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Epileptik Nobetlerin Uyku-Uyaniklik
Ritmi, Klinik ve Goriintiilleme Bulgular:
ile Korelasyonu

Sleep-Wake Cycle Rhythm of the Seizures
and Correlation with Clinic and
Neuroimaging Findings

OZET Amag: Epileptik nsbetlerin uyku-uyaniklik ritim 6zelliklerine gore klinik, elektrofizyolojik
ve radyolojik agidan verilerini irdelemek. Gereg ve Yontemler: Caligmaya 2000-2006 yillar: arasin-
da epilepsi polikliniginde takip edilen, yas ortalamasi 29.3 + 15.1 (9-81) olan %52.6’s1 erkek, %47.4"ti
kadin toplam 685 hasta dahil edildi. Bulgular: Hastalarin nobetleri ortalama 20.5 + 16.9 (0-81) ya-
sinda baglamig ve hastalik siiresi ortalama 9.22 + 9.05 (0-45) yil olarak belirlenmistir. Nébetler ol-
gularin %13.4’tinde uykuda (Grup 1), %41.5’'inde uyaniklikta (Grup 2), %45.1°de ise uyku ve
uyanikta (Grup 3) gézlenmektedir. Olgularin %83.6’ sinda parsiyel, %16.4’te primer jeneralize 6zel-
likte nobetler tanimlandi. Norolojik muayene; Grup 1’deki olgularin %81.5’inde, Grup 2’deki olgu-
larin %70.8’de ve Grup 3’teki hastalarin %58.3tinde normal saptandi.Sirkadiyen ritme gére en sik
goriilen nobet tipi degerlendirildiginde; Grup 1’de olgularin %63’de sekonder jeneralize, Grup 2’de
olgularin %45.8'inde kompleks parsiyel, Grup 3’te ise %43’te sekonder jeneralize 6zellikte nébet-
ler tanimlandi. Elektroensefalografi 6zelliklerine gore her 3 grupta en sik belirlenen anormal bul-
gu, fokal epileptik aktiviteydi, ayrica Grup 1’de normal 6zellikli EEG bulgusu diger gruplara gore
daha sikt1 (p= 0.015). Prognoz agisindan irdelendiginde ise nébetleri tam olarak kontrol altina ali-
nan hastalar istatistiksel olarak Grup 1 (%63)’de daha fazlayken, Grup 3 (%35.3)’te bu oran en az-
d1 (p< 0.001). Sonug: Nobetleri uyku ve uyaniklikta goriilen hastalarda epileptik nébetlerin
prognozunun daha kot oldugu goriildi.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi; sirkadiyen ritim

ABSTRACT Objective: We evaluated clinical, electrophysiological and radiologic findings of seizu-
res according to sleep-wake cycle properties. Material and Methods: Six hundred and eighty five pa-
tients (325 women, 360 men) with a mean age of 29.3 + 15.1 (9-81) years that were followed up in
the epilepsy outpatient clinic between the years of 2000-2006 were included in the study. Results:
The mean age of the seizure onset was 20.5 + 16.9 (0-81) years, the mean duration of the disease was
9.22 + 9.05 (0-45) years. Seizures were seen in sleep period in 13.4% of the patients (Group 1), in
wake period in 41.5% (Group 2) and in diffuse period in 45.1% (Group 3) of the patients. The sei-
zures were classified as partial epilepsy in 83.6% and as primary generalized epilepsy in 16,4 % of
the patients. Neurologic examination revealed normal findings in 81.5% of the Group 1, in 70.8%
of the Group 2 and 58.3% of the Group 3. Type of seizures according to sleep-wake cycle were se-
condary generalized in 63% of the Group 1, in 43% of the Group 3, and complex partial type in
45.8% of the Group 2 (p< 0.001). In respect of electroencephalography the most frequent finding
was focal epileptic activity, and the normal finding was the most frequent finding of Group 1 (p=
0.015). According to prognosis the seizures were completely taken under control mostly in Group
1 (63%) and lowest success was obtained in Group 3 (35.3%) (p< 0.01). Conclusion: The prognosis
were bad in patients whose seizures took place in diffuse period.
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pilepsi ve uyku birbirleri ile iki yonlii ve kompleks iliskisi olan fizyo-

lojik durumlardir. Hipokrat ve Aristo'nun noktiirnal nobetleri gozle-
dikleri zamandan beri epilepsi ve uyku arasindaki yakin iliski
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bilinmektedir, ancak bu iliski Gowers’in 19. yiiz-
yilda uyku/uyaniklik siklusunun jeneralize tonik
klonik nobetler tizerindeki roliinti gostermeye ¢a-
lismas: ile aragtirilmaya baglanmigtir.! Gowers ilk
kez 850 hastalik serisinde, olgularin 1/5’inde no-
betlerin sadece gece, 2/5’ini ise sadece giindiiz saat-
lerinde oldugunu bildirmistir.?

