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                                                             ÖZET 

 

Yildiz, G. Uykuda geliĢen fokal nöbetlerin, uyku evrelerine göre dağılımı ve nöbet 

esnasında uyanmanın nöbetin lateralizasyon ve lokalizasyonu ile iliĢkisi, Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı, Ankara 2010. Parsiyel nöbetler 

sıklıkla uyku ve uyku-uyanıklık döngüsü ile ilişkilidir. Birçok nöbet uykuda gelişmekte ve 

uyku deprivasyonu sonucunda artmaktadır. Parsiyel nöbetlerin uyku-uyanıklık siklusundaki 

dağılımı daha önce incelenmiştir; ancak uykuda gelişen parsiyel nöbetlerin uyanma 

mekanizmaları ile etkileşimi henüz bilinmemektedir. Bu çalışmanın amacı, nöbet başlangıç 

yerinin (frontal-ekstrafrontal) ve lateralizasyonunun (sağ-sol); ilk iktal EEG değişikliği ve 

uyanma zamanı arasındaki süreye etkisini belirlemektir. İki yılda video EEG-polisomnografi 

kayıtları yapılan lokalizasyonla ilişkili nöbetleri olan 76 hasta prospektif olarak 

incelenmiştir. Uykuda gelişen nöbet sayısı, nöbetin gerçekleştiği uyku evresi, nöbet tipi, 

nöbetin başlangıç tarafı, epilepsi sendrom sınıflamaları, ilk iktal değişiklik ve uyanma 

arasındaki süre belirlenmiştir. 26 hastada 24 frontal tip, 40 ekstrafrontal tip olmak üzere; 

uykuda gerçekleşen toplam 64 nöbet analiz edilmiştir. 63 nöbet NREM’ de (‘non-rapid eye 

movements’) (NREM2 = % 81, NREM 3-4= % 17,5), 1 nöbet ise (% 1,5) REM’ de (‘rapid 

eye movements’) gerçekleşmiştir. Nöbetlerin 50’sinde iktal EEG değişikliği nöbet öncesinde 

başlamıştır (% 78). 14 hastada ise, iktal EEG değişikliği uyanmadan sonra başlamıştır (% 

21). İki grupta da yani; iktal EEG değişikliği uyanmadan önce başlayan nöbetlerde ve 

uyanmanın ilk iktal EEG değişikliğinden önce olduğu nöbetlerde; iktal EEG değişikliği ile 

uyanma arasındaki süre frontal nöbetlerde daha kısa bulunmuştur (p=0.014, p=0.015). Sağ 

hemisferden başlayan nöbetlerde bu sürenin, soldan başlayanlara göre daha kısa olduğu 

saptanmıştır (p=0.049). Frontal kaynaklı nöbetlerin daha kısa sürede uyanmaya neden 

olması frontal lobun uyanma mekanizmaları ile ilgili rolünü destekleyebilir. Ayrıca nöbetin 

sağ ya da sol hemisfer başlangıcının uyanma mekanizmaları üzerine farklı etkilerde 

bulunabileceğini düşündürtmektedir.  

Anahtar kelimeler: Uyku ve epilepsi, uykudan uyanma, nöbet lokalizasyonu ve uyanma, 

video EEG-polisomnografi 
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                                                            ABSTRACT 

 

Yildiz, G. The analysis of focal seizure onset during sleep stages and the relationship 

between arousal and the localization-lateralization of seizure onset. Hacettepe 

University Faculty of Medicine, The Department of Neurology, Ankara, 2010. The 

partial seizures are often related to sleep and sleep-wake cycle. Many seizures are activated 

by sleep or sleep deprivation. The distribution of partial seizures during the sleep-wake cycle 

is well known, but the interactions between nocturnal partial seizures and arousal 

mechanisms have not been studied previously. The aim of this study is to determine the role 

of the brain regions and hemispheric side on arousal mechanisms by studying the duration of 

the focal seizure onset and arousal time. We hypothesized that localization (frontal or 

extrafrontal) and lateralization (left or right) of seizures, would change the duration between 

arousal and the onset of ictal discharges. We studied prospectively 76 patients with 

localization related epilepsy undergoing video EEG –polysomnography in two years. The 

time of the arousal, seizure type, side of onset, epilepsy syndrome classification, durations 

between seizure- awakening onset and the sleep stages in which seizures occured, were 

recorded. We analyzed, 24 frontal seizure and 40 extrafrontal seizure in 26 patients. 63 

seizures occured in NREM (non-rapid eye movements) sleep (NREM 2: 81 %, NREM 3 – 4: 

17,5 %) and 1 seizure in REM (rapid eye movements) sleep (1,5 %). The ictal epileptic 

discharge has occurred in 50 seizures (78 %) before awakening. The duration between ictal 

onset and awakening is significantly shorter in frontal seizures, than the extrafrontal seizures 

(p = 0.014). In 14 seizures; the awakening occured before the beginning of ictal epileptic 

discharges (21 %). And also, the duration between awakening and ictal onset is significantly 

shorter in frontal type seizures, than extrafrontal type group (p=0.015). The duration 

between awakening and the ictal onset, is significantly shorter in the seizures beginning 

from right hemisphere; than the left hemisphere onset seizures (p=0.049). These findings 

suggest that the localization and lateralization of seizure onset affect the time awakening 

from sleep.  

Key words: Sleep and epilepsy, awakening, seizure localization, video EEG –

polysomnography 
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GİRİŞ 

 

Epilepsi ve uyku ilişkisi birbiri ile iç içe geçmiş, oldukça merak edilen alanlardan 

birisidir. Bu konu hakkındaki ilk çalışmalar klinik gözlemlere dayanarak başlamıştır. Tarihte 

Hipokrat ve Aristo birçok hastada nöbetlerin uykuda gerçekleştiğini ilk olarak gözlemlemiş ve 

bugün de halen devam etmekte olan çalışmalara ışık tutmasını sağlamışlardır. 

İlk elektroensefalografi (EEG) kayıtlarının 1924’ te Berger tarafından 

gerçekleştirilmesi sonrası uyku ve uyanıklığın fizyolojik yapısı daha iyi anlaşılmıştır (1). 

1930-1940 yılları arasında REM uykusunun tanımlanması ile uyku, uyku bozuklukları ve 

diğer hastalıklarla olan ilişkileri çalışılmaya başlanmıştır. Gibbs ise; 1947 yılında ilk olarak 

uyku ve interiktal epileptiform aktivite ilişkisini ortaya koymuştur (2). Günümüzde; çocukluk 

çağı iyi huylu sentrotemporal dikenli epilepsisi ve otozomal dominant nokturnal frontal lop 

epilepsisi gibi sendromlarda görülen nöbetlerin, uyku sırasında meydana geldiği ve birçok 

nöbetin uykusuzluk ile aktive olduğu bilinmektedir (3, 4).   

 Uyku ve epilepsi çalışmaları; nöbetlerin uykudaki zamansal dağılımı, sıklığının 

değişkenliği, süresi ve nöbetin uykuda jeneralize olması gibi karanlık noktalara ışık tutmuştur. 

Klasik polisomnografi (PSG) kayıtlarının, sınırlı EEG kayıtlarına dayandırılarak yapılması; 

epilepsi hastalarında EEG’ deki epileptiform değişikliklerin lokalizasyonunun belirlenmesi ve 

epilepsi sendrom sınıflaması yapılmasında güçlük oluşturması nedeniyle tercih 

edilmemektedir. Bu nedenle son yıllarda, epilepsi hastalarında video EEG-PSG uygulaması 

uyku ve epileptik nöbet ilişkisinin daha ayrıntılı araştırılması amacıyla kullanılmaya 

başlanmıştır (5). Ülkemizde ise; bu durum farklılık göstermektedir. Türkiye’de uyku 

laboratuarları daha çok uyku bozuklukları ile ilgili olarak nöroloji dışı kliniklerde hizmet 

vermektedir. Bunun yanında epilepsi hastaları için yapılmış video EEG–PSG çalışması, 

nöroloji kliniklerindeki az sayıda merkezlerde yapılmaya başlanmıştır. 

Bu çalışmada; lokalizasyona bağlı nöbet tiplerinin (frontal-ekstrafrontal), uykuda 

gözlenen iktal EEG değişikliği ve uyanma süreleri ile ilişkisi araştırılmıştır. Lokalizasyona 

bağlı olan nöbetler; frontal ve ekstrafrontal olarak gruplandırılarak çalışılmıştır. Frontal 

bölgeden kaynaklanan nöbetlerde; diğer lokalizasyona bağlı nöbetlere göre göz açmanın ve 

uyanmanın daha erken olduğu klinik gözlemi, frontal tipte nöbetlerin diğer nöbet tiplerine 

göre daha çok uykuda gelişmesi ve bilinen uyanma merkezlerine daha yakın bölgelerden 
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kaynaklanan EEG değişikliklerinin uyanma süresi açısından fark ortaya çıkarabileceği 

hipotezi; bu gruplandırmanın tercih edilme nedenleri arasında sıralanabilir.  

Bu tez çalışmasında; ülkemizde yeni ve ender uygulanmaya başlanan 18 kanallı PSG 

ve video EEG kayıtları ile prospektif olarak epilepsi hastalarının uykudaki nöbetlerinin 

analizleri yapılmıştır. Amacımız; epilepsi hastalarında nöbetlerin uyku evrelerine göre 

dağılımını belirlemek, uykuda geçirilen nöbetlerin tipleri ile uyanma ve iktal EEG başlangıcı 

arasındaki zaman farkından yola çıkarak, uyanma-nöbet ilişkisini araştırmak ve nöbet tipleri 

(frontal-ekstrafrontal) ile hemisferik lateralizasyona göre bu durumun değişkenliğini 

anlamaya çalışmaktır.  
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 GENEL BİLGİLER 

 

2.1.1.Uyku: 

 

Uyku bilincin geri dönüşümlü olarak etkilendiği fizyolojik bir süreçtir. Hipokrat 

uykunun vücudun içinde depolanan ısının kan ile soğuması için geliştiğini, Aristo ise 

yiyeceklerin dönüştüğü ısının uykuya dönüştüğünü belirtmiştir (6). Tarih boyunca 

araştırmacıların çoğu uyku ile ilgilenmiş ve bazı gözlemlerde bulunmuşlardır. Luctretius 

tarihin ilk yüzyıllarında, Macnish ise 19. yüzyılda uykuyu tanımlamaya çalışan ilk 

araştırmacılardır (7). Bu araştırmacılara göre uyku ‘otonomik sistem tarafından kontrol edilen 

dolaşım, solunum, diğer işlevler çalışırken istemli işlevlerin olmadığı, duyusal durumun 

geçici olarak iptal olması’ durumudur (7). Günümüzde ise uykunun; sadece pasif bir dönem 

olmadığı, bazı beyin bölgelerinin aktif bir beyin sürecini içermekte olduğu bilinmektedir. 

Uyku fizyolojisini anlayabilmek için üç durumun birbiri içerisindeki dengesi üzerinde 

durulmalıdır. Bunlar; hızlı göz hareketlerinin olmadığı uyku hali (non-rapid eye movement = 

NREM), hızlı göz hareketlerinin olduğu uyku hali (rapid eye movement = REM), uyanıklık 

olarak üç başlıkta sınıflandırılabilir. Her durum kendi içerisinde farklı, karmaşık, birbiri ile 

yakın ilişkili anatomik ve fizyolojik süreç içermektedir. 

