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Amaç: Beyin damar hastal›¤› geçiren hastalarda epilep-
tik nöbet s›kl›¤› araflt›r›ld›.

Hastalar ve Yöntemler: Üç y›ll›k bir sürede beyin da-
mar hastal›¤› ile baflvuran 1273 hastan›n verileri ret-
rospektif olarak de¤erlendirildi. Çal›flmaya beyin da-
mar hastal›¤› sonras› epileptik nöbet geçiren 160
hasta (130 iskemik, 30 hemorajik) al›nd›. ‹nme risk
faktörleri ile nöbet geliflimi aras›ndaki iliflki, nöbet tip-
leri, elektroensefalografi bulgular›, nöbetlerin zaman-
sal da¤›l›m›, lezyon tipi ve lokalizasyonu de¤erlendi-
rildi. Ayn› dönemde klini¤imizde takip edilen beyin da-
mar hastal›¤› olan 640 hasta da kontrol grubu olarak
al›nd›.

Bulgular: Üç y›l boyunca takip edilen beyin damar has-
talar›n›n ortalama bir ayl›k takip süresinde nöbet geçir-
me oran› %12.6 bulundu. Multivaryant analizle, iskemik
beyin damar hastal›¤› olanlarda kortikal tutulum, enfek-
siyon ve metabolik bozukluk varl›¤›; kanay›c› beyin da-
mar hastal›¤› olanlarda ise kortikal lezyon ve enfeksiyon
nöbet geliflimi için ba¤›ms›z risk faktörleri olarak saptan-
d›. Total anterior sirkülasyon infarkt› olan hastalarda nö-
bet geliflimi istatistiksel olarak anlaml› derecede yüksek
bulundu.

Sonuç: Kortikal lezyonlu ve anterior sirkülasyon lezyon-
lu hastalarda nöbet geliflim oran› daha yüksek bulundu
ve nöbet geçiren hastalar›n mortalitesi yüksekti. Ayr›ca
beyin damar hastal›¤› sonras› geliflen nöbetlerin ço¤u
jeneralize tonik klonik tipteydi.

Anahtar Sözcükler: Serebral kanama; serebral infarktüs; nöbet.

Objectives: Evaluation of the frequency of epileptic
convulsions in patients with cerebrovascular disease.

Patients and Methods: The data of 1273 patients with
cerebrovascular disease, admitted within three years, were
evaluated retrospectively. 160 patients (130 ischemic, 30
haemorrhagic) with epileptic seizures, developing after
cerebrovascular diseases were included in this study. The
association between the risk factors of stroke and seizure
development, types of seizures, electroencephalographic
findings, time distribution of seizures, types and localisa-
tions of lesions were evaluated. 640 patients with cere-
brovascular disease, admitted to our clinic at the same time
period, were included as control subjects.

Results: The ratio of epileptic convulsions within one
month follow-up period was 12.6% for all patients during
the three years follow-up. Multivariant analyses revealed
that independent risk factors for convulsion were cortical
localisation of lesions, infections and metabolic distur-
bances were in patients with ischemic cerebrovascular
disease and  cortical lesions and infections in patients with
haemorrhagic cerebrovascular disease. The ratio of con-
vulsion was significantly higher in patients with total ante-
rior circulation ischemic lesion.

Conclusion: Patients with cortical lesions and anterior cir-
culation lesions had an increased risk for convulsions, and
convulsions increased mortality. Most of the seizures in
patients with cerebrovascular disease were of generalised
tonic clonic type.

Key Words: Cerebral hemorrhage; cerebral infarction; seizures.



128

Beyin damar hastal›¤› sonras› geliflen epileptik nöbetler

Beyin damar hastal›klar› (BDH) ile epilepsi
nöbetleri aras›ndaki iliflki 1864’den bu yana bi-
linmektedir.[1] Embolik beyin damar hastal›klar›
ard›ndan geliflen nöbetler ilk kez 1864 y›l›nda
Hughlings Jackson taraf›ndan tan›mlanm›flt›r.[2]

Beyin damar hastal›klar›, özellikle ileri yafllarda
olmak üzere, semptomatik epilepsinin patoge-
nezinde önemli bir yere sahiptir. Bununla birlik-
te serebral infarkt ve/veya hemoraji sonras› ge-
liflen nöbetlerin s›kl›¤› ile ilgili çok de¤iflik oran-
lar de¤iflik çal›flmalarda %4.4 ile %42.8 aras›nda
bildirilmifltir.[3-5] Bunun nedeni yap›lan araflt›r-
malar›n çal›flma protokollerinin, hasta seçimi-
nin, BDH tiplerinin, takip sürelerinin farkl› ol-
mas›d›r.[6]

