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OZET

Calismamizin amaci tilkemizde inme sonrasi epileptik nobet goriilme oranini ve risk faktorlerini saptamaktir. Bu amagla
bir yil siire ile tilkemizin degisik 40 Noroloji kliniginde inme tanis1 konulmus birbirini izleyen 2231 hasta degerlendirildi.
Hastalarin 54’1 erkek, 58’1 kadin olmak tizere toplam 112’sinde (% 5.02) epileptik nobet saptandi. Hastalarin 38’1 (% 34)
uykuda, 74’ (% 66) uyanik iken nobet gecirmisti. Vaskiiler patolojiye gore siniflandirildiginda; birinde (% 0.89) gegici
iskemik atak, 53’iinde (% 47.32) iskemik inme, 58'inde (% 51.78) hemorajik inme vardi. Nobet gegiren olgularda inme risk
faktorlerinden 85’inde (% 75.9) hipertansiyon, 32’sinde (% 28.6) eski inme, 18’inde (% 16.1) diabetes mellitus saptandi.
Epileptik nobet yoniinden hastalarda yas ve cinsiyet arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Hemorajik inmeler iskemik
olanlardan daha fazla epileptik nobet riski tagtyordu (p<0.001). Inme igin risk faktorii olan diyabet, hipertansiyon, eski
inme Oykiisii nobet gelisimi acisindan risk faktorii olarak gozlenmedi (p>0.05). Ayrica diabetes mellitus nedeniyle diizenli
antidiabetik kullananlarda inme sonras: epileptik ncbet goriilme riski yiiksek bulundu (p<0.05), ancak hipertansiyon
nedeniyle diizenli antihipertansif alanlarda bu risk yiiksek bulunmadi (p>0.05).

Anahtar Sozciikler: Inme, nobet

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).

GIRis:

Serebrovaskiiler olaylar (SVO) tiim diinyada
mortalite ve morbidite nedenleri arasinda en st
siralardadir. Akut inmenin komplikasyonu olarak
epileptik nobetler iyi bilinmektedir. Orta ve ileri
yas grubunda inme sonrasi gelisen epileptik
nobetler pek ¢ok arastirmaya konu olmustur. Geg
baslayan epilepsilerde beyin tiimorleri % 20'den az
bir yer teskil ederken, 60 yas tistiindeki hastalarda
baslayan nobetlerin % 30'unun inmeye bagh
oldugu bildirilmistir (1, 2). Ancak inme sonrasi
epileptik nobetlerin insidanst ile ilgili % 2,5 - % 42,8
gibi ¢ok genis sinurlar arasinda degisik sonuclar
bildirilmistir (1-8). Yurdumuzda da bdlgesel
yapimis ¢alismalarda benzer farkliliklar1 gormek
miimkiindiir (9-13). Ulkemizdeki inme sonrasi
epileptik nobet oranini, yas ve cinsiyetin etkilerini,

onemli inme risk faktorlerini incelemek tizere
bu ¢ok merkezli, hastane tabanli epidemiyolojik,
prospektif ¢calisma programlandi.

GEREC VE YONTEMLER

Tirk Beyin Damar Hastaliklari Dernegi
koordinatorliiglinde bir yil stire ile 40 merkez
(24 Tip Fakiiltesi ve 16 Devlet ve SSK Egitim
Hastanesi) Noroloji kliniklerinde yatarak tedavi
gormiis, klinik ve radyolojik olarak ardisik 3100
inmeli olgu Tiirk Multicentr Stroke Trail (MST)
kriterlerine gore degerlendirilmistir. Verileri
yetersiz olan, nobetleri tam degerlendirilemeyen,
gecmisinde epileptik nobetleri olan, nobete yol
agabilecek metabolik ve elektrolit bozuklugun
saptandig1 869 olgu cikarildiktan sonra 2231 olgu
inme sonrasi gelisen epileptik nobet yoniinden
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degerlendirilmistir. Tiim hastalara standard fizik
ve norolojik muayene, Glaskow Koma Skalasi,
Rankin Indeksi, hemogram, biyokimya tetkikleri,
akciger grafisi, bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
ve gerekenlere manyetik rezonans goriintiileme
(MRI) yontemleri, elektrokardiyografi (EKG) ve/
veya ekokardiyografi (EKO), koagtilasyon testleri
(protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin
zamani, protein-C, protein-S, antitrombin
III, fibrinojen), karotis ve vertebral dopler
ultrasonografi testleri uygulandi. Hipertansiyon
(HT) igin arteryel kan basmc >140/90 mm Hg,
diabetes mellitus (DM) icin oykii ve achik kan
seker diizeyi >120 mg/dl, hiperkolesterolemi igin
total kolesterol >200 mg/dl degerleri kabul edildi.
Calismamizda epileptik nobeti olan ve olmayan
inmeli hastalar yas, cins, inme tipi (gegici iskemik
atak, iskemi ve hemoraji), uyku ve uyaniklikta
nobet gegirme zamanlari, inmeye neden olan risk
faktorleri, diizenli ve diizensiz ila¢ kullanimina
gore degerlendirildi. Nobet tipleri, nobet zamani,
elektroensefalografi bulgular1 degerlendirilmedi.
[statistiksel yontem olarak student t testi, chi-
square ve Z score testleri kullanildi.

