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OZET

Ismayilova, V. Epilepsi hastalarinda rastlanilan uyku bozukluklari: Anketle vaka-
kontrol ¢alismasi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali,
Uzmanlik Tezi, Ankara, 2014. Epilepsi ile uyku arasinda karsilikli etkilesim oldugu ve
epilepsi hastalarinda uyku bozukluklarinin goérilme olasiliginin saghkli kisilere gore
daha yiksek oldugu bilinmektedir. Ancak Ulkemizde, hatta literatirde glinllik
pratigimizde karsilastigimiz epilepsi hastalarinda, uyku bozuklugunun sikligi tam
olarak bilinmemektedir. Bunun i¢in ¢ok sayida hastanin degerlendirildigi ve saglikh
kontrollerle karsilastirildigl, objektif sonuglarin elde edildigi ¢ok az sayida galisma
mevcuttur. Biz de bu calismada merkezimizde karsilasabilecegimiz epilepsi
hastalarinda uyku bozuklugu sikhgini  arastirmayr amagladik. Calismaya
poliklinigimize basvuran, altta yatan uyku bozukluguna neden olabilecek herhangi
norolojik veya sistemik hastaligi olmayan 208 hasta ve bunlarla uyumlu 212 saghkli
kontrol grubu alindi. Hastalara ve kontrollere TUTD yodnetim kurulu tarafindan
belirenmis, Epworth Uykulukluk Olgegi, Berlin Uyku Anketi, Birinci Basmak igin Beck
Depresyon Olcegi (BDI-PC) ve Pitsburg Uyku kalitesi Olcegi gibi uluslararasi
calismalarda kullanilan, objektif bilgi verebilecek testleri de iceren 132 soruluk anket
formu verildi. Ayrica hastalar epilepsi sendrom tipine gbére nobet tipi
belirlenemeyen (n=67), jeneralize epilepsi (n=33) ve fokal epilepsi (n=108) olarak ¢
gruba ayrildi. Hastalarda uykuya baslama zorlugu (p<0.01), uyku bélinmeleri
(p=0.01), uyandiktan sonra tekrar uykuya dalma zorlugu (p=0.04) ve kronik insomni
belirtileri (p<0.01) kontrollere gére daha sik saptandi. Berlin Uyku Anketi’'ne gore
hastalarda hipersomni riski (p<0.01) ve uyku apnesi riski (p=0.07) daha yuksek idi.
Kontrollere gore hastalarin uyku kalitesi daha kotu idi (p<0.01) ve major depresyon
bulgulari hastalarda daha sikti (p<0.01). Ancak, bilinenin aksine Epworth Uykululuk
Olgegi’'ne gore Asiri Giindiiz Uykululuk her iki grupta benzer siklikta saptandi. Ayrica
hastalar epilepsi sendrom tiplerine gore ayrildiginda uyku apnesi riskinin fokal
epilepsililerde daha yilksek oldugu goruldii (p=0.03). Epilepsi hastaliginin uyku
bozuklugu Uzerine etkisi incelendiginde en az iki yiIl nébetsizlik, gece nobetlerinin
varligl, elektroensefalografide (EEG) epileptiform aktivitenin varligi, kullanilan
antiepileptik ila¢ (AEQ) sayisinin uyku bozuklugu gelisiminde etkili oldugu
gorllmustlr. Sonucta epilepsi hastalarinin uyku kalitesinin kot oldugu, o6zellikle
kronik insomni ve uyku apnesi riskinin yiksek oldugu dikkati cekmistir. Bunu
etkileyebilecek faktorler icerisinde nobetsizlik sliresinin, EEG‘de epileptiform aktivite
varhiginin ve cok sayida AEi kullaniminin oldugu saptanmistir. Epilepsi hastalarinda
bu veriler 1si8inda, etkin epilepsi tedavisi, yani uzun siire nébetsizlik saglanmasi ve
EEG’de epileptiform aktivitenin azaltilmasi ile uyku bozukluklarinin gelisimi
Onlenebilir. Bu da hastalarin esas hastaliklarinin tedavisi ile birlikte hayat kalitelerini
artiracaktir. ileride benzer calismalarla epilepsi hastalarinda her iki hastaligin iliskisi
ayrintili incelenerek, tedavi secenekleri artirilabilir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, uyku, uyku bozukluklari, anket ¢alismasi, epilepsi ve
uyku bozukluklari.



ABSTRACT

Ismayilova, V. Sleeping disorders in epileptic patients: Case control study with
questionnaire. Hacettepe University Medical Faculty Neurology Department,
Thesis in Neurology, Ankara, 2014. Interaction of epilepsy and sleep and increased
frequency of sleeping disorders in epileptic patients with respect to healthy people
are well known issues. However, in our country and in literature real frequency of
sleeping disorders that we see in epileptic patients of our daily clinical practice is
not known exactly. There are few studies with objective results investigating large
number of patients compared with healthy controls. We decided to study frequency
of sleeping disorders in epileptic patients admitted to our centre. 208 epileptic
patients admitted to our clinic without any systemic or neurologic disorder that may
cause sleeping abnormality and 212 matched healthy controls are included in our
study. A questionnaire form with 132 questions composed of tests that are used in
international studies and can give objective results like Epworth Sleepiness Scale,
Berlin Sleep Questionnaire, Beck Depression Index for Primary Care (BDI-PC) and
Pittsburgh Sleep Quality index determined by Turkish Sleep Medical Association are
applied to patients and controls. Patients are divided into three groups according to
their type of epileptic syndrome as undetermined type (n=67), generalized epilepsy
(n=33) and focal epilepsy (n=108). Difficulty in falling asleep (p<0.01), interruptions
of sleeps (p=0.01), difficulty in falling asleep after awakening (p=0.04) and
symptoms of chronic insomnia (p<0.01) were more frequent in patients. Risks of
hypersomnia (p<0.01) and sleep apnea (p=0.07) were higher in patients according
to Berlin Sleep Questionnaire. The sleep quality was worse in patients (p<0.01) and
major depression findings were more frequent (p<0.01). But contrast to previously
reported knowledge, frequency of Excessive Daytime Sleepiness (EDS) according to
Epworth Sleepiness Scale were same in patients and controls. Furthermore sleep
apnea risk was more frequent in focal epilepsy while comparing the type of
epilepsies (p=0.03). The history of at least two-year seizure free period, presence of
nocturnal seizures and epileptiform abnormality on EEG and the number of
antiepileptic drug (AED) affect the appearance of sleep disorder. Finally, bad sleep
quality and high risk of chronic insomnia and sleep apnea were noticed in epileptic
patients.The duration of seizure free period, presence of epileptiform activity on
EEG and usage of polytherapy were found as significative factors. According to
these findings, appearance of sleep disorders can be prevented by effective epilepsy
treatment, having a long seizure free period and decreasing of epileptiform activity
on EEG. All these will improve the quality of life besides treatment of primary
disease in epilepsy patients. in future, the treatment choices can be increased by
lightening of the similar studies related to investigation of interaction of both
disorders in epilepsy patients.

Key Words: Epilepsy, sleep, sleep disorders, questionnaire study, epilepsy and sleep
disorders.
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1. GiRiS VE AMAC

Uyku ve epilepsi birbirini ¢esitli nedenlerle ve farkli yollarla etkiler. Uyku ve
evreleri; interiktal epileptiform desarjlarin aktivasyonunda, epileptik ndbetlerin
artma veya azalmasinda rol oynar (1-3). Epileptiform aktiviteler ve ndbetler de
uykunun yapisini bozarlar. Epilepsi hastalarinda; REM doneminde parcalanma ve
azalmaya, uyanmalarda artmaya siklikla rastlanilir (1,2,4-6). Uyku yapisinin
bozulmasi icin hastanin nobet gecirmesi sart degildir. interiktal epileptiform
aktivitelerin yogunlugu da 6zellikle temporal lop epilepsilerinde (TLE) ve idiyopatik
jeneralize epilepsilerde (IJE) uyku etkinliginde azalmaya neden olabilir (1,2,7). Ote
yandan antiepileptik ilaclar (AEi) da uykuyu baskilayici veya arttirici yénde etki
edebilirler (8) . Bu nedenlerle epilepsi hastalarinda uyku bozukluklari ile siklikla
karsilasilir.

Epilepsi ve uyku bozuklugu birlikteligini inceleyen farkli c¢alismalar
bulunmaktadir (3,9-12) . Buna gore epilepsi hastalarinda, saglikli kisilere gore
yaklasik 2-3 kat daha fazla uyku bozuklugu bildiriimektedir. Epilepsi hastalari
tarafindan en sik bildirilen uyku bozuklugu ile iliskili yakinma asiri giindtiz uykululuk
(AGU) ve insomnidir (9,11,13). Farkl bir veya birkag¢ uyku bozuklugunun sorgulandigi
bu calismalarda, sadece ikisi disinda 100’den daha az sayida hasta ve saglikh kontrol
bilgisi kullanilmigtir (11,13).

Epilepsi hastalarinda rastlanilan uyku bozukluklarinin taninmasi ve tedavi
edilmesi, uyku ile iliskili yakinmalarin ve hayat kalitesinin iyilestirilmesinin yanisira
nobet sikligini da azaltabilir (14-18) . Bu amacla uyku bozukluklarindan siiphe edilen
epilepsi hastalarinda bir gecelik polisomnografi (PSG) incelemesi yapilabilir. Bircok
arastirmaci obstriktif uyku apnesi (OUA) tedavisinin nébet sikhgini azalttigini
gostermistir (3,14,15,17) .

Uyku bozuklugu yakinmalari olan epilepsi hastalarinda AEi secimi yaparken
de her iki durum goz ontinde bulundurulmahdir. Huzursuz bacaklar sendromu (HBS)
olan hastalarda gabapentin, klonazepam, karbamazepin (19) ve REM uyku davranis
bozuklugu (RDB) olan hastalarda klonazepamin yararh oldugu gosterilmistir (19,20) .

Sirkadiyan ritim uyku bozuklugu olan hastalarda melatonin verilmesi uykuyu



desteklemekle birlikte nébet sikliginin azlamasi agisindan da faydali olabilir (21).
Sonug olarak, epilepsi hastalarinda uyku bozukluklarinin sikhginin belirlenmesi; daha
etkili tedavi yaklagimlarinin gelistiriimesine ve epilepsi hastalari igin daha iyi bir
yasam kalitesi saglanmasina katki saglayacak galismalara isik tutacaktir.

Biz de bu galismada epilepsi polikliniklerinde karsilagsabilecegimiz uyku
bozukluklarinin sikhgini ve cgesitliligini uyku bozukluklarinin ¢ogunu kapsayacak

sorgulama formlari ile belirlemeyi ve saglikli kontrollerle karsilastirmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epilepsi

Epilepsi, tekrarlayan ve provake olmayan, yani metabolik bozukluk gibi
herhangi bir nedenle tetiklenmeyen ndbetlerle karakterize kronik bir durumdur.

o

Epilepsi antik Yunan dilinde “Epilambanien” kelimesinden kdken almistir, “ele
gecirme” veya “tutma’” anlamini ifade etmektedir. Eski zamanlarda epilepsi dini
inanglar ve seytani ruhlarla iliskilendirilmistir. Antik ¢agda, epilepsi milattan d6nce
besinci ylzyilda Hipokrat'in ayni adli bilimsel eserinde de tarif edildigi gibi "Kutsal
Hastalik" olarak bilinmekteydi. insanlar nébetlerin kétii ruhlar tarafindan
gercgeklestirildigini veya tanrilar tarafindan gonderildigini distiinmekteydi. Yunan
hekimi Galen, ayin epilepsi hastaliginin dénemlerini yonettigini yazarak epilepsi
hastalarinin Yunanllar tarafindan “/unatic” olarak adlandiriimasina neden olmustur
(22) . Bu donemde koti ruhlarin uzaklastirilmasi icin tip disi ayinler yapilip buydler
kullanilarak epilepsi hastaligi tedavi edilmeye calisiimisti (23) .

Gunlmuzde ise epilepsi, tedavisi farmakolojik ve cerrahi olarak yapilabilen,
stk rastlanilan bir hastaliktir. Calismalar herhangi bir toplumdaki insanlarin % 1.5-
5’inin  herhangi bir zamanda nobet gecirecegini 6ngérmektedir. Bu oranin

gelismekte olan (lkelerde dogum komplikasyonlari ve enfeksiyon gibi bazi risk

faktorlerine bagl olarak daha yiiksek oldugu distinilmektedir (24).

2.1.1. Nobetler ve Epilepsi Sendromlarinin Siniflandirilmasi

Epileptik ndbetlerin ilk siniflandirmasi Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi
“International League Against Epilepsy = ILAE” tarafindan 1969’da yapilmistir. Bu
siniflama 1981’de yeniden gozden gegcirilerek diizenlenmistir (25) . ILAE, 1989 yilinda
epileptik sendromlari bir arada toplayan uluslararasi epilepsi ve epileptik sendrom
siniflamasini 6nermistir (26) . Son vyillarda yeniden gbézden gecirilerek Oneriler
dogrultusunda siniflandirmalarin degistirilmesi dislintlse de (Berg 2010.,) hala pek

cok epileptolog tarafindan bu konuya sicak bakilmamaktadir (27).



Tablo 2.1. ILAE Epileptik Nobetlerin Siniflandiriimasi (1981).

EPILEPTIK NOBET SINIFLAMASI
I. Parsiyel ( fokal, lokal ) nébetler
A. Basit parsiyel nébetler

1. Motor semptomlarla
2. Somatosensoriyel veya 6zel duyusal semptomlarla
3. Otonom semptomlarla
4. Psisik semptomlarla

B. Kompleks parsiyel ndbetler
1. Basit parsiyel baslangici takiben biling kaybi

a. Basit parsiyelden sonra biling kaybi olanlar
b. Otomatizma ile birlikte olanlar

C. Sekonder jeneralize nébetlerle ilerleyen parsiyel nobetler
1. Jeneralize nobetlere ilerleyen basit parsiyel nobetler
2. Jeneralize ndbetlere ilerleyen kompleks parsiyel nébetler
3. Once kompleks, daha sonra jeneralize ndbetlere ilerleyen basit parsiyel
nobetler

Il. Jeneralize nébetler (Konvulsif veya non konvulsif)

A. Absans nébetleri
1. Absans nobetleri
2. Atipik absans nébetleri

B. Miyoklonik nébetler

C. Klonik nobetler

D. Tonik n6betler

E. Tonik-klonik n6betler

F. Atonik nébetler

1I. Siniflandirlamamis nébetler




Tablo 2.2. ILAE epilepsi sendrom siniflamasi (1989).

EPILEPSI SENDROM SINIFLAMASI

I- Lokalizasyona bagl (fokal, lokal, parsiyel) epilepsi ve sendromlari
1.1 idiyopatik (baslangi¢ yasina gore)
Sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
Oksipital paroksizmleri olan gocukluk ¢agi epilepsileri
Primer okuma epilepsisi
1.2 Semptomatik
Kronik progresif epilepsi parsiyalis kontinua (Kojewnikow Sendromu)
Ozel bicimlerde ortaya ¢ikan nobetlerle karakterize sendromlar
Temporal, frontal, pariyetal, oksipital lop epilepsileri
1.3 Kriptojenik epilepsiler
Temporal, frontal, pariyetal, oksipital lop epilepsileri
lI- Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1 idiyopatik epilepsiler
Bebeklik donemi benign miyoklonik epilepsisi
Cocukluk ¢agi/Juvenil absans epilepsisi
Uyaniklikta ortaya ¢ikan jeneralize tonik-klonik nébetler
Ozel sekilde ortaya cikan nébetler
Diger idiyopatik jeneralize epilepsiler
2.2 Kriptojenik veya semptomatik epilepsiler
West sendromu (infantil spazm)
Lennox-Gastaut Sendromu
Miyoklonik astatik ndbetlerle 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
Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2 Spesifik nérolojik hastaliklara bagh epilepsiler
lll- Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar
3.1 Hem jeneralize hem fokal olan nobetler
Bebeklik donemi ciddi miyoklonik epilepsi
Akkiz epileptik afazi (Landau Klaufner sendromu)
Diger siniflandirilamayan epilepsiler
3.2 Fokal veya jeneralize goriiniisiin belirgin olmadigi durumlar
IV- Ozel duruma bagl epilepsiler
Febril konvilziyon
izole nébetler veya status epileptikus
Akut toksik veya metabolik nedenlere bagli nébetler




2.1.2. Lokalizasyona Bagl Fokal Epilepsilerin Ozellikleri

Fokal epilepsiler beyindeki herhangi bir odaktan kaynaklanan ndébetler ile
karakterizedir (28) . Ozellikle baslangicta iktal semptomlar etiyolojiye gére degil,
lokalizasyona bagh olarak ortaya c¢ikmaktadir. Bazen klinik olarak sessiz olan
epileptojenik boélgeden kaynaklanan nobetlerde spesifik bir anatomik lokalizasyon
yapmak zor olabilir. 1989 yilinda ILAE Komisyonu tarafindan fokal epilepsiler
anatomik kokenlerine gore, temporal, frontal, pariyetal ve oksipital lop epilepsileri
seklinde siniflandirilmistir (Tablo 2). Bu epilepsiler idiyopatik, kriptojenik veya

semptomatik olabilirler.

