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Uyku ve uyaniklik bozukluklari travmatik beyin hasari sonrasi oldukca
yaygin gorilen ve siklikla kalici sekele dontisen bozukluklardir. En yaygin
gorilen bozukluklar insomni, asir glindiiz uykululugu ve artmisg uyku
ihtiyacidir (pleiosomnia). Sirkadiyen ritim uyku uyaniklik bozukluklari
ve parasomniler daha nadir gorilen bozukluklardir. Bu bozukluklar
tedavi sirecini etkileyebilmekte ve bilissel ve psikiyatrik sorunlar gibi
diger sorunlarin da artisina neden olabilmektedir. Bu uyku bozukluklari
arasinda, hipersomnia hastalarin islevselligini en fazla bozan bozukluktur.
Bu olgu sunumunda, travmatik beyin hasari sonrasi artmis uyku
ihtiyacindan yakinan bir hasta sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hipersomnia, pleiosomnia, travmatik beyin hasari

Abstract

Sleep-wake disturbances are highly prevalent and often become
persistent sequelae after traumatic brain injury. The most common
disturbances are insomnia, excessive daytime sleepiness, and increased
sleep need (pleiosomnia). Circadian rhythm sleep-wake disturbances and
parasomnias are more rare disturbances. These disorders can affect the
treatment process and exacerbate other problems such as cognitive, and
psychiatric problems. Among these sleep disturbances, hypersomnia is
the most damaging disorder for the patients functionality. In this case
report, a patient who was complaining of increased sleep need after
traumatic brain injury was presented.
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Giris

Uyku ve uyaniklik bozukluklari, travmatik beyin hasari
hastalarinda yaygin goérilen ve cogu zaman kalici hale gelen
bozukluklardir. Beyin hasarindan sonraki ilk on giin icinde
hastalarin yaklasik tcte birinde, hasardan alti hafta sonrasinda
ise %50’den fazlasinda uyku bozukluklari bildirilmektedir (1).
Agir beyin hasari olan hastalarin akut donemde %84’linde,
travmadan bir ay sonra ise %66’sinda uyku ve uyaniklk
bozukluklari bildirilmektedir (2).

Travmatik beyin hasar olgularinda gorilen uyku bozukluklari
insomni (%29), hipersomni (%28), sirkadiyen ritim bozuklugu,
uykuyla iliskili solunum bozuklugu ve uykuyla iliskili davranig
bozukluklaridir (3).

insomni travmatik beyin hasari olgularinda, uykuya baslamada
glclik (%50), uykuyu surdirmede gugclik (%50) veya sabah
erken uyanma (%38) olarak go6zlenir (4). Uykusuzluk yakinmalari
orta ve agir beyin hasari hastalarina gore daha cok hafif beyin
hasari olgularinda gorilir. insomni bulgularinin hafif beyin
hasarli hastalarda gorilmesinin sebebi, bu hastalarin hasarin

etkileri Uzerindeki farkindaliklarinin daha yuksek  olmasidir
(5). Hipersomni; uyanikhg: strdirmede gliglik, uzamis uyku,
glindiiz istem digi uyku ataklari ve artmis uyku ihtiyaci ile
karakterizedir. Orta ve agir travmatik beyin hasar olgularinda
daha cok gorildigu bildirilmektedir. Giindliz artmis uykuluk
hali beyin hasarli hastalarda siklikla gozlenen yorgunlukla cogu
zaman karnisir. Uykululuk hali, sedanter ve monoton kosullarda
daha belirgindir. Oysa yorgunluk sadece sedanter kosullari
degil, tim aktiviteleri de etkiler.

Hipersomni kelimesi genel bir tanimlama olup, artmis uyku
miktari ile birlikte artmig uyku ihtiyaci icin kullanilan bir
kavramdir. Ancak travmatik beyin hasari olgularinin bir kisminda
artmig uyku ihtiyaci ile birlikte uzamis uyku goézlenir. Travma
Oncesine gore yirmi dort saatlik periyottaki uyku ihtiyacinda iki
saat ve Uzerindeki artig pleiosomnia olarak adlandiriimaktadir
(6). Klinik uzun uykuculara benzer ancak uzun uykucular
yasamlari boyu devam eden uzun uyku periyoduna sahiptirler ve
normal olarak kabul edilirler. Pleiosomnia, travma 6ncesine gore
uyku ihtiyacindaki anormal artigi isaret eden bir tanimlamadir.
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Bu olgu sunumunda, beyin hasari sonrasi artmig uyku ihtiyaci
olan bir posttravmatik pleiosomni olgusunun klinik ve
laboratuvar bulgulari ile sunulmasi amaclanmistir.