Epileptik nobetlerin %21’i uyku sirasinda
(noktiirnal nobetler), %42’si uyaniklik ve %37’si
uyku-uyaniklik donemlerinde gozlenir.>* Uyku s1-
rasinda gozlenen nobetlerin siklikla sabaha karsi
saat 3-5 arasinda ortaya ¢ikmaya egilimi vardir.?

Uyku deprivasyonu nobet frekansini ve inte-
riktal epileptiform bosalimlar (IED)’1n gelisimini
etkilerken, epileptik ndbetlerde uyku dagilimini ve
mikrostriiktiirel yapisimi degistirmektedir.?* Uyku-
nun interiktal epileptiform bosalimlar (IED) tize-
rinde ve bazi epileptik nobetlerde direk etkisi
oldugu bilinmektedir.?”

Bu ¢alismada epileptik nobetlerin uyku/uya-
niklik ritmi ile ortaya ¢ikis 6zellikleri yani sira kli-
nik, elektrofizyolojik ve radyolojik veriler ile
birlikteligi irdelenmek istendi.

I GEREC VE YONTEMLER

Caligmaya, uluslararas: epilepsi ile savas dernegi
(ILAE-1981) siniflamasina gore 2000-2006 yillar
arasinda epilepsi polikliniginde epilepsi tanisi ile
takip edilen yas ortalamas1 29.3 + 15.1 (9-81) olan
%52.6’s1 (n= 360) erkek, %47.41 (n= 325) kadin
toplam 685 hasta dahil edilmistir. Caligma retros-
pektif olarak yapilmigtir.

Calismaya dahil edilen olgularin yas, cinsiyet,
etiyoloji ve nobetin gelisiminde rol alabilecek olan
diger risk faktorleri, nobet baglama yag1, nobet tip-
leri, nébetlerin biyolojik ritim &zellikleri (nobetle-
ri sadece uykuda, uyaniklikta ya da uyku+ uyanik-
Iikta gozlenenler), klinige ilk bagvuru sirasindaki
elektroensefalografi bulgulari, radyolojik gorintii-
leme sonuglar1 ve tedavi sonras: prognozlari irde-
lendi. Diizenli antiepileptik ila¢ kullanmayan,
diizenli poliklinik kontrollerine gelmeyen, veri ek-
sigi olan, noébeti siniflandirilamayan hastalar deger-
lendirme dig1 birakildilar. Noktiirnal nobeti olan
hastalarin nobet siniflandirmasi ailenin ya da hasta-
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nin verdigi dykii, bazende klinige yatirildig sirada
gozlemlenen nobet paternlerine gore yapilmistir.

Etiyoloji dokuz alt grupta toplandi: 0. idiopa-
tik, 1. kafa travmasi (KT), 2. febril konviilsiyon
(FK), 3. metabolik (diyabetes mellitus, tiroid has-
taliklari, santral sinir sistemi tutulumu olan kollo-
jen doku hastaliklar1 vb), 4. dogum travmasi, 5.
santral sinir sistemi enfeksiyonu, 6. serebrovaskii-
ler olay (SVO), 7. intrakranial kitle (IKK), 8. ailede
epilepsi, 9. yukarida sayilan faktorlerden en az iki
risk faktorii birlikte olanlar.