Temporal Lop Epilepsileri (TLE)

Temporal lop nobetleri, ayni anatomik bodlgeden baslamasina ragmen
etiyolojisi, baslangic yasi, prognozu, tibbi veya cerrahi tedaviye verdigi yanita gore
farkhlik gostermektedir. Bu grup butlin epilepsilerin % 30-35’ini olugturmaktadir.
TLE’de basit parsiyel nobet, kompleks parsiyel nébet, sekonder jeneralize tonik-
klonik nobet, fokal non-konvulsif status epileptikus, sekonder jeneralize konvulsif
status epileptikus gorilebilir. TLE'nin subjektif iktal bulgulari ylikselen epigastrik
aura, kompleks icsel duyumlar (korku, panik, deja-vu, jamais-vu), isitsel
halliisinasyon veya illizyonlar, koku ve tat halilsinasyonlari veya illiizyonlari
icermektedir. Epigastrik aura ve korku mesiyal TLE'nin en yaygin ve siklikla ilk
belirtisidir. Basit veya kompleks isitsel hallsinasyonlar lateral temporal lop
epilepsisinin (LTLE) karakteristik bulgusudur. Buna karsin kompleks i¢sel duyumlar
her ikisinde de yaygin olarak gorilmektedir

Temporal lop epilepsinin objektif iktal bulgulari genellikle suur bozuklugu ile
birlikte ortaya c¢ikar. Otomatizmalar, iktal kusma, kafa ve goz deviasyonu ile birlikte
distonik postir, motor duraklama, tek tarafl iktal parezi ve gbéz kirpistirma buna

eklenebilir. TLE’lerde iktal glilme de nadir olarak bildirilmistir (29-31) .



Mesial Temporal Lop Epilepsileri

Mesial TLE’ler hipokampal skleroz veya hipokampal skleroz disindaki spesifik
etiyolojilere bagli olarak goriilmektedir. Hipokampal skleroz mesial TLE hastalarinin
sadece 2/3’Unu olusturmaktadir (32,33) . Etiyolojide mikrodisgenezi, temporal lop
kortikal gelisim malformasyonlari veya disembriyoblastik néroepitelyal timor gibi
dual patolojiler de bulunmaktadir. Bu hastalarda bilateral hipokampal atrofi
gorilme olasiligl daha yiksektir (34) . Hipokampal skleroz ile iliskili olmayan mesial
TLE‘lerde nbbet semptomatolojisi, etiyoloji ve mesiyal temporal lop vyapisi
icerisindeki lokalizasyonundan bagimsiz olarak benzerdir (35-37). Mesial TLE olan
hastalarda siklikla bes yasindan 6nce gegirilmis febril konvilsiyon, travma, hipoksi
ve intrakranial enfeksiyon hikayesi vardir (36) . Bes yasindan once uzamis febril
konvilsiyon hikayesi olan hastalarda unilateral hipokampal atrofi gelisme riski
vardir, cerrahi tedaviye yanit iyidir (38).

Mesial TLE nobetlerinde, siklikla biling degisikligi donakalma, dalma ve
pupillerin genislemesi ile baslar. Dudak sapirdatma, ¢igneme, yalanma, yutkunma ve
dis gicirdatma seklinde oral otomatizmalar; bir seyler toplama seklinde degisik el
hareketleri gorilebilir, ancak bu bulguar mesial TLE'lere 6zglin degildirler (39) .
Hipokampal skleroza bagl mesial TLE’lerde interiktal elektroensefalografi (EEG)
normal olabilir veya sadece temporal bolgelerde yavaslama gorilebilir. Hastalarin
%40’'inda bilateral bagimsiz epileptiform desarjlar goérilebilir ki, bu hastalarin
yaklastk % 80’inin ndbet baslangici tek tarafli olup, cerrahi tedaviye iyi yanit
vermektedir (40) . iktal EEG bilateral simetrik, bilateral asimetrik veya fokal
baslangic gosterebilir (41) . Basit parsiyel nobetlerde genellikle EEG normaldir.
Hipokampal skleroz disi patolojilere bagli mesial TLE'nin EEG bulgulari da benzer
sekilde olup, mesial temporal lop timorlerinde daha yaygin interiktal desarjlar

gorilmektedir (42) .

Lateral (Neokortikal) Temporal Lop Epilepsileri (LTLE)
Lateral TLE, limbik epilepsidir (37,39) . Semiyolojik olarak mesial TLE’den tam

olarak ayirt etmek mimkin degildir (43) . Etiyolojide bebeklik ve erken ¢ocukluk



doneminde gegirilmis febril konvilsiyonun rolii goreceli olarak az olsa da, santral
sinir sistemi enfeksiyonlari, kafa travmasi ve dogum travmasi mesial TLE'lere gore
daha siktir (44) .

Lateral TLE’lerde epigastrik, isitsel, gorsel, vertijindz ve kompleks auralar
daha sik gorulir (47,48). Biling bozuklugu mesial TLE'de oldugu gibi belirgin degildir
(45) . interiktal EEG’de unilateral ya da bilateral midtemporal veya arka temporal
dikenler izlenir (26,46) . iktal EEG’de ritmik alfa-teta aktivitelerinin yanisira, diizensiz

polimorfik 2-5 Hz frekansindaki daha yavas dalgalar gorulebilir (46,47) .

Frontal Lop Epilepsileri (FLE)

Semptomatik, kriptojenik veya idiyopatik kokenli olabilir. Norosirrji
serilerinde hastalarin 2/3’sinin semptomatik oldugu (kortikal gelisim anomalileri,
timor, travma veya baska lezyonlara bagh) gosterilmistir (48) . Klinik ve EEG
bulgulari epileptojenik odagin kokeni ve yayllmasina bagh olarak degiskendir
(49,50). FLE’lerde motor belirtiler siktir. Basit parsiyel nobet, kompleks parsiyel
nobet, sekonder jeneralize ndbet ve bunlarin kombinasyonu seklinde ndbetler
gorulir. Cok cesitli olmakla birlikte tonik, klonik, tonik-klonik motor belirtiler tek
tarafl kollarda ya da bacaklarda, dort ekstremitede olabilir. Asimetrik tonik postir
sikhkla goriilen bir nobet seklidir. Nobetler genellikle uykuda meydana gelir.
Baslangicta elektriklenme, bosluk hissi, bas agrisi gibi lateralizasyon degeri olmayan
duyumlar tarif edilir (51) . Status epileptikus sikca goriilmektedir.

Frontal lop epilepsilerde asagidaki nobet tipleri tanimlanmstir:

Suplementar motor alan nébetleri: Postural, fokal, tonik, vokalizasyon,
konusmada duraklama goriliir. Eskrimci postlrd suplementar motor alan
ndbetlerinin en iyi bilinen tanimlayici 6zelligidir (52) .

Singulat alan nébetleri: Baslangicta kompleks motor el otomatizmalari ile
karakterize kompleks parsiyel nobetler gorilir. Duygudurum ve duygulanim

degisiklikleri gibi otonom bulgular yaygindir.



Anterior frontopolar alan nébetleri: Zorunlu dislince ve baslangicta iletisimin
kopmasi, bas ve gozlerde deviasyon, aksiyel klonik jerkler, diismeler ve otonom
bulgular ile karakterizedir.

Orbitofrontal alan nébetleri: Baslangicta motor ve el otomatizmalari,
otonom bulgular, olfaktor hallsinasyon ve illlizyonlar gorilar.

Operkuler alan nébetleri: Cigneme, salya akmasi, yutma, laringeal
semptomlar, konusmada duraklama, epigastrik aura, korku ve otonom bulgular
gorilebilir. Kompleks parsiyel, 6zellikle parsiyel klonik fasiyal nobeter siktir. Bu
bolgede Ozellikle gustatuar haliisinasyonlar siktir.

Motor alan nébeteri: Frontal lop ndbetlerinin gogunu olusturur. Prerolandik
bolge alt kisminin lezyonlarinda konusmada duraklama, vokalizasyon, disfazi, ylzin
kontralateralinde tonik-klonik kasilma veya yutkunma gorilebilir. Rolandik boélgenin
parsiyel motor nobetleri jaksonian yayllma olmadan o6zellikle kontralateral (st
ekstremiteden baslar. Parasentral lobll nobetlerinde ipsilateral bacakta tonik
postiriin yanisira kontralateral bacak hareketleri de ortaya cikabilir. Postiktal Todd
paralizisi siklikla goralar (26) .

Motor huzursuzluk ve asirt motor hareketler frontal lop nébetlerinin
ozellikleridir. Bu motor belirtiler kol ya da bacakta ortaya ¢ikan asiri hareketlilik,
amacsiz atma, hoplama, pedal cevirme, kalca dondirme, tepinme gibi kompleks
hareketleri icerebilir (53) . Frontal lop nébetlerinde, interiktal EEG % 40-60 oraninda
normaldir. Bu nedenle siklikla psikojenik nobetlerle karisabilmektedirler. Lateral
FLE’lerde interiktal epileptiform desarjlar mesiyal olanlara goére daha sik izlenir.
Frontal lop nobetlerinde iktal skalp EEG siklikla klinik nébetin motor hareketlerle
baslamasi nedeniyle bilgi verici degildir. Bu nedenle hastalarin % 20’sinde iktal EEG

degerlendirilememektedir (54) .

Pariyetal Lop Epilepsileri
Pariyetal lop epilepsileri seyrektir, norosirirji serilerindeki tim fokal
epilepsilerin % 6’sini olusturmaktadir (55) . Semptomatik, kriptojenik veya idiyopatik

olabilir (56,57). Kortikal gelisim anomalileri en sik bilinen nedendir (58,59) .



10

Hastalarin yaklasik % 50’sinde birden fazla noébet tirt vardir (58) . Basit parsiyel,
kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize tonik klonik nobetler izlenir. En sik
gorileni somatosensoriyel nébetlerdir (57) . Karincalanma, uyusma, sicaklik hissi,
yanma, ignelenme, lrperme, elektriklenme gibi cesitli parestetik, dizestetik veya
agri gibi duyusal semptomar tarif edilmistir. Beden sekli degisikligi ve somatik
illizyonlar pariyetal lop nobetlerin ikinci en sik goriilen semptomlaridir. Bunlar
postir, ekstremite pozisyonu ve hareketinde bozulma, ekstremite veya viicut
bolgesinin yabancilasmasi ya da yoklugu hissi, viicut kismini yanlis algilama seklinde
olabilir. iktal somatik illizyonlarin non-dominant hemisfer, postsantral girusun
superior kismi ve inferior pariyetal lobuldan kaynaklanan desarjlari yansittig
disunilmektedir (60) . Posterior pariyetal bolgeden kaynaklandigi dusinilen iktal
ekstremite agnozisi ve fantom ekstremite hissi pariyetal lop ndbetlerinde gorilebilir
(61,62) . inferior pariyetal bélgelerden kaynaklanan nébetlerde bas ddnmesi
seklinde auralar tanimlanmistir (63) . Sag pariyetal loptan kaynaklanan jelastik
nobetler de bildirilmistir (64) . Nobetlerin yayilimina bagl olarak tonik, klonik,
postural, frontal hipermotor ndébetler; temporal loba yayilimina bagl olarak
otomatizmal temporal lop noébetleri ortaya cikabilir (58) . Dominant temporo-
pariyetal lop nobetlerinde agrafi ile birlikte aleksi, akalkuli gibi lisan bozukluklari
gorilebilir. Non-dominant pariyeto-oksipito-temporal nobetler anlaml mekansal
bozukluklara neden olur. Postiktal belirtiler genellikle kisa olmasina ragmen Todd
paralizisi ve disfazi gorilebilir (56,65) . Yizeyel interiktal EEG normal, nonspesifik
veya yaniltici olabilir (58,66) . Direngli pariyetal lop epilepsilerin % 16’sinda interiktal
EEG’de epileptiform desarj gorilmez ve bu hastalarin % 32’sinde bilateral sekonder
senkronizasyon vardir (56) . iktal EEG basit parsiyel sensoriyel ndbetlerin % 85’inde

normal olabilir (59) .

Oksipital Lop Epilepsileri
Oksipital ndbetler spontan olarak veya gorsel uyaranlar tarafindan tetiklenen
epileptik odaktan kaynaklanmaktadir. idiyopatik, semptomatik veya kriptojenik

olabilirler (60,67) . Semptomatik oksipital nobetler herhangi bir yasta baslayabilir,
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idiyopatik oksipital epilepsiler ise genelde ge¢ cocukluk doneminde baslar. Oksipital
epilepsiler bitlin epilepsilerin yaklasik % 5-10’unu olusturmaktadir (67). Baslica
bulgular 6zellikle gorsel ve okiilomotor belirtilerdir. Subjektif gérsel semptomlar
gorsel halusinasyonlar, gérme kaybi, goérsel illizyonlar seklinde ortaya cikarken;
subjektif okuler semptomlar ise okuler agriyi icermektedir. Objektif okulomotor
semptomlar gozlerin tonik deviasyonu, okuloklonik hareketler veya nistagmus,
tekrarlayici g6z kapatma veya flutter seklinde ortaya cikabilir. Basit gorsel
hallsinasyonlar oksipital lop epilepsilerin en sik goriilen iktal bulgusudur. Cesitli
renkler ve noktalar, daireler, toplar gibi yuvarlak sekiller, titreyen ve parlak isiklar sik
gorulir. Siklikla epileptik odagin karsi tarafinda, temporal gorme alani yarisinda
ortaya cikar. Karsi hemisferdeki diger loblara yayilarak ekstra-oksipital nobet
bulgularina ve sekonder jeneralize konviilsiyona neden olabilir. interiktal EEG’de
biyoelektriksel lokal yavaslamalar, diken dalgalar gézlenebilmektedir. Oksipital lop
nobetleri sirasinda interiktal EEG'de % 28 oraninda vyanlis lokalizasyon ve
lateralizasyon gosterilmistir (68). iktal yiizeyel EEG’de hastalarin % 30’unda anlamli

degisiklik gorilmemistir (67).

2.1.3. Jeneralize N6betler ve Jeneralize Epilepsi Sendromlari

Ondokuzuncu vyizyilda, jeneralize epilepsi tim vicudu etkileyen
konviilsiyonlarla giden durum olarak tanimlanmistir. iLAE komisyonunun nébet tipi
(1981) ve epilepsi sendrom (1989) siniflamasi parsiyel ve jeneralize nobetlerle
sendromlari daha iyi tanimlamistir (69). Jeneralize nobetler primer jeneralize
nobetler olarak da isimlendirilmektedir ve klinik bulgular oldukca heterojendir.
Primer jeneralize ndbetler ve primer jeneralize epilepsiler bir birinden farkl iki ayri
durumdur. Primer jeneralize epilepsi farkh belirti ve bulgular kompleksinden olusan,
nobet tipi, norolojik veya gelisimsel anormalliklerin varligi veya yoklugu ve EEG
bulgularini géz 6ninde bulunduran sendromik tanidir (70). Cogunda genetik bir
temelin oldugu varsayilmaktadir (71).