BULGULAR

Inmeli hastalarimizin 54’ii erkek, 58i kadin
olmak tizere toplam 112’sinde (% 5. 02) epileptik
nobet saptandi, 2119 (% 94.97) hastada ise epileptik
nobet gozlenmedi. Epileptik nobeti olan ve
olmayan olgularin yasa ve cinsiyete gore dagilim
Tablo I'de goriilmektedir. Nobet gelisimi agisindan
yas Ve cinsiyet arasinda fark gozlenmedi (p>0.05).

Tablo I. Inmeli olgularm epileptik ndbet agisindan yas ve
cinsiyete gore dagilim.

N % Yas Ortalama P
Gruplar arahg yasxSD
Erkek
54 48.2 18-91 55.5¢11.3 p>0.05
Nobet +
Kadin
58 51.8 21-90 58.9+9.1
Nobet +
Erkek
1092 51.8 15-95 62.3+17.4 p>0.05
Nobet -
Kadin
1027 48.5 16-98 64.3x15.8
Nobet -

Nobetlerin 381 (% 34) uykuda, 74t (% 66)
uyanikken tanimlandi.

Vaskiiler patolojiye gore epileptik nobeti
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Tablo II Inme subgruplarinda epileptik nobet dagilim.

GiA fskemik Hemorajik p
inme inme
Nobet + i 53 58
% 1) (% 3.7) (% 8.6) p<0.001
Naobet - 163 1397 619
(% 99) (% 96.3) (% 91.4)

olan ve olmayan olgular Tablo II, III ve IV’'de
gosterildi. Inme tiplerine gore epileptik nobet
goriilme sikliginda fark olup olmadig: arastirildi
ve hemorajik inmelerde daha sik nobet gozlendi
(p<0.001, hemorajik inme % 8.6; iskemik inme %
3.7). Iskemik inme alt tiplerinde ise epileptik nobet
gelisimi agisindan bir fark izlenmedi (p>0.05)
(Tablo III).

Tablo III. Iskemik inme subguruplarinda epileptik nobet
dagilimi.

Nabet + Nobet - Chi-square
Gruplar N % N % p
Embotik 12 4.3 269 95.7
Trombotik 18 4.1 419 95.9
Kardiyoemboli 7 29 235 97.1 p>0.05
Lakiiner enfark 15 34 426 96.6
Diger 1 2 50 98

Hemorajik inme sonrasi nobet geciren hasta
ylizdesi, nobet gecirmeyen hemorajik inmelilere
gore anlamli derecede fazlayd:i (p<0.001). Bu
gurupta Ozellikle anevrizma ve AVM'’de inme
sonrasi nobet riski ytiksek bulundu (Tablo IV).

Tablo IV. Hemorajik inme etyolojisine gore epileptik nobet

dagilimi

Nobet + Nobet - Chi-square
Gruplar N % N % P
Hipertansif 41 6.4 602 93.6
Anevrizma 13 50 13 50 p<0.001
AVM 4 50 4 50

Kortikal/subkortikal lezyonlar (69 olgu, % 61.6)
hemisfer ici lezyonlara (43 olgu, % 38.4) oranla
istatistiksel olarak daha fazla nobet riski tasryordu
(p<0.05).

Risk faktorleri arastirildiginda, eski inme



hikayesi, hipertansiyon ve diabetes mellitus
yoniinden epileptik nobeti olan ve olmayan
gruplar arasinda anlaml istatistiksel farklilik
yoktu (p>0.05) (Tablo V).

