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Amagc: Nokturnal nébetli hastalarda, polisomnog-
rafi (PSG) incelemesi ile nébeti gézlemek, nébet
tipini, epileptik odagi ve epileptik aktivitelerin uy-
kunun hangi déneminde yogunluk kazandigini
belirlemek ve PSG’nin rutin ve glindliz uzun sire-
li EEG incelemelerine katkisini saptamak.
Hastalar ve Yontemler: Calismaya pir nokturnal
nébet nedeniyle izlenen 22 hasta (9 erkek, 13 ka-
din; ort. yas 38; dagihm 17-55) alindi. Klinik 6yku
bilgilerine goére, 15 hasta (%68) primer jeneralize
ndbet, yedi hasta (%32) kompleks parsiyel ndbet
ontanisiyla izlenmekteydi. Hastalar bir gece has-
taneye yatirilarak sekiz saat siireyle PSG ile iz-
lendi. Sonuglar, olgularin anamnez &zelliklerine
gbre belirlenen nébet tipleri ile rutin ve giindiiz
uzun sureli EEG patolojileri ile karsilastirild.
Bulgular: Polisomnografi incelemesi sirasinda iki
hastada klinik nébet gdzlendi; 14 hastada (%64)
epileptik odak saptandi. Epileptik odak saptanan
hastalarin 10°’'unda (%71.4) sol hemisferde, ikisin-
de (%14.3) sag hemisferde, ikisinde (%14.3) ise
iki hemisferde iki ayri odak belirlendi. Tekrarlayan
rutin EEG’lerle 11 hastada (%50), gindiiz uzun
sureli tek EEG ile 10 hastada (%45.5), PSGile ise
14 hastada (%64) patoloji saptandi.

Sonug: Polisomnografinin pldr nokturnal nébetli
olgularda, nébet gbzlemi ve epileptik odak sap-
tanmasindaki roli nedeniyle tani, izlem, ila¢ seci-
mi ve prognoz agisindan katki saglayabilecegi du-
sunuldd.

Anahtar Sézcikler: Beyin/fizyopatoloji; elektroensefa-
lografi; epilepsi/fizyopatoloji; polisomnografi; uyku/fiz-
yoloji; uyku, REM, uyku evreleri.
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Objectives: We investigated the contribution of
polysomnography (PSG) to daytime and routine
EEG findings with regard to observation of
seizures, detection of epileptic foci, and docu-
mentation of sleep stages at which culmination of
epileptic activity occurs.

Patients and Methods: The study included 22
patients (9 men, 13 women; mean age 38 years;
range 17 to 55 years) with nocturnal seizures.
Diagnoses of seizure types according to patient
histories were primary generalized in 15 patients
(68%) and complex partial in seven patients
(32%). The patients were hospitalized for a night
to perform 8-hour-PSG recordings. The results
were compared with routine and daytime long-
term EEG findings for various seizure types.
Results: During PSG, seizures were observed in
two patients while epileptic foci were documented
in 14 patients (64%). Of these, epileptic foci were
on the left in 10 patients (71.4%), on the right in
two patients (14.3%), and bilateral in two patients
(14.3%). Compared with PSG recordings, repeated
routine EEGs and daytime long-term EEGs
revealed foci in 11 patients (50%) and 10 patients
(45.5%), respectively.

Conclusion: Observation of seizures and docu-
mentation of epileptic foci by means of PSG may
prove useful in the diagnosis, follow-up, and prog-
nosis of patients with pure nocturnal seizures, and
in the selection of appropriate antiepileptic drugs.
Key Words: Brain/physiopathology; electroencephalog-
raphy; epilepsy/physiopathology; polysomnography;
sleep/physiology; sleep, REM; sleep stages.
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Uyku ve epilepsi arasinda karsilikli bir iligki
vardir." Diffiiz kortikal senkronizasyon goste-
ren NREM uykusu konviilziv etkide bulunur-
ken, talamokortikal senkronizasyonun inhibe
oldugu REM uykusunda epileptiform desarjla-
rin yayilmasinin engellendigi bilinmektedir.”*”

Gowers 19. ylizyilin sonunda, epilepsili has-
talarin %21’inde nobetlerin ilk olarak uyku si-
rasinda ortaya ¢iktigini belirtmis; Janz ise jene-
ralize tonik klonik nobeti olan hastalarin
%44’tinde, nobetlerin uyku sirasinda olustugu-
nu bildirmistir.”’ Farkli calismalarda ve nobet
tiplerinde nokturnal nobet oranlar1 %15-50 ara-
sinda degismektedir."