Uyku tıbbı, diğer tıp alanlarına göre gelişimini daha yavaş sürdürmüştür. Ayrı bir 

klinik disiplin olarak ortaya çıkması bu konu üzerinde bilgi birikimini arttırmış, 

araştırmacıların ilgisini son yıllarda daha da çekmeye başlamıştır. Bugün uyku ve uyanıklığın 

sosyal, davranışsal ve fizyolojik faktörlerin karışık etkileşimlerine bağlı olduğu bilinmektedir. 

Beyin sapı yapılarının kortikal yapılarla olan duyusal, visseral ve çevre etkileşimi arasındaki 

kontrol dengeleri, uyku ve uyanıklık arasındaki geçişi sağlamaktadır (6). 
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2.1.2.Uyku Evreleri: 

 

İnsan yaşamında fizyolojik 3 farklı süreç vardır. Uyanıklık hali, hızlı göz 

hareketlerinin olmadığı (NREM) uyku hali ve hızlı göz hareketlerinin olduğu (REM) 

uykusudur. 

 Uyanıklık: Gözler kapalı durumda, uyanıklık halinde EEG’ de ritmik devamlı 8-13 Hz 

alfa aktivitesi olmaktadır. Bu ritmik aktivite daha çok arka beyin bölgelerinden gelen 

dalgalarla oluşmaktadır. Gözler açıldıktan sonra alfa ritmi seyrekleşir ve EEG’ de daha düşük 

amplitidlü karışık aktivitedeki beta ritmleri görülebilmektedir (Şekil 2.1.1). Normal insanların 

% 10-15’ inde alfa ritmi gelişmezken düşük voltajlı, irreguler hızlı dalgalar görülebilmektedir 

(8). 

 

 

 

Şekil 2.1.1: Uyanıklığı gösteren EEG-PSG kayıt örneği (30 sn’ lik epok). 
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NREM uykusu: Elektroensefalografik ölçütlere göre 4 evreye ayrılır. NREM ve REM 

uykuları dönüşümlüdür ve yaklaşık 90-100 dakika süren döngüler içinde birbirlerini takip 

ederler. 

Normal uyku içerisinde bu döngü 4-6 kez tekrarlar.  İlk döngülerde yavaş dalga 

uykusu (Evre 3 ve 4 NREM uykusu) baskındır; ilerleyen döngülerde bu evreler kısalırken 

REM uyku evresi giderek uzar (6). Normal bir uykunun ilk üçte birlik bölümünde yavaş dalga 

uykusu; son üçte birlik bölümünde ise REM uykusu baskındır (6).  

 NREM uyku evresi epileptik nöbetlerin gelişimi için önemlidir. Bu uyku evresinde 

epileptiform deşarjlar, senkronizasyon ve kortikal uyarılabilirliğin artması sonucu 

gelişmektedirler (7). NREM uyku evresinde 2- 60 saniye kadar süren, periyodik EEG 

aktivitesi ve geçici elektroensefalografik değişikliklere siklik alternan patern (cyclic 

alternating pattern=CAP) denilmektedir. CAP iki evreye ayrılmaktadır ve bu iki faz birbirini 

takip etmektedir. CAP A fazında delta ‘burst’ leri, verteks keskinleri, K kompleksleri, 

polifazik ‘burst’ler,‘intermitant’ alfa ve EEG değişikliği olabilmektedir. CAP faz A; kendi 

içerisinde 3’e ayrılır. B fazı ise; iki faz A arasında kalan kısımdır (10). Erişkinlerde uyku 

evreleri ve skorlama sistemi 1968’ de Rechtscaffen ve Kales tarafından tasarlanmış (11) ve 

2007’ de AASM (American Academy of Sleep Medicine) tarafından tekrar düzenlenerek 

standardize edilmiştir (12). 

 NREM uyku süresi yetişkin insanlarda toplam uyku süresinin % 75-80’ ini 

kapsamaktadır. 4 evreye ayrılmaktadır. 

Evre 1:  Uyku süresinin % 3-8’ ini oluşturur. PSG kayıtlarında alfa ritmi ( 8- 13 Hz ) 

% 50’ den az izlenir ve yavaş teta (4-7 Hz) ve beta (> 13 Hz) ritimlerinin karışımı izlenir. 

Elektromiyografik olarak aktivite azalır (Şekil 2.1.2) 
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Şekil 2.1.2: NREM Evre 1 EEG-PSG kayıt örneği 

 

Evre 2:  Uyku süresinin  % 45-55’ ini oluşturur. Evre 1, NREM’ in 10-12 dakika sonrasında 

başlar. Bu evrenin tipik EEG bulguları; uyku iğcikleri (12 - 18 Hz) ve K kompleksleridir. 

 Uyku iğcikleri olarak adlandırılan fizyolojik senkronize ritimler giderek artan ve 

yavaşça azalan amplitüddeki 11-15 Hz frekansındaki 25 mikrovolttan daha yüksek amplitüdlü 

0.5 saniyeden daha uzun ritimlerdir (13). Talamokortikal hücrelerde retiküler nükleusun yol 

açtığı GABA aracılı hiperpolarizasyon ritmik rebound depolarizasyona yol açmaktadır ve 

talamokortikal hücrelerdeki diken-patlama (= burst) aktiviteleri kortekse taşındığında ve 

ritmik eksitatör postsinaptik potansiyel (EPSP) oluşturduğunda skalp EEG’de iğcikler 

görülmektedir (14, 15).  

 Kayıtlarda teta aktivitesi ve delta (<  4Hz) aktivitesi (% 20’ den az)  bulunmaktadır. 

 Yaklaşık olarak 30-60 dakika sonra sonlanır (Şekil 2.1.3). 
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Şekil 2.1.3: NREM Evre 2’ yi gösteren EEG-PSG kayıt örneği 

 

Evre 3: Delta dalgaları % 20-50 oranında görülür.  Toplam uykunun % 4-6’ sını oluşturur 

(Şekil 2.1.4). 

Evre 4: Delta aktivitesi % 50’ den fazla olarak görülür. Toplam uykunun % 12-15’ ini 

oluşturur. 

  Evre 3-4’ e, birlikte delta uykusu ya da yavaş dalga uykusu denilmektedir. Bu iki 

evre, 2007’ de AASM tarafından birleştirilmiştir (12). 
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Şekil 2.1.4: NREM Evre 3’ ü gösteren EEG-PSG kayıt örneği 

 

REM: Uyku başlangıcından yaklaşık 60-90 dakika sonra saptanır. Uyku toplam süresinin % 

20-25’ ini oluşturur. EEG, EMG ve elektrookülografik özelliklere dayanarak REM uykusu 

tonik ve fazik olarak ikiye bölünür. Ancak bu iki evrelendirme tekniğinde 

tanımlanmamaktadır.  REM uykusu sırasında EEG’ de hızlı ritmler ve teta aktivitesi sıklıkla 

gözlenir. Kas hipotonisi, atonisi, monosinaptik ve polisinaptik reflekslerin baskılanması tonik 

evrede gözlenir. Fazik REM uykusu; tüm yönlere doğru olan göz hareketleri, kan basıncı ve 

kalp hızı değişiklikleri, düzensiz solunum, orta kulak aktivitesi ve dil hareketleri ile 

karakterizedir (Şekil 2.1.5). 
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Şekil 2.1.5: REM evresini gösteren EEG-PSG kayıt örneği 

 

Rüyalar % 80 REM, % 20 ise NREM döneminde görülür. NREM’ de görülen rüyalar 

daha gerçeğe uygun iken, REM’ de görülenler daha karmaşıktır. Genellikle REM uykusunda 

uyanan insanların yönelimleri daha iyi olurken, NREM uykusundan uyanan insanlar daha 

konfüze uyanırlar (6).     

REM uykusu; kas tonusu olmamasına karşın beyin aktivitesinin üst düzeyde olması 

nedeniyle ‘paradoksal uyku’ olarak da adlandırılır (6). 

Uyku evrelerinin dağılımı ve süresi yaşa göre değişkenlik göstermektedir. Yenidoğan 

bebekler uykularının % 50’ sini REM uykusunda geçirirler, 6 yaşına geldiklerinde bu oran % 

25’ e düşer.  Yaş ilerledikçe REM uykusu oranı giderek artmakta, yavaş dalga uykusu ise 

giderek azalmaktadır (16). 
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2.1.3.Uyku – Uyanıklık Nörobiyolojisi: 

 

Uyanıklık, REM, NREM uykunun nöroanatomik bileşenleri beynin farklı yerlerinde 

bulunmaktadır. Bu merkezler birbirine bağlı ve iletişim içerisindedir. 

 

2.1.3.1.Uyanıklık: 

 

Beyin sapında bulunan uyanıklığı kontrol eden başlıca alan, pons ve medullada 

bulunan asendan retiküler aktive edici sistemdir (ARAS). ARAS’ ta bulunan kolinerjik, 

glutamaterjik ve katekolaminerjik nöronlar afferent duyusal uyarımlarla aktive olurlar. Bu 

lifler iki yoldan kortikal aktivasyonu sağlarlar (17). Dorsal lifler glutamaterjik, talamokortikal 

liflerle kortikal dağılımı sağlar. Ön lifler ise; arka hipotalamusta bulunan histaminerjik 

nöronlar aracılığıyla bazal ön beyin ve kortekse ilerler (18). 

ARAS’ tan kaynaklanan, talamus ve serebral kortekse dağınık olarak yönelen, 

talamokortikal yolakta sonlanan lifler, uyanma sırasında serebral korteksi aktive ederler. Rafe 

çekirdeğindeki serotonerjik nöronlar ve lokus seroleustaki kolinerjik lifler, uyanıklık boyunca 

ateşlenir ve kortekse yayılırlar (19). 

1998’ de lateral hipotalamus ve perifornikal bölgeden kaynaklanan hipokretin 1 ve 

hipokretin 2 tanımlanmıştır. Hipokretin sisteminin inen ve çıkan yolaklar aracılığıyla lokus 

soreleus, dorsal rafe, ventral tegmental alan, posterior hipotalamusun tuberomamilller 

çekirdekleri, laterodorsal tegmental alan ve pedinkülopontin tegmental çekirdekler, 

hipotalamustaki ventrolateral preoptik nöronlar, bazal ön beyin, limbik sistem, serebral 

korteks, talamus gibi bir çok yapı ile ilişkili olduğu gözlenmiştir. Hipokretin sisteminin 

uyanıklığı sürdürmeyi sağladığı düşünülmektedir (20). 

Uyanıklığa katkısı olan diğer bir biyolojik madde ise melatonindir. Retinaya düşen 

gün ışığı ile melatonin salınımı pineal bezden inhibe olmaktadır. Karanlıkta ise 

suprakiazmatik çekirdeklerin reseptör uyarımı sonucu melatonin salınımı artmaktadır. Bu 

şekilde olan melatonin salınımı uykunun sirkadiyen kontrolunü sağlamaktadır (6). 

