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UYKU VE EPILEPSI

G. Turanl*, A. Allahverdiev**, M. A. Topcuoglu*** K. Yuzasif** M.Stmer**** Y. Renda*****

Uykunun sirkadyan ve ultradyan ritmlerinin, iktal ve interiktal epileptik EEG aktiviteleriyle
ve klinik nébetlerle karsilikl etkilesimi vardir. Epileptik desarjlar NREM uykuda artarken
REM'de azalir. Bu makalede uyku ve epilepsi arasindaki karmagik etkilesim ozetlenmistir.
Spontan wyku ve uyanikhk siklusunda iktal ve interiktal EEG degisiklikieri, epilepsi
hastalarindaki wyku patolojileri, spontan wuyku ve wyku deprivasyoniu EEG'in klinik
ndoroloji pratiginde kullanim: ve antiepileptiklerin uykwya etkisi kisaca Gzetlenmistir.

Anabtar Kelimeler: Uyku, Epilepsi, FEG
Sleep and Epilepsy

The circadian and ultradian sleep and sleep-wake cycle significantly influences the
expression of ictal andyor inter-ictal electroencephalographic and clinical manifestations in
epileptic patients. Epileptiform discharges are tended to propagate during NREM sleep,
contrastly, REM slecp is resistant to propagation of EEG discharges. This article is focused on
clinical practical importance of the relationship between sleep and epilepsy. Interictal and
ictal EEG discharges and sleep-wake cycle, sleep abnormalities in epileptics, clinical usage of
sleep or sleep deprivation EEGS, effects of anti-epileptic drigs on sleep were discussed briefly.

Uyku ve uyku deprivasyonlu EEG, epilepsi pratiginde
en stk kullanilan aktivasyon yontemlerinden biridir. Hem
uyku hem de uykusuzluk ile klinik nébetler aktive ola-
bilmektedir. IHatta bazi nobetlerin  sendromik kla-
sifikasyonunda uyku ile baglantdarn esas alinmaktadir
(41). Bu nedenle uyku ve epilepsi arasindaki karmasik i-
liskinin noroloji ile ugrasan hekimler tarafindan iyi bi-
linmesi gerekmektedir. Bu calisma en son literatiir bilgisi
is18inda konuyu basit ve pratik bir sekilde 6zetlemek ve
glundeme getirmek amaciyla kaleme alinnustir. Uyku e-
lektrofizyolojisinin detaylan ve polisomnografik uyku ca-
lismalan bu makalenin kapsamu disinda brrakilmustir.,

Uykunun evreleri ve uykuda olusan EEG
degisiklikleri:

Uykuda tipik elektroensefalografik degisiklikler olus-
maktadir. Bu genel olarak dustk amplittidli yiksek fre-
kansh EEG ritmlerinin uykunun derinliginin artisi ile, gi-
derek yiksek amplitidlti distik frekansh aktivitelere do-
niigtimii seklinde olmaktadir. Non-REM (NREM: Non-
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Rapid Eye Movement) uykusunda goriilen bu sift, sinaptik
iliski gosteren talamokortikal néron ciftlerinin progresif
senkronizasyonundan  kaynaklanmaktadi. Bu  me-
kanizmanin epileptik desarj olusumunda da anahtar
fonksiyonu oldugunu biliyoruz (41).

Baslangicta uyanikhk istirahat ritmi olan alfa aktivitesi
yerini, dalgmlasma ile irregiiler teta frekansindaki ak-
tiviteye birakir. Alfa ritminin kaybolmasi ile devre-1 uyku
baglar. Devre-2 (hafif) uyku déneminde ise teta aktivitesi
belirginlesir ve tipik olarak verteks keskin (V) dalgalar, K
kompleksleri ve uyku igcikleri ¢ikar (1,2). Bu donem uy-
ku, ayni zamanda epileptik fokus aktivitesinin artarak be-
lirginlestigi devredir (35,61). Pozitif oksipital "sharp" (kes-
kin) transientler (POSTs) de bu donemde izlenir. Devre 3
ve 4 uykuda ise temel aktivite irregtiler delta frekansindaki
yavag dalgalardan olusur. 3. devrede frekanst 2 Hz ve al-
tinda olan temel delta aktivitesi zamanin %20-50'sini kap-
samaktadur. 4. devrede delta aktivitesinin ylizdesi artar ve
zamanmn %50'sinden fazlasint olusturmaya baslar. Bu
devrede EEG'de Gnemli dlgiide senkronizasyon vardir.
Uykunun sayilan bu devreleri NREM donemini olus-
turmaktadir. REM uykusunda ise FEG'de uyamkligs an-
diran desenkron bir aktivite gortiliir. Ayrica tipik olarak
kaslarda atoni, kalp ve solunum hizinda irregiilerlesme,
hizhi goz hareketleri (REM) ve hipokampal teta ritmi (ol-
dukga senkron ve 4-10 Hz frekansinda) olusur (1,2).

