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The Relationship Between Seizure After
Ischemic Stroke and Microbleeds

Summary
Objectives: Although ischemic stroke is known to be related to epilepsy, the relationship between epilepsy and microbleeds has not been 
fully described. In this study, we aimed to find out the relationship between the microbleeds and epilepsy after stroke.
Methods: The patients diagnosed with epilepsy after stroke that were followed up as stroke and epilepsy clinic patients were retrospectively de-
termined between March 2018–March 2020. The patients who underwent SWI scans in the MRI were included in this study. All the demographic 
information and the vascular risk factors were noted. Early onset epilepsy is defined to be in seven days after stroke and late onset epilepsy is de-
fined to be after seven days according to International League Against Epilepsy. The microbleeds were divided into three groups by a radiologist 
who was blind to the patients: lobar, deep and posterior fossa localization. Also, the amount and the severity of the hemorrhages were noted.
Results: In this study, 36 patients were included. The mean age was 68.3±1.4 (min: 26–max: 88). There were 16 female (44.4%) and 20 male 
(55.6%) patients. The most common risk factor was hypertension (n=28) and 18 patients had early onset epilepsy, whereas the other 18 
patients had late onset epilepsy. The most common infarction was seen in the middle cerebral artery region (n=28 77.8%). Five patients 
had posterior cerebral artery infarcts (13.9%) and three patients had lenticulostriate artery territory infarcts (8.3%) and 22 patients had mi-
crobleeds. However, the type of epilepsy did not differ significantly between the microbleeds and non-microbleeds group (p=0.63).
Conclusion: Although microhemorrhages were found in epilepsy patients (61.1%), there was no strong connection with epilepsy after 
stroke. To find out the effects of microhemorrhages on epilepsy after stroke, we need further multicenter studies.
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Özet
Amaç: İskemik inmenin epilepsi için bir risk faktörü olduğu bildirilmesine karşın altta yatan mikrokanamalarla ilişkisi araştırılmamıştır. Biz bu 
çalışmada, iskemik inme sonrası nöbet öyküsü olan hastalarda var olan mikrokanamaların (MK) nöbet ile ilişkisi olup olmadığını göstermeyi 
amaçladık.
Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada, Mart 2018-Mart 2020 tarihleri arasında, SBÜ Antalya eğitim ve araştırma hastanesini nöroloji kliniğine ait 
inme ve epilepsi polikliniklerinde takipli iskemik inmeye bağlı nöbeti olan hastalar geriye dönük olarak değerlendirildi. Manyetik rezonans 
görüntülemelerinde, SWI sekansı olan hastalar çalışmaya alındı. Tüm hastaların demografik özellikleri ve vasküler risk faktörleri kayıt edildi. 
Epilepsiye Karşı Uluslararası Birlik’e göre, erken başlangıçlı nöbetler (EBN) ilk yedi günü içinde meydana gelenler, geç başlangıçlı nöbetler 
(GBN) ise yedi günden sonra ortaya çıkan nöbetler olarak tanımlandı. Kör bir radyolog tarafından değerlendirilen MK’lar yerleşim yerine göre 
‘lobar’, ‘derin’ ve ‘posterior fossa’ olarak şiddetine ve sayısına göre sınıflandırıldı.
Bulgular: Bu çalışmaya toplam 36 hasta alındı. Hastaların yaş ortalaması 68.3±1.4 (min: 26-maks: 88), 16 hasta kadın (%44.4) ve 20 hasta erkek 
(%55.6) idi. En sık gözlenen vasküler risk faktörü hipertaniyondu (HT) (n=28). 18 hastada EBN, 18 hastada GBN gözlendi. En sık infarkt loak-
lizasyonu orta serebral arter sulama alanı bölgesindeydi (n=28 %77.8). Beş hastada posterior serebral arter sulama alanında (%13.9) infarkt 
gözlenirken, üç hastada da lentikülostriatal bölgede (%8.3) infarkt gözlendi. Toplam 36 hastanın 22’sinde (%61.1) mikrokanama gözlendi. 
MK’ı olan ve olmayan grup şeklinde ayrıldığında nöbet tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi (p=0.63).
Sonuç: Nöbet öyküsü olan hastaların %61.1’inde gözlenmesine rağmen, bu MK’ların nöbetle ilişkisi tespit edilemedi. MK’ın iskemik inmeye 
bağlı gelişen nöbetlerde rol oynayıp oynamadığına dair ileriye yönelik, çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır.
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Giriş