 

Ön beyin bölgelerinin uyanma ve uyanıklıktaki önemi: 1960 ve 1970’ lerde yapılan 

hayvan beyin sapı kesit çalışmalarında, kaybolan kortikal aktivasyonun yeterli süre geçtikten 
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sonra yeniden oluştuğu gözlemlenmiştir. Bu durumun sonucunda, ARAS’ ın uyanıklık 

oluşturan ve sürdüren tek yapı olmadığı belirlenmiştir (21). Bu yeniden oluşum beyinin başka 

bir bölgesindeki aktive edici olan bölgeyi, beyin ön bölgesini işaret etmektedir. Hayvan 

çalışmalarında gözlenen elektroensefalografik hızlı aktivite, ön beyin bölgesinin oluşturduğu 

jeneralizasyon sonucu gelişen bir kortikal aktivite olarak belirlenmiştir (22). Bu bölgenin 

elektriksel uyarılması ile kortikal aktivasyon gözlenmiştir (23). Diğer yapılan bir çalışmada 

ise; bilateral frontal korteks lezyonlarında, uykuda azalma olduğu belirlenmiştir (24).   

 

2.1.3.2.REM: 

 

Pons ve medulanın değişik bölgelerinde yapılan hayvan kesim çalışmalarının 

sonucunda, REM uykusunu oluşturan pontin hücrelerin varlığı ortaya konulmuştur (25).  

Pontomezensefalik bölgede pedinkülopontin alan ve lateral dorsal tegmental 

çekirdeklerinde yer alan kolinerjik nöronlar REM’ i başlatan hücreleridir. Talamus ve bu 

nöronlar REM uykusunu aktif hale getirirler.  

REM’ i durduran hücreleri ise lokus soeruleus ve dorsal rafe çekirdeklerinde 

yerleşmiştir. Bu hücreler aminerjiktir ve REM dönemi boyunca inaktiftirler. Bunlar 

nörotransmitter olarak GABA, glisin, glutamat, asetilkolin kullanmaktadır. REM uykusundaki 

kas hipotonisi dorsal pontin internöronal aksonların inhibisyonu nedeniyle olduğu 

düşünülmektedir (26). 

 

2.1.3.3.NREM: 

 

NREM uykusu hipotalamik mekanizmalarla talamik ve kortikal aktivitenin kontrolü 

sonucu gelişir. İlk olarak NREM uykusunun hipotalamik merkezlerle ilgisini Von-

Economo’nun Ensefalitis Letarjikalı hastalarla olan çalışmalarında ortaya çıkmıştır (27). 

Bunun yanında otopsi çalışmalarından posterior hipotalamus hasarı sonucu uykululuk; 

anterior hipotalamus hasarı sonucu uykusuzluk görüldüğünü belirtmiştir. Buna benzer 

çalışmalar sıçanlarda ve kedilerde de yapılmıştır (28). Medial preoptik alanda ve ventrolateral 

preoptik alanda uykuda aktif olan nöronlar mevcuttur. Bu nöronlar gamaaminobutirik asit 

(GABA) kullanan nöronlardır (29, 30).  Median preoptik uyku aktif nöronlarının uyanıklıktan 

NREM’e geçişi kontrol ettiği öne sürülmektedir. Ventrolateral preoptik nöronlar uyku 

devamlılığını sürdürmekte ve REM uykusunun homeostatik kontrolünü sağlamakta olduğu 

ileri sürülmüştür.  
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 Uyku başlangıcı boyunca posterior hipotalamustaki histaminerjik nöronlar, anterior 

hipotalamustaki GABA’erjik nöronlar tarafınan inhibe edilmektedir. Posterior 

hipotalamustaki bu inhibisyon kortekse yayılan liflerde azalma yapar (31).  

Son dönemde yapılan nörogörüntüleme çalışmaları da uyku-uyanıklık anatomisini anlamada 

yardımcı olmuştur. PET (Pozitron Yayılım Tomografisi = Positron Emission Tomography) 

görüntüleri anterior singulat bölge ve amigdalanın REM uykusu döneminde belirgin olarak 

aktive olduklarını göstermiştir (32). 

  

2.1.4.Polisomnografi: 

 

Polisomnografi incelemesi; uyku evreleri ve uyanıklığı, solunumu, kardiyak dolaşım 

işlevlerini ve vücut hareketini değerlendirmeye imkan veren çeşitli fizyolojik özelliklerin 

kayıtlarını içerir. Uyku evreleme; EEG, elektrookülogram (EOG) ve çene kası 

elektromiyogram (EMG) kayıtlarına dayanır (Şekil 2.2.1; Şekil 2.2.2). Ayrıca hava akışı, 

solunum çabası, parmak oksimetresi ile saturasyon ölçümü, elektrokardiyogram (EKG), 

bilateral anterior tibial kasları başta olmak üzere kol-bacak kaslarının aktivitesinin EMG 

kayıtları alınmaktadır (Şekil 2.2.3). Solunum çabasını saptamakta göğüs ve abdomen kemer 

elektrotları kullanılmaktadır.   

 Rechtschaffen ve Kales uyku skorlaması tekniği evreleme için standart olmakla 

birlikte, bu skorlama tekniği AASM tarafından kısmen yeniden düzenlenmiştir. Manuel 

yapılan skorlama, bilgisayarlı skorlamaya göre daha üstündür.  

Toplam uyku periyodu, toplam uyku zamanı, uyku latansı, uyku evreleri gibi skorlama 

için birçok terminoloji kullanılmaktadır (33). 
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Şekil 2.2.1: Video EEG - polisomnografi uygulaması yapılan bir hasta örneği 

Abdomen ve göğüs elektrodları 

Pulse oksimetre 

Kas elektrodları 
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Şekil 2.2.3: Bacak hareketlerini saptamak için tibialis anterior kasına 

yerleştirilmiş yüzeyel elektrodlar  

Şekil 2.2.2: Nazal kanül, çene ve göz elektrodları, skalp elektrodları, göğüs kemeri 

yerleştirilmiş; video EEG-PSG yapılmakta olan hasta örneği 



15 
 

 

Polisomnografi endikasyonları AASM tarafından şu şekilde belirlenmiştir (34) : 

 

 Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları, 

 Uyku ile ilişkili solunum bozukluğu hastalarında devamlı pozitif hava yolu basıncı 

titrasyonu (Continuous Positive Airway Pressure: CPAP) için, 

 Uvulopalatafaringoplasti cerrahisi öncesinde, 

 Obstruktif (tıkayıcı tipte) uyku apne sendromunun oral alet tedavisi sonrasında 

tedavinin sonuçlarının değerlendirilmesinde, 

 Nadir ve atipik veya davranışların şiddet içeriği veya potansiyel olarak kendisi ya da 

diğerlerine zarar verme olasılığının olduğu parasomniler için, 

 REM davranış bozukluğunun tanısı için, 

 Nokturnal nöbetleri olan veya şüphesi olan hastalarda, 

 Uykusuzluk (insomni) için uygulanan davranışsal veya farmakolojik tedaviye yanıt 

olmayan uykusuzluk hastaları, 

 Uykuda periyodik kol-bacak hareketleri olduğundan şüphe edilen hastalar. 

 

2.1.5.Uyku Bozuklukları Sınıflaması: 

 

Uyku bozuklukları için DSM-4 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-4) ve 

ICSD-2 (International Classification of Sleep Disorders-2) olarak bilinen iki sınıflama 

kullanılmaktadır. 

 AASM’ nin (2005) son düzenlemesi ile her biri altında alt kategoriler olmak üzere 

sekiz genel gruba listelenmiştir. Bu genel kategoriler; insomniler, hipersomniler, uykuda 

solunum bozuklukları, sirkadiyen ritm uyku bozuklukları, parasomniler, uyku ile ilgili hareket 

bozuklukları, izole bulgular olan normal varyantları, diğer uyku bozukluklardır (35). 
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2.1.6.Nörolojik Hastalıklar ve Uyku Bozukluğu:  

 

Nörolojik hastalıklar uyku ve uyanıklığın sağlanmasında görev alan nöronları 

etkileyebilirler. Aşırı gündüz uykusu, ARAS ile bu yapının posterior hipotalamus ve talamusa 

olan yolaklarını etkileyen vasküler ve tümöral lezyonlarından kaynaklanabilmektedir (36). 

Bunun yanında epilepsi, multipl skleroz, Ensefalitis Letarjika, Wernicke Ensefalopatisi dahil 

diğer ensefalopatiler, serebral tripanozomiazis (Afrika uyku hastalığı), nörodejeneratif 

hastalıklar, Alzheimer Hastalığı, inme, başağrısı, Parkinson Hastalığı, Multisistem Atrofi, 

Miyotonik Distrofi gibi hastalıklarla birlikte uyku apnesi görülebilmektedir (36). İnsomni, 

uyku apnesi, REM davranış bozuklukları, peryodik bacak hareketleri, nörolojik hastalıklarda 

en sık gözlenen uyku bozukluklarıdır (36).  
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2.2.Epilepsi 

 

Epilepsi tarihi oldukça eski bir hastalıktır. İlk zamanlarda epilepsi, kötü ruhların 

uzaklaştırılması için; tıp dışı ayinler, büyüler kullanılarak tedavi edilmeye çalışılmıştır. 

Günümüzde ise epilepsi, tedavisi farmakolojik ve cerrahi olarak yapılabilen, sık rastlanılan bir 

hastalıktır. Çalışmalar herhangi bir populasyondaki insanların % 1,5 ile % 5 oranında 

herhangi bir zamanda nöbet geçireceğini ön görmektedir (34). Bu oran gelişmekte olan 

ülkelerde doğum hasarı, enfeksiyon riski, yetersiz hijyen gibi bazı faktörlere bağlı olarak daha 

yüksek olmaktadır (34). Genel olarak prognoz iyi olmakla birlikte nöbetlerin altında yatan 

nedene bağlı olarak değişebilmektedir. Nörofizyolojik gelişmeler, yeni görüntüleme 

teknikleri, genetik çalışmalar hastaların prognozu ve tedavi seçimlerine faydalı olan 

sınıflandırmaların yapılmasına ışık tutmuştur. 

   

2.2.1.Nöbetler ve Epilepsi Sendrom Sınıflamaları: 

 

Epileptik nöbetlerin ilk sınıflaması Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği 

(International League Against Epilepsy =  ILAE) tarafından 1969’ da yapılmıştır. Bu 

sınıflama 1981’ de yeniden düzenlenmiştir (Tablo 2.2.1). Son yıllarda ise epileptik 

sendromları göz önünde bulunduran epilepsi sınıflamaları yapılmıştır ve ILAE 1989 yılında 

epileptik sendromları bir arada toplayan uluslararası epilepsi ve epileptik sendrom 

sınıflamasını önermiştir (Tablo 2.2.2).   
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Tablo 2.2.1: ILAE nöbet sınıflaması (1981) (37). 

 

EPİLEPTİK NÖBET SINIFLAMASI 

I. Parsiyel ( fokal, lokal ) nöbetler 

A. Basit parsiyel nöbetler 

     1. Motor semptomlarla 

     2. Somatosensoriyel veya özel duyusal semptomlarla 

     3. Otonom semptomlarla 

     4. Psişik semptomlarla  

 B. Kompleks parsiyel nöbetler 

      1. Basit parsiyel başlangıcı takiben bilinç kaybı  

   a.Basit parsiyelden sonra bilinç kaybı olanlar 

      b.Otomatizma ile birlikte olanlar  

  

C. Sekonder jeneralize nöbetlerle ilerleyen parsiyel nöbetler 

                1.Jeneralize nöbetlere ilerleyen basit parsiyel nöbetler 

                2.Jeneralize nöbetlere ilerleyen kompleks parsiyel nöbetler 

                3.Önce kompleks, daha sonra jeneralize nöbetlere ilerleyen basit parsiyel nöbetler 

 

  II.          Jeneralize nöbetler (Konvulsif veya non konvulsif) 

A. Absans nöbetleri 

1.Absans nöbetleri 

2. Atipik absans nöbetleri 

B. Miyoklonik nöbetler 

C. Klonik nöbetler 

D.Tonik nöbetler 

E.Tonik-klonik nöbetler 

F. Atonik nöbetler 

 

III.        Sınıflandırılamamış nöbetler     
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Tablo 2.2.2: ILAE epilepsi sendrom sınıflaması (1989) (38). 