Olgu Sunumu

Otuz alti yasinda kadin hasta, uyku merkezimize 3 yil dnce
gecirdigi trafik kazasi sonrasi baslayan devamli, asirn uyuma
istegi ve uyuma yakinmasi ile basvurmustur. Kaza éncesinde
ortalama 7-8 saatlik bir uyku suresi ile bir uyku yakinmasi
tanimlanmamaktadir.

Mayis 2013’te motorsiklet kazasi sonrasi sag frontal subdural
hematom ve bifrontal kontlizyon nedeniyle kaldirildigi
devlet hastanesinde acil dekompresif kraniektomi, hematom
bosaltiimasi ve duraplasti ameliyati yapilmistir. Mekanik
ventilatore bagl uyutularak yogun bakimda takip edilen hastada,
alti ay sonra kraniektomi defekti alaninin titanyum kranioplasti
kitiyle kapatildigi anlagilmaktadir (Sekil 1).

Hasta kazadan sonraki iki yil hatirlamamaktadir. Motor bir
kusur gelismemis. Ancak koku alamamaktadir. Aci ve eksi
disinda tat duyusunun azaldigini belirtmektedir. Kazadan sonra
aglayamama, olaylar karsisinda yersiz giilmeler baslamistir. Son
bir bucuk yildir belirginlesen premorbidi ile uyumsuz sekilde
aile bireylerine karsi tahammulstzlik, kifretme, saldirgan
davranislar basladigi tanimlanmaktadir. Davranis patolojileri
nedeniyle kisa bir stre essitalopram, takiben fluoksetin 20 mg/
glin tedavisini bir buguk yil kullanmistir. Doktorunun onerisi ile
3 ay once tedavisi kesilmistir.

Kazadan bir yil sonra baslanan antiepileptik ilag (karbamazepin)
dozunun duzenlenmesi sirasinda ve ayni yil antiepileptik
kullanmadi§i donemde asiri efor sonrasi olmak Ulzere iki kez
epileptik bayllmasi olmus. Halen levetirasetam 1000 mg/gln
tedavisi devam etmektedir (Tablo 1).

Uyku yakinmalarinin ailenin gézlemine goére kazadan yaklagik
3 ay sonra basladigi, giindiiz asin uykulugu, devaml uyuma
istegi ile zamanin cogunu uyuyarak gecirdigi tanimlanmaktadir.
Yakinmalarinin siddeti zaman icinde giderek artmis. Ancak son
zamanlarda gece uykusunda azalma ile gece sik uyanmalar
veya ge¢ uyumalar baglamis. Hasta yine de gliniin yaklasik 20
saatini uyuyarak gecirdigini soylemektedir. Antidepresan tedavi
aldigr déonemde gunduiz uykululuk yakinmasi siddeti artmuis.
Bu yakinmalar nedeni ile modafinil baslanmis, ancak bir kez
kullanimla iki giin uyuyamamis ve tedaviyi kesmek zorunda
kalmus.

Hasta iki gece polisomnografi ve bir gindiz Coklu Uyku
Latans testi (CULT) calismasina alinmistir. Polisomnografi
calismalarinda; elektroensefalografi (EEG) (F3-M2, F4-M1,
C3-M2, C4-M1, O1-M2, O2-MT1), elektrookiilografi (EOG),
cene elektromiyografi (EMG), elektrokardiyografi (EKG), sag ve
sol anterior tibial ylizeyel EMG, nazal basing 6lclimi, oronazal
termal sensor, gogus ve karin kemerleri, oksimetre olctimleri
yapilmistir. Giindiiz CULT calismasinda EEG, EOG, ¢cene EMG
ve EKG oOlctimleri yapilmistir. Sabah saat 09:00'da baslayarak
2 saat arayla olmak Uzere toplam 4 kayit 20 dakika sire ile
yapilmistir. Uyku verileri Amerikan Uyku Tibbi Akademisi’nin
kurallarina gore skorlanmstir. Birinci gece calismasi adaptasyon
gecesi olarak degerlendirilmis ve ilk gece uykusunun fragmente
oldugu go6zlenmistir. ikinci gece verileri hastanin da geri
bildirimine uygun sekilde olagana yakin bir uyku yapisi olarak