Epilepsili hastalarda yapilan EEG inceleme-
leri, nobeti gozlemek, nobet tipini saptamak,
epileptik odag1 belirlemek ve epileptik aktivite-
lerin uykunun hangi doneminde yogunluk ka-
zandigin ortaya ¢ikarmak amacini tasir. Bu ca-
lismada, polisomnografi (PSG) incelemesinin
nokturnal nobetli hastalarda kullanilan rutin
EEG ve giindiiz uzun siireli EEG incelemesine,
patoloji belirlemede ne kadar katkida bulundu-
gunu saptamay1 amagcladik.

GEREC VE YONTEM

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dali Epilepsi Poliklini-
gi'nde, piir nokturnal nobet nedeniyle izlenen
22 hasta (9 erkek, 13 kadin; ort. yas
38.0+10.15; dagilim 17-55) ¢alismaya alindi.
Olgu seciminde nobet tipi ayrimi yapilmadi.
Klinik oykii bilgilerine gore, hastalarin 15’in-
de (%68) primer jeneralize nobet (PJN), yedi-
sinde (%32) kompleks parsiyel nobet (KPN)
Ontanis1 konmustu.

Tim hastalara ¢calisma oncesi uygulanacak
islemle ilgili bilgi verildi ve onaylar1 alind1
Hastalar bir gece hastanede yatirilarak sekiz sa-
atlik PSG incelemesine alindi. Incelemelerde 16
kanal EEG, iki kanal g6z hareketleri (EOG), ge-
ne EMG ve EKG kayitlamalar1 yapildi. EEG
elektrot yerlesimi 10-20 sistemine gore gercek-
lestirildi. Polisomnografi i¢in Schwarzer Com-
lab 32 marka PSG cihazi kullanildi.

Hasta grubunda cekim oncesi uygulanan
antiepileptik tedaviye devam edildi. Hastalarin
13’1 bir, altis1 iki, tigti ¢ ilagla tedavi gormek-
teydi.

Sekiz saatlik PSG sonuglari ile hasta dosya-
larindaki anamnez 6zelliklerine gore belirlenen
nobet tipleri arasinda korelasyonu arastirildi.
Hastalarin dosya bilgilerinden ulagilan rutin
EEG (20-30 dakikalik), giindiiz uzun siireli EEG
(ti¢ saatlik) patolojileri ile sekiz saatlik spontan
gece uykusunda gerceklestirilen PSG inceleme-
sinde saptanan epileptik aktivite patolojileri
karsilastirildi.

BULGULAR

Polisomnografi incelemesi sirasinda iki has-
tada (%9) klinik olarak nobet gozlendi. Elektro-
fizyolojik olarak 14 hastada (%64) epileptik
odak saptanirken, sekiz hastada (%36) PSG in-
celeme sonucu normal bulundu. Epileptik
odak saptanan 14 hastanin 10'unda (%71.4) sol
hemisferde, iki hastada (%14.3) sag hemisferde,
iki hastada (%14.3) ise iki hemisferde iki ayr1
odak saptanda.

Rutin EEG, giindiiz uzun stireli EEG ve PSG
¢ekimlerinde patoloji saptanma oranlar1 belir-
lendi. Rutin EEG’de (dosya bilgilerinden tek-
rarlayan ¢ekimlerin sonuglarina gore) 11 hasta-
da (%50), glindiiz uzun stireli EEG’de (tek ce-
kim ile) 10 hastada (%45.5), PSG incelemesinde
ise 14 hastada (%64) patoloji saptandi.