EPİLEPSİ SENDROM SINIFLAMASI    

 

I-Lokalizasyona bağlı (fokal, lokal, parsiyel) epilepsi ve sendromları 

 1.1 İdiyopatik (başlangıç yaşına göre) 

 Sentrotemporal dikenli benign çocukluk çağı epilepsisi 

  Oksipital paroksizmleri olan çocukluk çağı epilepsileri 

 Primer okuma epilepsisi 

 1.2 Semptomatik 

 Kronik progresif epilepsi parsiyalis kontinua (Kojewnikow Sendromu) 

 Özel biçimlerde ortaya çıkan nöbetlerle karakterize bir sendromlar 

 Temporal, frontal, pariyetal, oksipital lop epilepsileri 

 1.3 Kriptojenik epilepsiler 

 Temporal, frontal, pariyetal, oksipital lop epilepsileri 

II- Jeneralize epilepsiler ve sendromlar 

 2.1 İdiyopatik epilepsiler  

 Bebeklik dönemi benign miyoklonik epilepsisi 

 Çocukluk çağı/Juvenil absans epilepsisi 

 Uyanıklıkta ortaya çıkan jeneralize tonik-klonik nöbetler 

 Özel şekilde ortaya çıkan nöbetler  

 Diğer idiyopatik jeneralize epilepsiler 

 2.2 Kriptojenik veya semptomatik epilepsiler 

 West sendromu (İnfantil spazm) 

 Lennox-Gastaut Sendromu 

 Miyoklonik astatik nöbetlerle karakterize epilepsiler 

 Miyoklonik absansla karakterize epilepsiler 

 2.3 Semptomatik epilepsiler 

  2.3.1 Nonspesifik etiyolojili 

 Erken miyoklonik ensefalopatiler 

 Supresyon burstleri ile giden erken infantil epileptik ensefalopati 

 Diğer semptomatik jeneralize epilepsiler 

  2.3.2 Spesifik nörolojik hastalıklara bağlı epilepsiler 

III- Fokal veya jeneralize olduğu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar 

 3.1 Hem jeneralize hem fokal olan nöbetler 

 Bebeklik dönemi ciddi miyoklonik epilepsi 

 Akkiz epileptik afazi (Landau Klaufner sendromu) 

 Diğer sınıflandırılamayan epilepsiler 

 3.2 Fokal veya jeneralize görünüşün belirgin olmadığı durumlar 

IV- Özel duruma bağlı epilepsiler 

 Febril konvülziyon 

 İzole nöbetler veya status epileptikus 

 Akut toksik veya metabolik nedenlere bağlı nöbetler 
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2.2.2.Lokalizasyon İle İlgili Nöbetlerin Özellikleri: 

2.2.2.1. Temporal Lop Nöbetleri: 

 

Temporal lop nöbetleri, genellikle basit parsiyel nöbet,  kompleks parsiyel nöbet veya 

sekonder jeneralize nöbetler şeklindedir. Doğum ve gelişimin normal olmasına rağmen, 

bebeklik ve çocukluk döneminde görülen febril konvülziyonlar en sık görülen risk faktörüdür. 

Diğer risk faktörleri içinde dört yaş öncesinde gelişen santral sinir sistemi enfeksiyonu, kafa 

travması ve perinatal hasar yer almaktadır. İktal skalp EEG bulguları, özellikle Meziyal 

Temporal Lop Epilepsi Sendromu (MTLES)’ nda, hastaların çoğunda doğru lokalizasyon 

vermektedir (39) (Şekil 2.2.4). 

Temporal bölge nöbetleri başlangıç bölgelerine göre iki alt grupta incelenebilir (41) :  

1. Amigdala-hipokampal nöbetlerde olan ve meziyal temporal lop yapılarından 

kaynaklanan temporal lop nöbetleri (MTLN) 

2. Meziyal temporal lop dışında kalan yapılardan kaynaklanan lateral (Neokortikal) 

nöbetlerle birlikte olan temporal lop nöbetleri (LTLN) 

 

Meziyal temporal lop nöbetleri (MTLN): 

 

 Genellikle bilinç bozukluğu ile kendilerini gösterirler. Sıklıkla donakalma ‘motor 

arrest’, dalma ve pupillerin genişlemesi ile başlar. Nöbet bu aşamada kalabilir ya da meziyal 

temporal lop nöbetlerinin belirgin kısmını oluşturan yarı istemli koordine motor aktiviteler 

(otomatizmalar) gelişir. Oral otomatizmalar dudak şapırdatma, çiğneme, yalanma, yutkunma 

ve diş gıcırdatma hareketlerini içerebilirler ve MTLN’ ye özgü değildirler (41). Nöbetlerin 

iktal davranış özellikleri, cinsiyete göre bile değişebilmektedir (42).  

 Bir şeyler toplama şeklinde değişik el hareketleri gibi aynı tarafta otomatizmalar 

MTLN’nin diğer sık görülen özellikleridir (43). Hastaların prognozu etiyolojik nedenlere 

bağlı olarak değişebilmektedir (43).  
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Şekil 2.2.4: Nöbet sırasında sol el otomatizması olan bir MTLES’ lu hastanın iktal 

EEG kaydı. Referans (39) ‘ten uyarlanmıştır. 

 

Lateral (Neokortikal) temporal lop nöbetleri (LTLE):  

Bu epilepsi türünü semiyolojik olarak meziyal temporal lop epilepsisinden tam olarak 

ayırt etmek mümkün değildir (45). 

Bebeklik ve erken çocukluk döneminde febril nöbetler göreceli olarak daha az da olsa, 

santral sinir sistemi enfeksiyonları, kafa travması ve doğum travması MTLE’ ye göre daha 

sıktır (46). 

LTLE’ de auralar daha sıktır, ancak epigastrik aura MTLE’ de daha fazladır. 

İşitsel, vertijinöz ve kompleks görsel varsanıların sıklıkla lateral temporal bölgeden 

kaynaklandığı bildirilmiştir (47, 48).  İnteriktal EEG’ de epileptik akiviteler çoğunlukla 

posterior ve lateral temporal elektrotlarda izlenirken, anterior temporalde de ortaya çıkabilir. 

İktal bulgular MTLE’ deki gibi ritmik alfa-teta aktiviteleri yanı sıra, düzensiz polimorfik 2-5 

Hz frekansındaki daha yavaş dalgalar şeklinde olabilir. Bilateral ritmik iktal aktivite veya 

hemisferik iktal aktivite MTLE’ ye göre daha sık görülmektedir (46, 50).
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2.2.2.2 Frontal Lop Nöbetleri: 

 

Nöbetler sıklıkla kısa sürelidir. Aura belirsizdir ya da yoktur.  Postiktal konfüzyon 

eşlik etmez ya da kısa sürer. Nöbetler sık ve küme halinde tekrarlar. Nöbetler genellikle 

uykuda gelişir. Hızlı jeneralize olurlar (49). Motor alan nöbetleri frontal lop nöbetlerinin 

çoğunu oluşturur. Başta hissedilen duyumlar, sıklıkla boşluk hissi, baş ağrısı, başta 

elektriklenme olarak tarif edilir ve lateralizasyon değeri yoktur (50).  Ekstremitelerde 

hissedilen duyumlar genellikle çift taraflıdır. Motor belirtiler frontal lop nöbetlerinde sık olan 

belirtilerdendir. Çok çeşitli olabilmekle birlikte tonik, klonik, tonik-klonik motor belirtiler tek 

taraflı tek ekstremitede, kollarda ya da bacaklarda veya dört ekstremitede olabilir. Asimetrik 

tonik postür sıklıkla görülen bir nöbet şeklidir. Motor huzursuzluk ve aşırı motor hareketler 

frontal lop nöbetlerini telkin etmelidir. Bu motor belirtiler kol ve/ veya bacakta ortaya çıkan 

aşırı hareketlilik, amaçsız atma, hoplama, pedal çevirme, kalça döndürme, tepinme gibi 

kompleks hareketleri içerebilir (51). 

Frontal lop nöbetlerinde, interiktal EEG % 40-60 oranında normaldir. Bu nedenle 

sıklıkla psikojenik nöbetlerle karışabilmektedirler. Meziyal yüzden kaynaklanan ve 

orbitofrontal kökenli epilepsilerde, iktal EEG daha sık normal bulunur. Lateral frontal lop 

epilepsilerinde interiktal epileptiform deşarjlar meziyal olanlara göre daha sık olarak izlenir. 

Frontal lop nöbetlerinde iktal skalp EEG’ si sıklıkla klinik nöbetin yoğun hareket ve motor 

hareketlerle başlaması nedeniyle bilgi verici olmamaktadır.  İktal EEG, % 20 hastada 

değerlendirilememektedir (52).   

 

2.2.2.3 Pariyetal ve Oksipital Lop Nöbetleri: 

 

Basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize tonik klonik nöbetler izlenir. 

Auralar somatosensoriyel, somatik illüzyon, görsel illüzyon, kompleks görsel halüsinasyonlar, 

lisan bozuklukları şeklinde olabilir. Seyrek olarak kol-bacak ağrısı, abdominal ağrı 

görülebilir. Pariyetal lop lezyonu olan epilepsi hastalarında görme kaybı, inferior pariyetal 

bölgelerden kaynaklananlarda baş dönmesi tarzında auralar tanımlanmışlardır (53). Sağ 

pariyetal loptan kaynaklanan nöbetlerde jelastik nöbet bildirilmiştir (54). Tonik, klonik, 

postural, frontal hipermotor nöbetler nöbetin yayılımına bağlı ortaya çıkabilir. Temporal loba 

yayılımına bağlı olarak otomatizmalı temporal lop nöbeti ortaya çıkabilir (55). 
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Oksipital lop epilepsisi; epilepsi merkezlerinde incelenen fokal epilepsili nöbet geçiren 

hastaların  % 8’ ini oluşturur (50). Çoğu nöbet oksipital loptan ziyade yayılıma bağlı semptom 

verir (56). Görsel aura oksipital lop nöbetleri için tipiktir. Işık çakmaları, görme alanı 

defektleri, skotomlar, ilüzyonlar şeklinde olabilir. Görme halüsinasyonları sıklıklaodağın karşı 

tarafında görme alanında olur ve yavaşça karşı tarafa doğru ilerleyebilir. Gözlerin tonik 

deviasyonu oksipital lop nöbetlerinin en sık rastlanan semptomudur. Oküloklonik hareketler 

veya nistagmus, tekrarlayıcı göz kapatmalar diğer motor semptomlardır (56, 57). Oksipital lop 

nöbetlerinde interiktal EEG oldukça değişken olabilmektedir. Biyoelektriksel lokal 

yavaşlamalar, diken dalgalar gözlenebilmektedir. Yanlış lokalizasyon ve lateralizasyon 

gösterebilmektedir. Bir çalışmada, oksipital lop nöbetleri sırasında EEG % 28 oranında yanlış 

lokalizasyon ve lateralizasyon göstermiştir (58).  

