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UYKU VE EPİLEPSİ 
G. Turanlı*, A. Allahverdiev••, M. A. Topçuoğlu•••, K. Yuzasif**, M.Sümer••••, Y. Renda••••• 

Uykunun sirkadyan ve ultradyan ritmlerinin, iktal ve interiktal epileptik EEG aktiviteleriyle 
ve klinik nöbetlerle karşUıklı etkileşimi vardır. Epileptik deşarjlar NREM uykuda artarken 

REM'de azalır. Bu makalede uyku ve epilepsi arasındaki karmaşık etkileşim özetlenmiştiı·. 

Spontan uyku ve uyanıklık sik/usunda iktal ve interiktal EEG değişiklikleı·i, epilepsi 
hastalarındaki uyku patolojileri, spontan uyku ve uyku deprivasyonlu EEG'nin klinik 
nöroloji pratiğinde kullanımı ve antiepileptiklerin uykuya etkisi kısaca özetlenmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Uyku, Epilepsi, EEG 

Sleep and Epilepsy 

1be circadian and ultradian sleep and sleep-wake cycle significantly influences the 
expression of ictal and/or inter-ictal electroencephalographic and clinical mani/estations in 

epileptic patients. Epileptiform discharges are tended ta propagate during NREM sleep, 
contrastly, REM sleep is resistant to propagation of EEG discharges. 1bis article isfocused on 

clinical practical importance of the relationship between sleep and epilepsy. Interictal cınd 
ictal EEG discharges and sleep-wake cycle, sleep abnormalities in epileptics, clinical usage of 
sleep or sleep deprivation EEGs, ejfects of anti-epileptic drugs on sleep ıvere discııssed briejly. 

Uyku ve uyku deprivasyonlu EEG, epilepsi pratiğinde 
en sık kullanılan aktivasyon yöntemlerinden biridir. Hem 
uyku hem de uykusuzluk ile klinik nöbetler aktive ola­
bilmektedir. Hatta bazı nöbetlerin sendromik kla­
sitlkasyonunda uyku ile bağlantılan esas alınmaktadır 
(41). Bu nedenle uyku ve epilepsi arasındaki karmaşık i­
lişkinin nöroloji ile uğraşan hekimler tarafından iyi bi­
linmesi gerekmektedir. Bu çalışma en son literatür bilgisi 
ışığında konuyu basit ve pratik bir şekilde özetlemek ve 
gündeme getirmek amacıyla kaleme alınmıştır. Uyku e­
le ktrofizyolojisinin detaylan ve polisomnografık uyku ça­
lışmalan bu makalenin kapsamı dışında bırakılınıştır. 

Uykunun evreleri ve uykuda oluşan EEG 
değişiklikleri: 

Uykuda tipik eleka·oensefalografık değişiklikler oluş­

maktadır. Bu genel olarak düşük amplitüdlü yüksek fre­
kanslı EEG ıianleıinin uykunun derinliğinin artışı ile, gi­
derek yüksek amplitüdlü düşük frekanslı aktivitelere dö­
nüşümü şeklinde olınaktadır. Non-REM (NREM: Non-
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Rapicl Eye Movement) uykusunda görülen bu şift, sinaptik 
ilişki gösteren talamokoıtikal nöron çiftlerinin progresif 
senkronizasyonundan kaynaklanmaktadır. Bu me­
kanizmanın epileptik desaıj oluşumunda da anahtar 
fonksiyonu olduğunu biliyoruz (41). 

Başlangıçta uyanıklık istirahat ıiani olan alfa aktivitesi 
yerini, dalgınlaşma ile iıTegüler teta frekansındaki ak­
tiviteye bırakır. Alfa ria1ıinin kaybolı11ası ile devre-1 uyku 
başlar. Devre-2 (hafit) uyku döneminde ise tera aktivitesi 
belirginleşir ve tipik olarak veıteks keskin (V) dalgalan, K 
kompleksleıi ve uyku iğcikleıi çıkar (1,2). Bu dönem uy­
ku, aynı zamanda epileptik fokus aktivitesinin aıtarak be­
lirginleştiği devredir (35,61). Pozitif oksipital "sharp" (kes­
kin) transientler (POSTs) de bu dönemde izlenir. Devre 3 
ve 4 uykuda ise temel aktivite irregüler delta frekansındaki 
yavaş dalgalardan oluşur. 3. devrede frekansı 2 Hz ve al­
anda olan temel delta aktivitesi zamanın %20-50'sini kap­
samaktadır. 4. devrede delta aktivitesirıin yüzdesi ~utar ve 
zamanın %50'sinden fazlasını oluşturmaya başlar. Bu 
devrede EEG'de önemli ölçüde senkronizasyon varcltr. 
Uykunun sayılan bu devreleri NREM dönemini oluş­

tum1aktadır. REM uykusunda ise EEG'de uyanıklığı an­
dıran desenkron bir aktivite göıi.ilür. Ayrıca tipik olarak 
kaslarda atoni, kalp ve solunum hızında iıTegülerleşme, 

hızlı göz hareketleri (REM) ve hipokampal teta riani (ol­
dukça senkron ve 4-10 Hz frekansında) oluşur (1,2). 