Jeneralize epilepsiler idiyopatik veya primer, semptomatik ve kriptojenik

olarak siniflandirilhr (70). idiyopatik veya primer jeneralize epilepsiler altta yatan
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beyin lezyonu veya norolojik bulgularin olmadigi sendromlardir. Bunlarin genetik ve
cocukluk cagl absans epilepsisi (CAE), juvenil absans absans epilepsisi (JAE) ve
juvenil miyklonik epilepsi (JME) gibi yas ile iliskili oldugu dlstnilmektedir.
Semptomatik jeneralize epilepsiler ise altta yatan hipoksik iskemik beyin hasari gibi
yapisal veya noronal seroid lipofusinoz gibi fonksiyonel lezyonlarla iligkilidir.
Kriptojenik jeneralize epilepsi terimi ise semptomatik oldugu varsayilan, ancak
etiyolojisi bilinmeyen sendromlari tanimlamak icin kullaniimistir. Jeneralize
epilepsilerde, sikhkla absans, miyoklonik, klonik, tonik, tonik-klonik ve atonik

nobetlerle karakterize jeneralize nobetler izlenir.

Absans Nobetleri

Absans nobetleri, EEG’de jeneralize diken dalganin eslik ettigi, kisa sireli
biling kaybi ile karakterize, jeneralize, yas ile ilgili ndbetlerdir (72) . Tipik ve atipik
olarak iki alt gruba ayrilir. Batiin ndbetlerin % 10’undan daha azini olusturur ve
kizlarda erkelerden daha sik goriliir. Absans nobetleri tam biling kaybi, cevapsizlik,
motor aktivitenin kesintiye ugramasi ve bilincin derhal geri dénmesi ile nébetin ani
sonlanmasi ile karakterizedir.

Tipik Absans Nobetleri: Tipik absans nobetleri olan c¢ocuklarin ¢ogunun
norolojik muayenesi normal olmasina ragmen % 50’sinde dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu (DEHB), durtusellik ve/veya 6grenme bozukluklari vardir.
Tipik absans ndbetleri aura olmadan ani baslar ve 5-20 saniye icerisinde sonlanir.
EEG’de klasik 3 Hz diken ve dalga desarjlari gorilir. Tipik absans ndbetlerinin blyuk
cogunlugu klonik hareketler (g6z kirpma, nistagmus, ekstremitelerde hafif
sicarama), tonus kaybi (artma veya azalma), goze c¢arpmayan (subtle)
otomatizmalar (oral, vokal, el) ve otonomik belirtiler (cilt renginde degisiklik, Griner

inkontinans, pupiller dilatasyon) gibi bulgularla iliskilidir (70).

Atipik Absans Nobetleri: Genellikle 6Gnemli norolojik veya bilissel sorunlar ile
birliktedir. Atipik absans nobetlerinin baslangici ve sonlanmasi net degildir (73).

Otomatizmalar daha kompleks olabilir, kismi farkindalik devam edebilir ve siresi 20
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saniyeden daha uzun olabilir. EEG’de tipik absansta oldugu gibi 3 Hz diken ve dalga
desarjlari goriilmez, yavas (2.5 Hz veya daha yavas) ve daha diizensiz diken-dalga
desarjlari eslik eder. Goz kapagl miyoklonili absanta goz kapagi ve/veya alinda
miyoklonik atimlar goéralir. Miyoklonik absans biling kaybi ve ekstremitelerde
miyoklonik hareketlerle karakterizedir. Atipik ve miyoklonik absans nobetleri
epilepsi sendromlarinda diffiiz beyin hasarinin belirtisi olabilir.

Absans nobetleri, CAE, JAE, IME ve miyklonik astatik epilepsi (MAE-Doose
sendromu) gibi jeneralize epilepsiler, hem de Lennox Gastaut (LGS) sendromu gibi
semptomatik veya kriptojenik epilepsiler, miyoklonik absanin eslik ettigi epilepsiler
ve bebeklik doneminin agir miyoklonik epilepsisi gibi cesitli epileptik sendromlarda

gorilebilir (70) .

Miyoklonik Nobetler

Miyoklonik nébetler ondokuzuncu yiizyilda énde gelen Fransiz, ingiliz ve
Alman norologlar tarafindan tarif edilmistir (74) . ILAE miyokloniyi kaslarin veya
degisken kas grubunun (aksiyel, proksimel veya distal ekstremite) ani, kisa sureli
(<100 ms), istemsiz, tek veya multipl kontraksiyonlari olarak tanimlamistir (75).
Miyoklonik nébetler izole veya kiimeler halinde ortaya cikar, genellikle ritmik
degildir. Belirgin olark omuz kusagi, (ist ekstremite ve yiiz kaslarini tutar. Myoklonik
nobet ile iliskili iktal EEG paterni multipl diken ve yavas-dalga desarjlarindan olusur.
Miyoklonik noébetler herhangi bir epileptik sendrom igin patognomonik degildir ve
bebeklik donemi benign miyoklonik epilepsisi, LGS, MAE, miyoklonik absans
epilepsi, JAE, JME, progresif miyoklonik epilepsi (PME) ve postanoksik epilepsi gibi
bir cok epilepsi tipi ile iliskili olabilir.

Klonik Nébetler

ILAE klonik ndbetleri saniyede yaklasik 2-3 kez tekrar eden ve uzayan, ayni
kas gruplarini iceren ritmik, tekrarlayan miyoklonus olarak tanimlamistir (75).
Eriskinlere gore cocuklarda daha sik gorilir. Herhangi kas grubunu tutsa da

ektremite, boyun ve yiz kaslarinda hakim tutulus gorilir. Klonik nobetler fokal veya



14

jeneralize olabilir. Jeneralize klonik ndbetlere biling degisikligi eslik eder. Jeneralize
klonik nébetler herhangi bir epileptik sendromun 6zelligi degildir, ancak jeneralize
tonik klonik nobetlere (JTKN) gore altta yatan herhangi bir nedenin olma olasilig
klonik nébetlerde daha yilksektir. Klonik nébetlerde EEG’ye jeneralize diken, multipl

diken ve dalga desarjlari eslik eder (76) .

Tonik N6betler

ILAE tonik ndbetleri birka¢ saniyeden bir dakikaya kadar sliren ve devam
eden kas kontraksiyonu olarak tanimlamistir (75) . Biling bozuklugu ve otonom
degisiklikler eslik edebilir. Tonik nobetler dncelikle ekstansor kaslari tutar, genellikle
ani baslar ve baslangica hizli bir donts vardir. Uykululuk ve hizli gbz hareketlerinin
olmadigi uyku halinde “Non-rapid eye movement = NREM” kiimeler halinde
gelebilir. Uyaniklhk sirasinda, ani, beklenmedik diismeler nedeniyle yaralanmalara
sebep olabilir (70) . Tonik nobetler siklikla diffliiz ensefalopatisi olan hastalarda
goralir ve LGS'nin karakteristik bulgularindan birisidir. Tonik nobetleri ile goze
carpan diger epilepsiler MAE, erken miyoklonik epilepsi (EME), erken infantil
epileptojenik ensefalopati (EIEE), geg infantil epileptojenik ensefalopati (GIEE) ve
irkilme ile indiklenen (Startle-Induced Epilepsy) epilepsidir. EEG paterni dort farkl
sekilde karsimiza cikabilir: (1) atak sirasinda aktivitenin yaygin supresyonu; (2)
bilateral senkron, jeneralize ritmik 15-25 HZ'lik aktivite, baslangicta dislk
amplitidlidir, ancak giderek 50-100 mikrovolta cikar; (3) jeneralize yiiksek voltajh
ritmik 10 HZz’lik aktivite ve (4) yaygin teta veya delta aktivitesi. Bir paternden

digerine gegis olabilir (77).

Jeneralize Tonik-Klonik Nobetler (JTKN)

Jeneralize tonik klonik nobetler ILAE tarafindan jeneralize konviilsif veya
nonkonvilsif nobet grubu icinde tanimlamaktadir (28) . JTKN’nin klinik 6zellikleri
bes faza ayrilmaktadir. Her hastada veya ayni hastanin tim nobetlerinde bes fazin
timi  goériilmez. ilk faz, ©nsezi, nobetin gelecegini belirten belirsiz hisle

karakterizedir. Bazi hastalar nobet baslangicindan saatler veya gilinler once
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basagrisi, insomni, irritabilite, duygudurum degisiklikleri tarif eder. Onseziler aura
degildir ve lokalizasyon degerleri yoktur. ikinci faz tonik-klonik fazdan hemen &nce
gelir, birkag miyoklonik sicrama veya kisa klonik nébetler olabilir. Ugilincii, tonik faz
birka¢ (10-30) saniye slrer, genellikle apne, siyanoz, hipersalivasyon, idrar veya
gaita inkontinansi, midriyazis ve gozlerin yukari deviasyonu eglik eder. Nobetin
basinda solunum ve larinks kaslarinin tonik kontraksiyonu zorlu ekspirasyon ve
vokalizasyona neden olur. Cene kaslarinin tonik kontraksiyonu agiz veya dilde
yaralanmalara neden olur. Tonik fazdan, dordiinci, klonik faza gecis kademelidir.
Klonik aktivitenin amplitid(d duslk, frekansi daha yliksektir ve saniyede ortalama
sekiz kasilma meydana gelir. Klonik sicramalarin amplitlidi giderek artar ve frekansi
saniyede dort kasilmaya kadar diser. N6betin devam etmesiyle atonik inhibisyon
suresi uzar ve takiben tim kaslarda tam bir gevseme meydana gelir. Bu fazda
sfinkter kaslarinin gevsemesiyle birlikte idrar ve nadiren gaita inkontinansi
gorilebilir. Son olarak postiktal donemde hasta genelde cevapsizdir, kas tonusu
genelde azlamistir, ancak bazen trismus veya opistotonus seklinde toniktir. Hasta
kisa suireli uyanabilir ve sonra uykuya dalar, uyanik olsa da letarjiktir.

Sadece JTKN’leri olan hastalarin uyaniklik EEG’si genellikle normaldir (78) .
interiktal epileptiform aktiviteler, diken, yavas dalga, multpl diken, multipl diken ve
diken veya yavas dalga komplekslerinden olusmaktadir (79). iktal EEG paterni
baslangicta jeneralize tonik nébetler ile benzerdir. Klonik fazda ani zemin aktivitesi
yavaslamasini distk amplitidli (20-40 Hz) hizhi aktivite ve ardindan bilateral
senkron, simetrik 10 HZ'lik ritimler takip eder. JTKN’lerde tipik 3 Hz diken dalga
kompleksleri, irregliler diken yavas dalga kompleksi, multifokal diken kompleksleri
gorilebilir. Postiktal donemde jeneralize voltaj supresyonu, delta frekansinda yavas
aktiviteler goralur. JTKN’ler herhangi epileptik sendrom igin karakteristik degildir ve

herhangi epilepsi tipinde ortaya cikabilir.

Atonik Nobetler
Saf atonik ndbetler oldukga nadir goriliir ve 1-2 saniye siren ani tonus kaybi

ile karakterizedir (70). Genellikle bilin¢g kaybi ve hizli iyilesme gorulir. Tonus kaybi
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belli kas grubu ile sinirli (6rn., bas dismesi) veya ani, beklenmedik disme ve
yaralanmalara yol agacak sekilde daha yaygin olabilir. Miyoklonik-atonik ndébetler
MAE’nin karakteristik bulgusudur. iktal EEG’de multipl diken dalga veya diken-dalga
desarjlari gorulir. Uzun slren nobetlerde ise yaygin yavaslama ile birlikte diken

yavas dalga desarjlari géralir (70) .

Jeneralize Epilepsi Sendromlari

Jeneralize epileptik sendromlarin etiyolojisi ve siddeti degiskendir. Cogunda
genetik bir temelin oldugu disinilmektedir. JME gibi iyi tanimlanmis sendromlarla
birden fazla lokus ve gen mutasyonu iliskilendirilmistir (71). Belli bir sendromda

genellikle tek bir ndbet tipi baskindir, ancak birkag degisik nobet tipi gorilebilir.

idiyopatik Jeneralize Epilepsiler (iJE)

ILAE, iJE’leri, neredeyse tim ndébetlerin jeneralize oldugu (absans,
miyoklonik sigramalar ve JTKN), EEG’de jeneralize bilateral senkron simetrik
desarjlarin eslik ettigi epilepsiler olarak tanimlamistir. Hastalar siklikla normal
interiktal duruma sahiptir ve genellikle nérolojik ya da néroradyolojik bir baska
bulguya rastlanmaz. Genetik yatkinhk disinda bu hastaliklarda etyoloji
bulunamamistir (26).

idiyopatik jeneralize epilepsiler tiim epilepsilerin 1/3’tin{ olusturur (80) . Bir
kismi genetik olarak belirlenmistir. Her iki cins ve tim irklari etkileyebilir. IJEler,
tipik absans, miyoklonik sicramalar ve JTKN seklinde tek basina ya da cesitli
kombinasyonlar halinde ortaya cikabilirler. Cogu IJE cocukluk ¢cagi ya da adolesan
¢agda baslar ancak bazilari eriskin yas baslangicli olabilir. Genellikle dmiir boyu
sirmekle birlikte bazi sendromlar vyas ile iliskilidir. EEG, IJE tanisinda ve
dogrulanmasinda en hassas yontemdir. EEG’de jeneralize dikenler, multipl dikenler
veya diken/multipl diken-dalga aktiviteleri iktal ya da interiktal olarak goruliir. Bu
desarjlar sikhkla hiperventilasyon, uyku deprivasyonu ve fotik stimulasyon ile
tetiklenirler. Gézden kacan klinik 6zellikler video EEG ile ya da hiperventilasyon

sirasinda yakalanabilir.
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Cocukluk Cagi Absans Epilepsisi (CAE) veya Piknolepsi

Cocukluk c¢agl absans epilepsisinin baslangis yasi genellikle 5-10 vyas
arasindanir, fakat 3 yas kadar erken de gorilebilir (81) . CAE herediter bir hastaliktir,
kizlar erkeklerden daha sik etkilenir. Bircok IJE sendromu ile iliskili olabilir. Absans
nobetleri cok sik, glinde birka¢ kez meydana gelir. EEG’de tipik 3 Hz diken dalga
desarjlari gorilir, zemin aktivitesi normaldir. Klinik absans noébetleri EEG’de
epileptiform desarjlarin yanisira, olgularin yaklasik % 80’inde hiperventilasyon ile
siddetlenir. CAE olan hastalar yillar sonra, oOzellikle ergenlik doneminde JTKN
gegirirler. Hastalarin yaklasik yarisinda, baslangictan 10 yil sonra ndbetler durur.
CAE’li cocuklarin bir kismi daha sonra JME’ye donisebilir. Norolojik muayene

normaldir ve ¢cogu hastalar normal zekaya sahiptir (70).

Juvenil Absans Epilepsi (JAE)

Juvenil absans epilepsi ikinci dekadin baslarinda baslar. Her iki cinste esit
sikhkta gorilir. Karakteristik olarak, dalma nébetleri daha az siklikla meydana gelir,
ancak CAE’den daha uzun siirme egilimindedir (70) . Hastalarin % 80’inden ¢ogunda
JTKN gorulir, sikhikla gindiz ortaya cikar. EEG’de 4-5 Hz frekansinda diken-dalga
desarjlarinin yanisira multipl diken dalgalar da gorilebilir. JAE eriskin yasta da

devam edebilir, tam remisyon sansi CAE’de oldugu gibi yliksek degildir (70).

Juvenil Miyoklonik Epilepsi (JME)

Juvenil miyoklonik epilepsi tim epilepslerin % 5-10’unu olusturmaktadir
(70). Genellikle 12-18 yas arsinda baslar. Gelisim ve zeka normaldir. Karakteristik
ozelligi genellikle uyanmay takiben ortaya ¢ikan, omuz ve kollarda ani, hafif-orta
derecede miyoklonik sicramalardir. Hastalarin % 90’inda JTKN gorulir ve yaklasik
1/3’linde absans nobetleri vardir. Uyku deprivasyonu, alkol alimi ve yorgunluk
nobetleri tetikler. Otozomal-dominant gecisli IME’si olan genis bir ailede etkilenen
bireylerin y-aminoblitirik asit A sublinitinde (GABA-A) 5. kromosomdaki

reseptoriinde missense bir mutasyon saptanmistir (82). Ancak az sayida ailede
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otozomal-dominant kalitim goriilmektedir ve baglanti analizi ¢alismalari 6p11-12,
HLA 6p21.3, 15914 ve 5934 bolgelerine yatkinlik gostermektedir.