REM uykusunda epileptiform  aktivitenin = be-
lirginlesmesi beklenmez ve hatta cogu zaman suprese o-



Iur (35,61). Bu dénem ortalama 90 dakikada bir ¢ikar ve
8 saat siiren bir uyku da 5-6 kez goriilebilir. REM sii-
relerinin tekrarlandikca uzadi@ gorilir. Bu stireler bi-
reysel olarak ve yasa gore degismektedir. Yas arttikca
devre 3 ve 4 uyku azalmaktadw (1,2). Rutin EEG ¢e-
kimlerinde 90 dakika tizerinde kayit ainmadigindan REM
uykusu pek goriilmez, zaten uyku deprivasyonu uy-
gulanma-mugsa  devre-2  uykunun  gecilmesi  bek-
lenmemektedir .

Epileptik noébet, uyku uyaniklik siklusu iliskisi:

Hem fokal hem de jeneralize tipte epileptik nobetler
gerek 24 saatlik uyku-uyaniklik siklusu (sirtkadyan ritm)
gerekse 90 dakikada bir olusan REM uykusu siklusundan
(ultradyan ritm) etkilenmektedir. Epileptik hastalarin ge-
¢irdigi nébetlerin %80'e yakiumn uyku ve uyanma do-
nemi ile ilgili oldugu bilinmektedir (58). Interiktal epi-
leptik EEG desarjlarmin da uykuda gorilme sikligi uya-
nikliktan fazladir (61). Bazt tip nébetler sadece uykuda
(%19-44), bazilar uyanklk donemlerinde goriilmekte
(%19-51), bazlart ise random dagilmaktadir (%19-36)
(Tablo-1). Uyaruklk doneminde olan epileptik no-
betlerin, uyaniklig: takip eden ilk 1-2 saatte, 63leden son-
ra saat 15 civarinda ve aksam 18-20 arasinda daha sik ol-
dugu bildirilmistir. Uykuda ise en stk nébet goriilme do-
nemi uyanmaya 1-2 saat kaladir. 15 yas altinda ve uzun
sireli epilepsisi olan hastalarda uykuda nébetlerin sik-
lasmast daha erken saatlere kaymaktadir. Primer je-
neralize epilepsilerde genellikle siklasma saatleri tahmin

edilebilmekte ancak organik lezyonu olanlarda bu ya-

pilamamaktadir. Organik nedene bagli epilepside né-
betlerin dagilhimu genellikle rastgeledir (33,58).

Tablo-1'de klinik nobet tipine gore uyku-uyaniklik
siklusunda nobetlerin sikliklariin dagilimi verilmistir.
Primer jeneralize myoklonik ve tonik klonik nobetler sik-
likla uyaniklik, sekonder jeneralizasyon gésteren ndbetler

ise siklikla uykuda olur (58). Klinik nébet tipi GTCS (Ge-
neralised Tonic Clonic Seizure) ve AS (Absence Seizure)
olan epileptik sendromlar ile JME (Juvenile Myoclonic E-
pilepsy)de nobetler uyanikligin baslangic déneminde
daha siktir. AS'lerin sayist uyanma peryodu disinda 63-
leden sonra da artmaktadir (10). Bunlann ortak ézellikleri
baslangic yaslaninin 20'den az olmasy, ilacla nébetlerin ta-
ma yakin kontrol edilebilitligi ve herediter olmaya egilim
gostermeleridir. Basit parsiyel nobetlerle (SPS) seyreden
idiopatik epilepsilerde ise nébet sikhigi uykuda artar.
Bunlardan sekonder jeneralize olan SPS ve sekonder je-
neralize olan veya olmayan kompleks parsiyel nobetler
(CPS), rolandik (BERS), midtemporal (BECTS) ve oksipital
(BEOS) dikenlerle karakterize benign epilepsiler uykucda
siktir. Cocukluk cagi uyku biyoelektrik statusunda (Elect-
rical Status Epilepticus during Sleep=ESES) ise nobetler
hemen hemen sadece uykuda olur. Ozelikle bu hastaligm
ilk donemlerinde nébetler sadece uykuda olurken, iler-
leme ile uyanikhikta da tipik veya atipik ASler gb-
rilebilmektedir. Sekonder jeneralize olan tiplerde &zel-
likle GTCS'lerin uykuda daha sk oldugu belirlenmistir.
Uykuda olusan CPS'lerin %064'i NREM, %16'st REM uy-
kusunda olmaktadir (11). Ancak bu ultradian dagilum tar-
ugmahdir. Rolandik dikenlerle seyreden benign epi-
lepside (Benign Epilepsy with Rolandic Spikes=BERS)
nobetlerin yalnizca %10-20'si sadece uyaniklikta ol-
maktadir. Nobetlerin %60-701 sadece uykuda, %151 ise
hem uykuda hem de glindiiz olur (17). Noktiirnal né-
betler sabah saatlerine dogru olmaya meyillidir (37). Ok-
sipital dikenlerle seyreden benign epilepside (Benign -
pilepsy with Occipital Spikes=BEOS) ise giindiiz nobetleri
daha siktir (4,25).