REM uykusunda epileptiform aktivitenin be­
lirginleşmesi beklenınez ve hatta çoğu zaman suprese o-



!ur (35,61). Bu dönem ortalama 90 dakikada bir çıkar ve 
8 saat süren bir uyku da 5-6 kez görülebilir. REM sü­
relerinin tekrarlandıkça uzadıgı görülür. Bu süreler bi­
reysel olarak ve yaşa göre degişmektedir. Yaş arttıkça 
devre 3 ve 4 uyku azalmaktadır (1,2). Rutin EEG çe­
kimlerinde 90 dakika üzerinde kayıt alınmadıgından REM 
uykusu pek görülmez, zaten uyku deprivasyonu uy­
gulanma-mışsa devre-2 uykunun geçilmesi bek­
lenmemektedir . 

Epileptik nöbet, uyku uyanıklık siklusu ilişkisi: 

Hem fokal hem de jeneralize tipte epileptik nöbetler 
gerek 24 saatlik uyku-uyanıklık siklusu (sirkadyan ritm) 
gerekse 90 dakikada bir oluşan REM uykusu siklusundan 
(ultradyan ıitm) etkilenmektedir. Epileptik hastaların ge­
çirdigi nöbetleıin %80'e yakınının uyku ve uyanma dö­
nemi ile ilgili olduğu bilinmektedir (58). İnteıiktal epi­
leptik EEG deşatjlarının ela uykuda görülme sıklığı uya­
nıklıktan fazladır (61). Bazı tip nöbetler sadece uykuda 
(%19-44), bazıları uyanıklık dönemlerinde görülmekte 
(%19-51), bazıları ise random dağılmaktadır (%19-36) 
(Tablo-1) Uyanıklık döneminde olan epileptik nö­
betlerin, uyanıklığı takip eden ilk 1-2 saatte, öğleden son­
ra saat 15 civaıında ve akşam 18-20 arasında daha sık ol­
duğu bilcliıilıniştir. Uykuda ise en sık nöbet görülme dö­
nemi uyanı11aya 1-2 saat kaladır. 15 yaş altında ve uzun 
süreli epilepsisi olan hastalarda uykuda nöbetleıin sık­
laşması daha erken saatlere kaymaktadır. Primer je­
neralize epilepsilerde genellikle sıklaşma saatleri tal1min 
edilebilmekte ancak organik lezyonu olanlarda bu ya-_ 
pılamamaktadır. Organik nedene bağlı epilepside nö­
betlerin dağılımı genellikle rastgeledir (33,58). 

Tablo-l'de klirıik nöbet tipine göre uyku-uyanıklık 
siklusuncla nöbetlerin sıklıklarının dağılımı veıilıniştir. 

Primer jeneralize myoklonik ve tonik klonik nöbetler sık­
lıkla uyanıklık, sekonder jeneralizasyon gösteren nöbetler 

ise sıklıkla uykuda olur (58). Klinik nöbet tipi GTCS (Ge­
neralised Tonic Clonic Seizure) ve AS (Absence Seizure) 
olan epileptik senclroınlar ile JME Quvenile Myoclonic E­
pilepsy)'cle nöbetler uyanıklığın başlangıç döneminde 
daha sıktır. AS'leıin sayısı uyanı11a peıyoclu dışında öğ­
leden soma da aıtmaktadır (10). Bunların oıtak özellikleri 
başlangıç yaşlarının 20'clen az olı11ası, ilaçla nöbetleıin ta­
ma yakın kontrol edilebilirliği ve herecliter olmaya eğilim 
göstermeleridir. Basit parsiyel nöbetlerle (SPS) seyreden 
icliopatik epilepsilerde ise nöbet sıklığı uykuda aıtar. 

Bunlardan sekonder jeneralize olm SPS ve sekoncler je­
neralize olan veya olınayan kompleks parsiyel nöbetler 
(CPS), rolandik (BERS), micltemporal (BECTS) ve oksipital 
(BEOS) dikenlerle karakterize benign epilepsiler uykuda 
sıktır. Çocukluk çağı uyku biyoelektrik statusunda (Elect­
ıical Status Epilepticus cluring Sleep=ESES) ise nöbetler 
hemen hemen sadece uykuda olur. Özelikle bu hastalığın 
ilk dönemlerinde nöbetler sadece uykuda olurken, iler­
leme ile uyanıklıkta da tipik veya atipik AS'ler gö­
rülebilmektedir. Sekonder jeneralize olan tiplerde özel­
likle GTCS'lerin uykuda daha sık olduğu belirlenı1liştir. 
Uykuda oluşan CPS'leıin %64'ü NREM, %16'sı REM uy­
kusunda oın1aktadır (11). Ancak bu ultradian dağılım tar­
tışmalıdır. Rolandik dikenlerle seyreden benign epi­
lepside (Benign Epilepsy witl1 Rolandic Spil<es=BERS) 
nöbetlerin yalnızca %10-20'si sadece uyanıklıkta ol­
maktadır. Nöbetlerin %6o-70'i sadece uykuda, %15'i ise 
hem uykuda hem de gündüz olur (17). Noktürnal nö­
betler sabah saatlerine doğru olmaya meyillidir (37). Ok­
sipital dikenlerle seyreden benign epilepside (Benign E­
pilepsy witl1 Occipital Spikes=BEOS) ise gündüz nöbetleri 
daha sıktır (4,25). 

