hemorajik inmede % 22.2) % 20.1, 
Orta Anadolu’da Uzuner ve arkadaları 364 olguda 
(izlem süresi 2-42 ay, ortalama 15 ay; iskemik 
inmede % 9.4 ve hemorajik inmede % 20) % 12,6, 
Karadeniz bölgesinde Velioğlu ve arkadaları 
12 yıl içinde hastanede yatan 1676 hastada yatı 
süresinde (izlem süresi bildirilmemi) bu oranı % 
16 (iskemik inmede % 15 ve hemorajik inmede 
% 21) olarak bildirmilerdir. Tüm bu çalımalar 
bölgesel olup, Yakıt ve arkadalarının çalıması 
prospektif, Özkara ve Velioğlu guruplarının 
çalımaları retrospektiftir. Uzuner çalımasında bu 
konuyu belirtmemitir (10, 11, 12, 13). Görüldüğü 
gibi inme sonrası nöbet sıklığı bölgesel farklılıklar 
göstermektedir. Bu farklılık çalımalar arasındaki 
metod değiikliğinden, farklı hasta sayıları ve izlem 
sürelerinden kaynaklanmaktadır. Türkiye’nin tüm 
bölgelerini kapsayan çalımamızda ardıık 2231 
hastada inme sonrası epileptik nöbet görülme 
sıklığını (izlem süresi 1 gün-4 ay, ortalama 2±0.1 
ay) % 5.02 saptadık.

Ya ve cinsiyet yönünden çalımamızla 
uyumlu olarak Yakıt, Uzuner, Velioğlu’nun 
çalımalarında iliki saptanmamıtır (10, 12, 
13). Özkara ve arkadaları 169 olgunun 34’ünde 
(24 kadın, 10 erkek) epileptik nöbet saptamılar 
ancak olgularında ya ve cinsiyet ile inme sonrası 
epileptik nöbet sıklığını değerlendirmemilerdir 
(11).  

Hastalarımızın % 34’ü uykuda, % 66’sı 
uyanıkken nöbet geçirmiti. Literatürde bu konu 
pek aratırılmamıtır. Bu oran aynı zamanda 
günlük erikin uyku siklüsü ile de uyumlu 
idi, uykunun inme sonrası nöbetlere etkisinin 
olmadığını düünmekteyiz.

3100 olgunun değerlendirildiği Türk MST 
çalımasında iskemik inme oranı % 71.2 ve 

hikayesi, hipertansiyon ve diabetes  mellitus 
yönünden epileptik nöbeti olan ve olmayan 
gruplar arasında anlamlı istatistiksel farklılık 
yoktu (p>0.05) (Tablo V). 

Tablo V. İnmeli olgularda belirlenen risk faktörlerinin dağılımı

HT ve DM olan hastalar düzenli ve düzensiz 
ilaç kullanımı yönünden incelendi. Düzenli 
antihipertansif ilaç kullanımının hipertansif 
hastalarda inme sonrası epileptik nöbet riskini 
arttırmadığı (p<0.01); oysa düzenli antidiabetik ilaç 
kullanımının diabetes mellituslu inmeli hastalarda 
epileptik nöbet oranını istatistiksel olarak anlamlı 
arttırdığı gözlendi (p<0.05). Düzenli ilaç kullanımı 
bilinmeyen diabetik ve hipertansif grupta ise, 
epileptik nöbeti olan ve olmayanlar arasında 
anlamlı bir farklılık yoktu (p> 0.05) (Tablo VI).

Tablo VI. Diabetes Mellitus ve Hipertansiyonu olan hastalarda 
ilaç kullanımının nöbet ile ilikisi.
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(32). İlk 24 saati erken nöbet kabul eden Özkara 
grubu serebral enfarkta sekonder nöbet oranını 
% 53, Velioğlu ve arkadaları ise % 61 olarak 
bildirmitir (11, 13). Uzuner iskemik inmede ilk 2 
haftayı erken dönem olarak almı, iskemik grupta 
9 hastada erken ve 15 hastada geç nöbet; hemorajik 
gurupta ise 16 hastada erken ve 6 hastada geç 
nöbet izlemitir (12). Yakıt ve arkadaları ise 
çalımamızda olduğu gibi erken/geç nöbet ayrımı 
yapmayıp inme sonrası nöbet sıklığını vermitir 
(10). 