Bu çal›flman›n amac›, BDH sonras›nda epi-
leptik nöbet geliflen hastalar›n yafla göre da¤›-
l›mlar›n›, klinik özelliklerini, lezyon tipini ve lo-
kalizasyonunu, nöbet fleklini ve bafllang›ç za-
man›n›, elektroensefalografi (EEG) özelliklerini
araflt›rmak ve BDH sonras› özürlülü¤ün önemli
nedenlerinden biri olan epileptik nöbet gelifli-
minin risk faktörlerini ortaya koymakt›r.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Bu çal›flma, 1 Ocak 2001 - 30 Aral›k 2003 ta-
rihleri aras›nda akut beyin damar hastal›¤› tan›-
s› ile yat›r›larak izlenen 1273 hastan›n arfliv dos-
yalar› taranarak yap›ld›.

Her nöbet geçiren hastaya karfl›l›k, bu hasta-
n›n ard›ndan servisimize yat›r›lan ve nöbet ge-
çirmeyen dört inme hastas›, kontrol grubunu
oluflturmak amac›yla çal›flmaya al›nd›. Beyin
damar hastal›¤› olan hastalar 1989 y›l› Dünya
Sa¤l›k Örgütü’nün BDH tan›m›na göre, BDH
sonras› nöbetler ise 1981 ILAE (International Le-
ague Against Epilepsy) s›n›flamas›na göre belir-
lendi.[7] Erken nöbetler BDH sonras› ilk 14 gün
içinde olan nöbetler, geç nöbetler ise 14 günden
sonra olan nöbetler olarak s›n›fland›r›ld›.

Beyin damar hastal›¤› tipleri bafll›ca kanay›c›
ve t›kay›c› olmak üzere iki gruba ayr›ld›. Ani ge-
liflen iskemik inmelerde elektrokardiyografi ve
ekokardiyografi ile etyolojide kardiyak emboli
kayna¤› araflt›r›ld›. T›kay›c› BDH’li hastalar
Bamford s›n›flamas›na göre; total anterior sirkü-
lasyon infarkt›, parsiyel anterior sirkülasyon in-

farkt›, posterior sirkülasyon infarkt› ve laküner
infarkt› olmak üzere dört gruba ayr›ld›.[8] T›kay›-
c› lezyonlar yerleflim yerine göre kraniyal bilgi-
sayarl› tomografi (BT) ve/veya manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) ile kortikal, kortiko-
subkortikal, subkortikal ve infratentoriyal ol-
mak üzere dört gruba ayr›ld›.

Geçici iskemik atak (G‹A), subaraknoid ka-
nama, arteriyovenöz malformasyon, beyin ame-
liyat› geçirmifl olan hastalar, santral sinir sistemi
enfeksiyonu ve vasküliti, toksik-metabolik bo-
zuklu¤u, kafa travmas› (kontüzyon, ubaraknoid
kanama ya da subdural hemoraji) olanlar, etyo-
lojisi belirlenemeyen BDH’liler, önceden epilep-
si tan›s› alm›fl hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Çal›flma ve kontrol grubundaki tüm olgula-
r›n yafllar›, cinsiyetleri, inme risk faktörleri (atri-
yal fibrilasyon, geçirilmifl BDH, hipertansiyon,
diyabetes mellitus, kalp hastal›¤›, alkol kullan›-
m›), lezyon yeri, inme fliddeti (NIH-NINDS -
Stroke Scale of National Institute of Health-Na-
tional Institute of Neurological Disorders and
Stroke skoru) kaydedildi. Hastalar yat›fl süreleri
içerisinde maruz kald›klar› enfeksiyonlar (pnö-
moni, idrar yolu enfeksiyonu, septisemi) ve me-
tabolik bozukluklar (üremi, elektrolit dengesiz-
li¤i, karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u) aç›s›ndan
de¤erlendirildi.

Elektroensefalografi çekimleri 32 kanall›
Grass Telefaktör EEG cihaz› ile yap›ld›. Nöbetler
fokal, kompleks parsiyel, sekonder jeneralize, je-
neralize tonik klonik olmak üzere dört grup al-
t›nda incelendi.