Foka] lezyonlarla birlikte olm GTCS, pür parsiyel nö­
betler, infantil spazm (tS), Lennox-Gastaut Sendromu 
(LGS) ve progresif myoklonik epilepsi sendromlarmcla 
nöbetler uykuda daha sıktır (44). Kafa tı-avmasını takiben 
GTCS geçiren hastalarda sadece uyanıklıkta nöbet ge­
çirenlerin oranı %14'dür (61). Nöbetlerin sadece uykuda 
oluşu frontal lob lezyonlannda en fazla, paıyetal lez-

Tablo-1 : Nöbet tipine göre nôbet s ı kl ığı n ın sirkadyan dağılı mı 

Janz-1962 (33) Billiard-1982 (6) 
Eoileotik Nöbet Tipi (%) Uyan ıklı k Uvku Random Uyan ıkl ık Uyku Random 
GTCS1 

30 50 20 53 29 18 
AS2+GTCS 94 4 2 - - -
M3±GTCS 96 1 3 88 6 6 
SPS4+GTCS 25 41 34 29.5 41 29.5 
CPS5+GTCS 16 58 26 50.6 38.6 10.8 
1 ·" " L. . " ,, 3 . ' GTCS. Generalısed Tonıc Clonıc Seızure , .AS. Absence Seızure , .M. Myoklonık, .SPS . 
"Simple Partial Seizures", 5:CPS: "Complex Partial Seizures" 
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yarılarda ise en azdır. Frontal tip CPS'de nöbetler 
NREM'de daha sıktır (%64)(11). Özellikle otozomal do­
minant frontal lob epilepsisi sendromunda nöbetler uy­
kuda olmaktadıı· (39). 

Landau-Kleffner Sendromu'nda da uykuda epileptik 
aktivite artar. EEG'de tipik olarak her iki temporalde veya 
paryeto-oksipitalde bağımsız repetetif diken aktivitesi 
saptanır. Uykunun başlangıcında bu aktivitenin be­
lirginleşip yayıldığı görülür (50). Diğer epileptik send­
romların tersine REM'de epileptik aktivite suprese olmaz, 
aıtarak devam eder (26). Landau-Kleffner Send­
romlularda bazen uyku esnasında jeneralize epileptiform 
deşaıjlann devamlılaştığı ve "Epilepsy with Continuous 
Spike and Waves During Slow Sleep" veya kısaca CSWS 
sendromu geliştiği görülür (47). Landau-Kleffner Send­
romunda kranial MRI normal olup SPECT, EEG ile u­
yumlu bozukluk gösterir (41). Landau-Kleffner Send­
romunda foka! veya jeneralize epileptik nöbetler de ola­
bilir. Burılar ilaçlara çok iyi cevap verir. Oysa afazi ge­
nellikle tedaviye dirençlidir. CSWS sendromu genel ola­
rak Lanclau-Kleffner Sendromundan bağımsız bir an­
titedir. Bu hastalıkta nöbetler 4.5 yaş civarında başlar. 
Başlangıçta EEG, jeneralize dikan dalga veya foka! epi­
leptiform cleşaıj aktivitesi gösterir. Burılar frontotemporal 
veya sentı·otemporalcle belirgindir. 8 yaş civarında has­
talık tipik EEG görünümünü kazanır (Şekil-1). Hasta ne 
zaman uyursa devamlı jeneralize keskin-yavaş dalga 
kompleksleıinin oluşturduğu anormal aktivite EEG'ye 
haklın olur ve NREM uykusunun %85-o/ol OO'ünün kaplar. 
Bu oran uykunun ilk ultradyan sikluslarında daha fazla 
olabilir. Bu aktivite nedeniyle hiçbiı· uyku paroksismi gö­
rülmezken uykunun bütünsel yapısı korunmuştur. CSWS 
sendromu klinik olarak luzlı nöro-psikolojik yıkın1a ne­
den olur. Zeka ve konuşma fonksiyonunda ağır ve prog­
resif kayıp oluşur. Temporo-spasyal dezoıyantasyon ve 
devamlı ajitasyon ya da dikkat eksikliği hiperaktivite 
sendromu gibi davranış problemleıi olağanüstü sıktır. 