Juvenil miyoklonik epilepside interiktal EEG bilateral, simetrik 3-5 Hz diken ve
multipl diken-dalga desarjlarindan olusur, genellikle frontosantral bdlgelerde
maksimum amplitiide sahiptir. Miyoklonik sigramalarda ise EEG’de 10-16 Hz multipl
diken desarjlari, takiben irregliler 1 Hz yavas dalga ve izole diken veya multipl diken

desarjlari ortaya gikar.

Sit Cocugunun Benign Miyoklonik Epilepsisi (Benign Myoclonic Epilepsy of
infancy -BMEI)

Sit c¢ocugunun benign miyoklonik epilepsisi 2 yasindan ©6nce, normal
cocuklarda ortaya cikar. Degisken siddette kisa, jeneralize, miyoklonik ndbetler
gorulir. Agir aksiyel ve ekstremite tutulumu dismelere neden olabilir, ancak
nobetlerin cogu bas disirme ve goz kirpma ile karakterizedir. Ataklar 10 saniyeye
kadar devam edebilir, ancak tam bilin¢ kaybi olmaz. ilerleyen dénemlerde JTKN’ler
ortaya c¢ikabilir. interiktal EEG genellikle normaldir. iktal EEG’de miyoklonik
sicramalarla birlikte yaygin, irregiler 3 Hz diken-dalga veya multipl diken-dalga

desarjlari goralur (70) .

Uyanmayla Olan Jeneralize Tonik-Klonik Nobetlerle Giden Epilepsi

Genellikle ikinci dekadda baslar, nébetlerin % 90’1 uyanirken ortaya gikar ve
gln icindeki zamandan bagimsizdir. Absans ve miyoklonik nébetler de goriilebilir.
Familyal bir sendrom olmakla birlikte kalitim sekli bilinmemektedir. EEG paterni

IJE’deki gibidir (81).

Absansli veya Absanssiz Gozkapagi Miyoklonisi (Jeavons Sendromu)
Jeavons sendromu c¢ocuklarda, 2-14 yas arasinda gozkapagi miyoklonisi, goz
kapamakla indiklenen nobetler, fotosensitivite ve absansla iliskili olabilecek EEG

paroksizmleri ile prezente olur. En 6nemli 6zelligi gbzkapagi miyoklonisidir. Gozlerde
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yukari dogru sigrayici devaisyonla birlikte basta geriye dogru cekilme gorulir (83) .
Yanip sonen, parlak isiklar nébeti baslatabilir.

St ¢ocugunun benign familyal nobetleri (Benign familial infantile seizures -
BFIS), stt ¢ocugunun benign familyal olmayan (idiyopatik) nobetleri Benign
nonfamilial (idiopathic) infantile seizures-BNFIS), MAE, febril ndbetli jeneralize
epilepsi arti (Generalized epilepsies with febrile seizures plus -GEFS+) diger

idiyopatik jeneralize epilepsiler igerisinde siralanabilir (70).

Kriptojenik veya Semptomatik Epilepsiler

West Sendromu

West sendromu veya infantil spazm ilk kez 1841 yilinda W.J. West tarafindan
tanimlanan kétii huylu bir epileptik ensefalopatidir (70) . intantil spazm, psikomotor
gelisme geriligi ve EEG’de hipsaritmi triadindan olusmaktadir (84) . Baslangi¢ 1
yasindan oncedir ve 4-6. aylarda zirve yapar. Etiyolojide prental (serebral disgenezi,
genetik bozukluklar, intrauterin enfeksiyonlar), perinatal (anoksik hasar, kafa
travmasi, enfeksiyon), postnatal (metabolik bozukluklar, travma, enfeksiyon)
faktorlerin rol oynadigl disinilmektedir. EEG’de uyaniklik kaydinda organize
olmamis, yiksek voltajli yavas dalgalar, posterior kesimlerde daha hakim olan ve
yaygin olarak gorilebilen diken ve keskin dalgalarla karakterize hipsaritmi paterni

gorilir.

Lennox-Gastaut Sendromu (LGS)

Lennox-Gastaut sendromu kriptojenik veya semptomatik jeneralize
epilepsinin en iyi bilinen 6rnegidir. Birden fazla nébet tipinin olmasi, karakterisitk
interiktal EEG bozuklugu ve yaygin bilissel bozukluk ile karakterizedir (70) . Etiyolojisi
West sendromuna benzerdir. Nobetler 1-7 yas arasinda baslar. Genellikle jeneralize
olmakla birlikte (aksiyel tonik, atipik absans, atonik, miyoklonik ve JTKN), parsiyel
nobetler de gorilebilir. Nobet baslangicinda cocuklarin % 40°1 bilissel olarak

normaldir. Uyaniklikta interiktal EEG’de zemin aktivitesi anormal derecede yavastir,
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ve on kesimlerde hakim 1.5-2.5 Hz yavas diken-dalga desarjlari gorilir. Uykuda

karakteristik olarak 10 Hz'lik “burstler “ortaya ¢ikar.

Sut Cocugunun Agir Miyoklonik Epilepsisi (Dravet Sendromu)

Dravet sendromu etiyolojisi bilinmeyen, kompleks kalitim sekline sahip
oldugu disunilen malign epileptik sendromdur (70). Bazi hastalarda sodyum kanal
geni SCN1A mutasyonu bulunmaktadir. Hayatin ilk yilinda jeneralize ve unilateral
klonik veya tonik-klonik nobetlerle baslar (85). Zamanla miyokloni, atipik absans gibi
diger nobet tipleri ve non-konvulsif status epileptikus ortaya cikabilir. Prognzu

kotudar.

2.2. Uyku

Uyku bilincin geri doénusimli olarak etkilendigi fizyolojik bir suregtir.
Hipokrat uykunun viicudun icinde depolanan isinin kan ile sogumasi igin gelistigini,
Aristo ise yiyeceklerin donlistigi i1sinin uykuya dondstigind belirtmistir  (86) .
Luctretius tarihin ilk ylGzyillarinda, Macnish ise 19. ylzyilda uykuyu tanimlamaya
cahisan ilk arastirmacilardir (87). Bu arastirmacilara gore uyku; otonomik sistem
tarafindan kontrol edilen dolasim, solunum ve diger islevler calisirken, istemli
islevlerin olmadigl, duyusal durumun gegici olarak iptal oldugu durumdur (87).

Uyku esas olarak hizli géz hareketlerinin olmadigl uyku hali “Non-rapid eye
movement = NREM” ve hizli géz hareketlerinin oldugu uyku hali “Rapid eye
movement = REM’’nden olusmaktadir. Her durum kendi icerisinde ve uyaniklikla

farkli, karmasik, birbiri ile yakin iliskili anatomik ve fizyolojik stirecleri icermektedir.

2.2.1.Uyanikhk ve Uyku Evreleri

Uyaniklik: Gozler kapali durumda, uyaniklik halinde EEG’de ritmik devaml 8-
13 Hz alfa aktivitesi olmaktadir. Bu ritmik aktivite daha ¢ok arka beyin bélgelerinden
gelen dalgalarla olusmaktadir. Gozler acildiktan sonra alfa ritmi seyreklesir ve EEG’

de daha disik amplitadli karisik aktivitedeki beta ritmleri goérilebilmektedir.
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Normal insanlarin % 10-15’inde alfa ritmi gelismezken duslk voltajli, irregiler hizh
dalgalar gorilebilmektedir (88).

NREM uykusu: Elektroensefalografik lgiitlere goére 4 evreye ayrilir. NREM ve
REM uykulari dontstimlidir ve yaklasik 90-100 dakika sliren donguler iginde
birbirlerini takip ederler. Normal uyku icerisinde bu déngii 4-6 kez tekrarlar. ilk
dongiilerde yavas dalga uykusu (Evre 3 ve 4 NREM uykusu) baskindir; ilerleyen
dongiilerde bu evreler kisalirken REM uyku evresi giderek uzar (86) . Normal bir
uykunun ilk Ugte birlik béliminde yavas dalga uykusu; son lgte birlik bélimiinde

ise REM uykusu baskindir (86) (Sekil 2.2.1)

Uyku Evresi
l\ REM REM REM REM
\

| \ //

©

|
1

Sekil 2.2.1. Uyku evrelerinin bir gece icindeki dagilimi.

Eriskinlerde uyku evreleri ve skorlama sistemi 1968’ de Rechtscaffen ve Kales
tarafindan tasarlanmis (89) ve 2007 de AASM (American Academy of Sleep
Medicine) tarafindan tekrar diizenlenerek standardize edilmistir (90) .

NREM uyku suresi yetigkin insanlarda toplam uyku suresinin % 75-80 ini
kapsamaktadir. 4 evreye ayrilmaktadir.

Evre 1: Uyku siresinin % 3-8’ ini olusturur. PSG kayitlarinda alfa ritmi ( 8- 13
Hz ) 30 saniyelik sayfada % 50’ den az oranda izlenir ve teta (4-7 Hz) ve beta (> 13

Hz) ritimlerinin karisimi izlenir. Elektromiyografik olarak aktivite azalir.



22

Evre 2: Uyku siresinin % 45-55’ ini olusturur. Teta aktivitesi ve delta (< 4Hz)
aktivitesi (% 20’ den az) bulunmaktadir. Evre 1, NREM’ in 10-12 dakika sonrasinda
baslar. Bu evrenin tipik EEG bulgulari; uyku igcikleri (12-18 Hz) ve K kompleksleridir.
Uyku igcikleri olarak adlandirilan fizyolojik senkronize ritimler giderek artan ve
yavasca azalan amplitltteki 11-15 Hz frekansindaki 25 mikrovolttan daha yliksek
amplitlidli 0.5 saniyeden daha uzun ritimlerdir (91) .

Evre 3: Delta dalgalari % 20-50 oraninda gordlir. Toplam uykunun % 4-6’sini
olusturur.

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

Evre 3-4’e, birlikte delta uykusu ya da yavas dalga uykusu denilmektedir. Bu
iki evre, 2007’ de AASM tarafindan birlestirilmistir (90) .

REM uykusu: Uyku baslangicindan yaklasik 60-90 dakika sonra ortaya cikar.
Toplam uyku sdresinin % 20-25’ini olusturur. EEG, EMG ve elektrookiilografik
Ozelliklere dayanarak REM uykusu tonik ve fazik olarak ikiye béltinir. REM uykusu
sirasinda EEG’de hizl ritimler ve teta aktivitesi siklikla gozlenir. Kas hipotonisi,
atonisi, monosinaptik ve polisinaptik reflekslerin baskilanmasi tonik evrede gozlenir.
Fazik REM uykusu; tiim yonlere dogru olan gbz hareketleri, kan basinci ve kalp hizi
degisiklikleri, dizensiz solunum, orta kulak aktivitesi ve dil hareketleri ile
karakterizedir. Ruyalar % 80 REM, % 20 ise NREM doneminde gorilir. NREM’de
gorilen riiyalar daha gercege uygun iken, REM’de gorilenler daha karmasiktir.
Genellikle REM uykusunda uyanan insanlarin yonelimleri daha iyi olurken, NREM
uykusundan uyanan insanlar daha konfilize uyanirlar (86) . REM uykusu; kas tonusu
olmamasina karsin beyin aktivitesinin Ust diizeyde olmasi nedeniyle ‘paradoksal
uyku’ olarak da adlandirilir (86) .

Uyku evrelerinin dagilimi ve sliresi yasa gore degiskenlik gostermektedir.
Yenidogan bebekler uykularinin % 50’sini REM uykusunda gecirirler, 6 yasina
geldiklerinde bu oran % 25’e diser. Yas ilerledikce REM uykusu orani giderek artar,

yavas dalga uykusu ise giderek azalir (92).
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2.2.2. Uyku ve Epilepsi

Uyku ve epilepsi santral sinir sisteminin aktif stiregleridir. Bu strecler birbirini
karsilikh olarak etkilemektedir (14). Uyku ve epilepsi arasindaki iliski Galen
tarafindan ikinci ylzyilda tanimlanmis, dérdiinci yizyilda Aristo epilepsi ve uyku
arasindaki baglantiyr gostermistir (93). Spontan tekrarlayan nobetleri olan
hastalarda sistematik klinik gozlemlerden sonra, Aristo ve Hipokrat uyku ve epilepsi
arasindaki yakin iliskiye dikkat ¢ekmislerdir (94) . Bu iliski ile ilgili cahsmalara sadece
19. yuzyilldan sonra modern epileptolojinin ortaya c¢ikmasindan sonra devam
edilmistir (95). 1885’te Gowers jeneralize nobetlerin gin icinde dagilimlarini
incelemistir. Nobetlerin uykuda, uyaniklikta, hem uyku hem uyaniklikta gelistigini
gozlemlemistir. Yalnizca uykuda gelisen noébetlerin % 15 oraninda oldugunu
bildirmistir (96). Bennet ise 1963’te uyku deprivasyonu sonrasinda EEG'nin 6nemini
tarif etmistir (97).

Nokturnal 6zellik gosteren nobetlerin ise, ndbet baslangic zamaninin, genel
olarak yattiktan iki saat sonra ve sabaha karsi gerceklestigi gozlemlenmistir (98).
Uyaniklikta meydana gelen jeneralize nobetlerin ise, cogunun uyandiktan sonra ilk
iki saat icinde oldugu gézlemlenmistir (99) .

NREM uyku evresi epileptik ndbetlerin gelisimi icin dGnemlidir (100) . Bu uyku
evresinde, senkronizasyon ve kortikal uyarilabilirligin artmasi sonucu epileptiform
desarjlar gelismektedirler (101) . NREM doéneminde, 6zellikle ikinci evresinde, NREM
3-4’e gore daha sik olarak nobetlerin gelistigi interiktal epileptiform desarjlarda artis
oldugu rapor edilmistir (5,102,103). Hatta igciklerin nobetlerin gelisiminde ve
jeneralize olmasinda rol oynayabilecegi yakin zamanda ileri strtilmustiir (104,105) .

REM déneminde ise interiktal EEG’de epileptiform aktivitelerin ve ndbetlerin
azaldigi gosterilmistir (100,106) . Ayrica, REM uykusunun, REM davranis bozuklugu
(RDB) olanlarda azalmasi ile iliskili olarak gec¢ baslangicl epilepsilerin ortaya ¢iktig
ileri sirtlmisttr (107,108) . Bu gozlemlere dayanarak REM evresinde gozlenen
desenkronizasyonun endojen olarak antiepileptojenik 6zellik gosterdigi ileri

suralmastir (109) .
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2.2.3. Uykunun interiktal ve iktal Epileptik Aktivite Uzerine Etkisi

NREM ve REM doéneminde beyinde aktive olan bodlgelere ve bunlarin
senkronizasyon Uzerindeki etkilerine gére uykunun epileptik aktivitelerin olusumunu
belirledigi pek ¢ok calismada vurgulanmaktadir. Ornegin JTKN’lerde, jeneralize
epileptiform desarjlarin NREM’de artarken REM’de azaldigi gbzlenmistir (110-113) .
Primer jeneralize miyoklonik nébetlerin % 88-96 oraninda uyanikken oldugu
belirlenmistir (112) . Bunun yanisira bu hastalarda REM uykusunda epileptiform
desarjlarda anlamli azalma go6zlemlenmistir (80). Absans nobetlerinde 3 Hz
jeneralize diken-dalga desarjlari uyaniklik EEG’lerinde % 81, uyku EEG’lerinde % 89
oraninda bildirilmistir (114) . Fokal epilepsiler ile uyku iliskisinin incelendigi
¢alismalarda frontal lop nébetlerin temporal lop ndbetlere gére NREM uykuda daha
fazla aktive oldugu ve temporal lop noébetlerinin uyanikhktan ziyade, uykuda
sekonder jeneralize olma olasiliginin daha ylksek oldugu gosterilmistir (106,115) .
En fazla dikenin evre 2, daha sonra evre 3’te oldugu ve bu evrelerde desarjlarin
daha dizensiz oldugu gozlenirken, en az REM uykusunda olustugu yapilan
calismalarda belirlenmistir (102,103,106) .