Nöbet geçiren ve geçirmeyen BDH’li hastala-
r›n univaryant karfl›laflt›r›lmas›nda kategorik
de¤iflkenler için Ki-kare testi veya gere¤inde
Fisher exact testi kullan›ld›. Sürekli de¤iflkenle-
rin karfl›laflt›r›lmas›nda Student t-testi kullan›l-
d›. Univaryant analizde nöbet geliflimi için an-
laml› bulunan faktörler multivaryant analize
al›nd›. Multivaryant analizde nöbet geliflimi için
risk faktörlerinin belirlenmesinde lojistik reg-
resyon analizi kullan›ld›.

BULGULAR

Ocak 2001 - Aral›k 2003 tarihleri aras›ndaki
üç y›ll›k sürede izlenen 1273 BDH tan›l› hasta-
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n›n %12.6’s›nda (n=160) inme sonras› bir ayl›k
takip süresinde epileptik nöbet gözlendi. ‹ske-
mik lezyona sahip olan 987 hastan›n 130’unda
(%13.2) ve kanay›c› lezyonu olan 286 hastan›n
30’unda (%10.5) epileptik nöbet saptand›. Her
epileptik nöbetli hastaya karfl›l›k bu hastan›n
ard›ndan servise yatan dört hasta kontrol gru-
bu olarak al›nd›. Buna göre, çal›flmaya al›nan
160 nöbetli BDH’li hastaya karfl›l›k 640 hasta
(512 iskemik, 128 hemorajik) kontrol grubu ola-
rak al›nd›. Nöbet geçiren hastalar ve kontrol
grubunun yafl ve cinsiyet oranlar› Tablo 1’de,
üç y›ll›k çal›flma süresince takip edilen BDH ge-
çiren toplam 1273 hastan›n, inme risk faktörleri
ile nöbet geliflimi aras›ndaki iliflki Tablo 2’de
verildi.

Univaryant analizde nöbet geliflim riski üze-
rine etkisi aç›s›ndan anlaml› bulunan faktörler
(atriyal fibrilasyon, geçirilmifl BDH, kortikal tu-
tulum, enfeksiyon ve metabolik bozukluk),
multivaryant analizle tekrar incelendi¤inde
kortikal tutulum (OR=3.03 %95 CI; 0.79-1.78,

p=0.0001), enfeksiyon (OR=2.86 %95 CI; 0.91-
2.04, p=0.0001) ve metabolik bozukluk geliflimi
(OR=1.69 %95 CI; 1.12-2.56, p=0.01) ba¤›ms›z bi-
rer risk faktörü olarak saptand›.

Nöbet geçiren ve geçirmeyen iskemik
BDH’li hastalar›n klinik de¤erlendirmesi Ox-
ford s›n›flamas›na göre yap›ld›. Total anterior
sirkülasyon infarktl› (TAC‹) iskemik lezyonlu
hastalarda nöbet istatistiksel olarak anlaml› de-
recede daha yüksek bulundu (OR=2.83 %95 CI;
1.86-4.29, p=0.0001). Laküner sendromlu hasta
grubunda ise nöbet daha az görüldü (OR=0.28
%95 CI; 0.12-0.65, p=0.002). Nöbet geçiren has-
talar ve kontrol grubunun lezyon yerleflim yer-
leri Tablo 3’te verildi.

Nöbet geçiren iskemik lezyonlu hastalar›n
87’si (%66.9) kardiyoembolik, 17’si (%13.1) ate-
rotrombotik BDH’ye sahipti. Nöbet geçiren is-
kemik lezyonlu hastalarda embolik etyoloji an-
laml› derecede daha yüksek bulundu (OR=2.88
%95 CI; 1.92-4.33, p=0.033). Erken ve geç nöbet
geçirme aç›s›ndan iskemik ve kanay›c› BDH

Tablo 1. Nöbet geçiren hastalar ve kontrol grubunun yafl ve cinsiyet oranlar›
aç›s›ndan karfl›laflt›r›lmas›

Nöbet geçiren hastalar Kontrol grubu p
(n=160) (n=640)

Cinsiyet (kad›n/erkek) 81/79 283/357 0.146
Ort. yafl 68.7±10.9 65.9±11.9 0.106

Tablo 2. Üç y›ll›k sürede servisimizde takip edilen beyin damar hastal›¤› olan
hastalar›n inme risk faktörleri ile nöbet geliflimi aras›ndaki iliflki