Tablo V. Inmeli olgularda belirlenen risk faktorlerinin dagilimi

Gruplar Nabet + Nobet - Chi-square
n % n % P

Eski inme 32 72 410 92.8

Hipertansiyon 85 55 1454 94.5 p>0.05

Diabetes mellitus 18 42 406 95.8

HT ve DM olan hastalar diizenli ve diizensiz
ila¢ kullanimi yoniinden incelendi. Diizenli
antihipertansif ila¢ kullaniminin hipertansif
hastalarda inme sonrasi epileptik nobet riskini
arttirmadigi (p<0.01); oysa diizenli antidiabetik ilag
kullaniminin diabetes mellituslu inmeli hastalarda
epileptik nobet oranini istatistiksel olarak anlaml
arttirdig1 gozlendi (p<0.05). Diizenli ilag kullanimi
bilinmeyen diabetik ve hipertansif grupta ise,
epileptik nobeti olan ve olmayanlar arasinda
anlamli bir farklilik yoktu (p> 0.05) (Tablo VI).

Tablo VI. Diabetes Mellitus ve Hipertansiyonu olan hastalarda
ila¢ kullaniminin nobet ile iliskisi.

Inme Sonras: Epileptik Nobetler: Tiirk Cok Merkezli Inme Calismast

Gruplar HT Z p DM z p
Nobet +
16.0 6.3
Diizenli ilag +
Nobet -
212 133 p>0.05 1.0 2.02 p<0.05
Diizenli ilag +
Nobet +
49.1 6.3
Diizenli ilag -
Nabet -
4.3 3.21 p<0.01 74 0.31 p>0.05
Diizenli ilag +
Nobet +
flag  kullanm 107 3.6
bilinmeyen
Nobet -
flag  kullamm 13.0 0.66 p>0.05 37 0.03 p>0.05
bilinmeyen L
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TARTISMA

Inme sonras epileptik nébet siklig literatiirde
sirastyla; Kilpatrick ve arkadaslar: (erken nobet) %
4.4, Lo ve arkadaslar1 (erken nobet) % 2.5, Labovitz
ve arkadasglar1 (erken nobet) % 4.1, Shiozowa ve
Uchigata % 42.8, Shinton ve arkadaslar1 % 5.7,
Lancman ve arkadaglar1 % 10, Olsen ve arkadaslar:
% 9 olarak bildirilmistir (2, 4, 5, 6, 7, 8, 9).
Tiirkiye’de Sivas ve gevresinde Yakit ve arkadaslar1
2,5 yil icinde 285 olguda % 20 (izlem siiresi 11-41
ay, ortalama 26 aydir; iskemik inmede % 19.8 ve
hemorajik inmede % 23.5), Istanbul bdlgesinde
Ozkara ve arkadaslar1 1 yill iginde 169 hastada
(izlem stiresi 2-11 ay, ortalama 3.5 aydir; iskemik
inmede % 19.5 ve hemorajik inmede % 22.2) % 20.1,
Orta Anadolu’da Uzuner ve arkadaslar1 364 olguda
(izlem stiresi 2-42 ay, ortalama 15 ay; iskemik
inmede % 9.4 ve hemorajik inmede % 20) % 12,6,
Karadeniz bolgesinde Velioglu ve arkadaslar:
12 yil iginde hastanede yatan 1676 hastada yatis
stiresinde (izlem stiresi bildirilmemis) bu oran1 %
16 (iskemik inmede % 15 ve hemorajik inmede
% 21) olarak bildirmiglerdir. Tim bu c¢alismalar
bolgesel olup, Yakit ve arkadaslarimmin galismasi
prospektif, Ozkara ve Velioglu guruplarmin
calismalari retrospektiftir. Uzuner ¢alismasinda bu
konuyu belirtmemistir (10, 11, 12, 13). Goriildigi
gibi inme sonras1 nobet siklig1 bolgesel farkliliklar
gostermektedir. Bu farklilik galismalar arasindaki
metod degisikliginden, farkli hasta sayilar1 ve izlem
siirelerinden kaynaklanmaktadir. Tiirkiye'nin tiim
bolgelerini kapsayan calismamizda ardisik 2231
hastada inme sonrasi epileptik nobet goriilme
sikligini (izlem stiresi 1 giin-4 ay, ortalama 2+0.1
ay) % 5.02 saptadik.