 

2.2.3. İlaca Dirençli Epilepsi:  

 

Antiepileptik ilaçlar epilepsi hastalığının ilk basamak tedavisini oluşturmaktadır. 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, yeni epilepsi tanısı alan hastaların % 20–40’ ı daha 

sonra ilaca dirençli epilepsi tanısı almaktadır (59). 

ILAE tarafından ’ilaca dirençli epilepsi’ tanısı, epilepsi hastaları ile en çok karşılaşan 

ilk basamak hekimlerinin eğitimi amaçlanarak tanımlanmaya çalışılmıştır. Buna göre; ‘Uygun 

seçilmiş, tolere edilebilen, uygun doza çıkılmış, iki ilacın tekli ya da kombine tedavi olarak 

denenmesi sonrasında nöbetsizlik hali sağlanamamış epilepsi’ türü ‘ilaca dirençli epilepsi’ 

olarak tanımlanmıştır (60). 

Nöbetlerin medikal olarak tedavi edilememesinin diğer sebepleri arasında; yalancı 

dirençlilik, yani nöbetlerin psikojenik gibi epileptik olmayan şekilde olması, tedavinin yanlış 

olması, hastaların ilaçlarını düzenli almaması gibi sebepler bulunabilmektedir (59). Dirençli 

nöbetleri olan hastalar epilepsi cerrahisi adayı olabilirler. Cerrahi öncesi değerlendirilme 

basamaklı olmakla birlikte, öncelikle hastalarda esas epileptojenik alanı belirlemek 

gerekmektedir (61). Nöbet başlangıç alanı nöbetlerin başladığı kortikal alandır. Nöbet 

başlangıç alanını saptamada skalp EEG yardımcı olsa da, skalp elektrotların korteksten uzak 

olması ve araya birçok doku girmesi nedeniyle tam lokalizasyon için duyarlılığı düşüktür. 

Direkt olarak kortikal yüzeye yerleştirilen ya da derin beyin dokusuna yerleştirilen elektrotlar 

nöbet lokalizasyonunu belirlemede daha yardımcı olabilirler. Epileptojenik lezyonlar yüksek 

rezolüsyonlu manyetik rezonans görüntüleme (MRG) teknikleri tarafından saptanabilir. 
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Bunun yanında iktal, interiktal tek foton yayılım bilgisayarlı tomografisi (single photon 

emission computed tomography=SPECT), pozitron yayılım tomografisi (positron emission 

tomography = PET) , fonksiyonel MRG, MRG spektroskopi yardımcı tetkiklerdir (62). 

 

2.2.4 Video EEG Ünitesi:  

 

Uzun süreli EEG monitorizasyonu nöbetlerden kuşku duyulan vakalarda, özellikle 

atakların yakalanma şansını arttırmak için kullanılır. Uzun süreli EEG endikasyonlarını 

nörofizyoloji komitesi şu şekilde yayınlamıştır (63, 64) :  

1.  Epilepsi tanısı olan, nöbet tipi ve sendromu belirlenemeyen hastalarda epileptik 

olayın tespiti ve karakterizasyonunun saptanması, 

2. Cerrahi öncesi değerlendirmede invaziv veya invaziv olmayan olarak nöbetin 

elektrofizyolojik olarak dökümente edilmesi amaçlanması, 

3. Psikojenik epileptik olmayan olayların, uyku bozukluklarının da dahil olduğu 

paroksismal hareket bozuklukları gibi epileptik veya epileptik olmayan olayların tanısı, 

4. Epileptiform paroksizimlerin diurnal ve sirkadiyen ortaya çıkan varyasyonlarının ve 

farmakolojik tedavilerin diurnal veya sirkadiyen davranış değişikliklerine etkilerinin 

dökümente edilmesi, 

5. Uyku sırasında gözlenen uyku bütünlüğünü bozan epileptiform paroksizmlerinin 

belirlenmesi, 

6. Yoğun bakım ünitelerinde status epileptikus tedavisinin etkinliğini ortaya koymada, 

subklinik status epileptikus tanısı koyulmasında kullanılabilir. 

Video EEG ünitesinde çalışan personelin nöbet kliniğini tanıma ve müdahale 

açısından eğitilmesi de hasta takibi açısından önemlidir. Yapılan bir çalışmada video kamera 

alanı dışında geçirilen nöbetlerinin çoğunun psikojenik türde olduğu gözlenmiştir. Bu gibi 

durumlarda nöbet kliniğinin tanımlanması deneyimli personel yardımı ile sağlanabilmektedir 

(65). 
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2.3.Uyku ve Epilepsi: 

 

Elektroensefalografinin Berger tarafından 1924’ te uygulanmaya başlaması (66) ve 

1929’ da bunu yayınlaması ile (1); 1930’ lu yıllarda bilinç, uyku uyanıklığın fizyolojisi 

üzerine çalışmalar ve REM uykusunun 1953 yılında Aserinsky ve Kleitman tarafından keşifi 

sonrasında uyku ve uyku bozuklukları daha iyi anlaşılır duruma gelmiştir (67). 

Uykuda gelişen epileptik nöbetler Hipokrat ve Aristo zamanından beri fark 

edilmiştir.1885’ te Gowers jeneralize nöbetlerin gün içinde dağılımlarını incelemiş ve 

nöbetlerin; sadece uykuda, sadece uyanıklıkta, hem uyku-hem uyanıklıkta geliştiğini 

gözlemlemiştir. Yalnızca uykuda gelişen nöbetlerin, % 15 oranında olduğunu bildirmiştir. 

Nokturnal özellik gösteren nöbetlerin ise, nöbet başlangıç zamanının, genel olarak yattıktan 2 

saat sonra ve sabaha karşı 4-5 civarında gerçekleştiği gözlemlenmiştir (68).   

Uyanıklıkta meydana gelen jeneralize nöbetlerin ise, çoğunun uyandıktan sonra ilk 2 saat 

içinde olduğu gözlemlenmiştir (69). Sadece uykuda nöbet geçiren hastaların daha sonraki 

takiplerinde gündüz de nöbet geçirmelerinin çoğunun nedeninin ani ilaç bırakılması veya ilaç 

tedavisi değişim zamanlarında olduğu bilinmektedir (69).   

1924’ te ilk EEG kayıtları Berger tarafından yapılmış, Gibbs 1947’ de interiktal 

anomaliyi tarif etmiş ve Bennet de 1963 uyku deprivasyonu sonrasında EEG ‘nin önemini 

tarif etmiştir (70). NREM döneminde, özellikle ikinci evresinde, NREM 3-4 ’e göre daha sık 

olarak nöbetlerin geliştiği interiktal epileptiform deşarjların da artış gösterdiği rapor edilmiştir 

(71). NREM 2 uyku evresinin fizyolojik bir bulgusu olan ve talamokortikal devrenin 

aktivasyonu sonucu gelişen uyku iğciklerinin, bazı patolojik durumlarda yapısı, dağılımı ve 

sıklığı değişebilmektedir (72).  

REM davranış bozuklukları ve geç başlangıçlı epilepsi birlikteliğinin sık görülmesinin 

REM uykusunda azalmanın sonucu olduğu ileri sürülmüştür (73, 74).  

Bu gözlemlere dayanarak REM fazında gözlenen desenkronizasyonun endojen olarak 

antiepileptojenik özellik gösterdiği ileri sürülmüştür (75).  

Literatürde ilaca dirençli nöbetlerin uyku uyanıklıkta nöbet süresi, iktal semiyoloji ve 

iktal değişiklik özellikleri arasında fark olmadığına dair çalışmalar bulunmaktadır (76).  

Bunun yanında frontal tip nöbetlerin daha çok uykuda oluşmasının yanında, temporal tip 

nöbetlerin ise uyanıkken çok olup, uykuda daha çok jeneralize olma eğiliminde olduğundan 

bahsedilmektedir (78, 79).  
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2.3.1 Uykunun İktal ve İnteriktal Epileptik Aktivite Üzerine Etkisi: 

 

Jeneralize tonik klonik nöbetlerde jeneralize epileptiform deşarjların NREM’ de 

artarken, REM’ de azaldığı gözlenmiştir (53).  

Primer jeneralize miyoklonik nöbetlerin % 88-96 oranında uyanıkken olduğu 

belirlenmiştir (79). Bunun yanında bu hastalarda REM uykusunda epileptiform deşarjlarda 

anlamlı azalma gözlemlenmiştir (80). Absans nöbetlerde, 3 Hz jeneralize diken dalga 

deşarjları uyanık EEG’ lerinin % 81, uyku EEG’lerinde % 89 olarak belirlenebilmiştir (81). 

En fazla diken evre 2, daha sonra evre 3 olduğu ve bu evrelerde deşarjların daha düzensiz 

olduğu gözlenirken, en az REM uykusunda oluştuğu yapılan çalışmalarda belirlenmiştir. 

Çoğu çalışma NREM uykusunda temporal lop nöbetlerinin arttığı, REM uykusunda 

azaldığını göstermektedir (82, 83, 84). Weiser 1984 de temporal loptan köken alan 

epileptiform deşarjların ilk uyku siklusunda, parietal –frontal kökenli deşarjların değişik 

siklusların NREM evresinde çıkabildiğini göstermiştir. Temporal lop epilepsisi ile 

ekstratemporal lop epilepsisi arasındaki fark araştırıldığında, ekstratemporal lop kaynaklı 

nöbetlerin % 41’ inin, TLE’ ne bağlı nöbetlerin ise % 19 ’unun uykuda başladığı saptanmıştır 

(85). Sekonder jeneralize nöbetler genelde NREM’ de jeneralizasyon gösterirken, REM 

uykusunda jeneralizasyon gösterilmemiştir (82).   

 

  2.3.2.Epilepsinin Uyku Üzerine Etkisi: 

 

1890’lı yıllarda Back, epilepsi hastalarının daha güç uykuya daldıklarını ve daha hafif 

uykularının olduğunu not etmiştir (86). Janz, 1962’ de, gündüz nöbetleri olan hastaların 

uykuya dalmakta güçlük çektiğini, NREM 1-2 evrelerinde artma ve NREM 3-4 evrelerinde 

azalma olduğunu gözlemlemiştir (86). Nöbetlerin uykuya etkileri hem epilepsi hastalarında 

hem de hayvan modellerinde çalışılmıştır. Cohen ve Dement, 1966’ da elektriksel olarak 

geliştirilen nöbetlerin kedilerde REM uykusunu baskıladıklarını görmüşlerdir (87). Uyku 

anormallikleri epilepsi hastalarında uykuda geçirilen nöbetlerle daha kötüleşmektedir. Diğer 

çalışmalar ise; uyku kalitesinin nöbetsizliğe katkısının olduğunu göstermiştir. Jeneralize 

nöbetleri olan hastalarda uyku yapısının değişiklik gösterdiği, uyku iğciklerinde ve K 

komplekslerinde azalma olduğu veya diken dalga komplekslerinin birbirine karıştığı 

gözlenmiştir (88). Genel olarak epilepsi hastalarında yapılmış birçok çalışmada uyku 
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değişiklikleri gözlenmiştir. Bunlar daha çok uyku latansında artma, gece uyanmalarda 

artmalar, anormal uyku iğcikleri, ve K kompleksleri, evre kaymalarında artma, REM uyku 

bölünmesinde artma gibi değişikliklerdir (88-93).   

