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Amaç: Nokturnal nöbetli hastalarda, polisomnog-
rafi (PSG) incelemesi ile nöbeti gözlemek, nöbet
tipini, epileptik oda¤› ve epileptik aktivitelerin uy-
kunun hangi döneminde yo¤unluk kazand›¤›n›
belirlemek ve PSG’nin rutin ve gündüz uzun süre-
li EEG incelemelerine katk›s›n› saptamak.
Hastalar ve Yöntemler: Çal›flmaya pür nokturnal
nöbet nedeniyle izlenen 22 hasta (9 erkek, 13 ka-
d›n; ort. yafl 38; da¤›l›m 17-55) al›nd›. Klinik öykü
bilgilerine göre, 15 hasta (%68) primer jeneralize
nöbet, yedi hasta (%32) kompleks parsiyel nöbet
öntan›s›yla izlenmekteydi. Hastalar bir gece has-
taneye yat›r›larak sekiz saat süreyle PSG ile iz-
lendi. Sonuçlar, olgular›n anamnez özelliklerine
göre belirlenen nöbet tipleri ile rutin ve gündüz
uzun süreli EEG patolojileri ile karfl›laflt›r›ld›.
Bulgular: Polisomnografi incelemesi s›ras›nda iki
hastada klinik nöbet gözlendi; 14 hastada (%64)
epileptik odak saptand›. Epileptik odak saptanan
hastalar›n 10’unda (%71.4) sol hemisferde, ikisin-
de (%14.3) sa¤ hemisferde, ikisinde (%14.3) ise
iki hemisferde iki ayr› odak belirlendi. Tekrarlayan
rutin EEG’lerle 11 hastada (%50), gündüz uzun
süreli tek EEG ile 10 hastada (%45.5), PSG ile ise
14 hastada (%64) patoloji saptand›. 
Sonuç: Polisomnografinin pür nokturnal nöbetli
olgularda, nöbet gözlemi ve epileptik odak sap-
tanmas›ndaki rolü nedeniyle tan›, izlem, ilaç seçi-
mi ve prognoz aç›s›ndan katk› sa¤layabilece¤i dü-
flünüldü.
Anahtar Sözcükler: Beyin/fizyopatoloji; elektroensefa-
lografi; epilepsi/fizyopatoloji; polisomnografi; uyku/fiz-
yoloji; uyku, REM, uyku evreleri.

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 aras›nda karfl›l›kl› bir iliflki
vard›r.[1] Diffüz kortikal senkronizasyon göste-
ren NREM uykusu konvülziv etkide bulunur-
ken, talamokortikal senkronizasyonun inhibe
oldu¤u REM uykusunda epileptiform deflarjla-
r›n yay›lmas›n›n engellendi¤i bilinmektedir.[2,3]

Gowers 19. yüzy›l›n sonunda, epilepsili has-
talar›n %21’inde nöbetlerin ilk olarak uyku s›-
ras›nda ortaya ç›kt›¤›n› belirtmifl; Janz ise jene-
ralize tonik klonik nöbeti olan hastalar›n
%44’ünde, nöbetlerin uyku s›ras›nda olufltu¤u-
nu bildirmifltir.[4] Farkl› çal›flmalarda ve nöbet
tiplerinde nokturnal nöbet oranlar› %15-50 ara-
s›nda de¤iflmektedir.[1]

Epilepsili hastalarda yap›lan EEG inceleme-
leri, nöbeti gözlemek, nöbet tipini saptamak,
epileptik oda¤› belirlemek ve epileptik aktivite-
lerin uykunun hangi döneminde yo¤unluk ka-
zand›¤›n› ortaya ç›karmak amac›n› tafl›r. Bu ça-
l›flmada, polisomnografi (PSG) incelemesinin
nokturnal nöbetli hastalarda kullan›lan rutin
EEG ve gündüz uzun süreli EEG incelemesine,
patoloji belirlemede ne kadar katk›da bulundu-
¤unu saptamay› amaçlad›k.