Prognoz tedavi sonrasi nobet sikligina gore
gruplandirildi; nobet sikliginda belirgin degisiklik
gozlenmeyenler (%10-20 oraninda azalma olanlar)
Grup 1, baslangica gore nobet sikligi en az %50 dii-
zeyinde kontrol edilenler Grup 2, tedavi baglandik-
tan sonra nébet tanimlamayan olgular Grup 3 olarak
siiflandirildi. Norolojik muayene bulgulari; Grup
1: Normal olanlar, Grup 2: Sadece lateralizan pira-
midal bulgulari olanlar (hemiparezi grubu), Grup 3:
Sadece mental retardasyonu belirlenenler, Grup 4:
Mental etkilenme yamni sira lateralizan piramidal bul-
gular olanlar, Grup 5. Digerleri (derin tendon ref-
leks anormalligi, monoparezi, tremor, vibrasyon
duyusunda azalma, kranial néropati, serebellar bul-
gulari olanlar vb.) olarak siniflandirlds. Istatistiksel
degerlendirme sirasinda norolojik muayene bulgu-
lar1; normal (Grup 1) ve patolojik (Grup 2+3+4+5)
olarak gruplandirilarak, bulgular karsilastirilda.

Elektroensefalografi (EEG) kayitlamas1 16 ka-
nalli Nihon-Kohden EEG cihazinda sukunette, fo-
tik stimiilasyon, hiperventilasyon sirasinda, TC =
0.3, HF = 7.0, sensitivite = 10 mikV/mm ve hiz 30
mm/sn’de bipolar ve referans baglantilarla gercek-
lestirildi. Tim EEG kayitlar interiktal ve uyanik-
Iik déneminde tamamlandi. EEG bulgular 5 alt
grupta siniflandirildi 1. Normal, 2. Fokal epileptik
aktivite bozuklugu, 3. Subkortikal epileptik anor-
mallik, 4. Yavas aktiviteden olusan diffiiz zemin
ritmi diizensizligi, 5. Bitemporosantral paroksismal
aktivite bozuklugu. Sekonder jeneralize epileptik
aktivite bozuklugu ya da lateralize yavag aktivite
bozuklugu belirlenen olgular Grup 2’ye, subkorti-
kal yavas aktivite paroksizmleri belirlenen olgular
ise Grup 3’e dahil edilmislerdir.
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Simetrik ve senkron dagilim gosteren siklikla
yineleyici, genellikle de diken ve dalga ya da ¢ok-
lu diken ve dalga kompleksleri, seyrek olarak tek
ve coklu keskin dalgalar aktif subkortikal epileptik
aktiviteyi gosteren EEG incelemesi olarak tanim-
land1. Bu aktivitelerin sadece lateralize alanlarda
gozlenmesi fokal irritatif EEG incelemesi olarak de-
gerlendirildi. Yavas (teta-delta) aktivitelerinin si-
metrik ve senkron dagilimi subkortikal yavas
aktivite; bir ve / veya birden ¢ok alanda gézlenme-
si ile de fokal yavas aktivite 6zelligi gosteren EEG
incelemesi olarak kabul edildi.

MRI goriintiilemesi; 1.5 Tesla General Electric
MRI cihazi ile yapildi. T1 ve T2 sekanslarinda ke-
sit arali§1 5 mm, kalinli1 1-2 mm olan ortalama 20
kesit alinmigtir.

Tum verilerin istatistiksel analizi SPSS 15,0 for
Windows versiyonu kullanilarak yapildi. Katego-
rik 6l¢timlerin kargilagtirilmasinda Pearson ki-kare
testi, stirekli 6l¢timlerin kargilastirilmasinda ise pa-
rametrik test varsayimlarinin saglanmamasindan
dolay1 parametrik olmayan Kruskal-Wallis testi
kullanildi. p< 0.05 degerler istatistiksel agidan an-
lamh kabul edildi.

I BULGULAR

Calismaya, yas ortalamas1 29.3 + 15.1 (9-81) olan
685 hasta dahil edildi. Nobet baglama yas ortala-
masi 20.5 + 16.9 (0-81), hastalik siiresi ortalama
9.22 + 9.05 (0-45) yil olarak saptandi. Nobetler ol-
gularin %13.4’tinde (n=92) sadece uykuda (Grup 1),
%41.5 (n= 284)’inde sadece uyamiklikta (Grup 2 ),