Nöbet tipleri ile ilgili olarak Velioğlu ve 
arkadalarının çalımalarında tüm inmelerde en 
sık nöbet tipi jeneralize tonik klonik nöbet olarak 
(% 62) bulunmutur. Bu çalımada jeneralize 
nöbetler iskemik infarktlı hastalarda % 49, 
hematomlularda ise % 83 olup; parsiyel nöbetler 
ise iskemik inmede % 50, hematomlarda % 17 
bulunmutur (13). Özkara ve arkadaları jeneralize 
tonik klonik nöbetleri % 76.5, fokal motor nöbetleri 
% 20.6, kompleks parsiyel nöbetleri % 2.9 olarak 
bildirmitir (11). Uzuner hemorajik grupta 19 
primer jeneralize, 2 basit parsiyel, 1 kompleks 
parsiyel; iskemik grupta ise 10 primer jeneralize, 
8 basit parsiyel, 1 kompleks parsiyel, 5 sekonder 
jeneralize nöbet bildirmitir (12). Çalımamızda 
her merkezde video monitör sistemi olmadığı için 
standardizasyon zorluğu nedeniyle nöbet tiplerini 
değerlendirme dıı tuttuk. 

İnme risk faktörlerinden, hipertansiyon % 
75.9’unda, eski inme hikayesi % 28.6’sında, diabetes 
mellitus %16.1’inde saptandı. Epileptik nöbet 
geliimi için nöbet geçirenler ve geçirmeyenler 
kıyaslandığında inme risk faktörlerinden eski 
inme, hipertansiyon ve diabetes mellitusun nöbet 
riski açısından istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
görüldü.

Serebrovasküler hadiseye bağlı erken nöbet 
oluumunda akut beyin hasarı, nöronal iskemi, 
sitotoksisite, beyinde gelien akut lokal metabolik 
değiikliklerin; geç nöbet oluumunda ise 
gelien yapısal beyin anormalliği ve perivasküler 
eritrositlerin yol açtığı demir birikiminin katkısı 
olduğu bilinmektedir. İnme sonrası lezyon 
bölgesinde fizyolojik olarak yaayan, fonksiyonel 
olmayan hücreler ileri dönemlerde herhangi bir 
uyarı ile epileptik nöbetleri oluturabilir. İnmeden 
sonraki uzun yıllar içerisinde beyin ve diğer vücud 
yapılarındaki doğal ve doğal olmayan değiimler 
poststrok epilepside hesaba katılmalıdır. Metabolik 
değiikliklerin gerilemesiyle nöbetler kaybolur (1, 
9, 11, 13, 32, 33). 

hemorajik inme oranı % 28.8 bulunmutur (14). 
İskemik inme oranımız (% 71.2) sırasıyla bu 
oranı % 92 bildiren İsrail, % 89 bildiren ABD, % 
82.2 bildiren Çin ve % 85 bildiren Framingham 
çalımasından düük, % 75’lik Japon popülasyon 
sonuçlarıyla benzerdir (14, 15, 16, 17, 18, 19). 

İskemik ve hemorajik inmeler karılatırıldığında 
epileptik nöbet sıklığı hemorajik inmelerde daha 
yoğundu. Hemorajik inmeli olgular kendi içlerinde 
değerlendirildiğinde epileptik nöbeti olanlar, nöbeti 
olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlıca 
fazlaydı. Bu sonuçlar hemorajik inme sonrası 
epileptik nöbet sıklığının istatistiksel olarak fazla 
olduğunu bildiren yurdumuzdaki bölgesel (10, 11, 
12) ve diğer yurtdıı çalımalarla (4, 8, 9, 22, 23, 
24, 25, 26) uyumlu idi. Velioğlu ve arkadalarının 
çalımasında nöbet sıklığı hematomlularda daha 
fazla bulunmu olmakla birlikte bu farklılık benzer 
çalımalar gibi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
bulunmamıtır (13, 27, 28). 

Çalımamızla uyumlu olarak kortikal  lezyonların 
intraparankimal olanlardan daha yüksek epileptik 
nöbet riski taıdığı belirtilmektedir (8, 9, 11, 24, 
25, 26, 29). Farklı olarak Uzuner ve arkadalarının 
çalımasında lezyon yerleimi ile epileptik nöbet 
riski arasında bir iliki saptanmamıtır (12). 