Tüm nöbet çeşitleri, uyku deprivasyonundan etkilenir. Bu etkilenme en çok genç 

hastalar ve idiyopatik jeneralize epilepsilerde gözlenir. İnteriktal epileptiform anomalilerin 

fotik stimulasyona ve hiperventilasyona duyarlılığını arttırır (94, 95).   

Epileptik nöbetlerin de uykuya etkisi araştırılarak; uykuya dalma süresinde uzama, evre 1-2 

oranında artma, REM uykularında azalma gözlemlenmiştir (89, 90, 91, 95, 99).  

 

2.3.3.Epilepsi ve Uyku Bozukluğu:  

 

Epilepsi ve uyku bozukluklarından en fazla uyku apnesi birlikteliği çalışılmıştır. Bir 

çalışmada uyku apnesinin % 75 parsiyel nöbetlerle, % 25 jeneralize nöbetlerle birlikte olduğu 

belirtilmiştir (96).  Uyku apnesi ve epileptik nöbetleri birlikte olan hastalardan, nöbet kontrolü 

ile apne kontrolü sağlanmıştır (97). 4 CPAP tedavisi uygulanan hastadan ikisinde nöbet 

kontrolü sağlanmış ve diğerlerinin nöbetlerinde % 50 oranında azalma olduğu 

gözlemlenmiştir (98).  Uyku apnesinin uyku evrelemesinde, NREM evre 3-4’ te azalma ve 

REM uykusunda azalma yaptığı gösterilmiştir. 

Bunların yanında uyku bozukluklarından uyku terörü, uykuda yürüme gibi NREM 

parasomnileri; özellikle uykuda görülen frontal lop nöbetleri ile karışabilmektedir (99). Bunun 

sebebi, bazı frontal lop nöbetlerinin uykuda abartılı hareketlerle birlikte olmasına rağmen, 

EEG’ nin ve nörogörüntülemenin normal olabilmesidir (100). Çoğu hastanın tanısı video 

EEG-PSG ile konulabilmektedir (101). 

  

2.3.4. Antiepileptik ilaçların uykuya etkisi: 

 

Antiepileptik ilaçların insanlardaki uyku üzerine etkisini araştırmak oldukça zordur. 

En ideal olanı antiepileptik ilaç başlamadan çalışıp daha sonra ilaç başlandıktan sonraki 

durumların karşılaştırılmasıdır. Ancak antiepileptik ilaçların kesilmesi sonucunda 

gelişebilecek arkalı nöbetler ve status riski nedeniyle bu durum hemen hemen imkansızdır 

(86). Bu nedenle çalışmaların çoğu hayvanlarda yapılabilmiştir. Nöbetlerin oluşma zamanları 

göz önüne alınarak incelendiğinde antiepileptik ilaçlar uyku yapısını düzenleyerek uykuda 

geçirilen nöbetleri düzeltebilmiştir (70). Uyanıklık nöbetlerini düzeltmekle birlikte NREM 
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derin uyku evrelerinin oranını azaltarak etkiyi sağlamaktadırlar (102). Genel olarak, eskiden 

beri bilinen antiepileptik ilaçlar REM uykusu oranını arttırarak ve REM başlamasını 

kolaylaştırarak nöbet kontrolüne kolaylık sağlamaktadır (103, 104, 105).   

 

2.3.5. Epilepsi ve uykudan uyanma:   

   

Bazı epilepsi sendromlarında ani uyanmayı takiben nöbetlerin geliştiği bilinmektedir. 

Bunun en iyi bilineni juvenil miyoklonik epilepsi’ dir. Miyoklonik nöbetler daha çok sabah 

uyandıktan sonraki ilk yarım saat içinde görülmektedir (106). Nokturnal nöbetlerin frontal lop 

epilepsisinde daha sık olduğu bilinmektedir; ancak lokalizasyonla ilişkili nöbetler sonrasında 

uyanmayı araştıran çalışma yoktur. Oysaki, uykuda nöbet geliştiğinde; bazen önce iktal EEG 

değişiklikleri gelişip, sonrasında hasta uyanır; bazende hasta önce uyanır, daha sonra nöbet 

geçirir. Muhtemelen, nöbet deşarjları uyanma ile ilgili alanları aktive etmekte; bu şekilde 

uyanma mekanizmalarını tetikleyebilmektedir. Bu tez çalışmasında amacımız; iyi bilinmeyen 

bu bağlantının lokalizasyon ile ilişkili nöbetlerde değişkenliğini analiz etmektir. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER: 

 

Bu çalışmada Aralık 2007 - Ocak 2010 tarihleri arasında LUT 08/65-23 numara ile 

onay alan çalışma protokolümüze uygun şekilde, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Video 

EEG Monitorizasyon Ünitesi’nde yatırılan erişkin hastalar, prospektif olarak incelenmiştir.  

 

Hastaların seçimi ve izlenmesi: 

Video EEG Ünitesinde Aralık 2007 - Ocak 2010 ayları arasında toplam 226 erişkin 

hasta yatırılarak izlenmiştir. Bu hastalardan video EEG-PSG yapılan 76 hasta incelemeye 

alınmıştır. 

Video EEG Ünitesinde hastaların; 23: 00 – 07: 00 saatleri arasında uyumaktayken 

izlenip, gündüz saatlerinde uyanık olmaları gerekliliği belirtilmiştir. İlaca dirençli epilepsi 

hastalarının nöbetlerinin kayıt sırasında izlenmesi için, antiepileptik ilaçlarının azaltılma planı 

ilk yattıkları günden itibaren yapılmıştır. Standart bir ilaç azaltma uygulaması yapılmamıştır. 

Yatırılarak izlenen tüm hastalarda ayrıntılı öykü alınıp standart epilepsi hasta formları 

doldurulmuş, eski bilgileri gözden geçirilmiştir. Hastaların risk faktörleri, demografik 

özellikleri kaydedilmiştir. Epilepsi protokollü MRG tüm hastalara yapılmış; iktal SPECT, 

interiktal SPECT, PET gibi yardımcı tetkikler gereksinim duyulan hastalara yapılmıştır.  

Hastalar; kayıt boyunca skalp EEG elektrotları ile izlenmişlerdir. EEG ve PSG 

kayıtları yeterli olan hastalar, psikojenik olmayan, ritmik iktal EEG değişikliğinin EEG 

üzerinde net olarak değerlendirilebildiği ilaca dirençli fokal epilepsi hastaları çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

 

Aşağıdaki özellikleri olan hastalar ve nöbet kayıtları çalışma dışında tutulmuştur: 

1.Sadece aura gözlenen,  

2.Nöbet geçirmeyenler ya da epileptik olmayan nöbeti olanlar,  

3.Epilepsi sendrom sınıflaması yapılamayanlar veya jeneralize epilepsi sendromuna 

dahil olanlar, 

4. Daha önce epilepsi cerrahisi yapılmış, nöbetleri devam ettiği için yeniden 

monitorize edilen hastalar ya da kafa içi elektrodlarla video EEG monitorizasyon yapılanlar, 

5. Yeterli video EEG-PSG kaydı bulunmayanlar veya iktal ritmik EEG değişikliği 

başlangıç yeri tam olarak anlaşılamayanlar.  
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Hastaların nöbet karakteristikleri, EEG özellikleri, klinik öyküleri MRG sonuçları, 

yapıldıysa PET, iktal, interiktal SPECT sonuçlarının değerlendirilmesi sonucunda epilepsi 

sendrom sınıflaması belirlenmeye çalışılmıştır. Nöbet ve epilepsi sendrom sınıflamaları 

ILAE’ nin önerdiği sınıflamaya göre yapılmıştır (36, 37).  

 

Video EEG - Polisomnografi Uygulaması: 

 

Hastalar monitorizasyon ünitesinde yeterli sayıda nöbet kaydedilene kadar skalp 

elektrotları, uyku kayıtları için ek elektrotlar, video ve ses kayıtları incelemeyi sağlayan video 

monitorizasyonu televizyon ve kameralı bir sistem kullanılarak izlenmiştir. Yattıkları süre 

boyunca yapılan tüm EEG ve video kayıtları saklanmıştır. Skalp elektrotları uluslararası 10-

20 sistemine göre düzenlenerek, T1, T2, EKG, çene elektrotları ve periorbital elektrotlar; 

izlenen her hastada kullanılmıştır. PSG, uyku EEG kayıtları 18 kanallı (21 elektrodlu, 10-20 

sistemine uygun), EOG, submental, bilateral anterior tibial kas EMG, oronazal kanül, torasik 

– abdominal kemer, EKG ve oksimetre kullanarak yapılmıştır. Her hasta için uyku incelemesi 

23: 00 ve 07: 00 arasında yapılmıştır. Uyku evrelemesi (Evre 3 ve 4 beraber alınması dışında) 

Rechtschaffen ve Kales kriterlerine göre yapılmış ve hipnogram örnekleri alınmıştır (12). 

Hastaların uykuda geçirdikleri nöbetler ayrıntılı olarak izlenmiştir.  

 

Uykuda gerçekleşen her nöbet için: 

  1) Nöbetin tipinin (frontal-ekstrafrontal ayrımı) analizi,   

2) Epilepsi sendrom sınıflaması, 

  3) Nöbetin başlangıç hemisferi, 

  4) Nöbetin gerçekleştiği uyku evresi, 

5) İktal EEG değişikliği başlangıcı ile uyanma süresi arasındaki süre analiz edilmiştir. 

(Hastaların uyanması; klinik olarak göz açma zamanları ve EEG’ de gözlenen uyanıklık 

belirtileri kaydedilerek değerlendirmeye alınmıştır). 

Data analizleri EEG ve video kayıtlarından bakılarak yapılmıştır. Kayıtlardan nöbetin 

uykuda gerçekleştiği evre, hastaların uyanma zamanı ve nöbetin iktal EEG başlangıcının 

zamanı not edilmiştir. Nöbet başlangıç yeri EEG’ de ilk iktal ritmik aktivite görüldüğü yer 

olarak işaretlenip analiz edilmiştir. 
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Nöbetin gerçekleştiği uyku evresi, iktal EEG değişikliği başlangıcı ve uyanma anı 

tanımlanması Doç.Dr. İrsel Tezer ile, diğer değerlendirmeler ise epileptolog Prof.Dr Serap 

Saygı ve ekibi (Doç. Dr. Neşe Dericioğlu, Doç. Dr. İrsel Tezer) ile birlikte yapılmıştır.  
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Amaca yönelik yapılan analizler: 

 

Bu çalışmada amaca yönelik analizler şu şekilde yapılmıştır: 

1. çalışma hedefi; hastaların uykuda geçirdikleri nöbetlerin gerçekleştiği uyku 

evresinin analizidir. 

2. çalışma hedefi; iktal EEG değişikliği başlangıç zamanı ve uyanmanın zamanı 

arasındaki süre değerinin frontal ve ekstrafrontal nöbet tip gruplarına göre değişkenliğidir 

(Şekil 3.1). 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.1: NREM evre 3’de geçirilmiş bir nöbetin EEG-PSG kaydı. 

Ritmik iktal EEG değişikliği 
Uyanma 

 

Uyanma –İktal ritmik EEG değişikliği arasında kalan süre 

1sn 
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3.çalışma hedefi; iktal EEG değişikliği başlangıcının zamanı ve nöbete bağlı uyanma 

zamanı arasındaki sürenin sağ ve sol hemisfer başlangıçlı nöbet tip gruplarına (frontal – 

ekstrafrontal) göre değişkenliğidir (Şekil 3.2). Ayrıca sağ – sol hemisferin uyanma sürelerinin 

farkı açısından değerlendirme için sol elini kullanan hastaların (n = 4) uykuda geçirdiği 9 

nöbet çalışma dışında tutulmuştur.  