GEREÇ VE YÖNTEM

Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi
Nöroloji Anabilim Dal› Epilepsi Poliklini-
¤i’nde, pür nokturnal nöbet nedeniyle izlenen
22 hasta (9 erkek, 13 kad›n; ort. yafl
38.0±10.15; da¤›l›m 17-55) çal›flmaya al›nd›.
Olgu seçiminde nöbet tipi ayr›m› yap›lmad›.
Klinik öykü bilgilerine göre, hastalar›n 15’in-
de (%68) primer jeneralize nöbet (PJN), yedi-
sinde (%32) kompleks parsiyel nöbet (KPN)
öntan›s› konmufltu.

Tüm hastalara çalıflma öncesi uygulanacak
ifllemle ilgili bilgi verildi ve onayları alındı.
Hastalar bir gece hastanede yat›r›larak sekiz sa-
atlik PSG incelemesine al›nd›. ‹ncelemelerde 16
kanal EEG, iki kanal göz hareketleri (EOG), çe-
ne EMG ve EKG kay›tlamalar› yap›ld›. EEG
elektrot yerleflimi 10-20 sistemine göre gerçek-
lefltirildi. Polisomnografi için Schwarzer Com-
lab 32 marka PSG cihaz› kullan›ld›.

Hasta grubunda çekim öncesi uygulanan
antiepileptik tedaviye devam edildi. Hastalar›n
13’ü bir, alt›s› iki, üçü üç ilaçla tedavi görmek-
teydi.

Sekiz saatlik PSG sonuçlar› ile hasta dosya-
lar›ndaki anamnez özelliklerine göre belirlenen
nöbet tipleri aras›nda korelasyonu araflt›r›ld›.
Hastalar›n dosya bilgilerinden ulafl›lan rutin
EEG (20-30 dakikal›k), gündüz uzun süreli EEG
(üç saatlik) patolojileri ile sekiz saatlik spontan
gece uykusunda gerçeklefltirilen PSG inceleme-
sinde saptanan epileptik aktivite patolojileri
karfl›laflt›r›ld›. 

BULGULAR

Polisomnografi incelemesi s›ras›nda iki has-
tada (%9) klinik olarak nöbet gözlendi. Elektro-
fizyolojik olarak 14 hastada (%64) epileptik
odak saptan›rken, sekiz hastada (%36) PSG in-
celeme sonucu normal bulundu. Epileptik
odak saptanan 14 hastan›n 10’unda (%71.4) sol
hemisferde, iki hastada (%14.3) sa¤ hemisferde,
iki hastada (%14.3) ise iki hemisferde iki ayr›
odak saptand›.

Rutin EEG, gündüz uzun süreli EEG ve PSG
çekimlerinde patoloji saptanma oranlar› belir-
lendi. Rutin EEG’de (dosya bilgilerinden tek-
rarlayan çekimlerin sonuçlar›na göre) 11 hasta-
da (%50), gündüz uzun süreli EEG’de (tek çe-
kim ile) 10 hastada (%45.5), PSG incelemesinde
ise 14 hastada (%64) patoloji saptand›. 

Polisomnografi incelemesinde epileptik
odak saptanan 14 hastan›n epileptik aktivite-
lerinin, uykunun hangi döneminde yo¤unluk
kazand›¤› belirlendi. Üç hastada (%21.4)
NREM I, 10 hastada (%71.4) NREM II, bir has-
tada (%7.2) NREM III döneminde epileptik
aktivite yo¤unluk kazanmaktayd›. Hastalar›n
PSG incelemesinden tüm gece süresince göz-
lenen uyku dönemlerinin oranlar› belirlendi.
Buna göre, NREM I dönemi %3.2, NREM II
dönemi %50.2, NREM III-IV (yavafl dalga uy-
kusu) %17, REM dönemi %18.81 oran›nda
gözlendi (Tablo 1).