degerlendirilmistir (Sekil 2). ikinci gece sonrasinda CULT calismasi
yapilmistir. Hastanin uyku verileri Tablo 2’de listelenmistir.
Polisomnografi kayitlarinda her iki gece de toplam 4 siklus ile
beraber, donem N3 uyku miktarinin yiiksek oldugu gézlenmistir.
EEG kanallarinda EEG dalga aktivitelerinin ve genliklerinin solda
belirgin yiiksek oldugu gozlenmistir (Sekil 3).

Birinci gece calismasini takiben yapilan gindiz CULT
sonucunda, toplam dort uyku testinde ortalama uyku latensi

Sekil 1. a, b. Bilgisayarli beyin tomografisinde kraniyoplasti
operasyonu oncesi sag frontotemporal bolgede kemik defekti ve sag
frontotemporal ve sol frontal bolgede ensefalomalazi ve hemoraji ile
uyumlu alan gérilmekte. ¢, d. ki yil sonra cekilen beyin manyetik
rezonans gorlintiilemede ayni bolgelerde ensefalomalazik alani ve
sag lateral ventrikil frontal boynuzda genisleme goriilmekte

Tablo 1. Hastanin demografik ve klinik verileri

intrakranial kanama Sag frontal

Yakinmalarin baslangici Travmadan 3 ay sonra

Yakinmalarin siresi 33 ay
Epilepsi +
Motor defisit -

Duyu kusuru Koku alamama

Psikiyatrik bulgular
Mini mental test 29

Emosyonel labilite, dirtusellik

Benton gorsel bellek testi 7 hata puani (altisi sag

gorsel alanda)

Stroop Normal sinirlarda

Epworth Uykuluk Olcegi puani | 13

Yorgunluk Siddeti Olcegi puani | 6,5

Agn -
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Birinci Gece e

Ikinci Gece -

Sekil 2. Birinci gece (adaptasyon gecesi) ve ikinci gece hipnogrami
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Sekil 3. Polisomnografi kaydinda sag frontotemporal bélgedeki hasar sonucu olusan ensefalomalazik alan nedeni ile elektroensefalografi
kaydinda uyku igcikleri ve K kompleksi asimetrik olarak sadece sol taraf elektroensefalografi kanallarinda (F3, C3, O1) alinmaktadir.

Dalga genliklerinin de sol tarafta yiiksek oldugu gozlenmistir
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Sekil 4. Hastanin Coklu Uyku Latans testi

10,4 dakika olup, kayitlarin hicbirinde hizli g6z hareketi (REM)
uyku periyodu gozlenmemistir (Sekil 4).

Tartisma

Bu olguda sag frontal boélgede daha belirgin olmak lzere her
iki frontal bolgeyi kapsayan travmatik beyin hasari sonrasi
gelisen uyku istegi ve siiresinde artma ana klinik bulguydu.
Travma oncesinde ortalama 7-8 saatlik uyku suresi ile normal
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Nap3 Nap4

uyaniklik ritmine sahip iken, travmadan sonraki 3. aydan
sonra belirginlesen ve artmis uyuma istegi ile guniin yaklasik
20 saatini uykuda gecirdigi belirtiimekteydi. Buna ragmen
hasta gorisme ve calisma surecinde alert ve uykuluga ait bir
bulgu gostermemekteydi. Artmis uyku ihtiyaci veya diger
adlandirmayla pleiosomnia travmatik beyin hasari olgularinda
yaygin goérilen bir bulgudur. Hipersomnia terimi hem giindiiz
asin uykulugu hem de artmigs uyuma ihtiyaci icin kullanilan
bir kelimedir. Oysa pleiosomnia sadece artmig uyuma ihtiyaci
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icin kullanilmaktadir. Pleiosomnia icin su ana kadar resmi bir
tanimlama yapilmamistir. Baumann ve ark. (6) pleiosomniayi
hastalarda glindiiz agirn uykululugu olsun veya olmasin, beyin
hasari 6ncesine gore gulinlik uyku slresinde 2 saat veya daha
fazla uzama olarak tanimlamislardir.