Hastalıkta 10-15 yaşlaımda spontan remisyon olınaktadır. 
Ancak bozulımış fonksiyorılar ne yazık ki kısmen dü­
zelmektedir (63). 
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UYANIKLIK -

Şekil-1: CSWS Sendromu 

İnteriktal EEG anormallikleri ve uyku-uyanıklık 
siklusu: 

Klinik nöbetleıin uyanıklıkta daha fazla olduğu has­
talarda bile NREM uykusunda hem foka! hem de je­
neralize iktal (1D) ve interiktal deşaıjlaı· (11D) belirgiı1ieşir. 
REM'de ise jeneralize 1D ve 11D azalır. Fokal 11D'lar ela a­
zalmakla biı·likte foka! özellikleri belirgiıueşebilir 

(7,8,45,52,60). 

Uykunun epileptik hastalarda 1D ve 11D üzerine olan 
etkisi klinik nöbet ve sendromun tipi, epilepsi süresi ve 

Tablo-2: Epileptik sendromlarda jeneralize epileptiform deşarjların uyku devreleri ile ilişkisi (59) 

İİDa İDb 

Eoileotik Sendrom (Sirkadyan nöbet ritmi) NREM REM NREM REM 

İdyopatik veya herediter PGE1 (Uyanıklık epilepsisi) i ı -1,e ı 
Bilinen veya olası foka! patolojili LE2 (Uyku epilepsisi) i -1,c i -1,. 

Yayqın lezvonlu SE3 (Uvanıklık + Uyku epilepsisi) i ,l. d i ,l.d 

1. . 2 . . " " ;j • " " .PGE. Prımer Generalıze Epılepsı , .LE. Localısatıon epılepsıes , . Symptomatıc epılepsıes . 
a: İnter-İktal Deşarj, b: İktal Deşarj, c:Maksimal fokalizasyon olur. d:REM intakt ise, e:Devre-1 dışında 
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Şekil-2: 7 y:.9 ıncfaki epilrc,ptıl; l ıas'.adıı U)'KU depriv;,syorııu [E(;: Devre-?. NREM'de epiieptik akiiviie 
saptanırken, devre-:3 NREM'oe .-1 ,ıl.ıpti'<. aktivite izle~ıniyor. 

etyoloji ile değişiın gösteriı" (tablo-2) (12,45). Primer je­

neralize epilepsilerde nöbetler sıklıkla uyanıklıkta oluş­

maktadır. Ö rnegin JME'li hastalann GTCS'leıinin %9011 u­
yanına peıyodunda olur (7). Uyanmayı takip eden ilk 10 
dakika ile 2 saat arasındaki mahmurluk (drowsy) dönemi. 

UYANlK 

Şekil-3: Benign Rolandik Epilepsi: Uyanıklık 

EEG'si normal (A) iken uyku EEG'sinde tipik sağ 
sentro-temporal foka/ diken aktivitesi (8) çıkıyor. 

33 

nöbetlerin en sık olduğu dönemcliı·. GTCS dışında myok­
lorıik ve AS'ler de bu dönemde sıklaşır (27,33). Sabah u­
yanma dışında gece uykudan uyaru11a, siestadan uyanı11a, 
relaksasyon dun.ımlannda da nöbetler daha az oranda ol­
sa bile sıklaşabiliı" (64). Bu h~stalıklarda uyanma per­
yodunda daha sık ve uzun süreli 11D saptanmasına rağ­
men (7,27) NREM uykuda da aıtmış 1D saptarunası az de­
ğildiı·. HafıfNREM (Devre-1 ve 2)'de tipik 3 Hz d iken dalga 
(DD) ve multipl-diken dalga (MDD) aktivitesi sıklıkla be­
lirleniı" ( 44, 45) Dönem-1 NREM'de tipik DD deşarj süreleri 
uzundur (>5 sn) (30) Dönem-2 NREM'de ise deşarj fre­
kansı artar ancak süresi nispeten kısalır. Bu dönemde 
11D'lann uyku transientleri ile ilişkisi dikkat çekici dil-. Uyku 
iğcikleri, K-kompleksleıi, V-dalgalan ve yavaş dalga börs­
tleri başarılan1anuş uyanına (Micro-aurosal) dönemleri ile 
ilişkilidiı" (44,27). Deıin NREM uykuda tipik DD ve MDD 
deşa.ıjlann süresi ve frekansı azalmıştır. REM uykusunda 
ise ltD'lar çok azalnuş olup, klinik nöbet hemen daiına hiç 
olma.ınaktadır (59) Çocukluk çağı absans epilepsisinde 
jeneralize diken dalga deşa.ıjlan özellikle uykunun iU< ult­
radyan sikluslarında daha belirgin olmak üzere NREM'de 
artar C53). Uykuda deşarj hızı ve moıfolojisiııde bazı de­
ğ.işiı-nler olabiliı". REM'de deşaıjlar seyrelmekte ve kı­

salmakta, Devre-1 NREM'de deşaıj frekansı aıtmaktadır. 