Polisomnografi inceleme sonuçlar› ile hasta-
lar›n klinik öykü özelliklerine göre belirlenen
nöbet tipleri karfl›laflt›r›ld›. Epileptik odak sap-
tanan 14 olgunun anamnez özelliklerine göre
nöbet tipleri dokuz hastada (%64) PJN, befl has-
tada (%36) KPN olarak saptand›. Polisomnog-
rafi inceleme sonucu normal olarak de¤erlendi-
rilen sekiz hastan›n anamnez özelliklerine göre
nöbet tipleri alt› hastada (%75) PJN, iki hastada
(%25) KPN idi.



TARTIfiMA

Uykunun oluflum mekanizmalar› ile klinik
nöbet ve paroksismal EEG deflarjlar›na ait olu-
flum mekanizmalar› benzer özellikler tafl›mak-
tad›r.[1] ‹lk kez 19. yy sonlar›nda Gowers’›n, epi-
lepsililerin ilk nöbetlerinin %21 oran›nda uyku
s›ras›nda ortaya ç›kt›¤›n›, diurnal ve nokturnal
nöbet kombinasyonun %37 oran›nda görüldü-
¤ünü belirtmesiyle, epilepside uyku çal›flmala-
r› bafllam›flt›r.[4] Kostopoulos ve Gloor taraf›n-
dan gelifltirilen kortikoretiküler epilepsi hipote-
zine göre, absans nöbetlerinin 3 Hz‘lik “spike
and wave“ burst aktivitesi uykunun NREM I
ve II dönemlerinde harekete geçmekte, REM
döneminde ise azalmaktad›r.[5,6]

Primer jeneralize kortikoretiküler veya ab-
sans epilepsinin 3 Hz’lik “spike and wave” de-
flarjlar›n›n da benzer flekilde, normal uyku i¤-
ciklerinin oluflumundan sorumlu olan talamo-
kortikal yay›l›m sonucu, kortikal nöronlar›n
yan›t› ile olufltu¤u belirtilmifltir.[7-9] ‘‘Rolandik
Spike’’l› benign epilepsili hastalarda, interiktal
epileptik deflarjlar›n uyku s›ras›nda, uyku i¤-
ciklerinin senkronizasyon mekanizmas› ile ak-
tive oldu¤u gösterilmifltir.[10]

Parsiyel epilepsiler aras›nda en s›k gözlenen
temporal lob epilepsisinde de, nöbetlerin s›kl›k-
la uyku s›ras›nda olufltu¤u bilinmektedir. Ber-

nasconi ve ark.[11] nonlezyonel refrakter temporal
lob epilepsili 26 hastay› incelemifller; nöbetlerin
hastalar›n %90’›nda uyanma öncesinde veya uy-
kuya dal›fltan hemen sonra dominant hale geldi-
¤ini; %69’unda da uyan›kken görüldü¤ünü be-
lirtmifllerdir. Frontal lob epilepsili hastalarda nö-
betlerin s›kl›kla uyku s›ras›nda olufltu¤u, tan›n›n
do¤rulanmas› için uyku kay›tlamalar›n›n gerek-
li oldu¤u bildirilmifltir. Frontal lob epilepsisin-
deki uykuya ba¤›ml› nöbetlerde, frontal lob ile
talamokortikal senkronizasyon sistemi ve asetil-
kolin düzenleyici sistem aras›nda iliflki oldu¤u
bildirilmifltir.[4] Sonuç olarak, semptomatik ve
idiyopatik parsiyel epilepsilerde interiktal EEG
deflarjlar›n›n NREM uykusu ile harekete geçti¤i
belirtilmifltir.[12]

‹nsanlarda görülen fokal ve jeneralize epi-
lepsiler 24 saatlik uyku-uyan›kl›k siklusu (sir-
kadiyen ritim) ve 90 dakikal›k REM uyku siklu-
su (ultradiyan ritim) ile ortaya ç›kabilir. Her iki
ritim de, klinik nöbet ve epileptiform EEG akti-
vitesinin aktivasyonuna ve inhibisyonuna ne-
den olabilir. Uyku EEG kay›tlamalar› ve uyku
deprivasyonu çal›flmalar› klinik uygulamada
aktivasyon yöntemi olarak kullan›lmaktad›r.[5,13]