Fokal lezyonlarla bitlikte olan GTCS, piir parsiyel no-
betler, infantil spazm (IS), Lennox-Gastaut Sendromu
(LGS) ve progresif myoklonik epilepsi sendromlarmda
nobetler uykuda daha siktir (44). Kafa travmasini takiben
GTCS geciren hastalarda sadece uyaniklikta nébet ge-
cirenlerin orant %14'diir (61). Nobetlerin sadece uykuda
olusu frontal lob lezyonlarinda en fazla, paryetal lez-

Tablo-1: Nobet tipine goére ndbet sikhginin sirkadyan dagdilimi

Janz-1962 (33) Billiard-1982 (6)
Epileptik Nobet Tipi (%) Uyaniklik Uyku Random | Uyanikhk Uyku Random
GTCS' 30 50 20 53 29 18
AS*+GTCS 94 4 2 % = &
M*+GTCS 96 1 3 88 6 6
SPS*+GTCS 25 41 34 29.5 41 295
CPS*+GTCS 16 58 26 50.6 38.6 10.8

" GTCS:”Generalised Tonic Clonic Seizure”, “:AS: “Absence Seizure”, *:M: Myoklonik, *:SPS:
“Simple Partial Seizures”, >:CPS: “Complex Partial Seizures”
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yonlarda ise en azdir. Frontal tip CPS'de nobetler
NREM'de daha siktir (%664)(11). Ozellikle otozomal do-
minant frontal lob epilepsisi sendromunda nobetler uy-
kuda olmaktadir (39).

Landau-Kleffner Sendromu'nda da uykuda epileptik
aktivite artar. EEG'de tipik olarak her iki temporalde veya
paryeto-oksipitalde bagumnsiz repetetif diken aktivitesi
saptanir, Uykunun baslangicinda bu - aktivitenin be-
lirginlesip yayildig: goriiliir (50). Diger epileptik send-
romlarin tersine REM'de epileptik aktivite suprese olmaz,
artarak  devam eder (26). Landau-Kleffner Send-
romlularda bazen uyku esnasinda jeneralize epileptiform
desarjlann devamlilasugi ve "Epilepsy with Continuous
Spike and Waves During Slow Sleep" veya kisaca CSWS
sendromu gelistigi gorilir (47). Landau-Kleffner Send-
romunda kranial MRI normal olup SPECT, EEG ile u-
yumlu bozukluk gosterir (41). Landau-Kleffner Send-
romunda fokal veya jeneralize epileptik nobetler de ola-
bilir, Bunlar ilaglara ¢cok iyi cevap verir. Oysa afazi ge-
nellikle tedaviye direnglidir. CSWS sendromu genel ola-
rak Landau-Kleffner Sendromundan bagimsiz bir an-
titedir. Bu hastalikta nébetler 4.5 yas civarinda baglar.
Baslangicta FEG, jeneralize dikan dalga veya fokal epi-
leptiform desarj aktivitesi gosterir. Bunlar frontotemporal
veya sentrotemporalde belirgindir. 8 yas civarinda has-
talik tipik EEG gérinimiini kazanir (Sekil-1). Hasta ne
zaman uyursa devaml jeneralize keskin-yavas dalga
komplekslerinin olusturdugu anormal aktivite EEG'ye
hakim olur ve NREM uykusunun %665-%100ntin kaplar.
Bu oran uykunun ilk ultradyan sikluslannda daha fazla
olabilir. Bu aktivite nedeniyle hi¢chir uyku paroksismi go-
riilmezken uykunun biitiinsel yapist korunmugtur, CSWS
sencromu klinik olarak hizli noro-psikolojik yikima ne-
den olur. Zeka ve konusma fonksiyonunda agir ve prog-
resif kayrp olusur. Temporo-spasyal dezoryantasyon ve
devaml ajitasyon ya da dikkat eksikligi hiperaktivite
sendromu gibi davranis problemleri olagantisti siktir.
Hastalikta 10-15 yaslarinda spontan remisyon olmaktadir.
Ancak bozulmus fonksiyonlar ne yazik ki kismen di-
zelmektedir (63).
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interiktal EEG anormallikleri ve uyku-uyaniklik
siklusu:

Klinik nobetlerin uyaniklikta daha fazla oldugu has-
talarda bile NREM uykusunda hem fokal hem de je-
neralize iktal (ID) ve interiktal desarijlar (IID) belirginlesir.
REM'de ise jeneralize ID ve 11D azalir. Fokal liD'lar da a-
zalmakla birlikte fokal ozellikleri belirginlegebilir
(7,8,45,52,60).