Devre-2 NREM'de deşarjlar iıTegülerleşir ve MDD şekline 
bürünebiliı". Devre-3,4 NREM'de ise ıitmisite azalır ve fre­
kans 2 Hz'ye kadar düşebiliı" (53). 

Lokalizasyonla ilgili epilepsilerde NREM uykusunda 
t!D'lar artmıştır (Şekil-2). Bu durum sekoncler je­
neralizasyon gösterenlerde daha ba.ıü olup, NREM'cle 
klinik nöbet olasılığının da aıtnuş olduğu görülür (24). Bu 
grubun en büyük kısmını oluşturan . temporal (TLE) ve 
frontal (FLE) epilepsilerde nöbetleriıı büyük k.ısnu (o/o60'a 
kadar) uykuda olmaktadır (33) NREM uykuda, anterior 
temporal keskin dalga ve diken aktivitesiı1in amp­
litüdünün ve süresİ11il1 uzadığı saptanm.ıştır (24). Uyku 
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REM 

Şekil-4: İnfantil spa2mda uyku ile hipsaritm;de göcülen 
transformasyon: Uyanıklık peryodunda gözle-nen hipsaritmik anarşik 
ritmin (A) yerini NREM'de daha peryodik, bilateral ve diffüz senkron 
aktivile alıyor (B}. REM uykusıında ise aklivilenin dindiği görülüyor (C}. 

görülür (25). ESES1de NREM uykusunun en az %85'ini o­
luşturan diken dalga aktivitesi uyanına ile tamamen sup­
rese olur. 

Semptomatik jeneralize epilepsilerde nöbetlerin da­
ğılımı random olup, ağır ve yaygın serebral hasar varsa 
uykunun yapısal bozukluğu da eşlik edebilir. lnfantil 
spazmda hipsaritmi NREM uykusunda daha belirgin hale 
gelir. Bazen uykuda bust-supresyon paternini andırabilir 
(34). Uyanıklık EEG'si tipik o lmayan tüm olgularda uyku 
trasesi alınmalıdır. REM uykusunda ise hipsaritmi suprese 
olur (9). (Şekil-4 ve 5) Lennox-Gastaut Sendromunda 
(LGS) uykunun NREM döneminde epileptik aktivite p ik 
yaparken, REM'de yine çeşitli derecelerde supresyon iz­
lenınektedir. NREM'de tipik 2-2.5 Hz keskin-yavaş dalga 
komplekslerinin bilateral senkronizasyona gittiği, MDD 
aktivitesi ile kanştığı izlenebilir. LGS'unun karakteristik 
EEG bulgusu olan frontal dominans gösteren bilateral 10 
Hz ıitmindeki deşaıjlann genellikle NREM'de çıktığı bi­
linmektedir (Şekil-6) (31). Uyanına peıyoduncla ise atonik 
nöbet serileıi gelişebilir (5). 

Myoklonik astatik epilepsi (Doose Sendromu)'de ise 
LGS'unun tersine nöbetler sıklıkla uykuda saat 4-6 ara­
sında olmaktadır ve gün içinde nöbet olması çok nadirdir. 
Bu noktürnal nöbetlere tipik olarak 10-15 Hz'lik diken 
aktivitesi eşlik etı11ektedir (19) 

DEVRE-3 NREM 
EEG'si TLE'de neredeyse na­
zofaıingeal elektı·odlarla yapılan 

kayıtlara eşdeğer bilgi sağ­

lamaktadır (45). NREM'in her dö­
neminin eşit derecede aktivasyon 
yaptığı genellikle kabul edilınekle 
beraber bazı çalışmalarda derin 
NREM uykusunda bazılarında ise 
NREM-REM geçişlerinde ak­
tivasyonun daha fazla olabileceği 

bildirilmiştir (59). REM1de ge­
nellikle diken frekansı ve amp­
litüdü düşer, fokalizasyon be­
lirginleşir (52). Sekonder je­

neralizasyon göstermeyen TLE'de 
ve çocuklarda uyku EEG1sinin pa­
toloji!< aktiviteyi oıtaya çı­

kaımadaki rolü çok önemli de­
ğildir. BERS, BECTS ve ESES'de 
11D1lar NREM uykuda be­
lirginleşmektedir. Sentrotemporal 
dikenler uykuda bilateralleşip ya­
yılabilir (Şekil-3). BERS1de sadece 
uykuda epileptik aktivite çıkma o­
ranı %301dur (9). BEOS'ta ise uy­
kuda sadece %15 hastada deşaıj 

Şekil- 5: İnfantil spazmlı 7 ayl ık hastada derin NREM uykusunda suprese olmuş olan 
hipsaritminin hafif NREM uykusunda belirgin olarak ortaya çıktığı görülüyor. 
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Şekii-6: LGS'de NREM uykuda çıkan ve frontal 
dorninans gösteren ritmik 10 Hz'lik aktiviie 

Epilepsi uyku ilişkisinin prognostik önemi: 