Spontan ya da deprivasyonlu uyku EEG çeki-
mi, hem aktivasyon yöntemi olmas›, hem de
monitörizasyon özelli¤i nedeniyle, nokturnal
özellikli nöbet geçiren hastalarda klinik nöbet
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TABLO 1

Epileptik odak saptanan hastalar›n, anamnez özelliklerine göre
nöbet tipleri, polisomnografi bulgular›na göre odak bölgeleri ve

yo¤unluk kazand›¤› uyku dönemleri

Nöbet tipi Odak bölgesi Aktive oldu¤u uyku dönemi

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 II
Primer jeneralize T3 NREM II
Primer jeneralize T3-T4 NREM I



ve epileptiform EEG aktivitesinin saptanma
olas›l›¤›n› art›rmaktad›r.[5]

Çal›flmam›zda rutin EEG’de %50, gündüz
uzun süreli EEG’de %45.5, polisomnografi in-
celemesinde %64 oran›nda patoloji varl›¤› be-
lirlenmifltir. Rutin EEG’de patoloji yakalama
oran›n›n yüksekli¤i, çekimlerin tekrarlanmas›-
na ve tedavinin bafllang›c›nda yap›lm›fl olmas›-
na ba¤lanm›flt›r. Gündüz uzun süreli EEG çeki-
minde daha düflük oranda patoloji yakalanma-
s› ise, çekimin hastalar›n tedavi edilirken yap›l-
mas›na ba¤lanabilir. Üç saatlik tekrarl› EEG çe-
kimi yap›ld›¤›nda patoloji yakalama olas›l›¤›-
n›n artaca¤›n› düflünüyoruz. Spontan gece uy-
ku monitörizasyonu s›ras›nda %9 oran›nda kli-
nik olarak nöbet gözlenmifltir. Antiepileptik te-
daviye çekim s›ras›nda devam edilmesi, klinik
nöbetin saptanma oran›n› düflürmektedir. 

Çal›flmam›za nokturnal nöbet geçiren hasta-
lar al›nm›fl, çekim öncesinde klinik olarak nö-
bet tipinin ayr›m›na gidilmemifltir. Anamnez
verilerinden edinilen bilgiye göre çal›flmaya
al›nan hastalar›n %68’i primer jeneralize nöbet,
%32’si kompleks parsiyel nöbet öntan›s› alm›fl-
t›. Uykuda geçirilen nöbetlerde nöbet tipini
saptamak oldukça güçtür. Gece, uykuda nöbet
geçiren bu hastalarda yaln›zca konvulsiyonla-
r›n gözlenmesi ve basit veya kompleks parsiyel
nöbetin ço¤u kez gözden kaçmas› söz konusu-
dur. Bu hastalarda, yanl›fll›kla yüksek oranda
primer jeneralize nöbet tan›s› konmaktad›r. Uy-
kuda nöbeti olan hastalarda nöbet tiplerinin be-
lirlenmesi, bu nedenle güvenilir olmamaktad›r.
Çal›flmam›za kat›lan hastalarda klinik öykü bil-
gilerine göre primer jeneralize nöbetin ço¤un-
lukta oldu¤u gözlenmifltir. Sonuç olarak PSG
incelemesi, bu hastalarda klinik olarak nöbetin
gözlenmesi ve nöbet tipinin belirlenmesi aç›-
s›ndan önemlidir.