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.2: NREM evre 2 ‘de sağ temporal lopta nöbet başlangıcı olan bir hastanın 

EEG-PSG kaydı. 

Sağ hemisfer başlangıcı 
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İstatistik: 

 

Analizler Doç.Dr. Erdem Karabulut tarafından SPSS 16. 0 istatistik yazılımı ile 

gerçekleştirildi. Frontal-ekstrafrontal nöbet tipi gruplarının iktal EEG değişikliği başlama-

uyanma arasındaki süre, nöbet tiplerinin uyku evrelerine göre analizi ve uyanma-iktal EEG 

değişikliği-uyanma sürelerinin nöbet tiplerine göre değişkenliği Mann-Whitney U testi ile 

değerlendirildi. Sağ-sol hemisfer nöbet başlangıcının iktal EEG değişikliği başlangıcı-uyanma 

süresi ve uyanma-iktal EEG değişikliği başlangıç zamanı gruplarına göre karşılaştırmalar 

Kruskal Wallis-kikare testiyle yapıldı. Önemlilik düzeyi 0,05 olarak belirlendi.  
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BULGULAR: 

 

Hastaların dağılımı: 

 

Aralık 2007- Ocak 2010 tarihleri arasında Video EEG Monitorizasyon ünitesine 

toplam 226 erişkin hasta yatırılarak izlenmiştir. Bu hastalardan 76’ sı Video EEG-

polisomnografi yapılarak izlenmiştir. Epilepsi ön tanısı ile yatırılan hastaların yapılan 

monitorizasyonlarının sonucunda; 68 hastanın ilaca dirençli epilepsi tanısı aldığı (% 89), 8’ 

inin ise epileptik olmayan paroksismal durumlarla ilişkili olduğu belirlenmiştir (% 11) (Şekil 

4.1). Hastaların toplam monitorizasyon takipleri boyunca uykuda 75 nöbet kaydı yapılmıştır. 

1 nöbette sadece aura gözlenmesi, 6 nöbette teknik yetersizlik olması, 4 nöbette iktal ritmik 

aktivite başlangıcının belirsiz olması gibi nedenlerle, toplam 11 uykudaki nöbet çalışma 

dışında tutulmuştur. 26 hastanın uykuda nöbet geçirdiği belirlenmiş ve bunların 64 uykuda 

nöbeti, çalışmaya alınmıştır. Bir hastanın yatışı sırasında uykuda geçirdiği nöbet sayısı 1-8 

arasında değişmektedir. 

İlaca dirençli epilepsi hastalarının 34’u erkek, 34’ü kadındı. Yaşları 17-68 aralığında 

değişmekteydi (ortalama yaş: 31.3 ± 12.3). Hastaların demografik özellikleri, epilepsi 

sendrom sınıflamaları Ek-1’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 4. 1: Hasta tanılarının dağılımı. Epilepsi (n= 68), Epileptik olmayan paroksismal 

olay (n=8) 
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1. Hedef: Uykuda geçirilen nöbetlerin uyku evrelerine göre dağılımı: 

  

İlaca dirençli fokal epilepsi tanısı alan hastaların 26’sı (% 38,2) uykuda nöbet 

geçirmişlerdir. Bu hastaların 8’ i frontal lop epilepsi sendromu, 17’ si temporal lop epilepsi 

sendromu, sadece 1’ i pariyetal lop epilepsi sendromu tanıları almışlardır. Çalışmaya dahil 

edilen uykudaki toplam nöbet sayısı 64’ tür. Bu nöbetlerin toplam 24’ ünün frontal tipte, 40’ 

ının ekstrafrontal tipte olduğu belirlenmiştir.  

Kayıtlanan nöbetlerin 1’ i (% 1,5) REM evresinde, 52’ si (% 81) NREM evre2 ‘de, 11’ 

i (% 17,5) NREM evre 3-4’ te gerçekleşmiştir (Şekil 4.2). 

Nöbetlerin gerçekleştiği uyku evresi ile nöbet tipi (frontal-ekstrafrontal olması) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p > 0.05) (Şekil 4.3).  

Nöbetin oluştuğu uyku evresi ile nöbet esnasında gelişen uyanma süresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır ( p > 0.05)  

 

 

 

 

 

Şekil 4. 2: Uykuda gerçekleşen tüm nöbetlerin uyku evrelerine göre dağılımı 

0 10 20 30 40 50 60

NREM 2

NREM 3-4

REM

Nöbet sayısı (%)  

Uyku evresi 
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Şekil 4. 3: Nöbet tiplerine göre uykuda geçirilen nöbetlerin uyku evrelerine göre dağılımı. 

İstatistiksel olarak anlamlı farklılık sağlanmamıştır (p> 0.05). 

 

2. Hedef: Uyanma zamanı ve iktal EEG değişikliği başlangıcının ilişkisi: 

 

Elektrofizyolojik ve klinik olarak 14 (% 22) nöbet izleminde iktal EEG değişikliği 

uyanmadan sonra gelişmiş, bunun yanında 50 nöbette (% 78) iktal EEG değişikliği 

uyanmadan önce veya aynı anda başlamıştır. 

İktal EEG değişikliğinden sonra uyanma gözlenen nöbetlerin sayısı frontal 21, 

ekstrafrontal 29 olmak üzere toplam 50 olarak belirlenmiştir. Uyanmanın; iktal EEG 

değişikliği öncesinde geliştiği nöbetlerin sayısı frontal 3, ekstrafrontal 11 olmak üzere toplam 

14 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.1) 

 

Tablo 4. 1: Nöbet tiplerinin iktal EEG değişikliği başlangıcına göre dağılımı   

 

 İlk olarak iktal EEG değişikliği gözlenen 
nöbetler 

İlk olarak uyanma gözlenen 
nöbetler 

Frontal 21 3 
Ekstrafrontal 29 11 

 

Nöbet sayısı (%) 

Uyku evresi 



38 
 

 

a) İktal EEG değişikliği uyanmadan önce başlayan nöbetler ayrıntılı incelendiğinde 

frontal nöbetlerin, ekstrafrontal nöbetlere göre daha kısa sürede uyandığı belirlenmiştir 

(p= 0,014) (Şekil 4.4.1.a ). 

b)  

 

 

Şekil 4.4.1.a: İktal EEG değişiklik başlangıç zamanı - uyanma süresinin nöbet tipine göre 

değişkenliği  

 

b) Uyandıktan sonra iktal EEG değişikliği gözlenen nöbetlerde ise, frontal nöbetlerde, uyanma ve 

iktal EEG değişikliği arasındaki süre daha kısa olarak belirlenmiştir (p= 0.015) (Şekil 4.4.1.b). 

 

 

Şekil 4.4.1.b: Uyanma-iktal EEG başlangıç süresinin nöbet tipine göre değişkenliği 

* 

Süre (sn) 

Süre (sn) 
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3. Nöbetin başladığı hemisfer ile uyanma süresinin ilişkisi: 

 

a) Uyanma sonrasında iktal EEG değişikliği gözlenen nöbetlerde; sağ hemisferden 

iktal EEG değişikliği, sol hemisferden başlayanlara göre daha erken ortaya 

çıkmaktadır (p= 0,049) (Şekil 4.5.1). Uyanma sonrasında iktal EEG değişikliği 

gözlenen nöbetlerin; 3 tanesi sağ hemisferden kaynaklanmaktadır ve tüm nöbetler 

ekstrafrontal tiptedir. 11 nöbet ise; sol hemisferden başlamıştır ve bunların 8 tanesi 

ekstrafrontal tipte ve 3 tanesi frontal tiptedir. 

b) İktal EEG değişikliği sonrasında uyanma gözlenen nöbetlerde ise, sağ ya da sol 

hemisfer için iktal EEG değişikliği ve uyanma arasındaki süre değişmemiştir (p= 

0,10) . 

 

 

 

 

 

Şekil 4.5.1: Nöbetin başlangıç hemisferi ile uyanma –iktal EEG değişikliği başlama 

zamanı arasındaki süre gösterilmiştir. 

*

* 

Süre (sn) 
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  TARTIŞMA 

Çalışmamızda ilaca dirençli epilepsi ön tanısı ile yatırılarak izlenen hastaların video 

EEG monitorizasyonu sonucunda, %11’inin (8 hastanın) tanısının epileptik olmayan olaylarla 

ilişkili olduğu belirlenmiştir. Video EEG monitorizasyonu, epileptik olayların ayırıcı tanısında 

en değerli araçtır. Literatürde de ilaca dirençli epilepsi ön tanısı ile monitorizasyon yapılan 

hastaların % 10-30 oranında epileptik olmayan nöbetlerle ilişkili oldukları bilinmektedir 

(107). Daha az kanal kullanılarak yapılan PSG çalışmalarının çoğunda epilepsi hastalarının 

tanınmasında ve sınıflanmasında zorluklarla karşılaşılabilmektedir. Bu nedenle çok kanallı 

EEG ve PSG cihazları epilepsi hastaları ile yapılan çalışmalarda tercih edilmelidir.    

Uykuda izlenen nöbetlerin dağılımına bakıldığında hastaların en fazla NREM 2’ de (% 

81), daha az olarak da REM (% 1,5) uyku evresinde nöbet geçirdikleri belirlenmiştir. NREM 

uyku evresinde interiktal epileptik aktivitenin arttığı, bu durumu beyin sapı retiküler aktive 

edici sistem, talamus ve korteks arasında sağlanan senkronizasyon aktivitesinin 

gerçekleştirdiği bilinmektedir (108). Burada gerçekleşen bu senkronize dalgaların epileptik 

nöbetlerin gerçekleşmesini kolaylaştırdığı, REM’ de ise talamokortikal nöronların 

aktivasyonu ile gelişen desenkronizasyonun antiepileptojenik özellik sağlamakta olduğu daha 

önce belirlenmiştir (109). Ayrıca kortikal uyarılabilirliğin değerlendirildiği bir transkraniyal 

manyetik stimulasyon (= TMS) çalışmasında; NREM’ den uyanan hastalarda kortikospinal 

uyarılabilirliğin arttığı gözlenmiştir (110). NREM’ de gözlenen epileptojenik aktivasyon daha 

ayrıntılı olarak çalışılmış ve burada gözlenen yavaş dalga ossilasyonları; K kompleksleri ve 

uyku iğcikleri ile ilişkilendirilmiştir (111, 112). Yavaş dalga ossilasyonlarının beyin kortikal 

eksitabilitesi ile ilgili olduğu ortaya atılmış ve yapılan hayvan çalışmalarında hipokampusta 

ortaya çıkan yavaş dalga ossilasyonlarının spontan deşarjlara yol açtığı gözlemlenmiştir (113). 

Hayvan çalışmalarının yanı sıra insan beyninde de korteksin yavaş dalga ossilasyonlarının 

interiktal epileptik deşarjlarla ilişkisi gösterilmiştir (114, 115, 116). 

Antiepileptik ilaçların uyku yapısını değiştirebileceği bilinmektedir (103, 104, 105). 