Posttravmatik pleiosomnia icin yeterli epidemiyolojik veri
mevcut degildir. Baumann ve ark. (6), travmanin siddetinden
bagimsiz olarak, travmatik beyin hasari hastalarinin
%22'sinde gorildigini bildirmislerdir. Imbach ve ark. (7) ise
posttravmatik pleiosomninin, travmatik beyin hasarinin siddeti
ve kafa ici kanamanin varlig ile iliskili oldugunu gostermislerdir.
Olgumuzda da sag frontal bolgede agir beyin hasari ile birlikte
kanama mevcuttu. Ancak calismalarda kanamanin yeri ve
siddeti ile pleiosomnianin varhgr ve siddeti arasinda bir iliski
gosterilmemistir (7).

Hastamizin polisomnografi calismasinda birinci gece adaptasyon
gecesi olmasi nedeni ile fragmantasyon sik gozlendi (Sekil 2).
Ancak ikinci gece kaydi hastanin subjektif degerlendirmesine
uygun olarak, olagan uyku yapisinda idi. ikinci gece kaydinda
uykunun olduk¢a konsolide oldugu, ultradiyen non-REM ve REM
donguilerini ve uyku donemlerinin dagiimini saghklilara benzer
sekilde yasadigi gozlenmistir. Calismalarda da posttravmatik
pleiosomnia hastalarinin uyku yapilarinin saghkli kontrollere
gore anlamli oranda daha az fragmente ve daha konsolide
oldugu gosterilmistir (7,8).

Polisomnografi calismasinda hastamizda dénem N3 (yavas
dalga) uyku miktarinin ve yavas dalga aktivitesi guiciinin
arttigr gozlenmistir (Sekil 2, Tablo 2). Travmatik beyin hasari
sonrasi uykunun elektrofizyolojik &zelliklerinin gerek hastanin
akut veya kronik donemde olmasina gore gerekse hasarin
blyukliglne gore degistigi goriinmektedir. Akut donemdeki
hafif olgularda genellikle fragmente bir uykunun yani sira
azalmis yavas dalga aktivitesi ve artmis hizli EEG frekansinin

oldugu gozlenir (9). Akut donemdeki agir hasarli olgularda ise
uykudaki EEG degisikliklerinin prognoz yonuinden belirleyici
olabilecegi, artmis yavas dalga aktivitesinin olumlu prognoza
isaret ettigi Uzerinde durulmaktadir (10). Kronik agir olgularda
da genellikle fragmente bir uyku ile beraber yavas dalga
uyku suresinde azalma bildirilmektedir (11). Posttravmatik
pleiosomnia olgularinda ise calismalar daha tutarh sekilde yavas
dalga uyku aktivitesinin arttigini géstermektedir (6,7).

Yavas dalga uyku aktivitesindeki artis ve uykudaki konsolidasyonun
nedeni bilinmemektedir. Ancak dogrudan hiicresel ve aksonal
hasarin etkisi ile noroplastisite geregdi plastisite ve sinaptik guci
artirmak amaciyla olusabilecegi distinilmektedir (12). Ratlarda
inme sonrasi uyku yoksunluguna maruz birakildiklarinda
inme boyutunda artis ve motor iyilesmede gecikme oldugu
gozlenmistir (13). Yavas dalga uyku aktivitesini artiran gamma-
hidroksibutiratin inme sonrasi islevsel iyilesme hizini artirdig
gozlenmistir (14).