İskemik inmeli olgularda, küçük damar 
tıkanıklığı (laküner enfarkt), emboli ve tromboz 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmamıtır. Bu sonuç Kilpatrick’in 1000 
hastalık serisi ile uyumludur (30). Yurdumuzda 
yapılan çalımalarda iskemik inmelerde; embolik 
kökenlilerde nöbet riskini yüksek bildiren 
çalımalar olduğu gibi (13), trombotik kökenlilerde 
nöbet oranının yüksek olduğunu bildirenler de 
vardır (11). 

Velioğlu ve Yakıt’ın çalımalarında GİA’larda 
epileptik nöbet izlenmemitir (10, 13). GİA sonrası 
epileptik nöbet oranı çalımamızda % 0.89 olup, 
benzer bir çalımada % 3.7 olarak bildirilmitir 
(30). 

Erken/geç nöbet yönünden literatürde 
bazı yazarlar ilk 24 saati erken nöbet olarak 
değerlendiriken (7, 23, 29, 31), bazı yazarlar ilk bir 
haftayı (1, 32), bazıları ilk 2 haftayı (1, 4, 10, 12, 13), 
bazıları ilk 1 ayı (8) erken nöbet olarak almılar, 
sonuçta farklı değerlendirmeler çıkmıtır. İnme 
sonrası nöbet görülme zamanı ile ilikili So ve 
arkadaları 535 inme hastasının 33’ünde (6%) ilk 
bir hafta içinde serebral enfarkta sekonder nöbet 
gelitiğini belirlemi, erken nöbet gelime sıklığını 
özellikle ön hemisfer enfarktı ile korele bildirmitir 
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olarak önemli bir risk faktörü olduğu gözlendi. 
Aratırmamızda epileptik nöbet geçiren serebral 
hemorajili olguların % 36.6’da, nöbet geçirmeyen 
serebral hemorajilerin % 21.6’da hipertansiyon 
mevcuttu. Ayrıca düzenli ilaç kullanmayan inmeli 
hipertansif hastalarımızda epileptik nöbet geçirme 
riskinin, nöbet geçirmeyenlere göre istatistiksel 
olarak anlamlı yüksek olduğunu tespit ettik. 

Buna karın diabetes mellituslu inmeli 
hastalarda epileptik nöbet, daha çok düzenli ilaç 
kullananlarda izlendi. Düzenli antidiabetik ilaç 
kullanan hastalarda hipogliseminin daha kolay 
geliebileceğini, bunun da nöbeti tetikleyebileceğini 
düünüyoruz. Ancak nöbet anında kan eker 
tayini yapılmadığı için bunu bir öngörü olarak 
ifade ediyoruz.

İnme sonrası epileptik nöbet EEG sinde fokal 
yavalamanın olduğu (3); periodik lateralize 
epileptiform dearjların (PLED) bir çalımada % 6 
(23), bir çalımada %2 (13) olduğu; fokal dikenlerin 
% 5 rastlandığı (23) bildirilmitir. Sonuçta EEG’nin 
inme sonrası epileptik nöbetlerde lezyonla içiçe 
geçen bulgular nedeniyle büyük fayda sağlamadığı 
genel kabul gören bir görütür (1, 2, 10, 11, 
23). Bu nedenle çalımamızda EEG bulgularını 
değerlendirmeye almadık.

Sonuç olarak Türk MST çalımasında inme 
sonrası epileptik nöbet oranı % 5.02 bulunmutur. 
Kortikal ve hemorajik inmelerde nöbet riski 
yüksekliği literatürle uyumludur. Ya ve cinsiyet 
ile nöbet riski oluumu arasında belirgin bir iliki 
olmadığı gözlenmitir. GİA’ların düük oranda 
da olsa epileptik nöbetlere neden olabileceği 
gözlendi. İskemik inmelerde laküner infarkt, 
tromboz ve emboli arasında nöbete yol açma 
yönünden istatistiksel anlamlı fark bulunmadığı, 
hemorajik inmelerde ise anevrizma ve AVM’nin 
riski önemli derecede arttırdığı görülmütür. Bir 
diğer önemli bulgumuz düzenli antidiabetik ilaç 
kullanan inmeli hastalarda nöbet görülme oranı 
yüksek iken, düzenli antihipertansif ilaç kullanan 
hipertansif hastalarda inme sonrası nöbet riskinde 
artı olmadığıdır.
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