Risk faktörü OR %95 CI alt-üst s›n›r› p

Atriyal fibrilasyon 1.83 1.26-2.64 0.001
Geçirilmifl BDH 1.49 1.03-2.16 0.04
Enfeksiyon 3.82 2.66-5.49 0.0001*
Metabolik bozukluk 2.51 1.76-3.60 0.0001*
Kortikal tutulum 3.2 2.2-4.6 0.0001*
Hipertansiyon 0.89 0.63-1.27 0.533
Diabetes mellitus 0.73 0.46-1.15 0.177
‹skemik kalp hastal›¤› 1.34 0.94-1.92 0.10
Alkol 0.52 0.22-1.26 0.144
Bafllang›ç NIH-NINDS 1 0.97-1.03 0.93

*: Multivaryant analizde anlaml› bulunan parametreler; BDH: Beyin damar hastal›¤›; NIH-NINDS: Stroke Scale of
National Institute of Health-National Institute of Neurological Disorders and Stroke.
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aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark bu-
lunmad› (Tablo 4) (p=0.091).

Beyin damar hastal›¤› sonras› nöbet tipi de-
¤erlendirildi¤inde, hastalar›n tamam›n›n fokal
nöbet geçirdi¤i, 117’sinin nöbetinin jeneralize
oldu¤u, jeneralize olanlardan 17 hastan›n nöbe-
tinin basit parsiyel bafllad›¤› saptand›. Nöbet
geçiren iskemik BDH’li hasta grubunda dokuz
(%6.9) status epileptikuslu, kanay›c› BDH’li
grupta ise bir (%3.3) status epileptikuslu hasta
tespit edildi.

Nöbetli iskemik BDH’lilerin 34’üne (%26.2),
kanay›c› BDH’lilerin dokuzuna (%30) EEG yap›-
labildi. Di¤er hastalara genel durumlar›n›n bo-
zuk olmas›, yat›fl sürelerinin k›sa olmas› gibi ne-
denlerle yap›lamad›. Elektroensefalografi bulgu-
lar›; normal (tip 1), yayg›n yavafl (tip 2), yayg›n
yavafllama ile birlikte olan ya da olmayan fokal
yavafllama (tip 3), fokal keskin ve diken dalga
(tip 4), periyodik lateralize epileptiform anomali
(PLED) (tip 5) olarak tan›mland›. Elektroensefa-
lografi bulgular› de¤erlendirildi¤inde, en s›k tip
4 ve 5 olarak de¤erlendirilen fokal keskin-diken
dalga ve PLED’nin görüldü¤ü saptand›. On has-
tada EEG normal bulundu (Tablo 5). 

TARTIfiMA

Serebrovasküler hastal›klar eriflkinlerde,
özellikle yafll›larda nöbetlere yol açan nedenle-
rin bafl›nda yer almaktad›r.[9,10] Altm›fl yafl üze-
rinde ortaya ç›kan epileptik nöbetleri araflt›ran
bir çal›flmada, geçirilmifl BDH, nedenler içinde
%32 ile ilk s›rada yer alm›flt›r.[11]

Bu çal›flmada, üç y›ll›k bir sürede servisimiz-
de takip edilen BDH’li hastalardaki nöbet s›kl›¤›
araflt›r›ld›. Beyin damar hastal›¤› sonras› ilk kez
epileptik nöbet geçiren 160 hastan›n risk faktör-
leri incelendi. Univaryant analizlerle, BDH son-
ras› nöbet geliflimi ile atriyal fibrilasyon, embo-
lik etyoloji, kortikal yerleflim ve bafllang›çtaki
BDH fliddeti iliflkili bulundu. Ayr›ca pnömoni,
idrar yolu enfeksiyonu, septisemi gibi enfeksi-
yonlar›n ve üremi, elektrolit dengesizli¤i, karaci-
¤er fonksiyon bozuklu¤u gibi metabolik bozuk-
luklar›n varl›¤› da univaryant analizlerde nöbet
geliflimi ile iliflkili bulundu. Ortalama bir ayl›k
takip süresinde tüm BDH’li hastalarda nöbet ge-
çirme oran› %12.6 olarak bulundu. Beyin damar
hastal›¤› sonras› nöbet oran› çal›flmadan çal›fl-
maya de¤iflmektedir. Yapt›¤›m›z çal›flman›n ta-
kip süresinin k›sa olmas›ndan dolay› nöbetlerin

Tablo 3. Nöbet geçiren hastalar ve kontrol grubunun lezyon 
lokalizasyonlar› aç›s›ndan da¤›l›m›

Nöbet geçiren hastalar Kontrol grubu
(n=160) (n=640)

Say› Yüzde Say› Yüzde

Kortikal 107 66.9 248 38.8
Subkortikal 33 20.6 240 37.5
Kortikosubkortikal 9 5.6 33 5.2
‹nfratentorial 11 6.9 119 18.6