Posttravmatik pleiosomnia olgularinda uyanikhidi saglayan
noronal sistemlerde hasar olduguna dair bazi veriler artmig uyku
ihtiyacini aciklayabilir. Postmortem bir calismada, posttravmatik
pleiosomnia olgularinin tuberomamiller cekirdekteki histamin
iceren noronlarda %41 oraninda kayip oldugu gosterilmistir
(15,16). Histaminerjik noronlar uyanikhhgi ve uyanikliigin
devamini saglayan ©&nemli noérotransmitter sistemidir.
Pleiosomnide artan uyku ihtiyaci ile histaminerjik néron kaybinin
orantili oldugu g6sterilmistir (16). Uyanikhg saglayan oreksin
ve monoaminerjik sistem gibi diger sistemlerin hasarinin daha
az oldugu goérinmektedir (15). intrakranial kanamanin da
vazospazm etkisi ile serebral kan akimini etkileyerek uyku
ihtiyacinda artmaya sebep olabilecedi distinilmektedir (17).
Travmatik beyin hasari olgularinin 6nemli bir kisminda
uyku saatlerinin subjektif degerlendirilmesinin bozuldugu
gorulmektedir (6). Bu nedenle bu hastalarin yakinmalarinin

Tablo 2. Hastanin uyku degiskenleri

Birinci gece uyku degiskenleri ikinci gece uyku degiskenleri

Toplam kayit suiresi (dk) 452,9 Toplam kayit stresi (dk) 474,8
Toplam uyku suresi (TUS) (dk) 326 Toplam uyku stresi (TUS) (dk) 446,3
Uyku baslangici sonrasi uyaniklik stresi (dk) 92,9 Uyku baslangici sonrasi uyaniklik stresi (dk) 16
Uyku latensi (dk) 41 Uyku latensi (dk) 18,5
REM latensi (dk) 101,5 REM latensi (dk) 56,5
Uyku etkinligi (%) 72 Uyku etkinligi (%) 94
Dénem N1 (TUS, %) 19,8 Donem N1 (TUS, %) 8
Dénem N2 (TUS, %) 34 Donem N2 (TUS, %) 28,8
Donem N3 (TUS, %) 33,7 Donem N3 (TUS, %) 39,8
Dénem R (TUS, %) 12,4 Dénem R (TUS, %) 23,4
Apne-hipopne indeksi 0,9 Apne-hipopne indeksi -
Apne indeksi 0,2 Apne indeksi -
Oksijen desaturasyon indeksi 0,1 Oksijen desaturasyon indeksi 1
Ortalama oksijen saturasyonu 95,2 Ortalama oksijen saturasyonu 93,7
Toplam bacak hareketi indeksi 12,1 Toplam bacak hareketi indeksi 3
Periyodik bacak hareketi indeksi 4,8 Periyodik bacak hareketi indeksi 0
REM: Hizli g6z hareketi
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degerlendirilmesinde dikkatli olunmasi 6nerilir. Detayh uyku-
uyaniklik 6ykisu ile aktigrafi yararl olur. Bizim olgumuzda gerek
birinci gece gerek ikinci gece polisomnografi calismasi sonuclari
ile hastaya uyguladigimiz uyku sonrasi subjektif degerlendirme
sonuglar tutarliydi. Subjektif degerlendirmede bir bozulma
mevcut degildi. Hastamizda frontal bolgede belirgin hasara
ragmen noropsikiyatrik testlerde de beklenildiginden daha
distk puanlar almisti. Her ne kadar frontal lob sendromuyla
uyumlu klinik bulgular gostermekteyse de, bilissel islevlerin
goreceli olarak korunmus olmasi, uyku ve uyanikhgin subjektif
degerlendirmesini korumus olabilir.

Travmatik beyin hasari tim diinyada oldugu gibi Glkemizde
de onemli bir saglik sorudur. Bu hastalarin tedavi ve
rehabilitasyonlarinda, uyku ve uyaniklik bozukluklarinin
degerlendirilmesi ve tedavilerinin 6nemli oldugu gériinmektedir.
Tedaviyi etkilemesinin yani sira prognoz lizerinde de belirleyici
olmasi nedeniyle bilgilerimizin artirlmasi gerekmektedir. Tani
siniflandirma sistemlerinde yer almayan, ancak farkhlagsmis bir
klinik antite olarak tanimlanan posttravmatik pleiosomnia, beyin
hasari olgularinin 6nemli bir kisminda (%22) gozlenebilmektedir.
Bu olgu sunumunda posttravmatik pleoisomniye olgu tizerinden
dikkat cekilmesi amaclanmistir.
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