Yas ve cinsiyet yoOniinden calismamizla
uyumlu olarak Yakit, Uzuner, Velioglu'nun
calismalarinda iliski saptanmamistir (10, 12,
13). Ozkara ve arkadaslari 169 olgunun 34’tinde
(24 kadm, 10 erkek) epileptik nobet saptamislar
ancak olgularinda yas ve cinsiyet ile inme sonrasi
epileptik nobet sikligin1 degerlendirmemislerdir
(11).

Hastalarimizin % 34t uykuda, % 66's1
uyanikken nobet gecirmisti. Literatiirde bu konu
pek arastirilmamistir. Bu oran ayni zamanda
glnliik eriskin uyku siklisii ile de uyumlu
idi, uykunun inme sonrasi nobetlere etkisinin
olmadigimi diisiinmekteyiz.

3100 olgunun degerlendirildigi Tirk MST
calismasinda iskemik inme oram1 % 71.2 ve
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hemorajik inme orani % 28.8 bulunmustur (14).
[skemik inme oramimiz (% 71.2) swrasiyla bu
orani % 92 bildiren Israil, % 89 bildiren ABD, %
82.2 bildiren Cin ve % 85 bildiren Framingham
calismasindan diisiik, % 75’lik Japon popiilasyon
sonugclariyla benzerdir (14, 15, 16, 17, 18, 19).

I[skemikvehemorajikinmelerkarsilagtirldiginda
epileptik nobet sikligr hemorajik inmelerde daha
yogundu. Hemorajik inmeli olgular kendi iglerinde
degerlendirildiginde epileptik nobeti olanlar, nobeti
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamlica
fazlaydi. Bu sonuglar hemorajik inme sonrasi
epileptik nobet sikiginin istatistiksel olarak fazla
oldugunu bildiren yurdumuzdaki bélgesel (10, 11,
12) ve diger yurtdisi galismalarla (4, 8, 9, 22, 23,
24, 25, 26) uyumlu idi. Velioglu ve arkadaslarinin
calismasinda nobet sikligi hematomlularda daha
fazla bulunmus olmakla birlikte bu farklilik benzer
calismalar gibi istatistiksel olarak anlamli diizeyde
bulunmamustir (13, 27, 28).

Calismamizlauyumluolarakkortikal lezyonlarin
intraparankimal olanlardan daha yiiksek epileptik
nobet riski tasidigr belirtilmektedir (8, 9, 11, 24,
25, 26, 29). Farkli olarak Uzuner ve arkadaslarinin
calismasinda lezyon yerlesimi ile epileptik nobet
riski arasinda bir iligki saptanmamustir (12).

Iskemik inmeli olgularda, kiigiik damar
tikaniklig1 (lakiiner enfarkt), emboli ve tromboz
arasinda  istatistiksel ~olarak anlamli fark
bulunmamistir. Bu sonug Kilpatrick’in 1000
hastalik serisi ile uyumludur (30). Yurdumuzda
yapilan calismalarda iskemik inmelerde; embolik
kokenlilerde nobet riskini yiiksek bildiren
calismalar oldugu gibi (13), trombotik kokenlilerde
nobet oranmin yiiksek oldugunu bildirenler de
vardir (11).

Velioglu ve Yakit'in galismalarinda GIA’larda
epileptik nobet izlenmemistir (10, 13). GIA sonrasi
epileptik nébet oran1 calismamizda % 0.89 olup,
benzer bir calismada % 3.7 olarak bildirilmistir
(30).

Erken/ge¢ nobet yoOniinden literatiirde
bazi yazarlar ilk 24 saati erken nobet olarak
degerlendiriken (7, 23, 29, 31), baz1 yazarlar ilk bir
haftayi (1, 32), bazilar1 ilk 2 haftay (1, 4, 10, 12, 13),
bazilar1 ilk 1 ay1 (8) erken ndbet olarak almuislar,
sonugta farkli degerlendirmeler ¢ikmigtir. Inme
sonrast nobet goriilme zamar ile iligkili So ve
arkadaslar1 535 inme hastasinin 33’tinde (6%) ilk
bir hafta iginde serebral enfarkta sekonder nobet
gelistigini belirlemis, erken nobet gelisme sikligin
Ozellikle 6n hemisfer enfarkt: ile korele bildirmistir
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(32). Ilk 24 saati erken nobet kabul eden Ozkara
grubu serebral enfarkta sekonder ndbet oranini
% 53, Velioglu ve arkadaslar1 ise % 61 olarak
bildirmistir (11, 13). Uzuner iskemik inmede ilk 2
haftay1 erken donem olarak almis, iskemik grupta
9 hastada erken ve 15 hastada gec nobet; hemorajik
gurupta ise 16 hastada erken ve 6 hastada geg
nobet izlemistir (12). Yakit ve arkadaslar1 ise
calismamizda oldugu gibi erken/ge¢ nobet ayrim
yapmaylp inme sonrast nobet sikligini vermistir
(10).