Polisomnografi incelemesinde epileptik
odak saptanan 14 hastanin epileptik aktivite-
lerinin, uykunun hangi doneminde yogunluk
kazandig1 belirlendi. Ug hastada (%21.4)
NREM I, 10 hastada (%71.4) NREM 1I, bir has-
tada (%7.2) NREM III doneminde epileptik
aktivite yogunluk kazanmaktaydi. Hastalarin
PSG incelemesinden tiim gece siiresince goz-
lenen uyku doénemlerinin oranlar1 belirlendi.
Buna gore, NREM I donemi %3.2, NREM II
donemi %50.2, NREM III-IV (yavas dalga uy-
kusu) %17, REM donemi %18.81 oraninda
gozlendi (Tablo 1).

Polisomnografi inceleme sonuglari ile hasta-
larin klinik oyki ozelliklerine gore belirlenen
nobet tipleri karsilastirildi. Epileptik odak sap-
tanan 14 olgunun anamnez Ozelliklerine gore
nobet tipleri dokuz hastada (%64) PJN, bes has-
tada (%36) KPN olarak saptandi. Polisomnog-
rafi inceleme sonucu normal olarak degerlendi-
rilen sekiz hastanin anamnez 6zelliklerine gore
nobet tipleri alt1 hastada (%75) PJN, iki hastada
(%25) KPN idi.
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TABLO 1

Epileptik odak saptanan hastalarin, anamnez ozelliklerine gore
nobet tipleri, polisomnografi bulgularina gore odak bolgeleri ve
yogunluk kazandig1 uyku donemleri

Nobet tipi Odak bolgesi Aktive oldugu uyku dénemi
Primer jeneralize T3 NREM I
Primer jeneralize C4 NREM II
Kompleks parsiyel T3-T4 NREM II
Primer jeneralize T3 NREM II
Kompleks parsiyel T3-T5 NREM III
Primer jeneralize T5 NREM II
Kompleks parsiyel T3 NREM II
Primer jeneralize T3 NREM II
Kompleks parsiyel T5 NREM II
Primer jeneralize T4 NREM II
Primer jeneralize F3-F7 NREM I
Kompleks parsiyel T3 NREM I
Primer jeneralize T3 NREM II
Primer jeneralize T3-T4 NREM I
TARTISMA nasconi ve ark."" nonlezyonel refrakter temporal

Uykunun olusum mekanizmalari ile klinik
nobet ve paroksismal EEG desarjlarina ait olu-
sum mekanizmalar1 benzer 6zellikler tagimak-
tadir." Tlk kez 19. yy sonlarinda Gowers'in, epi-
lepsililerin ilk nobetlerinin %21 oraninda uyku
sirasinda ortaya ¢iktigini, diurnal ve nokturnal
nobet kombinasyonun %37 oraninda gorildii-
guni belirtmesiyle, epilepside uyku calismala-
11 baglamistir.” Kostopoulos ve Gloor tarafin-
dan gelistirilen kortikoretikiiler epilepsi hipote-
zine gore, absans nobetlerinin 3 Hzlik “spike
and wave” burst aktivitesi uykunun NREM I
ve II donemlerinde harekete ge¢cmekte, REM
déneminde ise azalmaktadir.™”

Primer jeneralize kortikoretikiiler veya ab-
sans epilepsinin 3 Hz'lik “spike and wave” de-
sarjlarinin da benzer sekilde, normal uyku ig-
ciklerinin olusumundan sorumlu olan talamo-
kortikal yayilim sonucu, kortikal noéronlarin
yaniti ile olustugu belirtilmistir.”” “Rolandik
Spike”l1 benign epilepsili hastalarda, interiktal
epileptik desarjlarin uyku sirasinda, uyku ig-
ciklerinin senkronizasyon mekanizmasi ile ak-
tive oldugu gosterilmistir."”