TABLO 1: Uyku uyaniklik ritmi ile hastalarin demografik ve klinik ézellikleri.
Grup1 Grup 2 Grup 3
(uyku) (uyanikhk) (uyku + uyaniklik) Toplam p
n % n % n % n %
Hasta sayisi 92 13.4 284 415 309 451 685
Cinsiyet Erkek 45 12.5 153 425 162 45.0 360 52.6
Kadin 47 14.5 131 40.3 147 452 325 47.4 0.7
Yas ortalamasi
Ort+ SD 26.1+12.2 29.8 +16.1 29.8+14.9 29.3+15.1 0.07
Median (min-max) 22.0 (9-70) 23.0 (12-81) 25.0 (10-75) 24.0 (9-81)
Nébet baslama yas! 20.3+13.7 227 £18.2 18.6 £ 16.1 205+ 16.9 0.04
Ort+ SD 16.5 (0-68) 16.0 (0-81) 14.0 (1-75) 15.0 (0-81)
Median (min-max)
Nébet tipi
Parsiyel Ep. 83 90.2 231 81.3 259 83.8 573 83.6
Primer jen. Ep. 9 9.8 53 18.7 50 16.2 112 16.4 0.1
Nérolojik muayene
Normal 75 81.5 201 70.8 180 58.3 456 66.6
Patolojik 17 18.5 83 29.2 129 4.7 229 334 <0.001
Etiyoloji
idiopatik 23 25.0 82 28.9 73 23.6 178 26
Kafa travmasi 16 17.4 32 11.3 36 11.7 84 12.3
FK 9 9.8 37 13.0 35 1.3 81 11.8
Metabolik 10 10.9 25 8.8 20 6.5 55 8
Dogum travmasi 6 6.5 8 2.8 16 52 30 44
SSS enfeksiyonu 1 1.1 3.2 13 42 23 34
SVO 2 2.2 18 6.3 15 4.9 23 34
IKK 1 1.1 2.8 12 3.9 21 3.1
Ailede epilepsi 13 141 26 9.2 39 12.6 78 11.4
Cok faktorliler 11 12.0 39 13.7 50 16.2 100 14.6

* kolonlar icinde belirtilen yiizdeler grup igi dagilimi gdstermektedir.
FK: Febril konviilziyon.
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%45.1’de ise uyku ve uyanikta (Grup 3) gozlendigi
belirlendi. Gruplar arasinda olgularin yas ortala-
malar1 ve cinsiyet a¢isindan istatistiksel olarak fark-

lilik yoktu (p=0.07; 0.7) (Tablo 1).

Tiim olgular birlikte degerlendirildiginde, ol-
gularin %83.6’sinda parsiyel, %16.4’de primer je-
neralize Ozellikte nobetler tanimlandi. En sik
goriilen nobet patterni; grup 1’de sekonder jenera-
lize (%63.0), grup 2’de kompleks parsiyel (%45.8)
ve grup 3’te ise sekonder jeneralize (%43.0)6zellik-
teydi (p< 0.001).

Olgularin %66,6’sinda ndrolojik muayene nor-
mal degerlendirilirken, %15.6’sinda hemiparezi
sendromu bulgulari, %12.1’inde sadece mental et-
kilenme ve %3.5 ‘inde ise mental etkilenme ve be-
raberinde hemiparezi sendrom bulgular: saptanda.
Bununla birlikte noktiirnal 6zellikli olgularin
%81.5 (n=75)’inde noérolojik muayene normal bu-
lundu. Mental etkilenme ve fokal n6rolojik bulgu-
su olan olgularin biiyiik bir ¢ogunlugunda nobetler
uyku ve uyaniklik (grup 3) periodunda goriilmek-
teydi (p< 0.001).

Epileptik nobetlerin gelisimde rol alan risk
faktorleri agisindan degerlendirildiginde; idiopatik
olan hastalarin sadece %12.9’unda (n= 23) nobet-
ler uyku déneminde gozlenmekteydi. Nobet ritm-
lerine gore etiyolojiler degerlendirildiginde; grup
1’deki hastalarin %25’i idiopatik, %17.4’tinde kafa

travmast, %14.1’inde ailede epilepsi, %12’sinde bir-
den fazla etyolojik faktor belirlendi.

EEG bulgular irdelendiginde, olgularin sade-
ce %17.7’sinde (n= 119) normal, %44.4’Ginde (n=
304) fokal anormallik ve %17.8’inde (n= 122) ise
subkortikal 6zellikte epileptik aktivite bozuklugu
belirlendi. Nobetleri sadece uykuda gozlenen olgu-
larin %35.9’'unda (n= 33), uyanikliktaki hastalarin
%48.6’s1nda (n= 138) EEG’de fokal anormallik go-
rildi. Yine subkortikal epileptik aktivite bosalim-
lar grup 2 hastalarinda daha sik (%47.5) gozlendi
(p=0.01) (Tablo 2).