Bir hasta ilk nöbetini uyanıklıkta geçirmişse sonraki 

nöbetler gen ellikle yine uyanıklıkta olmaktadır. Aynı şe­

kilde ilk nöbet uykuda olmuşsa nöbetlerin çoğu yine uy­

kuda tekrar edecektir (59). Nöbet geçirme süresi uzadıkça 

bu eğilim azalmakta ve 10 yılı aşkın süredir epilepsisi o­
lanlarda hemen tamamen kaybolmaktadır (58). Temporal 

ve fro ntal lob epilepsilerinde hastalığın başlangı-cında 

nöbetler sadece uykuda olurken hastalığın ilerlemesiyle 
ratgele zamanlarda olm aya başlar. Bir seride ilk iki yıl sa­

dece uykuda nöbeti olan (%38) temporal epilepsi has­

talannın hepsi daha sonra uyanıklıkta nöbet geçirmiştir 
(33). 

Sadece uykunun belli b ir döneminde nöbet geçiren 
hastalaıın antiepileptiklere cevabı, nöbeti uyku siklusuna 

göre ilg isiz olanlardan fazladır. LGS'da epileptik aktivite 

NREM'de aıtıyor ve REM'de su prese oluyorsa prognozun 
iyi olduğu saptanmıştır. 

Nöbet uyku ilişkisinin ilaç kesinunde de önemi vardır. 

347 hastada yapılan bir çalışmada ilk nöbetini uykuda 
geçire nlerde rekı:.inens oranı daha yüksek bulunmuştur. 

RekküıTen nöbet %73 ilk nöbetin olduğu uyku fazında 

olmaktadır (57). Temporal lob epilepsisinde REM dö­

neminde ise fokalizasyon belirginleştiğinden bu dö­

nemde EEG çekilmesi epilepsi cerrahisinde yol gösteıici 
o la-bilir. 

Uyku deprivasyonlu EEG mi? Uyku EEG'si mi? 

Uyku depıivasyonlu EEG (UD-EEG); hastanın 24-28 

saat uykusu z bırakıldıktan sonra çekilen uyanıklık ve uy­

ku EEG'siclir. Rutin EEG'lere göre daha yüksek oranda 
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diagnostik değeri vardır (1,2). Rutin EEG'nin normal ol­

duğu epileptiklerde epilepsinin tipi ile ele ilgili olınak ü­
zere UD-EEG'nin epileptifom1 patoloji gösteıme oranı or­

talama %38-44 edir (49,51). UD-EEG ve sedatif ile sağ­
lanan uyku EEG'sini karşılaştıran bir çalışmada, UD­

EEG'de o/o44 olan ilave epileptifoım patoloji bulma oranı, 
sedatif uyku EEG'sinde %14 olarak bulunınuşı:ur. UD-EEG 

tüm foka! ve jeneı:alize epilep-silerde çocuklarda daha 
fazla olınak üzere ortalama %38.6 oranında rutin EEG'ye 

ilave diagnostik bulgu göstermektedir. Bu oran spontan 
uyku EEG'sinde aynı çalışmada %28.6 olarak bu­
lunmuştur (51). 

102 hastada yapılan bir çalışmada (15) UD-EEG 0/oo3 
pozitif bulgu sağlarken, bu oran rutin uyanıklık EEG'sinde 
%19 olarak bulunmuştur. Uyku deprivasyonu ile 10 yaş 

altındaki çocuklarda, 11-30 yaşa göre %10, 11-30 yaş gru­
bunda ise 30 yaşından büyüklere göre %20 daha fazla 
aktivasyon sağlannuştır. 190 h astada yapılan b ir başka ça­

lışmada ise (16) rutin EEG'si normal olan hastaların UD­
EEG'leri ile spontan uyku EEG'leri karşılaştırılnuş ve arada 

belirgin farklılık bulunınanuştır. Ancak UD-EEG çe­
kilirken hasta uyandırılıp çekime devam edilirse ak­

tivasyonda o/ocı. 2'lik ek aıtış saptanırnştır. Çalışmalar 20 yaş 

altındaki hastalarda, ilk nöbetinden sonra başvuranlarda 
ve pıimer jeneralize epile psile rde UD-EEG'nin katkısının 

en fazla olduğunu göstermiştir (16). Kadınlarda ve aile 
öyküsü olanlarda da daha fazla yararlı olabilir. UD-EEG 6 

yaş altındaki çocuklarda pratik zorluğu nedeniyle pek 
uygulanamamaktadır. Ancak erişkinler ele y,u·arlı bir ak­

tivasyon yöntemidir. Bir UD-EEG'cle epileptik aktivite 

saptarurnş olan 76 erişkin hastayı inceleyen bir çalışmada 
(21) hastaların rutin EEG'sinde e pileptik aktivite oranı %9, 

uyku+uyanıkJık EEG'sinde toplam %51 olarak bu­
lunmuşn.ır. UD-EEG sonrasında hasta uyumazsa bile rutin 

EEG'den daha fazla bilgi vericidir (55). 