Uykunun epileptik hastalarda ID ve IID tizerine olan
etkisi klinik nébet ve sendromun tipi, epilepsi sliresi ve

Tablo-2: Epileptik sendromlarda jeneralize epileptiform desarjlarin uyku devreleri ile iliskisi (59)

"-PGE: Primer Generalize Epilepsi, ?:LE: "Localisation epllepS|es
“:Maksimal fokalizasyon olur.

% inter-iktal Desarj, *:iktal Desarj,

IiD? iD®
Epileptik Sendrom (Sirkadyan nobet ritmi) NREM REM NREM REM
idyopatik veya herediter PGE' (Uyanlkllk epilepsisi) T kA o 4
Bilinen veya olasi fekal patolojili LE? (Uyku epilepsisi) 0 & T d:
Yaygln lezyonlu SE* (Uyaniklik + Uyku epilepsisi) T 2 T v
—
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4REM intakt ise, °*:Devre-1 diginda
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Sekil-2: 7 yrgindaki epileptik hastada uyku deprivasyoniu EEG: Devre-2 NREM'de epiteptik aktiviie
saplanirken, devre-3 NREM'os eileptix aklivite izienmivor,

etyoloji ile degisim gosterir (tablo-2) (12,45). Primer je-
neralize epilepsilerde nobetler siklikla uyaniklikta olus-
maktadir. Ornegin JME'li hastalarin GTCS'lerinin %90't u-
yanma peryodunda olur (7). Uyanmayi takip eden ilk 10
dakika ile 2 saat arasindaki mahmurluk (drowsy) donemi
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Sekil-3: Benign Rolandik Epilepsi: Uyanikiik
EEG’si normal (A) iken uyku EEG sinde tipik sag
sentro-temporal fokal diken aktivitesi (B) ¢ikiyor.
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nobetlerin en sik oldugu donemdir. GTCS disinda myok-
lonik ve AS'ler de bu dénemde siklasir (27,33). Sabah u-
yanma disinda gece uykudan uyanma, siestaclan uyanma,
relaksasyon durumlannda da nébetler daha az oranda ol-
sa bile siklasabilir (64). Bu hastaliklarda uyanma per-
yodunda daha sik ve uzun streli [ID saptanmasina rag-
men (7,27) NREM uykuda da artnus ID saptanmast az de-
gildir. Hafif NREM (Devre-1 ve 2)'de tipik 3 Hz diken dalga
(DD) ve multipl-diken dalga (MDD) aktivitesi siklikla be-
lirlenir (44,45). Dénem-1 NREM'de tipik DD degarj stireleri
uzundur (>5 sn) (30). Dénem-2 NREM'de ise desaij fre-
kanst artar ancak siresi nispeten kisalir. Bu dénemde
ID'lann uyku transienderi ile iliskisi dikkat cekicidir. Uyku
igcikleri, K-kompleksleri, V-dalgalan ve yavas dalga bors-
tleri basanlamamis uyanma (Micro-aurosal) dénemleri ile
iliskilidir (44,27). Derin NREM uykuda tipik DD ve MDD
desarjlanin siiresi ve frekansi azalmstir. REM uykusuncla
ise IID'lar ¢ok azalmus olup, klinik nébet hemen daima hic
olmamaktadir (59). Cocukluk cagi absans epilepsisinde
jeneralize diken dalga desarjlant 6zellikle uykunun ilk ult-
radyan sikluslarinda daha belirgin olmak {izere NREM'de
artar (53). Uykuda desaij hizi ve mortfolojisinde bazi de-
gisimler olabilir. REM'de desarjlar seyrelmekte ve li-
salmakta, Devre-1 NREM'de desaij frekans: artmaktadir,
Devre-2 NREM'de desatjlar irregtilerlesir ve MDD sekline
biirtinebilir. Devre-3,4 NREM'de ise ritmisite azalir ve fre-
kans 2 Hz'ye kadar diisebilir (53).

Lokalizasyonla ilgili epilepsilerde NREM uykusuncla
D'lar artmustir (Sekil-2). Bu durum  sekonder je-
neralizasyon gosterenlerde daha bariz olup, NREM'de
klinik nébet olasthginm da artnus oldugu gériliir (24), Bu
grubun en biytk kismuni olusturan temporal (TLE) ve
frontal (FLE) epilepsilerde nobetlerin biiyiik lasmu (%660'a
kadar) uykuda olmaktaclr (33). NREM uykuda, anterior
temporal keskin dalga ve diken aktivitesinin amp-
litidiiniin ve stiresinin uzadig: saptanmustir (24). Uyku
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Sekil-4: infanti  spazmda