Bircok calisma NREM uykusunda temporal lop nébetlerinin arttigini, REM
uykusunda ise azaldigini gostermektedir (7,116) . Weiser 1984’te temporal lobdan
koken alan epileptiform desarjlarin ilk uyku siklusunda, pariyetal ve frontal kdkenli
desarjlarin degisik sikluslarin NREM evresinde cikabildigini gdstermistir (117) . TLE
ile ekstratemporal lop epilepsi arasindaki fark arastirildiginda, ekstratemporal lop
kaynakh noébetlerin % 41’inin, temporal lop nébetlerinin ise % 19’unun uykuda
basladigl saptanmistir (118) . Sekonder jeneralize nobetlerin ise genellikle NREM’de
gelistigi gosterilmistir (7) .

Uyku-uyaniklik donglisi sirasinda nobet olusumu esas olarak ndbet tipine ve
etiyolojisine baghdir. Absans nobetleri sadece uyanikken, otozomal-dominant
nokturnal frontal lop epilepsi (NFLE) nobetleri sadece uyku sirasinda ortaya ¢ikar (9)
. TLE’si olan hastalarin ekstratemporal noébetleri olanlara kiyasla uyku diizeni daha
agir etkilenmis ve nobetin oldugu gecelerde nobetsiz gecelere gére uyku yapisi daha

¢ok bozulmustur (119-121) . Uykuda epilepiform aktivitenin artmasinin en c¢arpici
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orneklerinden biri yavas dalga uykusu sirasinda devaml diken-dalga aktivitesi

sendromudur (9).

2.2.4. Epilepsinin Uyku Yapisi Uzerine Etkisi

Epilepsi hem nobetlerin ortaya ¢ikmasi, hem de interiktal epileptik aktivite
yoluyla uyku yapisini bozar. Sik nokturnal nébetler uykuyu bélerek uyku dizeninin
degismesine sepep olur (14) . 1890’li yillarda Back, epilepsi hastalarinin daha gii¢
uykuya daldiklarini ve uykularinin daha hafif oldugunu belirtmistir (122) . Takip eden
yillarda, Janz 1962’de, glindliz nobetleri olan hastalarin uykuya dalmakta guglik
cektigini, NREM evre 1-2’de artma ve NREM evre 3-4’de azalma oldugunu
gozlemlemistir (122) . Takip eden yillarda nobetlerin uykuya etkileri hem epilepsi
hastalarinda hem de hayvan modellerinde ¢alisiimistir. Cohen ve Dement, 1966’ da
elektriksel olarak gelistirilen nobetlerin kedilerde REM uykusunu baskiladigini
gostermis (123) .

Epilepsi, nokturnal nobetler ve epileptik desarjlar uykunun dizenlenmesini
ve slrdurilmesini etkilemektedir. N6bet olusumu beynin nérokimyasal dengesinde
akut degisikliklere sebep olmaktadir. Bu degisiklikler uyku ve uyanma ile iliskili
semptomlari ortaya cikarabilir. Uykuda gelisen jeneralize ve tekrarlayan parsiyel
nobetler toplam uyku siiresini azaltir, REM ylizdesini yariya indirerek uyku
bozuklugunu kotilestirir (124) . Ayrica epilepside kullanilan ilaglar da beyni
etkileyerek uyku evrelerini ve uyanikhgl bozar. Touchon tarafindan epilepsi
hastalarinin uyku dizeninin 6zellikle antiepileptik tedaviye bagh olarak ¢ok sik
spontan uyarilmalar ve uyanmalar ile 6nemli Olclide degisiklige ugradig
gosterilmistir (124) . Sonucta epilepsi hastalarinda sik uyanma ve uyku evrelerinde
kaymalar gozlenir.

Nobetler epilepsinin en 6nemli gostergesidir, ancak epileptik odak nobetler
arasinda, yani interiktal donemde de aktif haldedir. Epilepsi hastalarinda ndbetsiz
gecelerde de uykunun bozuldugu gosterilmistir. Bu hastalarda normal kontrollerle
karsilastirildiginda uyku veriminde disme, uyku evrelerinde kayma ve uyaniklik

periyodunda artma saptanmistir (124).
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2.3. Uyku Bozukluklar

Uyku bozukluklari genel poplilasyonda son derece yaygin goriilen ve 6nemli
morbiditeye yol agabilen bir durumdur. Bir galismada nifusun % 30’unun ayda
birka¢ gece uyku bozukluklari ile karsilastigi bildirilmistir (125). Uyku bozukluklari
onceden mevcut olan tibbi ve psikiyatrik bozukluklari kotilestirir, depresyon ve
anksiyete belirtilerinin ortaya ¢ikmasina, giindiz islevselliginin bozulmasina neden
olur (126). Ayrica mesleki performansta bozulma, kazalar, kardiyovaskiiler, endokrin

ve psikosomatik bozukluklara yol agabilir (125,127,128).

2.3.1. Uyku Bozukluklan Siniflandirmasi

Uyku bozukluklari icin DSM-4 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders-4) ve ICSD-2 (International Classification of Sleep Disorders-2) olarak
bilinen iki siniflama kullaniimaktadir. AASM (American Academy of Sleep
Medicine)’'nin 2005 yilindaki son son dizenlemesi ile sekiz genel katergoride

listelenmistir (129) :

Tablo 2.3.1. Uyku bozukluklarinin siniflandirmasi

insomni

Uykuda solunum bozukluklar

Santral kékenli hipersomniler

Sirkadiyan ritim uyku bozukluklar

Parasomniler

Uyku ile ilgili hareket bozukluklari

izole bulgular ve normalin varyantlari

Diger uyku bozukluklari

insomni

insomni, toplumu etkileyen en yaygin uyku bozuklugu ve uyku tibbi
pratiginde en sik karsilasilan hastaliktir (130). insomni giin icinde normal islevselligin
surdirulebildigi sabah yenilenmis ve canl hissettiren uygun miktarda uykuyu

alamamak olarak tanimlanmistir (AASM, 2005). Son Ulusal Saglik Enstitileri
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Konsensus’una gore insomni hastanin uyumasi igin uygun zaman ve kosulun
olmasina ragmen gindiz islevselligi veya duygudurum bozuklugu belirtileri ile
ortaya c¢ikan hastalik olarak tanimlanmistir (131) . Hastalar glindiiz islevlerinde
bozulma ile birlikte bir aydan daha fazla devam eden, haftada 3-4 giin olan
dinlendirmeyen uyku, tekrarlayan gece uyanmalari ve sabah erken uyanmalarini
iceren uykuya dalma ile uykuyu surdirmede zorluktan yakinirlar (131). Glindiz
islevselliginin bozulmasi dikkat eksikligi, hafiza ve konsantrasyonda azalma, mesleki
veya sosyal ortamlarda performans dislsd, is sirasinda sik hata yapma, gerilim tipi
basagrisi, yorgunluk, gastrointestinal semptomlar seklinde kendini gosterebilir.
Yetiskinlerde yapilan gesitli epidemiyolojik ¢alismalar genel toplumun yaklasik %
35’inin uykusuzluk sikayeti oldugunu, % 10’unda ise bunun inatgi bir sorun oldugunu
ortaya koymustur (132-134) . insomni ile yas, kadin cinsiyet, disiik sosyoekonomik
durum, bosanma, dul kalma veya ayrilik, yakin zamanda stres ve depresyon ve
ilag/alkol kotuye kullanimi arasinda iliski vardir (134) .

Akut insomni: Stresli bir durumdan dolayi ortaya cikar, stresli durum ortadan
kalktiktan sonra insomni dizelir. Bu durum birkag¢ giin ile birka¢ hafta arasinda
sonlanir, en fazla tg¢ ay siirer. Akut gegici insomninin en sik nedeni “ilk gece etkisi”
olarak adlandirilan uyunulan ¢evrenin degisimidir. Zaman farki degisiminde gelisen
uykusuzluk (Jet lag), uygunsuz oda sicakligi, stresli yasam olaylari, akut tibbi veya
cerrahi bir hastalik, teofillin, beta-blokor, kortikosteroid, bronkodilatator,
antidepresan gibi ilaglarin kullanimi da diger nedenler arasindadir.

Kronik insomni: insomni olgularinin biyik kismi kroniktir ve diger
durumlarla bir arada goriliurler (130) . Kronik insomni idiyopatik insomni,
psikofizyolojik insomni, paradoksal insomni gibi primer olabilir (131) veya
psikiyatrik hastaliklar, genel tibbi hastalikar, norolojik hastaliklar, ila¢ ve madde
kotlye kullanimi gibi nedenlerle ortaya cikabilir. Kronik insomnisi olan hastalarda
yetersiz glindiiz islevselligi, is performansinda azalma, sosyal ve fiziksel islevlerde
azalma, yasam kalitesinde disus, intihar egilimi ile birlikte depresyon gelisme

olasiliginda artis bildirilmistir. Ayni zamanda koroner arter hastaligl, hipertansiyon,
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obezite ve diabetes mellitus nedeniyle artmis morbidite ve mortalitenin oldugu 6ne
suriilmektedir (135,136).

idiyopatik insomni: Erken cocukluk déneminde baslar. Hastalar giindiiz
islevselliginde dislise neden olan hayati boyunca siren uykuya dalmada, uykuyu
sirdirmede ya da her ikisinde birlikte zorluk yasarlar. Tibbi, psikolojik veya nérolojik
rahatsizliklar dislanmistir. idiyopatik insomnin tahmini prevalansi ergenlerde % 0.7
ve geng eriskinlerde % 1'dir (129).

Psikofizyolojik insomni: Genc eriskin yasta baslar. Hastalar uyku sorunlari ile
asiri ilgilidirler. Somatik gerginlik, yatmadan 6nce rahatlayamama, fikir ugusmasi,
vijilans artisi, uykuya dalamama ve uykuyu sirdiirememeye iliskin anksiyete gorlir.
Uykusuzluk bir stres faktori ile baslayabilir, ancak bu faktér ortadan kalktiktan
sonra da devam eder.

Paradoksal insomni: Uyku bozuklugunu agiklayan objektif bir kanit olmadan
subjektif uykusuzluk yakinmalari ile karakterize bir durumdur. Bu hastalarin PSG
kayitlari genellikle normaldir. Paradoksal insomni patofizyolojisi tam olarak
bilinmeyen nadir bir durumdur (131) .

insomni cesitli sistemik, norolojik ve psikiyatrik durumlarla iliskili olabilir.
Huzursuz bacaklar sendromu (HBS), uykuda periyodik bacak hareketi (UPBH),
sirkadiyan ritim uyku bozukluklari insomninin diger nedenlerinden bazilaridir.

insomninin Fizyolojik Profili: Kronik insomnisi olan hastalarda uyku-uyaniklik
donemlerinin, anatomik alt bilesenlerinde degisimler sonucu asiri uyariima
meydana gelir. Artan uyarilmanin altinda; 24 saatlik ve aksam katekolamin
dizeylerinde artis, 24 saatlik kortikotropin seviyesinde artis, bazal metabolizma hizi
ve vicut isisinda artis, kalp hizi degisiklikleri, artan merkezi sinir sistemi glukoz
metabolizmasi, nokturnal melatonin diizeyinde azalma ve diurnal melatonin

diizeyinde artis gibi fiziksel durumlarin oldugu disiintilmektedir (130) .

Uykuda Solunum Bozukluklari
Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagh

olarak gelismektedir. Hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan klinik
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bir tablodur. Uykuda solunum bozukluklari santral uyku apne sendromu (SUAS);
obstriktif uyku apne sendromu (OUAS); uykuyla iliskili hipoventilasyon ve
hipoksemik sendromlar; uykuya bagh diger solunumsal hastaliklar olarak
siniflandirilabilir.

Santral Uyku Apne Sendromu (SUAS): Santral sinir sistemi solunum kontrol
mekanizmasinda bozuklukla iliskilidir. Diyafram ve interkostal kas aktiviteleri ile agiz
ve burundan gaz alisverisi yokken solunum cabasi olmadan hava akisinin kesilmesi
seklinde tanimlanir. Birincil veya idiyopatik SUAS, Cheyne-Stokes solunumu nedenli
SUAS, yiksek rakim nedenli SUAS, 6zellikle beyin sapi islev bozuklugu olmak Uzere
santral norolojik bozukluklara bagl SUAS, ila¢ veya madde kotliye kullanimina bagl
SUAS’1I icermektedir ( AASM, 2005). idiyopatik SUAS nadir bir durumdur. AGU ile
tekrarlayan santral apne donemleri, takip eden uyaniklik reaksiyonlari nedeniyle sik
uyanmalar seklinde kendini gosterir. Hastalar uykusuzluk sikayeti ile basvururlar.
Cheyne-Stokes solunumu konjestif kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi olan
hastalarda sik gorilur.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS): Obstriktif uyku apne sendromu
en sik karsilasilan uyku bozuklugudur. Fransa’dan Gastaut ve Tassinari ile
Almanya’dan Jung ve Kuhlo 1965 yilinda birbirlerinden bagimsiz olarak OUAS’da
tikanikhginin yerinin st solunum vyollarinda oldugunu ortaya koymus (137,138).
OUAS uyku sirasinda arteriyel oksijen desaturasyonu ve kisa sliren uyanmalar ile
birlikte Ust solunum yollarinda tikanma dénemleri ile karakterize durumdur. Devam
eden solunum cabasina ragmen gelisen tam havayolu tikanikhgi apne, kismi
tikanikhk epizotlari hipopne adlanir. Bu durum 30-60 saniye veya daha uzun
stirebilir. OUA siddeti apne-hipopne indeksi ( AHi) ile él¢iliir. OUA tanisi uykuda en
az 5 apne veya hipopne ( AHi 5 veya (izerinde) ile AGU varligi, dinlendirici olmayan
uyku ve uykuda solunum duraklamalari ile konur (129,139) . Eriskinlerde OUAS
prevalansinin erkeklerde % 4, kadinlarda % 2 oldugu bildirilmistir (140) . ileri yas,
erkek cinsiyet, obezite (VKi 230kg/ m?), kadinlarda menopoz, artan boyun cevresi,
irk, alkol, sigara, ila¢ kullanimi, ailevi yogunluk OSAS icin risk faktorleridir (141) .

OUAS klinik olarak nokturnal ve glindiz bulgular ile kendini gosterir (142) .
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Nokturnal bulgular yliksek sesle horlama, uykuda tikanma, solunum kesilmesi,
uykuda anormal motor aktiviteler (6rn., ektremitelerde sigrama ve sallanmalar,
konfuzyonel uyanmalar ve uykuda yirime), agir uyku bozuklugu, gégliste yanmaya
neden olan gastrodzefageal reflli, ¢cogunlukla c¢ocuklarda noktiiri ve nokturnal
enlirezis ve gece terlemesini kapsar. Glindiz bulgulari AGU, wuzun siren ve
dinlendirici olmayan uyku ataklari, bellek ve motor becerilerde zayiflama, sabah
basagrisi, kisilik degisiklikleri, erkeklerde libidoda azalma ve empotans, uyanma
sirasinda agiz kurulugu, c¢ocuklarda hiperaktiviteyi icerir. OUAS hem kisa donem
sonuglari hem de kardiyovaskiiler ve serebrovaskiler hastaliklar, bilissel bozulma,
depresyon ve uykusuzluk gibi durumlar sonucu artmis morbidite ve mortaliteye
sebep olmaktadir (143-145) .

Karisik Apne: Solunum cabasi olmadan baslangicta hava akisi kesilir, santral
apne gelisir, bunu Ust solunum yolu OUA takip eder.

Uykuya Bagh Hipoventilasyon ve Hipoksemik Sendromlar: Hipoventilasyon
apne veya hipopne olmadan hipoksemi ve hiperkapni ile birlikte goérilen alveolar
havalanmada azalmadir. Uykuya bagh hipoventilasyon, idiyopatik non-obstriktif,
konjenital santral alveolar, tibbi durumlar, akciger parankim ve vaskiiler patolojileri,

alt solunum yollari obstriiksiyonu, néromuskuler hastaliklara bagh olabilir.