Parsiyel epilepsiler arasinda en sik gozlenen
temporal lob epilepsisinde de, nobetlerin siklik-
la uyku sirasinda olustugu bilinmektedir. Ber-

lob epilepsili 26 hastay1 incelemisler; nobetlerin
hastalarin %90'1nda uyanma oncesinde veya uy-
kuya dalistan hemen sonra dominant hale geldi-
gini; %69 unda da uyanikken goruldigiini be-
lirtmislerdir. Frontal lob epilepsili hastalarda no-
betlerin siklikla uyku sirasinda olustugu, taninin
dogrulanmasi icin uyku kayitlamalarinin gerek-
li oldugu bildirilmistir. Frontal lob epilepsisin-
deki uykuya bagiml nobetlerde, frontal lob ile
talamokortikal senkronizasyon sistemi ve asetil-
kolin diizenleyici sistem arasinda iliski oldugu
bildirilmistir." Sonug olarak, semptomatik ve
idiyopatik parsiyel epilepsilerde interiktal EEG
desarjlarinin NREM uykusu ile harekete gectigi
belirtilmistir."”

Insanlarda goriilen fokal ve jeneralize epi-
lepsiler 24 saatlik uyku-uyaniklik siklusu (sir-
kadiyen ritim) ve 90 dakikalik REM uyku siklu-
su (ultradiyan ritim) ile ortaya ¢ikabilir. Her iki
ritim de, klinik nobet ve epileptiform EEG akti-
vitesinin aktivasyonuna ve inhibisyonuna ne-
den olabilir. Uyku EEG kayitlamalar1 ve uyku
deprivasyonu calismalar1 klinik uygulamada
aktivasyon yontemi olarak kullanilmaktadir.”"
Spontan ya da deprivasyonlu uyku EEG ceki-
mi, hem aktivasyon yontemi olmasi, hem de
monitorizasyon Ozelligi nedeniyle, nokturnal
ozellikli nobet geciren hastalarda klinik nobet
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ve epileptiform EEG aktivitesinin saptanma
olasiligini artirmaktadir.”

Calismamizda rutin EEG’de %50, gilindiiz
uzun sireli EEG’de %45.5, polisomnografi in-
celemesinde %64 oraninda patoloji varlig1 be-
lirlenmistir. Rutin EEG’de patoloji yakalama
oraninin yiiksekligi, cekimlerin tekrarlanmasi-
na ve tedavinin baslangicinda yapilmis olmasi-
na baglanmistir. Glindiiz uzun stireli EEG ¢eki-
minde daha diisiik oranda patoloji yakalanma-
st ise, cekimin hastalarin tedavi edilirken yapil-
masina baglanabilir. Ug saatlik tekrarli EEG ge-
kimi yapildiginda patoloji yakalama olasiligi-
nin artacagin diisiiniiyoruz. Spontan gece uy-
ku monitorizasyonu sirasinda %9 oraninda kli-
nik olarak nobet gozlenmistir. Antiepileptik te-
daviye cekim sirasinda devam edilmesi, klinik
nobetin saptanma oranini diisiirmektedir.

Calismamiza nokturnal nobet geciren hasta-
lar alinmus, ¢ekim Oncesinde klinik olarak no-
bet tipinin ayrimina gidilmemistir. Anamnez
verilerinden edinilen bilgiye gore calismaya
alman hastalarin %68’i primer jeneralize nobet,
%32’si kompleks parsiyel nobet ontanis1 almis-
t1. Uykuda gecirilen nobetlerde nobet tipini
saptamak oldukca giictiir. Gece, uykuda nobet
geciren bu hastalarda yalnizca konvulsiyonla-
rin gozlenmesi ve basit veya kompleks parsiyel
nobetin ¢ogu kez gozden kagmasi s6z konusu-
dur. Bu hastalarda, yanhshkla yiiksek oranda
primer jeneralize nobet tanis1 konmaktadir. Uy-
kuda nobeti olan hastalarda nobet tiplerinin be-
lirlenmesi, bu nedenle giivenilir olmamaktadhr.
Calismamiza katilan hastalarda klinik oykii bil-
gilerine gore primer jeneralize nobetin ¢ogun-
lukta oldugu gozlenmistir. Sonug olarak PSG
incelemesi, bu hastalarda klinik olarak nobetin
gozlenmesi ve nobet tipinin belirlenmesi agi-
sindan onemlidir.