Tablo 4. Nöbetlerin zamana göre da¤›l›m›

Kanay›c› BDH ‹skemik  BDH Toplam
(n=30) (n=130)

Say› Yüzde Say› Yüzde

‹lk 24 saat 16 14 98 86 114
24 saat-ilk 2 hafta 7 29.2 17 70.8 24
>2 hafta 7 31.8 15 68.2 22
Toplam 30 18.8 130 81.3 160
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tekrarlama ve epilepsiye dönüflüm s›kl›¤› hak-
k›nda bir oran elde edilemedi. Ortalama bir ay-
l›k takip süresince tespit etti¤imiz nöbet oran› li-
teratürle uyumlu bulundu.[5,6,12-17] 

Bladin ve ark.n›n[5] yapt›¤› çok merkezli, takip
süresi dokuz ay olan prospektif bir çal›flmada,
1897 BDH’li hastada nöbet s›kl›¤› yaklafl›k olarak
%8.9 bulunmufltur. Akut BDH’li 1195 hastan›n ilk
14 gün içindeki nöbetlerini inceleyen Kopenhag
çal›flmas›nda, epileptik nöbet oran› %4.2 olarak
bildirilmifltir.[3] Oxfordshire BDH Komitesi Proje-
si’nde, BDH’den sonraki ilk befl y›l içinde, tek ya
da rekürren nöbet görülme riskinin yaklafl›k %11.5
oldu¤u saptanm›flt›r.[4] Bin alt› yüz k›rk BDH’li
hastada, nöbet ve BDH tipleri aras›ndaki iliflkinin
de¤erlendirildi¤i Giroud ve ark.n›n[15] çal›flmas›n-
da, BDH ya da geçici iskemik atak sonras› ilk 15
gün içinde %5.4 oran›nda nöbet geliflti¤i ifade
edilmifltir. Bladin ve ark.n›n[5] bir çal›flmas›nda, 265
kanay›c› BDH’li hastada nöbet s›kl›¤› %10.6, 1632
iskemik lezyonlu hastada %8.6 bulunmufltur.

Erken nöbetler genellikle, BDH sonras› ilk iki
hafta içinde olan nöbetler olarak tan›mlanm›fl-
t›r.[3,12-15,18] Çal›flmam›za al›nan 987 iskemik BDH’li
hastan›n %13.2’sinde (130/987) epileptik nöbet
tespit edildi, bunlar›n %88’i (n=115) erken nöbet-
ti. Kanay›c› BDH’li 286 hastan›n %10.5’inde
(30/286) epileptik nöbet saptand› ve bunlar›n
%76’s› (23/30) erken nöbetti. Beyin damar hasta-
l›¤› tipi ile erken ve geç nöbet geliflimi aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› bir iliflki saptanmad›
(OR=0.429, %95 CI;0.16-1.17, p=0.091).

Dhanuka ve ark.n›n[19] yapt›¤› çal›flmada, 269
hastan›n %13’ünde (n=35) BDH sonras› nöbet

görüldü¤ü, hastalar›n %77’sinde (n=27) erken
nöbet oldu¤u ve bunlar›n 2/3’ünün BDH’den
hemen sonra geliflti¤i ifade edilmifltir. Bizim ça-
l›flmam›zda da nöbet geçiren 160 hastan›n
%71’inde nöbet ilk 24 saat içerisinde gözlendi.
Bu çal›flmalar›n aksi yönde görüfl bildiren çal›fl-
malar da vard›r; iskemik BDH sonras› nöbet ge-
çiren 90 hastan›n incelendi¤i Gupta ve ark.n›n[1]

çal›flmas›nda %33 (n=30) oran›nda erken nöbet,
%67 (n=60) oran›nda geç nöbet oldu¤u bildiril-
mifltir.

Erken nöbetler; nöronal iskemi, ödem, sito-
toksik madde ve metabolitlerin birikimi gibi
akut de¤ifliklikler sonucu ortaya ç›karken, geç
nöbetlerin gelifliminde yap›sal de¤ifliklikler ve
skar dokusu oluflumunun ön planda rol oynad›-
¤› bildirilmifltir.[20-22] Skar dokusunun, anoksi ve-
ya dentritik deformasyon ve hipersensitivite ve-
ya denervasyon süpersensitivitesi ile epileptojen
olabildi¤i belirtilmifltir.[1] Geç bafllang›çl› nöbetle-
rin, gliotik skar›n nonspesifik epileptojenik etki-
si nedeniyle olabilece¤i, kanay›c› ve iskemik lez-
yonlarda benzer s›kl›kta oldu¤u bildirilmifltir.[5]