Santral Kékenli Hipersomniler

Hipersomni klinik pratikte c¢ok sik karsilasilan, AGU ile karakterize bir
durumdur. Hipersomninin ana belirtisi tani konmadan en az li¢ ay 6nce ortaya ¢ikan
AGU veya wuzamis gece uykusudur (146), toplumun % 5’ini etkiledigi
disiinilmektedir. Uyku apne sendromu nedeniyle erkeklerde prevalansi daha
ylksektir (146) . ICSD’ye gore hipersonmi primer/santral kokenli olabilir ve baska bir
tibbi duruma sekonder olarak ortaya c¢ikar. Primer hipersomniler narkolepsi
(katapleksi ile veya katapleksi olmadan); idiyopatik hipersomni ve rekiirren

hipersomniyi icermektedir .
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Uyku Bozukluklari Uluslararasi Siniflandirmasi, ikinci Baski: (ICSD-2)
Hipersomni icin Tani ve Kodlama Kilavuzu Tani Kriterlerini belirlemistir (129,147)

(Tablo 2.3.2).

Tablo 2.3.2. Hipersomni i¢in Tani ve Kodlama Kilavuzu

Narkolepsi katapleksi ile birlikte

Narkolepsi katapleksi olmadan
Tibbi duruma bagh olan narkolepsi
Narkolepsi belirlenmemis
Rekiirren hipersomni
Kleine-Levin Sendromu
Menstruel hipersomni

Uzun uyku siireli idiyopatik hipersomni

Normal uyku siireli idiyopatik hipersomni

Davranigsal nedenli yetersiz uyku sendromu

Tibbi duruma bagh hipersomni

ilag veya madde kullanimina bagh hipersomni

Herhangi bir madde veya fizyolojik duruma bagh olmayan (organik olmayan) hipersomni

Fizyolojik (organik) hipesomni, tanimlanmamis.

Narkolepsi

Klasik santral kokenli hipersomni olup bir REM uyku bozuklugudur. 1877
yilinda Westphal tarafindan AGU ve epizodik kas tonusu kaybi tanimlanmistir (148) .
Ug yiIl sonra Gelineau uyku ataklari ve katapleksinin tiim &zelliklerini iceren
“astasia” y1 tanimlayan narkolepsi terimini kullanmistir (149) . Ardindan Adie
hastaligin bir pargasi olan kas tonusu kaybini bildirmis ve katapleksi olarak
adlandirmistir.

Narkolepsi hastalarinin birinci derece akrabalarinda narkolepsi sikhigi 10-40
kat daha fazla bulunmustur (150) . Narkolepsi olgularinin cogu sporadiktir, ancak
bazilari baskin kalitim gosterir. Beyaz ve Japon hastalarin % 95-100'G HLA-DR2
tasiyicisidir  (151,152). Kromozom 6 (izerindeki HLA-DQB1*0602 antijeninin
narkolepsi icin tim etnik gruplarda belirleyici oldugu gosterilmistir (153) . Yapilan
arastirmalar lateral hipotalamusta bulunan hipokretin peptiderjik sisteminin

narkolepsi patogenezinde roli oldugunu, uyku ve uyanikhgl diizenledigini 6ne
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sirmustir. Narkolepsi-katapleksi olgularinin beyin omurilik sivilarinda (BOS) diisuk
hipokretin 1 seviyesinin saptanmasi da bu iliskiyi dogrulamistir (147).

Hastaligin baslangici bircok olguda ergen ve geng erigkin doénemidir.
Katapleksisiz narkolepsi, katapleksi ile olan narkolepsiye nispeten daha az
gorilmektedir. Narkolepsinin klasik belirtileri uyku ataklarn, katapleksi, uyku
paralizisi, hipnagojik sanrilar, bozulmus gece uykusu ve otomatik davraniglardir.

Narkoleptik Uyku Atagi: Uygun olmayan kosul ve vyerlerde (6rn.,
konusurken, araba sirerken, ders dinlerken, televizyon izlerken veya sikici bir
ortamda) dayanilmaz uyuma istegidir. Uykuya dalma atag birka¢ dakikadan 20-30
dakikaya kadar siirebilir. Sekerlemeler genelde yenileyicidir, hastalar uyandiginda
ding ve dinlenmis hissederler. Dalgalanmalar ve nadiren gecici diizelmeler olmasina
ragmen ataklar genellikle hayat boyu kalicidir. Uyku ataklari ve AGU nedeniyle okul
veya is basarisinda disls, psikososyal ve sosyoekonomik zorluklara sebep olabilir.

Katapleksi: Katapleksi solunum ve g6z kaslari hari¢ tim istemli kaslarda ani
tonus kaybi ile karakterize bir durumdur. Ataklar ofke, kizginlk, glilme gibi
emosyonel faktorlerle tetiklenir. Hastalar siklikla basin 6ne diismesi, g¢enenin
sarkmasi, dizlerin bukilmesi, eldeki cisimleri distirme, disartri veya ses kaybi
yasarlar. Bazen yere yigilir veya 6ne dogru diserler. Birka¢ saniyeden birkag
dakikaya kadar siren bu ataklar sirasinda biling tamamen korunur. Genelde
katapleksi ataklari narkolepsi baslangicindan aylar veya vyillar sonra gorilir, bazen
de narkolepsinin baslangi¢ bulgusu olabilir. Hayat boyu devam eder.

Uyku Paralizisi: Narkolepsi hastalarinin % 25-50’sinde gorilir, genellikle
narkoleptik uyku ataklari basladiktan aylar veya vyillar sonra izlenir. Uyku
baslangicinda (hipnagojik) veya sabah uyanma sirasinda (hipnopompik) unilateral,
bilateral veya bir ekstremitede ani olusan paralizi ile karakterizedir. Hasta bilingli
olmasina ragmen hareket edemez veya konusamaz, ¢ogunlukla korku eslik eder.
Ataklar birkac¢ dakika ile 15-20 dakika arasinda sonlanir.

Hipnagojik Sanrilar: Narkolepsi hastalarinin % 20-40’inda uyku baslangicinda
veya sabah uyanma sirasinda gortlir. Uyku ataklarinin baslangicindan aylar veya

yillar sonra ortaya cikar. Sanrilar siklikla korku ile baslar. Genelde canli, basit veya
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kompleks gorsel sanrilar goriliirken bazen isitsel, vestibiler, taktil veya viicut algisi
ile ilgili yapida olabilir.

Bozulmus Gece Uykusu: Klasik tetradin (uyku ataklari, katapleksi, uyku
paralizisi, hipnagojik sanrilar) bir parcasi olmamasina ragmen, bozulmus gece
uykusu narkolepsinin onemli bir belirtisidir. Hastalarin % 70-80’inde izlenir.
Hastalarin buyik bir kismi ¢oklu uyanmalar nedeniyle uykunun bélinmesi, canli
riiyalar, sabah erken uyanma, noktiirnal yeme ve dinlendirici olmayan gece uykusu
yasarlar (147) .

Otomatik Davranis: Narkolepsi hastalarinin % 20-40’inda izlenir. Hastalarda
anlamsiz icerikte konusma veya yazma, yolun yanlis tarafinda araba slirme gibi olayi
animsamadan bir islevin tekrarlayan performansi ile karakterize otomatik
davraniglar goralir. Bu otomatik davranis donemleri parsiyel uyku donemleri, sik
dalmalar veya mikro uykulardan ileri gelebilir.

Eslik Eden Durumlar: Ana klinik bellirtiler disinda narkolepsi hastalarinda (¢
onemli eslik eden bulgu mevcuttur: Uyku apnesi, uykuda periyodik ekstremite
hareketleri ve RDB.

Uyku apnesi hastalarin yaklasik % 30’unda gorilir, en sik santral apne
olmakla birlikte obstriktif ve karisik tip apne de bildirilmistir. Birlikte gérilen uyku
apnesi uyku ataklarini arttirabilir.

Uykuda periyodik ekstremite hareketleri hastalarin % 10-60'inda gorilur. Yas
arttikca gorilme sikhgl artar, REM uykusunda daha yaygindir, uyanmalar eslik
ettiginde sik uyku bolinmelerine sebep olur (147) .

REM uykusu davranis bozuklugu hastalarinin % 12’sinde gorilir, geng

erkeklerde daha siktir.

Rekiirren Hipersomniler

a) Kleine-Levin Sendromu: Rekiirren hipersonminin klasik, nadir
nedenlerindendir. 1942 yilinda Critchley'e ve Hoffman tarafindan tanimlanmistir
(147). Sendrom hiperfaji, hipersomni ve hipersekstalite semptomlarindan

olusmaktadir. Cogunlukla ikinci dekadda ortaya cikar, erkeklerde daha siktir. ilk atak



34

oncesinde siklikla enfeksiyon, yliksek ates, stres, alkol ve seyahat gibi tetikleyici bir
faktor vardir. Hastalar yilda en az bir kez semptomlarin tekrarladigi iki giin ile dort
haftaya kadar siren asiri uykululuk dénemleri tarif ederler. Epizodik uyku ataklari
boyunca hastalar 16-18 saat veya daha fazla uyurlar. Uyanikhik dénemlerinde
doymak bilmeden bir seyler yerler. Atak donemindeki diger davranis bozukluklari
hiperseksualite, bellek zayifligi, konflizyon, sanrilar ve polidipsiyi icerir. Bu epizodlar
arasindaki uyaniklik ve biligsel fonksiyonlar normaldir. Hipersomni baska uyku
hastaligl, tibbi durumlar, nérolojik hastaliklar, ruhsal bozukluk, ila¢ veya madde
kullanimi ile agiklanamaz. Semptomatik donemde bakilan BOS hipokretin dizeyi
bazal dizeyi ile karsilastirildiginda artmistir, bu da aralikh hipotalamik disfonksiyonu
gostermektedir (147). Patolojik olarak beyin dokusu incelemesi nadir olmakla
beraber hipotalamusta spesifik anormallik olmadigi gosterilmistir.

b) Menstriiel Hipersomni: Cok nadir bir durumdur. Menstriel siklus
déneminde tekrarlayan uykululuk ataklari goriliir. Bu kadinlarin licte birinden

¢ogunda depresyon birlikteligi bildirilmistir.

idiyopatik Hipersomni (iH)

ilk defa Roth tarafindan 1950'lerde AGU’su olan, narkolepsisi olmayan
hastalari ayirt etmek amaciyla tanimlanmigtir (154). Etiyolojisi bilinmemektedir,
cocukluk déneminde baslayanlarda ailevi yatkinlik gésterilmistir. Hipokretin/oreksin
sistemi ve hipotalamik disfonksiyon oldugu ileri striilmis, ancak bu konuda kanitlar
yoktur. BOS hipokretin diizeyi normaldir. idiyopatik hipersomni tanisi koymak icin
AGU yapabilecek diger nedenler dislanmalidir. Bu bozukluk uyku ¢alismasinda uyku
ile iliskili solunum bozuklugu ve uyku yapisinda bozukluk olmadan normal (6-10
saat) veya uzamis (>10 saat) gece uykusu ile birlikte olan AGU ile karakterizedir.
Hastalar klinik olarak sabah uyanma zorlugu, giin icinde uykululuk ve uyuma
isteginden vyakinirlar. Baslangic yasi (15-30 vyas) narkolepsi ile benzerdir.
Narkolepsiden farkl olarak hasta saatlerce uyur, ancak bu uyku dinlendirici degildir.
Sarhosluk hissi, fiziksel ve zihinsel islevleri yerine getirmede vyetersizlik sik

karsilasilan durumlar olsa da iH icin patognomonik degildir.
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a) Uzun Uyku Siireli idiyopatik Hipersomni: Uyku Rahatsizliklari Uluslararasi
Siniflandirmasi’na gore tani kriterileri (111):

a) En az 3 aydir devam eden, hemen her giin olan AGU,

b) Sabah veya sekerleme sonrasi uyanmalarin dinlendirici olmamasi ile
birilikte dokiimente edilmis en az 10 saat stiren uzamis gece uykusu,

¢) AGU’nun diger nedenlerini dislayan nokturnal PSG,

d) PSG’de 10 saatten fazla kisa uyku latansi ve uzamis uyku siiresinin
gosterilmesi,

e) Bir gecelik PSG sonrasi uygulanan c¢oklu uyku latansi testinin ortalama
sekiz dakikadan az bir uyku latansi ve ikiden az uyku baslangicli REM epizodu
gostermesi,

f) Baska bir uyku bozuklugu, tibbi veya norolojik hastalik, ruhsal hastalik, ilag
veya madde kullanimi ile agiklanamayan durumun olmasi.

b) Normal Uyku Siireli idiyopatik Hipersomni: Uyku Rahatsizliklari
Uluslararasi Siniflandirmasi’na gére normal uyku siireli iH tani kriterileri (147) :

a) En az 3 aydir devam eden, hemen her giin olan AGU,

b) Sabah veya sekerleme sonrasi uyanmalarin dinlendirici olmamasi ile
birilikte 6 saatten kisa ve 10 saatten uzun olmayan normal gece uykusu,

¢) Nokturnal PSG ile glindiiz uykululugunun diger nedenlerinin dislanmasi,

d) PSG’de 6 saatten kisa olmayan ve 10 saatten uzun olmayan normal uyku
periodunun gosterilmesi,

e) Bir gecelik PSG sonrasi uygulanan c¢oklu uyku latansi testinin ortalama
sekiz dakikadan az bir uyku latansi ve ikiden az uyku baslangicli REM epizodu
gostermesi,

f) Baska bir uyku bozuklugu, tibbi veya norolojik hastalik, ruhsal hastalik, ilag

veya madde kullanimi ile agiklanamayan durumun olmasi.

Davranissal Nedenli Yetersiz Uyku Sendromu
Uyku deprivasyonu sonucu ortaya cikar ve en sik ergenlerde goriliir. Sosyal

veya is ile ilgili nedenlere bagl yetersiz uyku sonucu hastalar bilissel fonksiyonlarda
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azalma bildirirler. Davranissal degisiklikler bu durumu diizeltmek icin yeterli
oldugundan stimulan ilaglar tavsiye edilmez.

Cesitli metabolik, toksik veya infeksiy6z nedenler, santral sinir sistemi uyari
merkezlerini deprese ederek hipersomniye neden olabilir. Primer/santral kékenli
hipersomni Prader-Willi sendromu, Niemann-Pick tip C ve myotonik distrofi gibi
cesitli genetik hastaliklarla iliskili olabilir. Beyin timorleri, inme, talamus,
hipotalamus veya beyinsapi disfonksiyonu gibi cesitli norolojik hastaliklar da
hipersomnileri taklit edebilir. Alzheimer hastaligi, Parkinson hastaligl ve multisistem
atrofi gibi norodejeneratif hastaliklar primer insomni ile sik birliktelik gosterir.
Posttravmatik hipersomni agiklanamayan hipersomninin nedenlerinden biridir.
Herhangi bir madde/ila¢ kullanimi, tibbi veya fizyolojik duruma bagli olmayan

hipersomniler de psikiyatrik nedenlere bagli olabilir (147) .

Sirkadiyan Ritim Uyku Bozukluklari

Sirkadiyan ritim vicudun i¢ zamanlama sistemidir, ritmik donguleri takip
eden 24 saatlik is gliniinde dis uyaranlari esitler. Sirkadiyan ritim uyku ve uyanikhk
dongileri, kortizol salinimi, vicut isisi, melatonin dizeyi ve diger fizyolojik
degisikliklerden etkilenir (131). Sirkadiyan ritim bozukluklari ister i¢ saatte islev
bozuklugu, ister evre disina ¢ikmaya neden olan gevrede kayma seklinde degisim
olsun; viicudun i¢ saati ile jeofiziksel ¢evre arasinda uyumsuzluk olmasi sonucu
olusur (129) . Sirkadiyan ritim bozuklugu olan hastalarda bu uyumsuzluk nedeniyle
kronik veya rekirren uyku bozukluklari (insomni veya hipersomni) vardir. En sik
gorilen sirkadiyan ritim bozukluklari jet lag ve vardiyali isci uyku bozuklugudur.

Jet Lag: Vicut i¢ saati ile dis etkenler arasindaki senkronizasyonu bozan
birkac zaman diliminin gecildigi doguya veya batiya dogru seyahat sonrasi gorulir.
Bulgular kuzey-gliney dogrultusundaki yolculuklardan sonra goériilmez. lJet lag
bulgulari uykuyu siirdirmede zorluk, sik uyanmalar ve AGU’dur. Bu bulgular birkag

gilin ile 2 hafta arasinda diizelir.
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Vardiyali Calisma Uyku Bozuklugu: Dizenli olmayan vardiyalarda calisan
bireylerde gorulur. Uyku aksamasi, yorgunluk ve gastrointestinal bulgular, kaza
yapma olasiliginda artis gorilir.