İnme sonrası epilepsi (PSE) yetişkin popülasyondaki tüm 
epilepsilerin %11’ini oluşturur.[1–3] Bildirilen bir PSE geliştir-
me riski; mevcut literatürde oldukça değişkendir ve yakın 
zamanda yapılan bir derlemede %2–15 arasında değişen bir 
aralık bildirilmiştir.[4] İnme sonrası nöbetler erken başlangıçlı 
nöbetler veya geç başlangıçlı nöbetler olabilir. “Internatio-
nal League Against Epilepsy”ye (ILAE) göre, erken başlan-
gıçlı nöbetler inmenin ilk yedi günü içinde meydana gelen 
nöbetler olarak tanımlanırken, yedi günden sonra ortaya 
çıkan nöbetler geç başlangıçlı nöbetler olarak tanımlan-
maktadır.[5]

PSE olaylarının çoğunluğu ilk yıl boyunca meydana gelme-
sine rağmen, daha fazla takip süresi PSE’nin gelişmesi için 
daha fazla zaman sağlar ve bu da potansiyel olarak kümü-
latif insidansı etkiler.[2] Graham ve ark.[6] 3 aylık ve 1, 5 ve 10 
yıllık kümülatif PSE insidansını sırasıyla %1.5, %3.5, %9.0 ve 
%12.4 olarak bildirmişlerdir.

Birçok çalışmada PSE’nin risk faktörleri incelenmiştir. Bunun-
la birlikte, yüksek heterojenlik ve tanıda güçlük nedeniyle, 
PSE’nin göreceli olarak az sayıda öngörücüsü tanımlan-
mıştır.[7] PSE gelişim riski yüksek olan inme tipleri arasında; 
hemorajik inme, hemorajik transformasyon ve subaraknoid 
hemoraji yer almaktadır.[7–11] 

Ancak yapılan çalışmalar göstermiştir ki; yetişkin popülas-
yondaki PSE olguları en sık arteriyel iskemik inmeden kay-
naklanmaktadır. İskemik inme, epilepsi olgularının %9’unu 
oluşturan yaygın bir epileptojenik nedendir.[2] Birçok çalış-
mada, nöbetlerin genellikle tamamen infarkt bölgelerinden 
değil, sadece iskemi bölgelerinden de kaynaklandığı bildi-
rilmiştir.[12–14] İskemik inmenin hemorajik transformasyonu 
epilepsi için bir risk faktörüdür.[15] Hemorajik inme veya 
transformasyon açısından, hemosiderin yataklarının artan 
nöronal uyarılabilirliğe ve bunun da nöbetle sonuçlanan se-
rebral hasara neden olduğu düşünülmektedir.[7,16,17]

T2 “Gradient-Recall Echo (GRE)” veya duyarlılık ağırlıklı gö-
rüntüleme (SWI) manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
sekanslarında belirgin olarak tespit edilen ve çapı <10 mm 
olan küçük, yuvarlak veya oval hipointensiteler olarak ta-
nımlanan serebral mikrokanamalar intrakraniyal kanama-
larla ilişkili oldukları gibi iskemik inme ile de ilişkilidir.[18,19] 
İskemik inmede %15–35 oranında gözlenmektedir.[18] Ancak 

iskemik inmede gözlenen bu mikrokanamaların iskemik 
inme sonrası ortaya çıkan nöbetlerle ilişkisi araştırılmamıştır.