Insan uykusu senkronize/non-REM ve de-
senkronize/REM uyku donemlerinden olusur.
Non-REM uykusunun o6zelligi, talamokortikal
dongiiler araciigr ile olusan diffiiz kortikal
senkronizasyondur. Bu durumda hipereksitabl
korteks olusmakta ve konviilzan etki goster-
mektedir. Desenkronize/REM uyku donemin-
de ise talamokortikal senkronizasyonun inhi-
bisyonu s6z konusudur. Uykunun bu done-
minde senkronize epileptiform desarjlar zayif-
lamakta ve tonik aktivitede azalma ile jenerali-
ze epileptiform desarjlarin yayilimi sinirlan-

maktadir.” Epileptogenez igin gerekli olan kor-
tikal eksitabilite, uyku sirasinda uyaniklik hali-
ne gore daha yiiksek diizeylere ulagmaktadir."”
Bunun sonucunda, uyku sirasinda EEG’de,
uyaniklik durumuna gore daha ¢ok tekrarlayan
iki tarafli paroksismal aktivite goriilmektedir."”
Eriskin ve ¢ocuk parsiyel epilepsilerindeki pa-
roksismal aktivitenin, NREM uykusu sirasinda
gozlenen uyku igcikleri ve delta aktivitesinin
kaynaklandig1 ossilatuar mekanizma gibi, tala-
mokortikal yolak i¢inde paroksismal senkroni-
zasyonla gelisebilecegi ileri stirilmustiir.""""

Insan jeneralize epilepsilerinde “spike and
wave” burstlerinin yayilimi ve uyku igcikleri
arasindaki iligki, benzer bir mekanizma ile
aciklanmaktadir. Epileptojenik kortekste bolge-
sel hiperekstabilite halinde, fizyolojik durumda
uyku igcikleri olusurken, talamokortikal yolak-
ta “spike” goriilmektedir.”"""

Autret ve ark." NREM I ve II uykularinda
fokal desarjlarin, NREM III ve IV uykularinda
jeneralize desarjlarin arttigini;; REM uykusunda
ise bu desarjlarin azaldigini veya kayboldugu-
nu belirtmislerdir. Bir baska ¢alismada, piir uy-
ku epilepsilerinde REM uykusunda %9, NREM
uykusunda %41 oraninda interiktal desarjlarin
ortaya ¢iktigl; bu olgularin biiylik kisminda
gin icinde ¢ekilen rutin EEG’lerinin normal
bulundugu belirtilmistir.””

Calismamuzda, epileptik aktivite yogunlugu
uykunun NREM II doneminde %71.4 gibi ytik-
sek bir oranda, NREM I doneminde ise %21.4
oraninda bulunmustur. Epileptik aktivitelerin
NREM II'de daha sik ortaya ¢ikmast literatiir ve-
rileriyle ile uyumludur. ki tarafli diizenli senk-
ron desarjlar yavas uykuda daha fazla ortaya
¢ikmakla birlikte, ¢calismamizda hastalarin hip-
nogramlarinda NREM III ve NREM IV'iin ilk iki
doneme gore daha kisa stirdiigi gortildii.

Sonug olarak PSG incelemesi sirasinda, has-
talar antiepileptik tedavi goriirken de klinik
nobet gozlenebilmektedir. Ayrica, polisomnog-
rafi incelemesinin anamnez bilgilerindeki no-
bet tipinin dogrulanmasini ve psédonobet ayi-
rimin1 kolaylastirabilecegini; elektrofizyolojik
olarak da piir nokturnal nobetli olgularda epi-
leptik odak saptanmasinin hasta izlemi, ilag se-
¢imi (hem nobet tipi, hem de epileptik aktivite-
nin yogunluk kazandig1 uyku donemleri belir-
lenerek) ve prognoz hakkinda katki saglayabi-
lecegini distintiyoruz.
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