Çal›flmam›zda, nöbetli gruptaki 130 iskemik
(%81.3) , 30 kanay›c› (%18.8) hastaya karfl›l›k, 512
iskemik (%80), 128 kanay›c› (%20) BDH’li hasta
kontrol olarak al›nd›. Etyolojik aç›dan de¤erlen-
dirildi¤inde nöbetli iskemik lezyonu olan hasta-
lar›n %66.9’unun (n=87) embolik, %13.1’inin
(n=17) aterotrombotik kaynakl› oldu¤u saptand›.
Nöbet geçiren iskemik lezyonlu hastalarda em-
bolik etyoloji anlaml› derecede daha yüksek bu-
lundu (OR=2.88 %95 CI; 1.92-4.33, p=0.033). Epi-
leptik nöbetin kardiyoembolik BDH’lilerde s›k

Tablo 5. EEG bulgular›n›n da¤›l›m›

EEG bulgusu Kanay›c› SVH ‹skemik SVH Toplam
hasta say›s› hasta say›s›

Tip 1 1 9 10
Tip 2 0 5 5
Tip 3 3 5 8
Tip 4 1 13 14
Tip 5 3 9 12

Tip 1: Normal; Tip 2: Yayg›n yavafl; Tip 3: Fokal yavafllama±yayg›n yavafllama; Tip 4: Fokal
keskin ve diken dalga; Tip 5: Periyodik lateralize epileptiform anomali; SVH: Serebrovasküler
hastal›klar; EEG: Elektroensefalografi.
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görüldü¤ü çeflitli çal›flmalarda da belirtilmifl-
tir.[2,3,13,14] Çal›flmam›zda, nöbet geçiren grupta uni-
varyant analizde hemorajik transformasyon ora-
n› anlaml› derecede yüksek bulunmakla birlikte
(OR=1.97 %95 CI; 1.12-3.5, p=0.02) multivaryant
analizle nöbet için risk faktörü olarak bulunmad›
(OR=0.83 %95 CI; 0.44-1.56, p=0.56). Prospektif
olarak 1000 hastan›n al›nd›¤› bir çal›flmada,
BDH’den sonraki ilk 48 saat içinde hastalar›n
%5’inde (n=50) nöbet gözlendi¤i, lezyonlar korti-
kal yerleflimli oldu¤unda kanay›c› BDH’lilerin
%15.6’s›nda, hemorajik transformasyonu olanla-
r›n %19.2’sinde, iskemik BDH’lilerin %6.2’sinde
nöbet geliflti¤i (p=0.002) ifade edilmifltir. Yine ay-
n› çal›flmada embolik kaynakl› iskemik BDH’li-
lerde, hemorajik transformasyonun ilk 48 saat
içinde geliflti¤i, bunun da embolik etyolojili iske-
mik BDH’lilerde erken bafllang›çl› nöbetin kay-
na¤› oldu¤u belirtilmifltir.[23]

Nöbet ve BDH tipi aras›ndaki iliflki tart›flma-
l›d›r. Literatürde epileptogenez aç›s›ndan iske-
mik lezyonlar ile kanay›c› lezyonlar karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda görüfl birli¤i olmamakla birlikte, ka-
nay›c› lezyonlarda nöbet geliflme riskinin daha
yüksek oldu¤unu belirten çal›flmalar ço¤unluk-
tad›r,[4,13,24,25] ancak bunun aksini savunan çal›fl-
malar da vard›r.[25-27] ‹skemi ya da kanamadan zi-
yade lezyonun yerinin nöbet geliflimi ile iliflkili
oldu¤u ifade edilmifltir.[28] Kanay›c› BDH’nin er-
ken faz›ndaki nöbet nedenlerinin aniden geliflen
yer kaplayan kitle etkisi, fokal iskemi, kan ürün-
lerinin kombinasyonunun olabilece¤i bildiril-
mifltir.[5] Bizim çal›flmam›zda, nöbet geçiren is-
kemik BDH’li grupta kortikal lezyon varl›¤›, ka-
nay›c› BDH’lilerde lober hemoraji varl›¤›, uni-
varyant analizde, istatistiksel olarak anlaml› de-
recede yüksek bulundu [s›ras›yla (OR=3.5 %95
CI; 2.29-5.39, p=0.0001); (OR=3.13 %95 CI; 1.3-
7.6, p=0.009)] ve yine TAC‹’li iskemik lezyonlu
hastalarda nöbet, istatistiksel olarak anlaml› de-
recede daha yüksek bulundu (OR=2.83 %95 CI;
1.86-4.29, p=0.0001). Bafllang›ç NIH-NINDS
skor ortalamas› nöbetli grupta daha yüksek bu-
lundu (p=0.001). Multivaryant analizle, iskemik
BDH’lilerde kortikal tutulum (p=0.0001), embo-
lik etyoloji (p=0.01), enfeksiyon (p=0.001) nöbet
geliflimi için ba¤›ms›z birer risk faktörü olarak
saptand›. Kanay›c› BDH’lilerde ise sadece lobar