Hastalarin %63.2’sinde (n=432) radyolojik go-
rintiileme normal degerlendirilirken, nébetleri uy-
ku ve uyaniklik doneminde gozlenen hastalarin
%51.2’sinde radyolojik anormallikler(doku kaybi,
gliozis, I6koensefalopati, hidrosefali, ventrikiil asi-
metrisi, lakiiner infarktlar, siniis ven trombozu vb.)
saptandi.

Her {i¢ grupta goriintiileme bulgulari ile prog-
noz arasinda istatistiksel farklilik saptandi (p= 0.03)
(Tablo 2). Olgularin %44.7’sinde (n= 306) tam
diizelme, %46.6’sinda (n=319) kismi diizelme goz-
lenirken, %8.8’inde nobet sikliginda ticlii antiepi-
leptik sagaltima ragmen diizelme gézlenmedi. Grup
I’de olgularin %63’tinde, Grup 2’de %48.9'unda ve
Grup 3’te ise %35.3’tinde nobetler tam olarak kont-
rol altina alindi (p< 0.001).

TABLO 2: Elektrofizyolojik, radyolojik bulgular ve ndbet prognozu.

Grup1 (uyku) Grup 2 (uyanikhk) Grup 3 (uyku + uyanikhk) Toplam p

n % n % n % n %
Elektroensefalografi
Normal 27 29.3 42 14.8 50 16.2 119 17.4 0.01
Fokal epileptik 33 35.9 138 48.6 133 43.0 304 44.4
Subkortikal epi. 11 12.0 58 20.4 53 17.2 122 17.8
Yavas akt. ZR. 8 8.7 21 74 36 1.7 65 9.5
Bitemporosantral paroksismal akt. 13 14.1 25 8.8 37 12.0 75 10.9
Radyolojik bulgular
Normal 65 70.7 187 66.1 180 58.3 432 63.2 0.03
Patolojik 27 29.3 96 33.9 129 417 252 36.8
Prognoz
Ayni 6 6.5 22 77 32 10.4 60 8.8 <0.001
Kismi diizelme 28 304 123 43.3 168 54.4 319 46.6
Tam kontrol 58 63.0 139 48.9 109 35.3 306 44.7

* kolonlar iginde belirtilen yiizdeler grup i¢i dagilimi géstermektedir.
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Uyku periodunun bazi nébet tipleri i¢in spesifik
donem oldugu kadar, nobetlerin progresyonunda
uykunun 6nemli rolii oldugu bilinmektedir. Bu-
nunla birlikte biyoelektrik patolojilerin uyku sira-
sinda belirgin hale gelmesi, nobetlerin varligs,
kullanilan antiepileptik ilaclar, bu hastalarda sik
karsilagilan uyku hijyen bozuklugu koétii kaliteye
sahip uykunun olusumunda ve bu uyku paterni-
ninde nobet kontroliinde 6énemli rolii oldugu bil-
dirilmektedir.*

Klinik olarak nébetlerin, %40-50 ‘si uyaniklik-
ta, %30u uyaniklik ve uykuda, %20’si ise uykuda
gozlendigi bildirilmistir.>>® Yine psikojenik nobet-
lerin uykuda oldukca nadir goriildiigii bilinmekte-
dir.? Caligmamizda diger ¢caligmalara benzer gekilde
nobetlerin, olgularin %13.4’tinde (n= 92) uykuda,
%41.5’inde (n=284) uyaniklikta, %45.1’inde ise uy-
ku ve uyanikta gozlendigi belirlendi. Ancak ¢alig-
maya polisomnografi incelemesi dahil olmadig: i¢in
nébetin uykunun hangi evresinde gozlendigi belir-
lenmemistir. Ayrica noktiirnal patern gosteren epi-
leptik nobetler hicbir zaman uyaniklik dénemi
epileptik nobetlerine doniismedigi, ancak olgularin
1/5’inde uyku ve uyaniklik doneminde progresyon
gosterebilecegi bildirilmistir.3

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortala-
malarn arasinda anlaml farklilik olmasa da, nobet
baglama yas1 acisindan degerlendirildiginde her ti¢
grupta istatistiksel farklilik oldugu belirlendi. N6-
betleri sadece uyaniklik déneminde gozlenen olgu-
larin nobet baslama yaginin daha geg, uyku ve
uyaniklikta (Grup 3) gozlenenlerin ise daha erken
yasta bagladigini saptadik (p= 0.04). Bununla bir-
likte cinsiyetin nobetlerin goriilme zamani tizerin-
de etkili olmadig gorilda (p= 0.7) (Tablo 1).