EEG'si TLE'de neredeyse na-
zofaringeal elektrodlarla yapilan
kayitlara  esdeger  hilgi  sag-
lamaktadhir (45). NREM'in her dé-
neminin esit derecede aktivasyon
yaptig genellikle kabul edilmekle
beraber bazi caligmalarda derin
NREM uykusunda bazilarinda ise
NREM-REM  gegislerinde  ak-
tivasyonun daha fazla olabilecegi
bildirilmigtir  (59). REM'de ge-
nellikle diken frekanst ve amp-
litiidii - diiser, fokalizasyon be-
lirginlegir  (52). Sekonder je-
neralizasyon gostermeyen TLE'de
ve cocuklarda uyku EEG'sinin pa-
tolojik  aktiviteyi  ortaya ¢
karmadaki rolii ¢ok onemli de-
gildir. BERS, BECTS ve ESES'de
[IDlar NREM  uykuda De-
lirginlesmektedir, Sentrotemporal
dikenler uykuda bilaterallesip ya-
yilabilir (Sekil-3). BERS'de sadece
uykuda epileptik aktivite ¢tkma o-
rant %30'dur (9). BEOS'ta ise uy-
kuda sadece 9415 hastada desarj
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uyku ile
transformasyon; Uyaniklik peryodunda gézie nen hipsariimik anargik
ritmin (A) yerini NREM'de deha peryodik, bilateral ve diffiz senkron
aktivite aliyor (B). REM uykusunda ise aktivitenin dindigi gériliyor (C).

goriiliir (25). ESES'de NREM uykusunun en az %685'ini o-
lugturan diken dalga aktivitesi uyanma ile tamamen sup-
rese olur.

Semptomatik jeneralize epilepsilerde nodbetlerin da-
gilimi random olup, agur ve yaygin serebral hasar varsa
uykunun yapisal bozuklugu da eslik edebilir. Infantil
spazmda hipsaritmi NREM uykusunda daha belirgin hale
gelir. Bazen uykuda bust-supresyon paternini andirabilir
(34). Uyaniklik EEG'si tipik olmayan tiim olgularda uyku
trasesi alinmalidir. REM uykusunda ise hipsaritmi suprese
olur (9). (Sekil-4 ve 5) Lennox-Gastaut Sendromunda
(LGS) uykunun NREM doneminde epileptik aktivite pik
yaparken, REM'de yine cesitli derecelerde supresyon iz-
lenmektedir. NREM'de tipik 2-2.5 Hz keskin-yavas dalga
komplekslerinin bilateral senkronizasyona gittigi, MDD
aktivitesi ile kansugi izlenebilir. LGS'unun karakteristik
EEG bulgusu olan frontal dominans gosteren bilateral 10
Hz ritmindeki desarjlarin genellikle NREM'de ¢ikugr bi-
linmektedir ($ekil-6) (31). Uyanma peryodunda ise atonik
nobet serileri gelisebilir (5).

Myoklonik astatik epilepsi (Doose Sendromu)'de ise
LGS'unun tersine nobetler siklikla uykuda saat 4-6 ara-
sinda olmaktacir ve giin iginde nobet olmast ok nadirdir.
Bu noktiirnal nébetlere tipik olarak 10-15 Hz'lik diken
aktivitesi eglik etmektedir (19).

hipsaritmide  goriilen

DEVRE-3 NREM

B Y T AL A AN AT,
ki i ~ W N \ /”\ f‘\ -'n
AR AR R
L3 My m{w" ‘ ‘f ,.\/' { \ /"\‘ / w\/f\,.f\'\\f\_,w f\f”‘/\rv,\f/\-/'ﬂ\_,‘//vﬂ
.4‘_\/\\\;/“] f" : ﬂ\ f"\\‘r\f\ﬂ - \JN'/\-’\J\/\ P/’\\’_/ \mw‘r/\‘-’wh/\/\' f\,\m,/\
A ‘ / N\ WAWAN

i e
5- [/ \ Jr"J‘v\\#/ﬁ Y Yo .
’ Ao I A ./\/\\ A Jﬁ\\f/v\/“J S N\br\,\mw\-m/w \M

/‘\ fn ‘fﬂ\u"'\/ jJ

o [1FeiFs

W 2-F3-c3
3-C3-P3 |
|a-Pao1
5.Fp2-F4
6-F4-C4 |-
7-C4-P4
T MJI\/\ ~18-P4-02

. A "
\JF\'L :‘f‘"v\”

\f‘vm ‘./“"“rf/\'[\)\,

wnAy o
1AL AT

: A
oS

s Ay
v P il \ J
T LA A .v.*V\ / y \J

N

$Aekil-5: infantil spazmll 7 aylik hastada derin NREM uykusunda suprese olmug olan
hipsaritminin hafif NREM uykusunda belirgin olarak ortaya giktigi goriiliyor.