Bu çalışmada, iskemik inme sonrası nöbet öyküsü olan has-
talarda var olan mikrokanamaların nöbet ile ilişkisinin olup 
olmadığının gösterilmesi amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem 

Çalışmada, Mart 2018–Mart 2020 tarihleri arasında Sağlık 
Bilimleri Üniversitesi Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Nöroloji Kliniği’ne ait inme ve epilepsi polikliniklerinde takipli 
PSE’li hastaların dosyaları tarandı, iskemik inmeye bağlı nöbe-
ti olan hastalar geriye dönük olarak değerlendirmeye alındı. 
MRG SWI sekansı olan hastalar çalışmaya dahil edildi. Daha 
öncesine ait vasküler nedenler, travma, antikoagülan kulla-
nımı, hipertansiyon gibi nedenlere bağlı intrakraniyal kana-
ma veya kitle öyküsü olan ve daha öncesinde nöbet öyküsü 
olan hastalar çalışmadan dışlandı. Tüm hastaların demografik 
özellikleri ve vasküler risk faktörleri kayıt edildi.  Çalışma için 
Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi klinik araştırmalar etik 
kurulundan onam alındı (Karar no:5/9, tarih 14.02.2019).

Hastaların nöbetleri ILAE’ye göre; ilk yedi gün içinde mey-
dana gelen nöbetler erken başlangıçlı, yedi günden sonra 
ortaya çıkan nöbetler geç başlangıçlı nöbetler olarak tanım-
landı.[5]

Mikrokanamalar uluslararası bir konsensüs grubu tarafından 
geliştirilen protokole göre derecelendirildi.[20] Mikrokanama-
lar, maksimum çapı 10 mm olan SWI sekanslarında düşük sin-
yal yoğunluğuna sahip yuvarlak veya dairesel odaklar olarak 
tanımlandı. Mikrokanamalar lobar (korteks/gri-beyaz kavşak 
veya subkortikal beyaz madde), derin (bazal gangliyonlar, iç 
ve dış kapsül, talamus) ve posterior fossa (beyin sapı ve be-
yincik) olarak ve şiddeti de 2014 yılında Horstmann ve ark.
nın[21] belirlediği şekilde sınıflandırıldı. Ayrıca hastalar mikro-
kanama varlığı ve yokluğu şeklinde değerlendirilirken, 3 < ve 
3 ≥ olacak şekilde de gruplara ayrılarak değerlendirildi. Mik-
rokanama derecelendirmesi hastaların PSE olup olmadığına 
kör olan bir radyolog tarafından yapıldı.

Hastaların eş zamanlı olarak MRG’deki mevcut periventrikü-
ler beyaz cevher lezyonları Fazekas sınıflandırmasına göre 
sınıflandırıldı.[22]

İstatistiksel analiz
Çalışmaya alınan hastalardan elde edilen veriler SPSS 16.0 
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programına yüklendi. Sürekli değişkenler için ortalama ve 
standart sapma, normal dağılmayan değişkenler için or-
tanca ve çeyrekler arası aralık ve ordinal değişkenler için 
frekans hesaplandı. Sıklık ifade eden veriler yüzde olarak 
belirtildi. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel 
(histogram) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov) 
değerlendirildi. Mikrokanamaların var olup olmaması ya da 
mikrokanama sayısının 3 < ve 3 ≥ olmasının nöbet tipleri ile 
karşılaştırması chi-square testi ile yapıldı.

Bulgular

Çalışmaya toplam 36 hasta alınmıştır. Hastaların yaş orta-
laması 68.3±1.4 (min: 26–maks: 88) yıl, 16’sı (%44.4) kadın, 
20’si (%55.6) erkek idi. En sık gözlenen vasküler risk faktörü-
nün hipertansiyon (n=28) olduğu tespit edilmiştir. Sırasıyla 
bunu hiperlipidemi (n=19), koroner arter hastalığı (n=15), 
diabetes mellitus (n=14), atriyal fibrilasyon (n=11), geçiril-
miş serebrovasküler hastalık (n=11) ve sigara (n=5) takip et-
miştir. Hastaların altısında demans öyküsü bildirilmiştir. Yine 
hastaların 18’inde erken başlangıçlı, 18’inde de geç başlan-
gıçlı nöbet gözlenmiştir. En sık infarkt lokalizasyonunun orta 
serebral arter sulama alanı bölgesinde (n=28, %77.8) oldu-
ğu tespit edilmiştir. Beş (%13.9) hastada posterior serebral 
arter sulama alanında infarkt gözlenirken, 3 (%58.3) hastada 
lentikülostriatal bölgede infarkt gözlenmiştir. Toplam 36 
hastanın 22’sinde (%61.1) infarkt içinde mikrokanamaların 