Nobet tipleri ile ilgili olarak Velioglu ve
arkadaslarinin ¢alismalarinda tiim inmelerde en
stk nobet tipi jeneralize tonik klonik nobet olarak
(% 62) bulunmustur. Bu calismada jeneralize
nobetler iskemik infarktli hastalarda % 49,
hematomlularda ise % 83 olup; parsiyel nobetler
ise iskemik inmede % 50, hematomlarda % 17
bulunmustur (13). Ozkara ve arkadaslari jeneralize
tonik klonik nobetleri % 76.5, fokal motor nobetleri
% 20.6, kompleks parsiyel nobetleri % 2.9 olarak
bildirmistir (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 nobet bildirmistir (12). Calismamizda
her merkezde video monitor sistemi olmadigi igin
standardizasyon zorlugu nedeniyle nobet tiplerini
degerlendirme dis1 tuttuk.

Inme risk faktorlerinden, hipertansiyon %
75.9’unda, eski inme hikayesi % 28.6'sinda, diabetes
mellitus %16.1’inde saptandi. Epileptik nobet
gelisimi igin nobet gegirenler ve gecirmeyenler
kiyaslandiginda inme risk faktorlerinden eski
inme, hipertansiyon ve diabetes mellitusun nobet
riski agisindan istatistiksel olarak anlamli olmadigt
gorildii.

Serebrovaskiiler hadiseye bagli erken nobet
olusumunda akut beyin hasari, noronal iskemi,
sitotoksisite, beyinde gelisen akut lokal metabolik
degisikliklerin; ge¢ ndbet olusumunda ise
gelisen yapisal beyin anormalligi ve perivaskiiler
eritrositlerin yol actigi demir birikiminin katkisi
oldugu bilinmektedir. Inme sonrasi lezyon
bolgesinde fizyolojik olarak yasayan, fonksiyonel
olmayan hiicreler ileri donemlerde herhangi bir
uyari ile epileptik nobetleri olusturabilir. Inmeden
sonraki uzun yillar icerisinde beyin ve diger viicud
yapilarindaki dogal ve dogal olmayan degisimler
poststrok epilepside hesaba katilmalidir. Metabolik
degisikliklerin gerilemesiyle nobetler kaybolur (1,
9,11, 13, 32, 33).



Erken nobetler hemorajilerde (8, 29, 30), geg
nobetler iskemik lezyonlarda sik bildirilmistir
(33). Iskemide erken, hematomlarda geg nobetleri
sik bildiren sonuglar da vardir (13). Shinton
calismasinda 13 inmeli hastanin 6’sinda epileptik
nobet izlemis, inme izlenmeden Once, epilepsinin
ortaya ¢ikisinda iskemik lezyonlarin ndbetlere
oncilik ettigini, kompiitorize tomografi ve
anjiografi ile vistialize edilememis kiictik kavernoz
anjiomalarin Ozellikle fokal epileptik nobetlerin
gelisiminde risk faktorii oldugunu, negatif BBT’si
olan epilepsili hastalarin % 10"unda kiiglik kavernoz
anjiomalarin goriildiginii belirtmistir (34). Yine
42 Kore’li olgunun degerlendirildigi bir baska
calismada BBT ile lezyon tanimlanamayan inme
vakalarinin pek ¢ogunda farkl: lakiiner infarktlarin
flair MR ile gosterilebildigi bildirilmistir (35, 36).
Hastalarimizda kavernoz anjiyom tesbit edilmedi,
muhtemelen inme oOncesi epileptik nobetleri
olanlar1 calisma dis1 birakmamiz, goriintiileme
yontemi olarak siklikla BBT’yi se¢memiz bu
sonucu dogurdu. Erken uyarici nobetlerleri (6ncti
nobet) Ozkara ve arkadaslar1 % 5.8 bildirmistir
(11). Goriintiileme yontemleri gelistikce etyolojide
rol alan faktorlerle ilgili sonuclarin da degisecegini
diisiinmekteyiz.