Ozellikle uykunun, parsiyel nébetlerin frekan-
sinda artma, ndbet siiresinde uzama ve nobetlerin
sekonder jeneralize hale doniismesinde 6nemli ye-
ri oldugu gosterilmistir.>*!! Bizim ¢alismamizda ol-
gularin %83.6’sinda parsiyel, %16.4’tinde primer
jeneralize 6zellikte nobetler oldugu belirlendi. Bu-
nunla birlikte olgularin, %3.8’inde basit parsiyel,
%39.3’iinde kompleks parsiyel ve %40.6’sinda se-
konder jeneralize 6zellikte nobetler tanimlanmig-
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tir. Sekonder jeneralize ndbet paterninin fazla
oranda olmasi; 6ncelikli olarak ¢aligmanin yiiri-
tiildigii epilepsi kliniginin eriskin hasta popiilas-
yonuna hizmet veren bir klinik olmasina ve
bolgede referans hastanesi olup klinige daha ¢ok
refrakter epilepsi hastalarinin refere edilmis olma-
sina baglanmistir. Bu oranlar benzer sekilde néro-
lojik muayene bulgularinin degerlendirmesinde de
yaklagik sonuclarin elde edilmesine neden olmusg-
tur.

Idiopatik formda parsiyel epileptik nébetleri
olan hastalarda uyku-epilepsi iligkisi yerlesmis bir
bilgi olarak sunulmakla birlikte, semptomatik ve
kriptojenik parsiyel epilepsilerin uyku ile iligkisi
tam olarak agiklanamamistir.'? Bizim ¢aligmamizda
sekonder jeneralize (%47.8 ) ve primer jeneralize
epileptik nobetlerin (%47.3) daha ¢ok uyaniklik
doneminde oldugu belirlendi. Ritim agisindan de-
gerlendirildiginde Grup 3’te sekonder jeneralize
epileptik nobetler, Grup 2‘de ise kompleks semp-
tomatolojili parsiyel (KSP) 6zellikte nobetlerin ha-
kim oldugu ve istatistiksel olarak anlamh diizeyde
sik gozlendigi belirlendi (p< 0.001). Ancak nobet
siniflandirmas: parsiyel ve jeneralize olarak grup-
landinldiginda gruplar arasinda farklilik olmadig:
belirlendi (p=0.11). Literatiirde nébet lokalizasyo-
nu agisindan ayrintili ¢alismalar rapor edilmis ve
bunlarin sonucunda frontal lob (%37.0) nébetlerin
temporal lob (%26.0) nobetlerine gore siklikla uy-
ku sirasinda gézlendigi vurgulanmigtir.>¢'® Yine
REM do6neminde daha spesifik nobet paternlerinin,
bununla birlikte NREM déneminde her cesit n6-
betin ozellikle tonik aksiyel jeneralize nobetlerin
gorilme sikliginin arttigy bildirilmigtir.>'* Her ne
kadar frontal lob epileptik nébetlerin daha ¢ok uy-
ku sirasinda gozlendigi fikri olsa da, 6zellikle tem-
poral lob kokenli nobetlerin ekstratemporal tip
nobetlere gore daha fazla ve daha hizlh bir sekilde
sekonder jeneralize forma déndiigii video-monito-
rizasyon bilgileri dogrultusunda bildirilmigtir.?>%!!
Caligmamizda, KSP 6zellikte nobetlerin daha ¢ok
uyaniklik déoneminde gozlendigi, uyku sirasinda ise
siklikla sekonder jeneralize 6zellikte nobetlerin be-
lirtildigi dikkati ¢ekmistir.