var olduğu saptanmıştır. Mikrokanama şiddeti Tablo 1’de 
gösterilmiştir.

Mikrokanaması olan ve olmayan grup şeklinde ayrıldığında 
nöbet tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark göz-
lenmemiştir (p=0.63). Mikrokanama sayısı açısından 3 < ve 
3 ≥ olarak değerlendirildiklerinde de istatistiksel olarak bir 
farklılık gözlenmemiştir (p=0.5).

Hastaların nöbet tiplerine göre Fazekas sınıflaması Tablo 
2’de gösterilmiştir. Örneklem küçüklüğü nedeni ile mikroka-
nama ile Fazekas arasındaki ilişki istatistiksel olarak değer-
lendirilememiştir.

Tartışma

İskemik inme sonrası nöbet öyküsü olan hastaların 
%61.1’inde mikrokanama gözlenmiştir. Ancak bu mikroka-
namaların nöbet ile ilişkisi tespit edilememiştir.

Serebral mikrokanamalar intraserebral kanama, iskemik 
inme ve serebral amiloid anjiyopati gibi küçük damar hasta-
lıkları olan hastalarda yaygın olarak bulunur ve kronik küçük 
damar hastalıklarının belirteçleri olarak kabul edilmektedir.
[23] Primer intraserebral kanaması olan hastaların %80’inde, 
iskemik inmeli hastaların %21–26’sında ve asemptomatik 
veya sağlıklı yaşlı bireylerin %5–6’sında mikrokanamalar 
görülmüştür.[24] Klinik olarak sessiz kalan mikrokanamalar 
MRG’de SWI sekanslarında tespit edilebilir. Patolojik çalış-
malar, mikrokanamaların genellikle küçük damarlara bitişik 
hemosiderin yüklü makrofajlara karşılık geldiğini ve daha 
önceye ait kanın ekstravazasyonunun göstergesi olduğu-
nu göstermiştir.[24] Demir veya hemosiderin bileşiklerinin 
tekrarlayan epileptiform deşarjı nasıl indüklediği tam ola-
rak aydınlatılamamış olsa da sıçanlarda uygulanan demir 
enjeksiyonu fokal epilepsi ile sonuçlanmıştır.[16] Silverman 
ve ark.[17] 2002 yılında hemosiderin yataklarının nöbetle 
sonuçlanan serebral hasara neden olduğunu ileri sürmüş-
lerdir. Ayrıca beyin tümörlerindeki kortikal hemosiderin de 
nöbetlerle ilişkilendirilmiştir.[25] En son yapılan çalışmalarda 
da hemorajik inme veya hemorajik transformasyon açısın-
dan, hemosiderin yataklarının artan nöronal uyarılabilirliğe 
neden olduğu düşünülmektedir.[7] Çoğu hastada semptom 
oluşturmayan mikrokanamaların epilepsi ile ilişkili olabile-
ceğini bildiren birkaç olgu sunumu vardır. 2012 yılında ya-
yınlanan dirençli status epileptikusu olan iki olguda akut se-
rebral mikrokanama gözlenirken, 2014 yılında Nakagami ve 
ark.[26] hızlı ilerleyen bilişsel bozukluk ve psikozla seyreden 