Inme sonrasl epileptik nobetli
olgularimizin biiyiik kismu % 67.9 (76/112 olgu)
orta serebral arter lezyonu olanlardi. Literatiirde
benzer galismalar oldugu gibi (10, 12), iskemik
inmede total anterior infarktin siddetli epileptik
nobetlere yol acabilecegini bildiren galismalar da
vardir (31).

Hipertansif =~ zeminde  gelisen  vaskiiler
ansefalopatiler  epilepsi  gelisimine  neden
olabilmektedir. = Eklamptik  ansefalopatinin,

kardiopulmoner arrest ve resiisitasyon sonrasi
gelisen hipoksik ansefalopatilerin miyoklonik
nobetlere  zemin hazirladigi  bilinmektedir
(34). Ogzellikle siddetli ve kontrol edilemeyen
hipertansiyonun klinik olarak inme tanis1 almamuis
hastalarda, epileptik nobet gelisim riskini orta
derecede arttirdigr (35), inme ve hipertansiyonu
olanlarda ise inme sonras: epileptik nobet riskini
dort katmma kadar arttirdigr bildirilmektedir
(37). Inmenin en O6nemli nedenlerinden
birinin tromboz oldugu, bunlarinda biiyiik
cogunlugunda hipertansiyonun etken oldugu
belirtilmistir (14). Calismamizda iskemik inmeli
hastalarimizda hipertansiyonun, epileptik nobet
riskini istatistiksel olarak attirmadigi, ancak
hemorajilerde  hipertansiyonun  istatistiksel
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olarak 6nemli bir risk faktorii oldugu gozlendi.
Arastirmamizda epileptik nobet gegiren serebral
hemorajili olgularin % 36.6’da, nobet gecirmeyen
serebral hemorajilerin % 21.6’da hipertansiyon
mevcuttu. Ayrica diizenli ilag kullanmayan inmeli
hipertansif hastalarimizda epileptik nobet gecirme
riskinin, nobet gecirmeyenlere gore istatistiksel
olarak anlaml yiiksek oldugunu tespit ettik.

Buna karsin diabetes mellituslu inmeli
hastalarda epileptik nobet, daha ¢ok diizenli ilag
kullananlarda izlendi. Diizenli antidiabetik ilag
kullanan hastalarda hipogliseminin daha kolay
gelisebilecegini, bunun da nobeti tetikleyebilecegini
diistiniiyoruz. Ancak nobet aminda kan seker
tayini yapilmadigr icin bunu bir 6ngorii olarak
ifade ediyoruz.

Inme sonrasi epileptik nobet EEG sinde fokal
yavaglamanm oldugu (3); periodik lateralize
epileptiform desarjlarin (PLED) bir ¢calismada % 6
(23), bir galismada %2 (13) oldugu; fokal dikenlerin
% 5 rastlandig1 (23) bildirilmistir. Sonucta EEG'nin
inme sonrasi epileptik nobetlerde lezyonla igige
gecen bulgular nedeniyle biiyiik fayda saglamadig:
genel kabul goren bir goristir (1, 2, 10, 11,
23). Bu nedenle galismamizda EEG bulgularini
degerlendirmeye almadik.

Sonu¢ olarak Tiurk MST calismasinda inme
sonrasi epileptik nobet oran1 % 5.02 bulunmustur.
Kortikal ve hemorajik inmelerde nébet riski
yliksekligi literatiirle uyumludur. Yas ve cinsiyet
ile nobet riski olusumu arasinda belirgin bir iligki
olmadig1 gozlenmistir. GIA’larin diisitk oranda
da olsa epileptik nobetlere neden olabilecegi
gozlendi. Iskemik inmelerde lakiiner infarkt,
tromboz ve emboli arasinda nobete yol agma
yontinden istatistiksel anlamli fark bulunmadigi,
hemorajik inmelerde ise anevrizma ve AVM'nin
riski onemli derecede arttirdigi goriilmiistiir. Bir
diger onemli bulgumuz diizenli antidiabetik ilag
kullanan inmeli hastalarda nobet goriilme orani
yliksek iken, diizenli antihipertansif ila¢ kullanan
hipertansif hastalarda inme sonrasi nobet riskinde
artis olmadigidar.
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