Uyku depıivasyonu bazı epileptil< sendromlarcla nö­
betleri aktive eder. Bunun tipik örneği JME'clir. TLE ele 
uyku deprivasyonunun relatif aktive edici etl<isi olduğu 

gösterilmiştir (1 O). 

Epileptik hastalarda uyku anormallikleri: 

Uykunun epilepsiye olan etl<isi kadar epilepsinin ele 

uykuya e tl<isi vardır. Bu e tl<iler tipik değildir. Ep i­
leptikle rde nöbetler, ilaçlar veya hastalığın ağırlığı ile ilgili 

o larak uyku organizasyonu bozulmuş olabilir. Aynca bu 

hastalarda noktürnal myoklonus veya sleep apne gibi 
koinsidental patolojiler de bulunabilir. 

Epileptik hastalarda uyku başlama latansının uzaması , 

uyku başladıktan sonra uyanmaların sayı ve süresinde ar­
tış, uyku etl<inliğinin azalıım, uyku iğciklerinin ve K-



komplekslerinin azalması veya anormal konfıgürasyon 
göstermesi, REM uykusunun miktarının azalımı veya 
fregmantasyonu, NREM devre 1-2'nin artışı, devre-3,4'ün 
azalması, toplam uyku süresinin azalması veya devreler 
arası şiftlerinin aıtışı gibi her çeşit makrostrüktürel uyku 
anormallikleri gözlenebilir (3,14,65,66). Bu bozuklukların 
sık olduğu epile psiler JME (23,66), sekonder jeneralize o­
lan veya olmayan frontal ve temporal lob nöbetleri (33) 
ve primer jeneralize GTCS ile giden senclromlardır. Pür 
absans epilepsilerinde sonuçlar taıtışmalıdır (29). BERS ve 
BECTS'de uyku problemi yokn.ır (59). Toplam REM sü­
resinde azalma GTCS olan hastalarda %50, sekonder je­
neralize CPS olanlarda ise %41'dir (6) Foka! epilepsilerde 
uykuda bozulma daha nadirdir. CPS'de noktürnal nöbet 
sıklığı ile REM süresi arasmda ters orantı vardır (3). 1S'da 
başlıca REM'de olınak üzere uyku süresi kısalır (32). 
LGS'da ise REM/NREM oranı azalnuştır (30). Çocukluk 
dönemi veya myoklonik absans epilepsisinde uyku et­
kilenınez. JME'de ise NREM uzamıştır. 

Nöbeti takiben ve/ veya antiepileptik ilaç kullanmu ile 
REM uykusunun başlangıcı gecikir (3). İlaca iyi cevap 
vermeyen hastalarda uyku bozukluğu daha fazla oran­
dadır (66). Yine organik lezyonu olanlarda bu lezyonun 
ağırlığı ile korele olarak bozukluk oranı aıtmaktadır. Hatta 
LGS gibi hastalıklarda uyku yapısı tama yakın oranda de­
zorganize olmuş olabilir. 

Epileptik hastalarda uykuda olan bazı episoclik olay­
ların ayrıcı tanısı çok önemlidir. Bu olaylar üç tip eli­
agnostik hataya yol açmaktadır (62) Öncelikle gece ka­
busları, pavor nokturnus gibi uyku bozuklukları birbiri ile 
kanştırılabilir. İkincisi jactatio kapitis nokn.ırna, obstrüktif 
sleep apne, idyopatik santı·al hipersomni ve enüresis 
noktürna gibi bozukluklar yanlışlıkla epilepsi sanılablir. 

Üçüncü ise bazı tip epilepsileıin uyku bozukluğu zan­
nedilmesidir. Özellikle CPS hastalarda ve mezio-orbito­
fronta l epilepside uykuda yürüme, çığlık atına, kompleks 
otomatizmalar o labilir ve yanlışlıkla parasomni tanısı ko­
nulabilir ( 40, 54). Bazen nonkonvulzif stan.ıs epileptikus 
uyku ile, narkolepsi atakları ise epilepsi ile kanştırıJabilir. 

Episoclik hipersomni ile prezente olan epileptik nöbetler 
ise son derece nadirdir (69). Kısa süreli uyku paroksismal 
clistonilerinin ise bir çeşit frontal lob nöbeti olduğu aıtık 

kabul edilmektedir (42,43). Bu grupta noktürnal veya 
hipnojenik paroksismal d istoni (NPD), episodik nok­
ti.irnal "wandeıings" (ENW) ve paroksismal epileptik "au­
rosal" (PEA) vard ır (48). NPD sıklıkla 10-25 yaşlan ara­
sında olan, genellikle ani uyanınalan takiben ajtasyon ve 
clistonik posti.ir oluşumu ile karakteıize mezial frontal 
nöbetidir (38). Özellikle kısa süreli ve çok sayıda ise kar­
bamazepine yanıt yüz gülclüriicüclür (42,56,70). NPD na-