kanama (p=0.001) ve enfeksiyon (p=0.01) nöbet
geliflimi için ba¤›ms›z risk faktörüydü.

Birçok çal›flmada, infarkt alan›n›n geniflli¤i
nöbet geliflimi için önemli bir prediktör olarak
bildirilmifltir.[15,16,21,24,29] Lezyon lokalizasyonunun
nöbet geliflimi aç›s›ndan de¤erlendirildi¤i baz›
çal›flmalarda, kortikal tutulum ve anterior he-
misferik yerleflimin nöbet geliflme riskini art›r-
d›¤› ifade edilmifltir.[12,30,31] Beyin damar hastal›¤›
sonras› nöbetlerin araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada,
kortikal lezyonu olan 57 hastan›n 13’ünde nöbet
görülürken, kortikal lezyonu olmayan 47 hasta-
n›n hiçbirinde nöbet gözlenmemifltir.[2] Bladin ve
ark.n›n[5] çal›flmas›nda da, sadece kortikal tulu-
lum ve BDH’nin ciddiyeti ba¤›ms›z birer risk
faktörü olarak bildirilmifltir.

Beyin damar hastal›¤› sonras› yedi gün için-
de nöbet geçiren tüm hastalar›n dahil edildi¤i
Labovitz ve ark.n›n[17] çal›flmas›nda, lober kana-
mal›larda nöbet riskinin derin intraserebral ka-
namal› hastalardan daha yüksek oldu¤u bildi-
rilmifltir. Bladin ve ark.n›n[5] çal›flmas›nda, korti-
kal lokalizasyon, serebral kanamal› hastalarda
nöbet için tek risk faktörü olarak bildirilmifltir.
Kanay›c› BDH sonras› nöbet riskini araflt›ran bir
çal›flmada, lober kanamalarda nöbet riski %32
bulunurken; putaminal, talamik, pontin lokali-
zasyonlularda %2, serebellar olanlarda %1 ola-
rak bulunmufltur.[32] Berger ve ark.da[33] kortikal
kanaman›n nöbet riskini art›rd›¤›n› bildirmifl-
lerdir. Bizim çal›flmam›zda da lober hemorajisi
olan hastalarda nöbet geliflimi daha yüksek bu-
lundu (p=0.009) (OR=3.13 %95 CI; 1.3-7.6).

Küçük subkortikal iskemik BDH ile BDH
sonras› nöbet aras›ndaki iliflki aç›k de¤ildir. Bil-
dirilen nöbet s›kl›¤› %0 ile %23 aras›nda de¤ifl-
mektedir.[5] Arboix ve ark.[18] laküner sendromlu
ya da laküner iskemik BDH’li hastalar›n hiçbi-
rinde erken nöbet gözlememifllerdir ve bunun
nedenini lezyonlar›n boyutlar›n›n küçük olma-
s›na ba¤lam›fllard›r. Çal›flmam›zda laküner
BDH’lilerde nöbet anlaml› olarak daha az (106
hastan›n %3.1’inde) saptand› (OR=0.13 %95 CI;
0.05-0.35, p=0.0001).

Baz› çal›flmalarda, BDH fliddetinin nöbet geli-
fliminde önemli bir risk faktörü oldu¤u bildiril-
mifltir.[2,15,16,21,24] Akut stroklu 1195 hastan›n ilk 14
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gün içindeki nöbetlerini kaydeden Reith ve
ark.[3] %4.2 (n=50) oran›nda nöbet saptam›fl ve
erken nöbetlerin sadece bafllang›çtaki BDH flid-
detiyle iliflkili oldu¤unu bildirmifllerdir. Bafllan-
g›ç BDH fliddeti, iskemik alan›n çekirde¤indeki
ölü doku miktar› ile oldu¤u kadar penumbrada-
ki nonfonksiyonel fakat potansiyel olarak canl›
olan doku miktar› ile belirlenmektedir. Ancak
nonfonksiyonel fakat canl› olan penumbra, eksi-
totoksik glutamat sal›n›m›n›n artmas›, iyon den-
gesizli¤i, membran fosfolipidlerinin bozulmas›,
serbest ya¤ asitlerinin sal›nmas› gibi epileptoje-
nik özelliklerinden dolay› deflarj ç›karabilmekte-
dir.[3] Çal›flmam›zda, BDH fliddeti univaryant
analizde nöbet için risk faktörü olarak bulunur-
ken (p=0.012) multivaryant analizde anlaml› bu-
lunmad› (OR=1 %95 CI; 0.97-1.03, p=0.93).