Gecikmis Uyku Evresi Durumu (Delayed Sleep-Phase State-DSPS): Uyku
zamani baslangicinda uykusuzluk ve istenilen zamanda uyanma zorluguna neden
olacak seklide uyumanin arzu edildigi saatlerde hastalarin esas uyku doénemi
ertelenme ve gecikmeye ugrar (129) . Genellikle cocukluk ve ergenlik doneminde
baslar, bazilarinda aile 6ykiisi vardir. Uyku icin tipik zaman gizelgesi 02:00 ve 06:00
saatleri arasinda uyumayi ve 10:00 ile 14:00 arasinda uyanmayi igerir. Bu hastalar is
veya okula gitmek igin erken kalktiklarinda glndiiz glnlik islevlerini yerine
getirmede zorluk ¢ekerler. Bozulmus uyku zamani gizelgeleri nedeniyle toplumda
normal islevselligini surdiremezler, ancak kendi ¢izelgelerini kesintisiz
surdurdiklerinde uyku yapilari normal olur.

ilerlemis Uyku Evresi Durumu ( Advanced Sleep Phase-ASPS): Azalmis uyku
evresi durumunun tersidir (129) . Hastalar aksam erken uyumayi tercih eder ve
sabah erken saatlerde uyanirlar. Hastalar erken saatlerde uyumasa uyku bozuklugu
ve gln icinde uykululuktan yakinirlar. Bu durum normal yash bireylerde ve
depresyonu olanlarda sik gorlir.

Bagimsiz isleyen Sirkadiyan Ritim Bozuklugu: Diizensiz saatlerde yataga
girme ve uyumayi dizenli saatlerde sirdirememe ile karakterizedir (129) . Her 24
saatlik uyku-uyanikhk doéngiisii boyunca yaklasik 1 saat kadar uyku baslangicinda
gecikme olur. Gin 15181 ve sosyal aktiviteler gibi dis etkenler ile bir diizenleme ve
senkronizasyon yoktur. Bu bozukluk siklikla gérme 6zirla kisilerde gorlir.

Diizensiz Uyku-Uyaniklik Sirkadiyan Ritm Bozuklugu: Uyku ve uyanikligin
net tanimlanmis sirkadiyan ritminin olmamasi ile karkterizedir. Hastalar 24 saatlik
siire boyunca uyuklarken gorilebilirler. Ancak toplam uyku zamanlari normaldir. Bu

durum norodejeneratif durumlarda gorilebilir.
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Parasomniler

Gegici, epizodik, uyku yapisini bozmadan uykuda ve uykudan uyanma
sirasinda gorilen anormal hareket ve davranislardir. ICSD-2 parasomnileri 3 genis
kategoride siniflandirmistir (129): Uyanma bozukluklari (NREM uykusundan); REM

uykusu ile iliskili parasomniler; diger parasomniler.

Uyanma Bozukluklari (NREM uykusundan)

Somnambulizm (uyurgezerlik), uyku teréri ve konflizyonel uyanmayi
icermektedir. Somnambulizm sikhkla 5-12 yas arasi ¢ocuklarda, nadir olarak
yetiskinlikte baslar. Uykunun ilk Ugte birlik bolimiinde yavas-dalga uykusunda
ortaya ¢ikan ani motor aktivite ile baslar. Epizodlar genellikle 10 dakikadan kisa
sirede sonlanir. Epizodlar arasinda yaralanmalar ve siddet iceren aktiviteler
bildirilmistir. Uyku yoksunlugu, yorgunluk, ayni zamanda hastalik ve sedatifler
kolaylastiric etkenlerdir.

Uyku terdri (Pavor nocturnus) 5-7 yaslar arasinda baslar. Ailede diger
bireylerde insidansi yuksektir. Yavas dalga uykusunda ortaya cikan ylksek sesli
keskin ¢iglik ile ani uyanma, yogun otonomik ve motor bulgularla karakterizedir.
Bircok hastada uyurgezerlik 6ykisu vardir. Uyku yoksunlugu, stres, ates kolaylastirici
etkenlerdir.

Konflizyonel uyanmalar ¢ogunlukla bes yasindan dnce gorulir. Ailevi insidans
yuksektir. Epizodlar yavas dalga uykusunda goruliir, ancak bazen evre 2 NREM uyku
sirasinda da gortlebilir. Hastalar anormal seksiel davranislari iceren uygunsuz ve

otomatik davranislar sergilerler.

REM Parasomnileri

Hizli g6z hareketleri uykusu davranis bozulugu (RDB); tekrarlayici izole uyu
paralizisi ve kabus bozuklugunu icerir.

REM uyku davranis bozuklugu (RDB) orta ve ileri yasta baslar. RDB’nin
karakteristik 6zelligi REM uykusundaki hipotoni veya atoninin kaybolmasi ve uyku

sirasinda c¢esitli anormal hareketlerin ortaya ¢ikmasidir. Hasta REM uykusu sirasinda
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riiyadaymis gibi hareketler yapar, kendisinin ve yatak arkadasinin yaralanmasina
neden olabilir. Sik olarak yanlishkla psikiyatrik hastalik veya nokturnal kompleks
parsiyel ndbet tanisi alirlar. idiyopatik ve yapisal santral sinir sistemi nérodejeneratif
hastaliklari, alkol, sedatif, hipnotik, trisiklik antidepresan ve antikolinerjik ilaglarin
kullanimina bagli olabilir. Deneysel modellerde bilateral perilokus seraleus lezyonu
izlenmistir. Kas atonisi olmadan REM uykusu en énemli PSG bulgusudur (155).
Kabuslar ¢ogunlukla normal fenomenlerdir, gece uykunun ge¢ boliminin
ortalarinda goralurler. Canli, Urkdticl, genellikle gorsel, bazen isitsel olabilirler.
Cocuklarin % 50’sinde 3-5 yas arasinda goriillr, yas arttikca gortlme insidansi azalir
(156) . Antiparkinson, antikolinerjik, antihipertansif ilaglarin kullanimi, REM uykusu

baskilayici ilaglarin ani kesilmesi ve alkol tiketimi kabuslara neden olabilir.

Diger Parasomniler

Uyku ile iligkili disosiyatif bozukluk, uyku ile iligkili entrezis, uyku ile iligkili
inleme (catathrenia), patlayan bas sendromu (exploding head syndrome), uyku ile
iliskili sanrilar, uyku ile iliskili yeme bozukluklari, 6zgil olmayan parasomniler, ilag

veya maddeye bagli parasomniler ve tibbi duruma bagh parasomnileri igerir.

Uyku ile ilgili Hareket Bozukluklari

Uyku ile ilgili hareket bozukluklari yeni bir kategori olarak ICSD-2 icinde yer
almistir (129). Bu hareketler uykuyu bozan basit stereotipik hareketlerdir. Bu
kategori HBS, UPBH, bruksizm (dis gicirdatma), nokturnal bacak kramplari ve ritmik

hareket bozuklugunu kapsamaktadir.

Huzursuz Bacaklar Sendromu (HBS)

En sik rastlanilan hareket bozuklugudur. Bazen geng yaslarda baslayan, ancak
cogunlukla orta ileri yaslarda goriilen yasam boyu siren duyusal-motor norolojik
bozukluktur. HBS prevalansi yasla birlikte artar ve 85-90 yaslarda plato yapar (157) .
Bircok calismada prevalansi kadinlarda erkeklerden daha yiksek bulunmustur.

idiyopatik ve altta yatan tibbi durumlara bagh semptomatik olabilir.
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HBS ile ilgili yapilan aile galismalari idiyopatik olgularin birinci derece akrabalarinda
sikhginin yaklasik olarak % 40-50 arttigini ileri sirmektedir. Yapilan genis ve iliskili
genom analizi % 50’den fazla HBS-UPBH riskini arttiran belirli genomik bolgelerde
stk varyasyonlar oldugunu gostermistir (158). Kromozom 2p, 6p, 15 q ve 12 lizerinde
farkl genlerde dort alellik varyasyon saptanmigstir (159) .

HBS icin kesin bir tani testi yoktur, tani klinik 6zellikler ve ilk kez 1995 yilinda
yayinlanan ve 2003 yilinda yenilenen Uluslararasi Huzursuz Bacaklar Sendromu
Calisma Grubu (IRLSSG) él¢iitlerine dayanarak konur (160). idiyopatik HBS’nin klinik
ayirici tani olgitleri:

Temel Olgiitler:

a) Bacaklari hareket ettirmeye zorlama, bacaklarda huzursuz hisler,

b) Uzanma veya oturma gibi istirahat halinde veya hareketsiz donemde
bacaklari hareket ettirmeye zorlama veya nahos duyumlarin baslamasi veya
kotilesmesi,

c) Yirime veya germe gibi hareketler ile nahos duyumlarin kismen veya
tamamen gegcmesi,

d) Bacaklari hareket ettirmeye zorlama veya nahos duyumlarin aksam veya
gece giln icinden daha kotl olmasi ya da bunlarin yalnizca aksam veya gece
gorilmesi.

Destekleyici Ozellikler: Dopaminerjik yanitin olmasi; uykuda veya uyaniklikta
periyodik kol-bacak hareketlerinin olmasi; aile dykisi olmasi.

ilgili Ozellikler: Genellikle ilerleyici klinik gidis; idiyopatik seklinde normal
norolojik muayene; uyku rahatsizhigi.

idiyopatik HBS’nin patofizyolojisi tam bilinmemekle birlikte son goérisler
viicudun demir iceren dopamin reseptorleri veya dopamin yikimindaki degisiklikleri
iceren dopamin kullanim ve depolanmasinda islev bozuklugu oldugunu ileri
sirmektedir (161). Demir dopamin sentezinde hiz kisitlayici enzim olan tirozin
hidroksilaz icin gerekli kofaktordir. Ek olarak demir eksikligi dopamin D2 reseptor

baglayan bolgelerin sayisini azaltabilir. BOS analizi, 6zel MRG veya noéropatolojik
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calismalar santral sinir sisteminde (SSS) demir, ferritin ya da her ikisinin birlikte
azaldigini gostermistir (161) .

Semptomatik HBS nedenleri: Polindropatiler, lumbosakral radikilopatiler,
amiyotrofik lateral skleroz, miyelopatiler, multipl skleroz, Parkinson hastaligl,
poliomiyelit, isaac sendromu, hiperekpleksi gibi nérolojik hastliklar; demir veya folat
eksikligi anemisi, diabetes mellitus, amiloidoz, tGremi, periferik vaskiler bozuklukar,
romatoid artrit, hipotiroidizm gibi tibbi bozukluklar; kafein, lityum, kalsiyum kanal

antagonistleri ve sedatif ve narkotiklerin kesilmesi gibi ila¢ yan etkilerini igerir.

Uykuda Periyodik Kol-Bacak Hareketleri (UPBH)

En az ardisik dort hareketin gorildigi, baskin olarak NREM uykuda 0.5-5
saniye sureli, ortalama 20-40 saniye araliklarla gelen genellikle bacaklarda, ayak
basparmaginda ekstansiyon, bileklerin dorsifleksiyonu ve bazen dizlerin ve kalga
ekleminin fleksiyonu seklinde periyodik gorilen stereotipik kol-bacak hareketleri ile
karakterize bulgudur. Her yasta gériilmekle birlikte prevalansi yasla artar. izole veya
norolojik hastaliklarla birlikte olabilir. Uyku bozukluklari ve ilag kullanimi ile

birliktelik bildirilmistir.

Uykuda Ritmik Hareket Bozuklugu

Sikhkla 18 aydan kiiglik bebeklerde baslar ve bazen mental retardasyon eslik
eder. Uc karakteristik hareket; bas sallama, bas cevirme ve viicut sallama ile birlikte
uyku-uyaniklik gecis bozuklugudur. Benign bir durumdur, yas arttikca epizodlar

gecer.

Nokturnal Bacak Kramplari
Uykuda gorilen kas gerginligi ile birlikte yogun agrili bir durumdur. Spazmlar
birkac saniye veya birka¢ dakika strer. Nedeni bilinmemektedir. Saglikh bireylerde

gorulir.
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Bruksizm

Sikhkla 10-20 yas arasi gorulir, ancak hayat boyu kalici olabilir. Baskin olarak
evre 1 ve evre 2 NREM ile REM uykusu siresince izlenir. Stereotipik dis
gicirdatmalari ile karakterizedir. Siklikla anksiyete, stres ve dis hastaliklari ile
baslayabilir. Hem diurnal hem de nokturnal bruksizm oromandibiler distoni ve

Huntington hastaligi gibi dejeneratif bozukluklarla birlikte olabilir.

izole Bulgular ve Normal Varyantlar

Bu kategori kisa sureli uyuyanlar, uzun sireli uyuyanlar, horlama, uykuda
konugsma, infantlarda iyi huylu miyoklonus, uyku irkilmeleri, hipnagojik ayak
tremoru, uykuda degisken bacak kasi aktivasyonu, uyku baslangicinda

propriyospinal miyoklonus ve fragmentar miyoklonusu kapsar.

Diger Uyku Bozukluklari

Bu grup uyku bozukluklar diger fizyolojik uyku bozukluklari, madde
kullanimina veya bilinen bir fizyolojik duruma bagli olmayan diger uyku bozukluklari,
cevresel uyku bozukluklarini igerir. Bir¢ok sistemik ve norolojik hastaliklar,

psikiyatrik bozukluklar uyku bozukluklarinin diger nedenleridir.

2.3.2. Uyku Bozukluklarinin Degerlendirilmesi

Uykululugun derecesini subjektif degerlendirmek icin degisik olgekler

gelistirilmistir.

Stanford Uykululuk Olgegi
Gunduiz uyku halinin diizeyini saptamada kullanilan yedi basamaklh subjektif
bir testtir (162). Gindlz uyku hali en hafif “1” ve en agir “7” olmak Uzere

derecelendirilmistir (163).
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Tablo 2.3.2.1. Stanford Uykululuk Olcegi

Olgek puani Uykululugun derecesi

1 Uyanik, aktif ve tetikte

Uyanik, konsantre olabilir, ama en (st diizeyde islevsel degil

Gevsemis, uyanik yanit var, ama tam olarak dikkatli ve tetikte degil

Biraz mahmur hissediyor

Uykulu, uzanmayi tercih eder

2
3
4
5 Uyanik kalmada zorluk gekiyor
6
7

Uyanik kalamaz, uyku baslangici yakin

Epworth Uykululuk Olgegi

GUndiz uyku halini degerlendirmek icin kullanilan bir testtir. Son bir ay
icinde cesitli durumlarda uyuklama veya uyuma olasiligini gosterir. Toplam 8
sorudan olusur ve her soru hastanin kendisi tarafindan 0-3 puan verilecek sekilde
doldurulur. Bu ankette hastanin asiri yorgun olmadigl siradan bir giinde, belli
durumlarda uykuya dalma olasiligi sorgulanir. Tim sorularda puanlama yontemi
ayni olup, uykuya dalma olasiligi hi¢ yoksa 0, uykuya dalmasi dislik olasilikli ise 1,
orta olasilikh ise 2 ve yiksek olasilikli ise 3 puan alir. En yiksek puan 24 iken toplam
puan 10 ve Uzerinde ise gindiz asiri uyku halinin varligina isaret eder (164) (Tablo
2.3.2.2). Bu 6lcek Coklu Uyku Latansi Testi (“Multiple Sleep Latency Test” -MSLT) ile
zayif dogrusal bir iliski gdsterir (165). Ozgiilligl yiksek olmamakla beraber uyku
merkezlerinde uykululuk durumunu degerlendirmek icin en c¢ok tercih edilen

Olcektir.