. d iren unilateral olabilir (46). ENW'cle gece ağlama, an­
lamsız konuşma ve bazen şiddet davranışı ile ka­
rakterizeclir. Antiepile ptiklere yanıt bu antitecle ele çok i­
yidir. 
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Antiepileptik ilaçların uykuya etkisi: 

Uyku dönemi ile ilişkili epilepsilerin antiepileptik ilaç­
lara (AED) cevabı rastgele nöbetlerden daha yüksektir. 
AED'lar nöbet sıklığını talunini oluş zamanlarını et­
kilemeksizin değiştirebildikleri gibi, bazen henüz nedeni 
anlaşılama1111ş olmakla birlikte, oluş zamanını yayarak ela 
sayıyı azaltabilirler (36). Çoğu AED uykuyu nonnalize ve 
stabilize eder. Yani genel olarak uykudaki anlık uyan­
malan (microaurosal) baskılarlar. Yeni tanı konımış par­
siyel epilepsili hastalarda karbamazepinin uyku sta­
bilitesini artırdığı gösterilıniştir (65). Fenobarbital uyku 
başlama latansını kısaltır ve uyanma ile ilgili hareketle ri a­
zaltır. Fenobarbital aynca NREM devre-2'nin süresini ar­
tım. REM oranını azaltır. Dife nil hidantoin ise hafıf NREM 
uykusunu aıtınr ve uykuya başlama latanşını kısaltır. REM 
ve "aurosal" üzeıine belirgin e tkisi yoktur (67). Bir ça­
lışmada (68) fenitoin ile devre 1-2 NREM süresinin kı­

saldığı ve devre 3-4 NREM'in ise uzadığı , bu etl<i lerin fo­
nobarbital kullanınunda tam tersi olduğu bildirilmiştir. 

Karbamazepin uyku fregmentasyonunu azaltır, derin 
NREM uykuyu ve total uyku süresini aıtım. Valproik asi­
din uyku üzeıine etkisi az olmakla birlikte cleıin NREM 
uykuyu biraz artırdığı ve uyku dönemlerinin siklik dö­
nüşümünü stabilize ettiği bilcl irilıniştir. Valproik asit ve e­
tosüksimit devre-1 NREM ile REM süresini hafif derecede 
aıtımlar. Etosüksirnit aynca devre 3-4 NREM süresini a­
zaltır. Benzocliyazepinler NREM uykunun başlangıç la­
tansını azaltır, hafıf NREM uykuyu aıtınrken derin NREM 
uykuyu azaltır. 0 3,28). 

AED'lann uyku üzeıincleki akut ve kronik e tkileri 
farklıdır. AED'ın uyku üzeıine etkisi ile nöbetlere olan et­
kisi birbiri ile ilgili değildir. Kronik kullanımda hemen tüm 
AED'lar REM uykusunun başlamasını geciktirir ve REM 
uykusu yüzdesini azaltırlar. (28,66). Kımıik kullanımda 

fenobarbital uyku iğcik sayı ve süresini azaltır. Bu etkisi 
politerapicle monoterapiden fazladır (20) 

SonSöz: 

1- NREM uykusu ve NREM'clen uyanınanın mah­
murluk döneminde elektroensefalogratlk ve klinik olarak 
nöbetler aktive olur, REM'cle ise belli bir supresyon söz 
konusudur. Ancak REM uykuda foka! epileptik aktivite 
belirginleşmektedir. 

2- NREM'cle kas tonusu yeterli olduğundan klinik nö­
bet izlenebilir. Ancak REM'cle kas atonisi nedeniyle klinik 
nöbet beklenınez. 

3- Epilepsi tanısında uyku cleprivasyonlu EEG, rutin 
uyanıklık EEG'si veya ilaçla sağlannuş uyku EEG'sine göre 
daha fazla yol gösteıicidir. Spontan uyku EEG'sine ele eş­
değerdir. Pratikte poliklinik hastalarında spontan uyku 
EEG'si çekiminine göre uyku cleprivasyonlu EEG'nin da­
ha kolaylığı ela önemli bir avantajdır. 



4- Benign rolandik epilepsi ve infantil spazm dü­
şünülen hastalarda rutin EEG normalse spontan uyku 
trasesi alınmalıdır. 

5- Başta JME, "Epilepsy with GTCS on Awakening" ve 
çeşitli tip tempora.l lob nöbetleri olmak üzere pekçok e­
p ileptik sendromda nöbetler uykusuzluk ya da uyku ile 
provake olur. Bu tanı ve tedavide önemli olabilir (22). 

6- Epilepsi hastalarında hastalığın ağırlığı ile orantılı 
o larak uyku problemleri olabilir. Bunların ayrıcı tanısı ve 
tedavisi epilepsinin kontrolü açısından da önemlidir 
(18). 

7- Uykuda gözlenen episodik motor fenomenler epi­
leptik olabilir. 

8- Antiepileptikler, nöbetler nedeniyle uykuda oluşan 
yapısal bozuklukları düzeltebilirler ancak bunun nöbet 
kontrolünde pratik önemi yoktur. 
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