‹nsan uykusu senkronize/non-REM ve de-
senkronize/REM uyku dönemlerinden oluflur.
Non-REM uykusunun özelli¤i, talamokortikal
döngüler arac›l›¤› ile oluflan diffüz kortikal
senkronizasyondur. Bu durumda hipereksitabl
korteks oluflmakta ve konvülzan etki göster-
mektedir. Desenkronize/REM uyku dönemin-
de ise talamokortikal senkronizasyonun inhi-
bisyonu söz konusudur. Uykunun bu döne-
minde senkronize epileptiform deflarjlar zay›f-
lamakta ve tonik aktivitede azalma ile jenerali-
ze epileptiform deflarjlar›n yay›l›m› s›n›rlan-

maktad›r.[3] Epileptogenez için gerekli olan kor-
tikal eksitabilite, uyku s›ras›nda uyan›kl›k hali-
ne göre daha yüksek düzeylere ulaflmaktad›r.[14]

Bunun sonucunda, uyku s›ras›nda EEG’de,
uyan›kl›k durumuna göre daha çok tekrarlayan
iki tarafl› paroksismal aktivite görülmektedir.[15]

Eriflkin ve çocuk parsiyel epilepsilerindeki pa-
roksismal aktivitenin, NREM uykusu s›ras›nda
gözlenen uyku i¤cikleri ve delta aktivitesinin
kaynakland›¤› ossilatuar mekanizma gibi, tala-
mokortikal yolak içinde paroksismal senkroni-
zasyonla geliflebilece¤i ileri sürülmüfltür.[10,16]

‹nsan jeneralize epilepsilerinde “spike and
wave” burstlerinin yay›l›m› ve uyku i¤cikleri
aras›ndaki iliflki, benzer bir mekanizma ile
aç›klanmaktad›r. Epileptojenik kortekste bölge-
sel hiperekstabilite halinde, fizyolojik durumda
uyku i¤cikleri oluflurken, talamokortikal yolak-
ta “spike”görülmektedir.[5,17-19]

Autret ve ark.[14] NREM I ve II uykular›nda
fokal deflarjlar›n, NREM III ve IV uykular›nda
jeneralize deflarjlar›n artt›¤›n›; REM uykusunda
ise bu deflarjlar›n azald›¤›n› veya kayboldu¤u-
nu belirtmifllerdir. Bir baflka çal›flmada, pür uy-
ku epilepsilerinde REM uykusunda %9, NREM
uykusunda %41 oran›nda interiktal deflarjlar›n
ortaya ç›kt›¤›; bu olgular›n büyük k›sm›nda
gün içinde çekilen rutin EEG’lerinin normal
bulundu¤u belirtilmifltir.[20]

Çal›flmam›zda, epileptik aktivite yo¤unlu¤u
uykunun NREM II döneminde %71.4 gibi yük-
sek bir oranda, NREM I döneminde ise %21.4
oran›nda bulunmufltur. Epileptik aktivitelerin
NREM II’de daha s›k ortaya ç›kmas› literatür ve-
rileriyle ile uyumludur. ‹ki tarafl› düzenli senk-
ron deflarjlar yavafl uykuda daha fazla ortaya
ç›kmakla birlikte, çal›flmam›zda hastalar›n hip-
nogramlar›nda NREM III ve NREM IV’ün ilk iki
döneme göre daha k›sa sürdü¤ü görüldü.

Sonuç olarak PSG incelemesi s›ras›nda, has-
talar antiepileptik tedavi görürken de klinik
nöbet gözlenebilmektedir. Ayr›ca, polisomnog-
rafi incelemesinin anamnez bilgilerindeki nö-
bet tipinin do¤rulanmas›n› ve psödonöbet ay›-
r›m›n› kolaylaflt›rabilece¤ini; elektrofizyolojik
olarak da pür nokturnal nöbetli olgularda epi-
leptik odak saptanmas›n›n hasta izlemi, ilaç se-
çimi (hem nöbet tipi, hem de epileptik aktivite-
nin yo¤unluk kazand›¤› uyku dönemleri belir-
lenerek) ve prognoz hakk›nda katk› sa¤layabi-
lece¤ini düflünüyoruz.
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