Ancak epilepsi hastalarında ilaç kesilerek yapılan çalışmalar, status epileptikus gelişme riski 

nedeniyle oldukça sakıncalı olabilmektedir. Bu nedenle, çalışmamızda yer alan hastaların 

değişik gruplardan kullandıkları antiepileptik ilaçları tamamen kesilmemiştir. Kullandıkları 

ilaçlar birbirine benzer olması nedeniyle çalışma sonuçlarına etkisinin olmadığı 

düşünülmüştür. 
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Bu çalışmada nöbetlerin gerçekleştiği uyku evresi ile nöbetin lokalizasyonuna göre tipi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamıştır. Frontal lop nöbetlerinin diğer 

lokalizasyona bağlı nöbetlere göre daha çok uykuda geliştiği bilinmektedir (117). 

Lokalizasyona bağlı nöbetlerin uyku evrelerine göre değişiklik gösterdiği literatürde 

belirtilmemiştir. Daha çok çalışmalar; tüm nöbet tiplerinin NREM evre 2’ de gerçekleştiği 

yönündedir (83, 84, 86). 

Analizi yapılan uykudaki nöbetlerin %78 ‘inde, iktal EEG değişikliği uyanma 

oluşmasından önce gözlemlenmiştir. Bu durum hastaların uykudan uyanmasına epileptiform 

deşarjların, uyanmada görev alan bölgelere yayılarak katkıda bulunduğunu düşündürmektedir.  

İktal epileptiform değişiklik başlama zamanı ve uyanma zamanı arasındaki süreye 

bakıldığında; frontal tip nöbetler geçiren hastalarda bu sürenin istatistiksel olarak daha kısa 

olduğu görülmüştür. Bu durum; frontal bölgeden çıkan epileptiform deşarjların diğer 

ekstrafrontal bölgelerden çıkan epileptiform deşarjlara göre, uyanma mekanizması ile ilgili 

olan frontosantral kortikal alan gibi anatomik bölgelere daha kısa sürede ulaşması ile 

açıklanmasının mümkün olabileceğini akla getirmektedir. Daha önce yapılan çalışmalarda; 

skalp EEG’ ye yansımayan epileptiform deşarjların frontal bölgelere, meziyal ve bazal ön 

beyin bölgelerine yayılımı ile küçük motor olayların (minor motor events) gerçekleştiği ve bu 

olayların kısa uyanmalara (paroksismal arousal) yol açtığı belirlenmiştir (120, 121). 

İntraserebral kayıtlama teknikleri ile supplamenter motor alan nöbetleri olan bir hastadan 

alınan kayıtlarda, küçük motor olayların; nöbet geliştiren bölgelerden kaynaklandığı 

gözlemlenmiş ve küçük motor olaylar ile nöbetlerin birbiri ile ilgisini değişik süre ve 

patterndeki epileptiform deşarjların frontal beyin alanlarına yayılımı sorumlu tutulmuştur 

(121). Literatürde ise, epilepsi hastalarının uykuda geçirdikleri nöbetlerin başlangıcı ile, 

uyanmanın başladığı an arasındaki ilişkiyi gösteren çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışma 

nöbet sonrasında uyanma süresinin hesaplandığı ve zamansal çalışıldığı ilk video EEG-PSG 

çalışmasıdır. 

İktal EEG değişikliği öncesinde uyanma görülen nöbetler daha az sayıda olup bunlar 

içinde uyanma ile iktal EEG değişikliği görülme süresi arasında geçen süre, frontal tipte nöbet 

geçiren hastalarda daha kısadır. Bu durum, frontal bölgenin uyanma mekanizmaları ile ilgili 

rolünün büyük olduğunu ve bu bölgeye yakın olan nöbet tiplerinde hastalarda uyanmanın 

daha kısa sürede olduğunu düşündürmektedir. 
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Nöbetlerin gerçekleştiği uyku evresi ile iktal epileptiform değişiklik-uyanma 

arasındaki süre arasında anlamlı değişiklik bulunmamıştır. Bu konu ile ilgili bilinen ise 

fizyolojik olarak derin uyku evrelerinden uyanmanın, diğer uyku evrelerine göre daha zor 

olduğu ile ilgilidir (122). Derin uykuda gerçekleşen nöbetlerde, uyanma daha geç 

gelişebilirdi; ancak nöbetin gerçekleştiği evre ile nöbetten uyanma süresi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır.  

İlk iktal EEG değişikliği ve uyanma arasındaki sürenin, hemisferik farklılık gösterip 

göstermediğine bakıldığında; ilk önce iktal değişiklik olanlarda, sağ ve sol hemisfer 

başlangıçlı nöbetlerin benzer sürelerde uyanmaya neden olduğu izlenmiştir. Ancak iktal EEG 

değişikliği uyanma sonrasında gelişen nöbetlerde; uyanma başlangıcı ve ilk iktal EEG 

değişikliği arasındaki sürenin; sağ hemisferden başlayan nöbetlerde (3 nöbet) daha kısa 

olduğu,  istatistiksel olarak sınırda anlamlı bulunmuştur. Ayrıca bu 3 nöbetin ekstrafrontal 

tipte olduğu gözlemlenmiştir. Çalışmamızdan elde edilen diğer veriler göz önünde 

bulundurulduğunda, frontal tipte nöbetlerin daha kısa sürede uyanmaya neden olduğu 

varsayılırsa, ekstrafrontal nöbetlerin dominant olmayan hemisferde kolay uyanmaya neden 

olurken, frontal tipte nöbetlerin hemisferik farklılık göstermediği öne sürülebilir. Nöbet 

sayısının az olmasına rağmen, bu dominant olmayan hemisferden kaynaklanan (hastaların 

hepsinde sağ el dominanttı) nöbetlerde uyandırılabilmenin kolaylaşması ile ilişkili olabilir. 

Ancak yine de bu hastalarda invaziv elektrotlarla değerlendirme sonrasında klinik-EEG olarak 

uyanma öncesinde iktal deşarjların dominant olmayan hemisferde başladığı gösterilmesi 

önemli bilgiler verecektir. Daha önceki çalışmalarda uyanmanın; daha erken gelişmesi ile 

ilgili anatomik lateralizasyon (sağ-sol) belirtilmemiştir. Bu nedenle ileride, hemisfer 

lateralizasyonu ve uyanma süresi ilişkisi ile ilgili, kafa içi elektrotlarla incelemeyi de içeren 

daha büyük hasta gruplarını kapsayan çalışmalar yapılabilir.  
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 SONUÇLAR VE ÖNERİLER: 

1. Uykuda geçirilen nöbetlerin % 81’ i NREM evre 2 uyku evresinde 

gerçekleşmektedir. 

2. Hastaların % 78’ inde nöbet sırasında ilk iktal epileptik değişiklik, uyanmadan 

önce başlamaktadır. Bu grupta uyanma, frontal tipte nöbetleri olan hastalarda 

ekstrafrontal nöbetleri olan hastalara göre daha kısa sürede olmaktadır (p=0.014). 

3. Uyandıktan sonra iktal değişiklik başlayan hastalarda; uyanma-iktal değişiklik 

başlangıcı arasında kalan süre, frontal tip nöbet geçiren grupta daha kısa 

olmaktadır (p=0.015). 

4. Nöbet başlangıç lateralizasyonunun sağ ya da sol olması; uyanma süresini, iktal 

değişikliğin önce gözlendiği grupta değiştirmemektedir (p> 0.05) 

5. Önce uyanma gözlenip daha sonra skalp EEG’ de iktal değişiklik gözlenen 

hastalarda; sağ hemisfer başlangıcı ile, uyanma-iktal değişiklik başlangıcı 

arasındaki süre daha kısa olmaktadır (p=0.49). 

6. İktal EEG değişikliklerinin arada birçok doku olması sonucunda, skalp EEG’ ye 

yansıması daha geç olabilmektedir. Bu nedenle kafa içi elektrodlarla birlikte video 

EEG-polisomnografi çalışmaları, gelecekte planlanabilecek çalışma 

hedeflerindendir. 
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EK-1: Uykuda nöbet geçiren hastalarının demografik özellikleri, epilepsi sendrom 

sınıflamaları ve risk faktörleri. K: Kadın, E: Erkek, A: Anne-babada akrabalık, AE: Ailede 

epilepsi öyküsü, T: Kafa travması öyküsü, FK: Febril konvülziyon öyküsü, E: İntrakranial 

enfeksiyon öyküsü, LVT: Levatirasetam, CBZ: Karbamezapin, OX: Oxcarbamezapin, L: 

Lamotrijin, BA: Barbeksaklon, P: Pregabalin, VPA: Valproik asit, F: Fenitoin, T: Topiramat, 

KL: Klonazepam. 

 Yaş Cinsiyet Epilepsi Sendrom  

Sınıflaması 
Risk                       İlaçlar 

Faktörleri  
Uykudaki 

nöbet sayısı 

Hasta 1 17 K Semptomatik frontal lop epilepsi A, AE                 LVT, CBZ       8 

Hasta 2 21 K Semptomatik temporal lop epilepsi       -                   LVT, OX  2 

Hasta 3 25 K Semptomatik temporal lop epilepsi AE                      LVT 1 

Hasta 4 57 E Semptomatik temporal lop epilepsi T                        CBZ, LMG,BA 4 

Hasta 5 20 E Semptomatik frontal lop epilepsi        -                   LVT, CBZ, P 3 

Hasta 6 34 E Semptomatik temporal lop epilepsi FK                      VPA,LMG,OX,F 1 

Hasta 7 20 K Semptomatik frontal lop epilepsi -          LVT,BAR,CBZ 5 

Hasta 8 18 K Semptomatik temporal lop epilepsi FK, T                  VPA,LVT 1 

Hasta 9 30 K Semptomatik temporal lop epilepsi T                        LVT, OX 3 

Hasta 10 23 K Semptomatik temporal lop epilepsi -           LVT,OX 2 

Hasta 11 58 K Semptomatik frontal lop epilepsi -           CBZ 2 

Hasta 12 25 E Kriptojenik temporal lop epilepsi  AE, T, FK           LVT,OX,LMG 1 

Hasta 13 20 E Semptomatik temporal lop epilepsi -           LVT, OX 1 

Hasta 14 22 E Semptomatik pariyetal lop epilepsi FK                      CBZ 3 

Hasta 15 27 K Semptomatik frontal lop epilepsi -           LVT 6 

Hasta 16 31 E Semptomatik temporal lop epilepsi FK, T                  LVT,OX 1 

Hasta 17 21 K Semptomatik temporal lop epilepsi AE, T                 LVT,CBZ 2 

Hasta 18 29 K Semptomatik temporal lop epilepsi T                        OX,T 3 

Hasta 19 17 E Semptomatik temporal lop epilepsi FK                      LVT,CBZ 1 

Hasta 20 37 K Semptomatik temporal lop epilepsi E                        LVT,OX,VPA 1 

Hasta 21 34 E Semptomatik temporal lop epilepsi -           LVT,OX 1 

Hasta 22 17 E Semptomatik frontal lop epilepsi A, AE                P,KL,OX,LVT 2 

Hasta 23 23 E Semptomatik temporal lop epilepsi -           LVT,CBZ 3 

Hasta 24 44 K Semptomatik frontal lop epilepsi A                       LVT,CBZ,BAR 2 

Hasta 25 23 K Kriptojenik frontal lop epilepsi -          CBZ,LMG 4 

Hasta 26 18 E Semptomatik temporal lop epilepsi AE                     CBZ, LVT 
 
 
 

 

1 
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