[ SEPTANA diagnostik degeri vardir (1,2). Rutin EEG'nin normal ol-
e~ WA, 'x,ﬁ' . dugu epileptiklerde epilepsinin tipi ile de ilgili olmak -
zere UD-EEG'nin epileptiform patoloji gdsterme orant or-

talama %38-44 édir (49,51). UD-EEG ve sedatif ile sag-
lanan uyku EEG'sini kargilastiran bir calismada, UD-
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pe-pt, ’f}‘: % Wj"rﬂjnw e -~:i~m NN EEG'C_le %44 olan ilave epileptiform patoloji bulma orani,
Fa- "F' R L £, sedatif uyku EEG'sinde %14 olarak bulunmustur, UD-EEG
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tiim fokal ve jeneralize epilep-silerde cocuklarda daha
fazla olmak tizere ortalama %38.6 oraninda rutin EEG'ye

Fe- Hj! / il \u.ﬁ'., Y A e WA »J < ilave diagnostik bulgu géstermektedir. Bu oran spontan
A f e T uyku EEG'sinde ayni caligmada %28.6 olarak bu-
P2 =B g Nt T

02—, [y oot e ey e e lunmustur (51).

102 hastada yapilan bir ¢alismada (15) UD-EEG %63
pozitif bulgu saglarken, bu oran rutin uyaniklik EEG'sinde

Seki-g: LGS'de NREM vuykuda cikan ve frental

dominans gosteren ritmik 10 Hz'lik aktivite

Epilepsi uyku iliskisinin prognostik 6nemi:

Bir hasta ilk nobetini uyaniklikta gecirmisse sonraki
nobetler genellikle yine uyaniklikta olmaktadir, Aymi se-
kilde ilk nébet uykuda olmugsa nébetlerin ¢ogu yine uy-
kuda tekrar edecektir (59). Nobet gecirme stiresi uzadikca
bu egilim azalmakta ve 10 yili askin stredir epilepsisi o-
lanlarda hemen tamamen kaybolmaktadir (58). Temporal
ve frontal lob epilepsilerinde hastaligin baslangs-cinda
noébetler sadece uykuda olurken hastahgin ilerlemesiyle
ratgele zamanlarda olmaya baslar. Bir seride ilk iki yil sa-
dece uykuda nébeti olan (%38) temporal epilepsi has-
talannn hepsi daha sonra uyaniklikta nébet gegirmistir
(33).

Sadece uykunun belli bir doneminde nébet geciren
hastalarin antiepileptiklere cevabi, nébeti uyku siklusuna
gore ilgisiz olanlardan fazladir. LGS'da epileptik aktivite
NREM'de artiyor ve REM'de suprese oluyorsa prognozun
ivi oldugu saptanmustir.

Nobet uyku iliskisinin ilag kesiminde de énemi vardir,
347 hastada yapilan bir calismada ilk nébetini uykuda
gegirenlerde rekiirrens oram daha yiiksek bulunmustur.
Rekkiirren nobet %73 ilk nobetin oldugu uyku fazinda
olmaktadir (57). Temporal lob epilepsisinde REM dé-
neminde ise fokalizasyon belirginlestiginden bu do-
nemde EEG cekilmesi epilepsi cerrahisinde yol gésterici
ola-bilir.

Uyku deprivasyonlu EEG mi? Uyku EEG'si mi?

Uyku deprivasyonlu EEG (UD-EEG); hastanmn 24-28
saat uykusuz birakildiktan sonra ¢ekilen uyaniklik ve uy-
ku EEG'sidir. Rutin EEG'lere gére daha yiiksek oranda

35

%19 olarak bulunmustur. Uyku deprivasyonu ile 10 yas
alindaki cocuklarda, 11-30 yasa gore %10, 11-30 yas gru-
bunda ise 30 yagindan biiyiiklere gire %20 daha fazla
aktivasyon saglanmustir. 190 hastada yapilan bir baska ca-
lismada ise (16) rutin EEG'si normal olan hastalarm UD-
EEG'leri ile spontan uyku EEG'leri karstlagtirlnus ve arada
belirgin farkhiltk bulunmanustir. Ancak UD-EEG  ce-
kilicken hasta uyandinlip cekime devam edilirse ak-
tivasyonda 960.2'lik ek artis saptannmugtir, Cahismalar 20 yas
altindaki hastalarda, ilk nobetinden sonra basvuranlarda
ve primer jeneralize epilepsilerde UD-EEG'nin katkisiun
en fazla oldugunu gostermistir (16). Kadinlarda ve aile
oykiisii olanlarda da daha fazla yararl olabilir. UD-EEG 6
yag alundaki ¢ocuklarda pratik zorlugu nedeniyle pek
uygulanamamalktadir. Ancak eriskinler de yararlt bir ak-
tivasyon yontemidir. Bir UD-EEG'de epileptik aktivite
saptannus olan 76 eriskin hastayt inceleyen bir calismada
(21) hastalanin rutin EEG'sinde epileptik aktivite orant %9,
uyku+uyaniklik EEG'sinde toplam %51 olarak bu-
lunmugtur. UD-EEG sonrasinda hasta uyumazsa bile rutin
EEG'den daha fazla bilgi vericidir (55).