Farkli caligmalarda erigkin epilepsi hastalari-
nin %29 -55’de ilk EEG’de interiktal epileptiform
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anormallik tespit edilirken,'>'8 tekrarlanan kayut-
larda bu oranin %80-90’a ¢ikt1g1 gosterilmistir.!>1
Uyku deprivasyonu EEG kayitlamalarinda ise
farkli ¢alismalarda, ¢alisma dizayni ve popiilas-
yondaki farliliklar dogrultusunda, interiktal epi-
leptiform aktivasyon orani %32-69.4 arasinda
degistigi saptanmigtir.'”'*? Bu ¢aligmada EEG’le-
rin tamam1 uyaniklik déneminde kayit edilmistir.
Bu sekli ile olgularin sadece %17.4’tinde EEG nor-
mal sonug¢lanmistir. Dikkat ¢ekici olan bulgu
Grup 1’deki hastalarda normal EEG oraninin di-
ger iki gruptan ¢ok daha yiiksek olmasidir (%29.3;
p=0.01). Yine primer jeneralize epileptik ndbet-
lerin sadece uyaniklik doneminde goriilme oran-
larinin yiiksek olmas: gibi bu nobet paternine ait
EEG anormalliginin de benzer 6zellik gostermesi
beklenen bir sonuctu. Idiopatik jeneralize epilep-
si (IJE) sendromlar: ayirt edilmeden degerlendi-
rildiginde, hemen hemen hastalarin yarisinda
uyku sirasinda paroksismal aktivite (PA) gozlen-
medigi, %20’sinde PA’de artig oldugu, %20’sinde
uyaniklikta PA’de artis oldugu ve %10 hastada ise
uykunun PA sikliginda degisiklik yapmadig: be-
lirlenmigtir.'* Ancak sadece myoklonik nébet gru-
bu gibi spesifik bir grup incelendiginde, PA
aktivitelerin uyku epizodlar: arasinda gozlenen
arousal donemlerinde belirgin olarak artis goster-
digi saptanmigtir.* Bircok aragtirmada noktiirnal
epilepsi hastalarinda uyku kayitlamalarinda PA-
’in uyanikliga gore ciddi sekilde arttig1 (%62.5-

91.7) gosterilmigtir."'*

Yine ¢alismamizda, hastalarin %63.2’sinde (n=
432) radyolojik gortintillemenin normal oldugu go-
rilldi. EEG, norolojik muayene ve nobet paternin-
de oldugu gibi noébetleri uyku ve uyaniklik
doneminde gozlenen hastalarin %51.2’sinde radyo-
lojik acidan patoloji saptanmas: dikkat ¢ekiciydi.
Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli olmasi (p=

0.03) (Tablo 2) yan1 sira biiyiik bir olasilikla da rad-
yolojik verilerin prognoz tizerindeki roliiniin 6ne-
mi gortilmektedir.

Tiim hastalar prognoz agisindan degerlendiril-
diginde; olgularin %44.7’sinde (n= 306) nobetler
tam, %46.6’sinda (n= 319) kismen kontrol altina
alinabilmigtir. Uyaniklik doneminde nébetleri goz-
lenen olgularin prognozlarinin, uyku ve/veya uya-
niklikta nébetleri gozlenen hastalara gore daha iyi
oldugu bilinmektedir.® Bu ¢aligmada da nobetleri
tam olarak kontrol altina alinan hastalarin biiyiik
bir boliimiinii (%45.4) uyaniklik déneminde nébet
geciren hastalar olusturdugu belirlendi. Uyku ve
uyaniklikta nobet gecirenlerde ise nobetler kismen
(olgularin %54.4’tinde) kontrol altina alinabilmis-
tir (p< 0.001) (Tablo 2). Park ve ark. uykuda KSP
nobetleri gozlenen hastalarin uyaniklikta da nobet
gecirme risklerinin daha fazla oldugunu, ayrica
prognozlarinin noktiirnal epileptik nébet gegiren
hastalara gore daha kotii oldugunu saptamiglardir.’
Bu hastalarin antiepileptik ilaglara yanitliliginin da
daha az oldugu bildirilmistir.” Benzer sekilde bizim
calismamizda da KSP nébet 6zelliginde epileptik
nobetleri olan olgularin %43.9'unda (n= 118) né-
betlerin kismi olarak kontrol altina alinabildigi
gozlenmistir.

Sonugta; klinik, elektrofizyolojik ve radyo-
lojik olarak patolojik bulgular1 olan hastalarin no-
betlerinin daha ¢ok biyolojik ritim olarak uyku-
uyaniklik doneminde dagilim gosterdikleri ve bu
durumun prognozu olumsuz yonde etkiledigi go-
rilmektedir.
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