Tablo 1. Nöbet tiplerine göre mikrokanama şiddet 
sıklığı

  Erken Geç Toplam
  başlangıçlı başlangıçlı
  nöbetler nöbetler

Mikrokanama   
 Yok 7 7 14
 1 2 1 3
 2–4 2 4 6
 5–10 4 2 6
 >10 3 4 7

Tablo 2. Nöbet tiplerine göre Fazekas sınıflaması

  Erken Geç Toplam
  başlangıçlı başlangıçlı
  nöbetler nöbetler

Fazekas 0 3 3 6
Fazekas 1 3 7 10
Fazekas 2 6 5 11
Fazekas 3 6 3 9
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nonkolvülzif status epileptikusu olan 70 yaşında bir olguda 
mevcut epileptik odağın mikrokanamaya bağlı olduğunu 
ileri sürmüşlerdir.[27] 

Yaş ortalaması 68 olan, inme sonrası nöbet geçiren hasta 
grubumuzda toplam 36 hastanın 22’sinde mikrokanama 
gözlendi. Demografik olarak farklılık göstermeyen erken 
başlangıçlı ve geç başlangıçlı nöbet grupları arasında mik-
rokanama varlığı, şiddeti ve lokalizasyonu açısından fark 
saptanmadı. 

2013 yılında Rossi ve ark.nın[28] yaptıkları 325 intrakraniyal 
hemorajili hastayı içeren çalışmada, 31 hastada geç baş-
langıçlı nöbet gözlenmiş ve lober mikrokanama ile uzun 
dönem takip sırasında geç başlangıçlı nöbet oluşumu ara-
sında ilişki olduğu tespit edilmiştir. Lobar mikrokanamaların 
≥ 3’ün üzerinde olmasının önemli olduğu vurgulanmış ve 
bu durumun altta yatan vaskülopati (serebral amiloid anji-
yopati) ile bir bağlantısı olabileceği önerilmiştir.[28] Bizim ça-
lışmamızda da hastalar mikrokanama açısından 3 < ve 3 ≥ 
olarak değerlendirildiklerinde istatistiksel olarak bir farklılık 
gözlenmemiştir (p=0.5). 

Çalışmamızda vasküler risk faktörleri arasında en sık hiper-
tansiyon gözlenmiştir ve daha önceki çalışmalarda mikro-
kanama ile hipertansiyon, sigara gibi vasküler risk faktörleri 
arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir.[29] Zaten yük-
sek tansiyon, yüksek kolesterol ve koroner ve periferik arter 
hastalığı gibi serebrovasküler hastalıkların risk faktörlerinin, 
radyografik kanıtlarla doğrulanan inme olmasa bile epilepsi 
ile ilişkili olduğu bilinmektedir.[30]

Lökoaraiozis, kavitasyon olmaksızın değişken büyüklükte 
yuvarlak şekilli, izole veya konfluent lezyonlar olarak kendi-
ni gösterir. Tipik olarak, periventriküler alanlarda veya derin 
beyaz cevherde veya her ikisinde lokalizedir ve görüntüle-
me yöntemlerindeki ilerlemeler nedeniyle saptanması daha 
kolay hale gelmiştir.[2] Lökoaraiozis ve laküner infarktlar gibi 
mikrovasküler hastalıklar, özellikle bilişsel bozukluk da eşlik 
ediyorsa, PSE için bilişsel bozukluğu olmayan hastalardan 
daha büyük bir risk taşır.[30] Bizim çalışmamızda da hastala-
rın beyaz cevher lezyonları Fazekas sınıflandırmasına göre 
gruplandırılmış ve nöbet tipleri arasında bir farklılık tespit 
edilmemiştir.[22]

Ancak mikrokanama ile epilepsi arasındaki ilişkiyi göstere-
cek ileriye yönelik çalışma literatürde bulunamamıştır. Ça-

lışmamızın geriye dönük dizaynı, hasta sayımızın az olması 
ve takip süremizin kısa olması çalışmamızı kısıtlamaktadır. 
Daha çok intrakraniyal hemoraji ile ilişkilendirilen mikroka-
namanın iskemik inmeye bağlı gelişen nöbetlerde rol oyna-
yıp oynamadığına dair ileriye yönelik, çok merkezli çalışma-
lara ihtiyaç vardır.
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