Baz› çal›flmalarda nöbeti olan hastalardaki
mortalite oran›n›n, nöbeti olmayan hastalardan
farkl› olmad›¤› bildirilmifltir.[13,33] Bir çal›flmada
ilk 24 saat içinde olan erken nöbetlerde mortali-
te oran› yüksek bulunmufltur, birkaç hafta sonra
nöbetli ve nöbetsiz hastalarda mortalite oran›
aç›s›ndan farkl›l›k kalmad›¤› ifade edilmifltir.[26]

Bizim çal›flmam›zda, takip süresi içerisindeki
mortalite oran› nöbetli BDH’li grupta daha yük-
sek bulundu (p=0.020). Nöbet geçiren 160 hasta,
kanay›c› ve iskemik lezyon etyolojisine göre
mortalite oranlar› aç›s›ndan k›yasland›¤›nda,
lezyon tipinin mortalite üzerine önemli bir etki-
si olmad›¤› gözlendi (p=0.094). Erken nöbet ge-
çiren hastalarda ilk on gün içindeki mortalite
oranlar› (139 hastan›n %20.9’u) istatistiksel ola-
rak anlaml› derecede yüksek bulundu (OR=1.26
%95 CI; 1.16-1.38, p=0.015).

Beyin damar hastal›¤› sonras› geliflen epilep-
tik nöbetlerin ço¤unlu¤unun parsiyel tipte ol-
du¤u ifade edilmifltir.[12,13,34] Bir çal›flmada ise er-
ken nöbetlerin %56’s›n›n parsiyel, geç nöbetle-
rin ise %72’sinin jeneralize tonik klonik tipte ol-
du¤u bildirilmifltir.[28] Gupta ve ark.da[1] erken
bafllang›çl› nöbetlerin parsiyel, geç bafllang›çl›
nöbetlerin ise daha çok jeneralize olma e¤ili-
minde oldu¤unu bildirmifllerdir. Çal›flmam›zda
ise epileptik nöbet geçiren 160 hastan›n
%62.5’inde (n=100) jeneralize tonik klonik nöbet
görülürken, %37.5’inde (n=60) fokal veya fokal
bafllang›çl› nöbet görüldü. Beyin damar hastal›-

¤› sonras› nöbet geçiren hastalarda en s›k görü-
len EEG anormalli¤inin zemin yavafllamas› ol-
du¤u belirtilmifltir.[1,2,13] Kortikal infarktlarda
EEG anormalli¤i %76 oran›nda bulunurken, la-
küner infarktlarda bu oran %9’dur.[35] 1981 ILAE
s›n›fland›rmas›na göre nöbetler interiktal EEG
bulgular› da dahil edilerek s›n›fland›r›lmakta-
d›r.[7] Bizim çal›flmam›zda nöbeti olan iskemik
BDH’lilerin %26.2’sine (n=34), kanay›c›
BDH’lilerin ise %30’una (n=9) EEG yap›labildi.
Di¤er hastalara genel durumlar›n›n bozuk ol-
mas› ve yat›fl sürelerinin k›sa olmas› gibi neden-
lerden dolay› EEG yap›lamad› ve EEG yap›labi-
len hasta say›s›n›n az olmas› çal›flmam›zdaki
nöbetlerin sa¤l›kl› olarak s›n›fland›r›lmas›n› en-
gelledi. Elektroensefalografi bulgular› de¤erlen-
dirildi¤inde, zemin yavafllamas› ile birlikte en
s›k olarak fokal keskin ve diken dalga ve
PLED’ler izlendi.

Sonuç olarak, multivaryant analizde kortikal
tutulum, enfeksiyon ve metabolik bozukluk nö-
bet geliflimi için ba¤›ms›z birer risk faktörü ola-
rak saptand› ve erken nöbet geçirenlerde morta-
lite oran› daha yüksek bulundu. 
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