Uyku deprivasyonu bazi epileptik sendromlarda né-
betleri aktive eder. Bunun tipik érnegi JME'dir. TLE de
uyku deprivasyonunun relatif aktive edici etkisi oldugu
gosterilmistir (10).

Epileptik hastalarda uyku anormallikleri:

Uykunun epilepsiye olan etkisi kadar epilepsinin de
uykuya etkisi vardi. Bu etkiler tipik degildir. Epi-
leptiklerde nébetler, ilaglar veya hastahiin aguhig ile ilgili
olarak uyku organizasyonu bozulmus olabilir. Ayrica bu
hastalarda nokttiral myoklonus veya sleep apne gibi
koinsidental patolojiler de bulunabilir.,

Epileptik hastalarda uyku baslama latansinin uzamas,
uyku basladiktan sonra uyanmalarin say: ve stiresinde ar-
g, uyku etkinliginin azalimi, uyku igciklerinin ve K-



komplekslerinin azalmasi veya anormal konfiglirasyon
gostermesi, REM uykusunun miktannin azalum veya
fregmantasyonu, NREM devre 1-2'nin artisi, devre-3,4'lin
azalmasi, toplam uyku stiresinin azalmasi veya devreler
arast siftlerinin artigt gibi her cesit makrostriiktiirel uyku
anormallikleri gézlenebilir (3,14,65,66). Bu bozukluklarin
stk oldugu epilepsiler JME (23,60), sekonder jeneralize o-
lan veya olmayan frontal ve temporal lob nobetleri (33)
ve primer jeneralize GTCS ile giden sendromlardir. Piir
absans epilepsilerinde sonuglar tartismalidir (29). BERS ve
BECTS'de uyku problemi yoktur (59). Toplam REM sii-
resinde azalma GTCS olan hastalarda %50, sekonder je-
neralize CPS$ olanlarda ise %+1'dir (6) Fokal epilepsilerde
uykuda bozulma daha nadirdir. CPS'de nokuirnal nébet
sikligs ile REM stiresi arasinda ters orantt vardir (3). IS'da
baslica REM'de olmak tizere uyku stiresi kisahr (32).
LGS'da ise REM/NREM orarut azalmustir (30). Cocukluk
doénemi veya myoklonik absans epilepsisinde uyku et-
kilenmez. JME'de ise NREM uzamustir.

Nobeti takiben ve/veya antiepileptik ila¢ kullanim ile
REM uykusunun baglangict gecikir (3). Ilaca iyi cevap
vermeyen hastalarda uyku bozuklugu daha fazla oran-
dachr (66). Yine organik lezyonu olanlarda bu lezyonun
agirhgy ile korele olarak bozukluk orant artmaktadir. Hatta
LGS gibi hastaliklarda uyku yapist tama yakin oranda de-
zorganize olmus olabilir,

Epileptik hastalarda uykuda olan bazi episodik olay-
larin ayricr tanist ¢ok Gnemlidir. Bu olaylar G¢ tip di-
agnostik hataya yol acmaktadir (62) Oncelikle gece ka-
buslar, pavor nokturnus gibi uyku bozukluklar birbiri ile
kanstmlabilir. Tkincisi jactatio kapitis nokturna, obstriiktif
sleep apne, idyopatik santral hipersomni ve entiresis
noktiirna gibi bozukluklar yanlislikla epilepsi sanilablir.
Uclincli ise bazt tip epilepsilerin uyku bozuklugu zan-
nedilmesidir. Ozellikle CPS hastalarda ve mezio-orbito-
frontal epilepside uykuda ytirtime, ¢iglik atma, kompleks
otomatizmalar olabilir ve yanlslikla parasomni tanusi ko-
nulabilir (40, 54). Bazen nonkonvulzif status epileptikus
uyku ile, narkolepsi ataklan ise epilepsi ile kanstuilabilir,
Episodik hipersomni ile prezente olan epileptik nobetler
ise son derece nadirdir (69). Kisa stireli uyku paroksismal
distonilerinin ise bir cesit frontal lob nébeti oldugu artik
kabul edilmektedir (42,43). Bu grupta noktiirnal veya
hipnojenik paroksismal distoni (NPD), episodik nok-
tiirnal "wanderings" (ENW) ve paroksismal epileptik "au-
rosal' (PEA) vardir (48), NPD siklikla 10-25 yaglan ara-
sinda olan, genellikle ani uyanmalan takiben ajtasyon ve
distonik postiir olusumu ile karakterize mezial frontal
nébetidir (38). Ozellikle kisa siireli ve cok sayida ise kar-
bamazepine yanit yiiz giildiiriictidiir (42,56,70). NPD na-
diren unilateral olabilir (46). ENW'de gece aglama, an-
lamsiz konusma ve bazen siddet davrangt ile ka-
rakterizedir. Antiepileptiklere yanit bu antitede de cok i-
yidlir,
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Antiepileptik ilaclarin uykuya etkisi:

Uyku donemi ile iligkili epilepsilerin antiepileptik ilag-
lara (AED) cevabi rastgele nobetlerden daha ytksektir.
AED'lar nobet siklipini tahmini olus zamanlannt et-
kilemeksizin degistirebildikleri gibi, bazen heniiz nedeni
anlagtlamanus olmakla birlikte, olus zamanunt yayarak da
sayiy1 azaltabilirler (36). Cogu AED uykuyu normalize ve
stabilize eder. Yani genel olarak uykudaki anlik uyan-
malan (microaurosal) baskilarlar. Yeni tant konmus par-
siyel epilepsili hastalarda karbamazepinin uyku sta-
bilitesini artirdig1 gosterilmigtir (65). Fenobarbital uyku
baslama latansini kisaltr ve uyanma ile ilgili hareketleri a-
zaltir. Fenobarbital ayrica NREM devre-2'nin stiresini ar-
e, REM oranint azaltr. Difenil hidantoin ise hafif NREM
uykusunu artinr ve uykuya baglama latansint kisaltir. REM
ve "aurosal' lizerine belirgin etkisi yoktur (67). Bir ca-
lismada (68) fenitoin ile devre 1-2 NREM siiresinin ki-
saldig1 ve devre 3-4 NREM'in ise uzacigy, bu etkilerin fe-
nobarbital kullanmmunda tam tersi oldugu bildirilmigtir.
Karbamazepin uyku fregmentasyonunu azalti, derin
NREM uykuyu ve total uylku stiresini artirr. Valproik asi-
din uyku tizerine etkisi az olmakla birlikte derin NREM
uykuyu biraz artrdit ve uyku dénemlerinin siklik dé-
nistimiint stabilize ettigi bildirilmistir. Valproik asit ve e-
tostiksimit devre-1 NREM ile REM stiresini hafif derecede
arturlar. Etosiksimit aynica devre 3-4 NREM suresini a-
zalur. Benzodiyazepinler NREM uykunun baslangic la-
tansiru azaltur, hafif NREM uykuyu arturken derin NREM
uykuyu azalur, (13,28),

AED'lann uyku Uzerindeki akut ve kronik etkileri
farklidir. AED'in uyku tizerine etkisi ile nobetlere olan et-
kisi birbiri ile ilgili degildir, Kronik kullanimda hemen tiim
AED'lar REM uykusunun baglamasini geciktirir ve REM
uykusu yiizdesini azaltiwlar, (28,66). Kronik kullanimda
fenobarbital uyku igcik sayi ve stiresini azalur. Bu etkisi
politerapide monoterapiden fazladir (20)

Son S6z:

1- NREM uykusu ve NREM'den uyanmamun mah-
murluk déneminde elektroensefalografik ve klinik olaralk
nobetler aktive olur, REM'de ise belli bir supresyon stz
konusudur. Ancak REM uykuda fokal epileptik aktivite
belirginlesmektedir.

2- NREM'de kas tonusu yeterli oldugundan klinik né-
bet izlenebilir. Ancak REM'de kas atonisi nedeniyle klinik
nobet beklenmez.

3- Epilepsi tarusinda uyku deprivasyonlu EEG, rutin
uyaniklik EEG'si veya ilacla saglanmus uyku EEG'sine gore
daha fazla yol gostericidir. Spontan uyku EEG'sine de es-
degerdir. Pratikte poliklinik hastalannda spontan uyku
EEG'si ¢ekiminine gore uyku deprivasyonlu EEG'nin da-
ha kolaylgi da énemli bir avantajdir.



4- Benign rolandik epilepsi ve infantil spazm dii-

stndlen hastalarda rutin EEG normalse spontan uyku
trasesi alinmaliclr.

5- Basta JME, "Epilepsy with GTCS on Awakening" ve

cesitli tip temporal lob ndbetleri olmak tizere pekcok e-
pileptik sendromda nébetler uykusuzluk ya da uyku ile
provake olur. Bu tani ve tedavide énemli olabilir (22).

- Epilepsi hastalaninda hastahgn aguligs ile orantil

olarak uyku problemleri olabilir. Bunlarin ayrici tanist ve
tedavisi epilepsinin kontrolii agismdan da  énemlidir
(18).

7- Uykuda gézlenen episodik motor fenomenler epi-

leptik olabilir.

8- Antiepileptikler, nébetler nedeniyle uykuda olusan

yapisal bozukluklar duizeltebilirler ancak bunun nébet
kontroliinde pratik énemi yoktur.
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