Tablo 2.3.2.2. Epworth Uykululuk Olcegi

Uykuya dalma ihtimali (0’dan 3’e)

Durum Asla Diiguik Orta diizey Yiiksek diizey
diizey

Oturur vaziyette okurken 0 1 2 3
Televizyon seyrederken 0 1 2 3
Pasif bir sekilde toplu bir yerde otururken- | O 1 2 3
ornegin tiyatro veya toplanti
Arabada bir saatten uzun sire yolcu olarak | O 1 2 3
seyahat ederken
Ogleden sonra istirahat icin uzanmisken 0 1 2 3
Birisiyle oturarak konusurken 0 1 2 3
Ogle yemeginden sonra sakince otururken 0 1 2 3
Araba trafikte kirmizi isikta durdugunda 0 1 2 3

TOPLAM PUAN
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Pitsburg Uyku Kalitesi Ol¢egi

Pitsburg Uyku Kalitesi Olcegi, 1989 yilinda Buysse ve ark. tarafindan
gelistirilmis, Agargiin ve ark. (1996) tarafindan Tirkge’ye uyarlanmistir (166,167) .
Pitsburg Uyku Kalitesi Olcegi (PUKO), son bir ay icerisinde uyku kalitesini ve
bozuklugunu degerlendiren, 19 maddelik bir dlcektir. 24 sorudan olusur, 19 soru
ozbildirim sorusu, 5 soru es veya oda arkadas! tarafindan yanitlanacak sorulardir.
Olcegin puanlanan 18 sorusu 7 bilesenden olusur; subjektif uyku kalitesi, uyku
latansi, uyku siresi, uyku aliskanliklari, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi ve
gindiz islev bozuklugu hakkinda hastalarin kendi gorisleri 6grenilir. Her bir bilesen
0-3 puan Ulzerinden degerlendirilir. 7 bilesenin toplam puani 6lgek toplam puanini

verir.
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Tablo 2.3.2.3. Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi Sorular

Asagidaki sorulari son 1 ay icerisindeki uyku aliskanliklarinizi dikkate alarak
yanitlayiniz.

1. Genellikle saat kagta uyku icin yataga gidersiniz?

2. Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gecen siire ortalama kag dakikadir?
3. Genellikle sabah saat kagta uyanirsiniz?

4. Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir (yatakta gegirilen sire degil uyku
slresi)?

5. Gegen ay icerisinde koti Haftada 3 veya
uyudum, ginkii... Hig yok Haftada 1’den az Haftada 1-2 kere daha fazla

(V] (1) () €)

a. 30 dak gerisinde
uykuya dalamadim

b. Uykunun ortasinda ya da
sabah ¢ok erken uyandim

c. Banyoyu kullanmak
zorunda kaldim

d. Rahat nefes
alamadim

e. Siddetli horladim
veya 6kslirdiim

f. Soguk hissettim
g. Sicak hissettim

h. Kotii riiya gérdiim

i. Agrim oldu

j. Diger nedenler

6. Gegen ay icerisinde uykuya
yardim icin ne kadar sikhkla
lag

kullanmak zorunda

kaldiniz?

7. Gegen ay icerisinde ne
kadar sikhikla uyanikken arag
kullanma, yemek yeme veya
sosyal aktivitelerde
uykululuk nedeni ile zorluk
¢ektiniz?

8. Gegen ay igerisinde ne
kadar siklikla isteksizlik
hissettiniz?

Cok iyi (0) Oldukga iyi (1) Oldukga kotu (2) Cok kot (3)

9) Gegen ay icerisinde genel
olarak uyku kaliteniz igin ne
Yorum yaparsiniz?
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Tablo 2.3.2.3.1. Pitsburg Uyku Kalitesi Olceginin Degerlendirilmesi.

Soru ve sorunun puan karsiligi
P stE Puan

Komponent 1 (subjektif uyku kalitesi) 9. soru puani (0-1-2-3)

Komponent 2 2. soru: £15 dak=0, 16-30 dak=1, 31-60 dak=2, >60
(uyku latansi) dak=3 ve5. soru a sikki puaninin (0-1-2-3) toplami
0=0, 1-2=1, 3-4=2, 5-6=3

Komponent 3

. 4.soru: >7 saat=0, 6-7 saat=1, 5-6 saat=2, <5 saat=3
(uyku siresi)

Komponent 4

(uyku etkinligi) (uykuda gecen siire/yatakta kalma sliresi)x100

>%85=0, %75-84=1, %65-74=2, <%65=3

Komponent 5 5b, 5¢, 5d, 5e, 5f, 5g, 5h, 5i ve5j’nin toplam skoru 0=0,
(uyku bozuklugu) 1-9=1, 10-18=2, 19-27=3
Komponent 6 (ilag kullanimi) 6.soru puani (0-1-2-3)

7.soru puani (0-1-2-3) ve 8.soru puani (0-1-2-3)

Komponent 7 (giindiiz fonksiyonlari) toplami 0=0, 1-2=1, 3-4=2, 5-6=3

Toplam Puan

Sorulara 0-3 arasi puan verilir, yliksek puanlar kot uyku kalitesini yansitir.
Yedi ana baslktan her birisi 6nce kendi icinde degerlendirilir. Sonra da 7
komponentin puanlari toplanir. Toplam puan 0-21 arasinda degisir. Toplam puanin 5
ve altinda olmasi “iyi uyku kalitesini’”” 5’ten biylik olmasi “kotu uyku kalitesini”

gosterir.

Berlin Anketi

Berlin Anketi uyku apnesi riskini Olcen toplam (¢ kategoriden olusan bir
olcektir. Hastanin VKi, horlama ozellikleri, uyku durumu ve kan basinci ile ilgili
bilgileri iceren 10 soruluk anket formundan olusur (Tablo 2.3.2.4). Her kategori
kendi icerisinde degerlendirilmekte, 2 veya daha fazla kategori pozitif sonuclanirsa

Berlin Anketi’ne gore OUAS riski yuksek kabul edilmektedir (168,169) .



Tablo 2.3.2.4. Berlin Uyku Anketi Sorulari ve Degerlendirmesi

Kategori 1
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1. Horlamaniz var mi?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
2. Horlamanizin siddeti ne kadardir?
a. Nefes alma sesinden biraz fazladir
b. Konusma sesi gibidir
¢. Konusma sesinden daha siddetlidir (1 puan)
d. Cok siddetlidir, yan odadan duyulabilir (1 puan)
3. Horlama sikhiginiz nedir?
a. Hemen her gece (1 puan)
b. Haftada 3-4 gece (1 puan)
c. Haftada 1-2 gece
d. Ayda 1-2 gece
e. Hemen hemen higbir zaman
4. Horlamanizdan diger insanlar rahatsiz olur mu?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
5. Uyku sirasinda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?
a. Hemen her gece (1 puan)
b. Haftada 3-4 gece (1 puan)
c. Haftada 1-2 gece
d. Ayda 1-2 gece
e. Hemen hemen higbir zaman
Kategori 2

6. Uykudan uyandiginizda kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz hissedersiniz?
a. Hemen her sabah (1 puan)
b. Haftada 3-4 sabah (1 puan)
c. Haftada 1-2 sabah
d. Ayda 1-2 sabah
e. Hemen hemen higbir zaman
7. Glindiz saatlerinde kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz hissedersiniz?
a. Hemen her giin (1 puan)
b. Haftada 3-4 giin (1 puan)
c. Haftada 1-2 giin
d. Ayda 1-2 giin
e. Hemen hemen hicbir zaman
8. Hig arag kullanirken uyuyakaldiginiz veya uyumak tzere iken fark ettiginiz oldu mu?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
9. Arag kullanirken asir uykululuk veya uyuyakalma ne kadar siklikla olur?
a. Hemen her gtin (1 puan)
b. Haftada 3-4 giin (1 puan)
c. Haftada 1-2 giin
d. Ayda 1-2 giin
e. Hemen hemen higbir zaman=<
Kategori 3

10. Hipertansiyon veya obezite (VKi >30kg/ m?)
a. Evet (1 puan)
b. Hayir.
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Tablo 2.3.2.4.1. Berlin Anketi puanlama yontemi

Anlamli puan Sonug

Kategori 1 =2 3kategoriden 2 veyadaha fazlasi (+) ise yliksek risk
Kategori 2 =2 =2 Yiksek risk

Kategori 3 =1 <1 Dusuk risk

Toplam

2.4. Epilesi Hastalarinda Rastlanilan Uyku Bozukluklari

Glndlz ve/veya gece olan nobetlerin, interiktal epileptiform aktivitelerin ve
AEi’lerin uyku yapisini bozdugu yukarida da bahsedildigi gibi iyi bilinmektedir (9).
Nobetlerin REM uykusu dizensizligi ve siresinde azalma, toplam uyku siresinde
kisalma ve uyku etkinliginde disme, sik uyku bolinmeleri, uyku latasinda uzama,
evre kaymalari ve uyanmalara neden oldugu gosterilmistir (106,124,170-172).

Epilepsi hastalarinda uyku yapisinin bu sekilde bozulmasi ile iliskili gelisen
primer uyku bozukluklarinin, saghkli kisilere gére 2-3 kat daha sik gérilebilecegi bazi
calismalarda bildiriimektedir (9). Bunlara gére OUAS, HBS, UPBH, narkolepsi,
idiyopatik hipersomni, insomni, ilaglar ile indiiklenen hipersomni/insomni,
sirkadiyan ritim bozuklukari, NREM parasomnileri, REM parasomnileri, RDB ve vagal
sinir stimilasyonu (VNS-Vagus Nerve Stimulation) ile indiklenen uyku apnesi

epileptik hastalarda gelismektedir (3,9) .

2.4.1. Epilepsi ve Obstriiktif Uyku Apnesi (OUAS)

Epilepsi hastalarinda en ayrintili incelenen uyku bozuklugu OUAS’dur.
Epilepsi ve OUAS birlikteligi yash ve erkek hastalarda daha siktir (173-175). 2003
yilinda epilepsi hastalarinda yapilan sistemik, klinik ve PSG arastirmasinda OUA
prevalansi % 10.2 (% 15.4 erkek ve % 5.4 kadin) bulunmustur (175). Bulgular klasik
OUA belirti ve bulgulari ile benzerdir. Epilepsi ve OUAS birlikteligi sik oldugundan
bazen bu iki durum bir biriyle karisabilir. Uyku apnesinin neden oldugu senkop, uyku
apnesi ile iliskili siyanoz ve apne sonrasi uyanmaya bagh paroksizmal motor

davranislar yanhslikla ndbet olarak yorumlanabilir. Yine benzer sekilde nokturnal FLE
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ve saf uyku ile iliskili tonik nobetler apne seklinde yorumlanabilir (176) . OUAS’In
nobet kontroll, duygudurum bozukluklari, bilissel fonksiyonlar ve yasam kalitesi gibi
cesitli yonlerde epilepsi hastalari lizerinde olumsuz etkileri olabilir. OUAS’In epilepsi
seyrini dogrudan veya dolayi yolla etkileyerek, nobet sikligini artirdigina dair birgok
galisma vardir (177-179). Normal kontrollerle karsilastirildiginda ilaca direngli
epilepsi hastalarinda OUAS prevalansinin daha yliksek oldugu (>% 30) (173); epilepsi
ve OUAS birlikteligi olan hastalar ayni yastaki OUAS’t olmayan hastalarla
karsilastirildiginda nobet kontroliniin OUAS1 olanlarda daha koti oldugu
gosterilmistir(180).

Surekli pozitif havayolu basinci tedavisinin (Continuous Positive Airway
Pressure Treatment-CPAP) OUAS ve epilepsi birlikteligi olan hastalarda EEG’de
interiktal epileptiform aktiviteyi azalttigi gdsterilmistir (181). ilaca direncli epilepsi
ve QUAS'In birlikteligi olan hastalarin alindigi bir calismada hastalara CPAP ve
plasebo uygulanmis. Plasebo CPAP tedavisi alanlarin % 15’ine karsin, terapotik CPAP
uygulanan hastalarin % 28’inde nobetlerin en az % 50 azaldig gorGlmustur (174).
OUA farkh vyollarla nobet olusumunu kolaylastirabilir.  NREM uykusundan
uyanmalarin artmasinin glindiz uykululugu ile iliskili olabilecegi distinilmektedir
(177).

Epilepsi hastalarinda bilissel bozukluklar siktir ve farkli etkenler bundan
sorumlu olabilir. OUAS’I olan hastalarda dikkat, planlama ve uzaysal 6grenme gibi
bilissel fonksiyonlarda kalici bozukluk oldugu bildirilmistir. Sadece OUAS olan
hastalar ile karsilastirildiginda epilepsi ve OUAS birlikteligi olan hastalarin bilissel
performanslari daha kot bulunmustur (182).

OUAS ozellikle refrakter epilepsisi olan hastalarda solunum, disotonomik
mekanizmalar ve kot nobet kontroli ile baglantih olarak SUDEP (Sudden
Unexpected Death in Epilepsy) riskini artirabilir (183) OUAS’1I olan epilepsi
hastalarinda OSAUS’I olmayanlarla karsilastinldiginda VKi daha fazla oldugu, daha
cok uykulu olduklari ve nébet baslangicinin daha ge¢ oldugu gosterilmis (175).

Ayrica antiepileptik tedavinin de OUA (izerinde olumsuz etkileri bildirilmistir

(173). AEl’ler, solunum merkezlerinin reaktifligini ve (st solunum yolu tonusunu
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azaltabilir, kilo alimini uyarirlar. Bu faktérler OUAS’I olumsuz yonde etkiler. VNS,
stimulasyon hizina bagh olarak bazi hastalarda uyku sirasinda havayolu direncini
artirir, SSS’de solunum regulasyonunu etkileyerek uykuda solunum bozuklugu ile

iliskili uyanmalar ve uyku apnesine sebep olabilir (184-186).

2.4.2. Epilepsi ve Parasomniler

Parasomniler ve epileptik ndbetler, eszamanli veya farkl zamanlarda ortaya
cikabilir. Bu birlikteligin klinik seyri hastanin yasina ve epileptik sendroma goére
farkhlik gosterir. Cocukluk déneminde epilepsi ile NREM uyanma parasomnileri
(uykuda yiurime, gece terori, konflizyonel uyanmalar), enirezis, uykuda ritmik
hareket bozuklugu (basini carpma, viicut sallama) arasindan iliski oldugu
gosterilmistir. Epilepsi ile RDB ve epilepsi ile NREM uykusundan konflizyonel

uyanmalar arasindaki iliskinin yash hastalarda daha fazla oldugu rapor edilmistir (3) .

Epilepsi ve NREM Uyanma Parasomnileri

NREM uykusundan uyanma parasomnileri ile TLE ve NFLE arasindaki iliski ¢cok
stk rapor edilmistir (3) . NFLE’lerini klinik &zelliklerinin yanisira, ylzeyel EEG’nin
yeteri kadar bilgi verici olmamasi nedeniyle

NREM uykusundan uyanma parasomnilerinden ayirt etmek gictir (3).
interiktal EEG ve hatta iktal EEG, NFLE’lerde epileptiform anomalileri
gostermeyebilir. NREM parasomnilerinin, ailesel NFLE’lerinin yanisira sporadik
NFLE’si olan hastalarda da sik oldugu gosterilmistir (3) . NFLE’si olan ve aile 6ykisu
olan hastalarda, NREM parasomnileri ile % 34 ve % 39 oraninda birliktelik
bulunmustur (187). Her iki durumun olusumu ile ilgili sistemik PSG galismalari

yoktur.

Epilepsi ve REM Parasomnileri
Artan yasla birlikte epilepsi ile RDB’nin birlikteligi sik gortlmektedir (3).
Video-EEG ile yapilan prospektif bir calismada secilmemis, epilepsisi olan 60 yasin

Uzerindeki hastalarda RDB birlikteliginin % 12,5 oldugu gosterilmistir (9). Bu
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birlikteligin beyindeki nérodejeneratif suregler veya vaskiler degisiklikler ile iligkili
olabilecegi dusunllmektedir (9). Bununla birlikte RDB’nin, REM uykusunun kismi
deprivasyonu ve kesintiye ugramasi yolu ile nokturnal ndbetleri kolaylastirdigi
hipotezi ileri slrilmustir (9). RDB’nin uykuda fokal epileptik nobetleri taklit
edebilecegi, bu hastalarin yanlislikla temporal veya frontal lop nobet tanisi
alabilecegi bilinmektedir (188). Epilepsi hastaligi ve aile hikayesi olmayan, idiyopatik
RDB olan hastalarin uyku ve uyaniklik EEG’sinde interiktal epileptiform anomalinin
varligi gorilmdistir, bu da ayirici taniyr zorlastirmaktadir (108). RDB, uyku ile iliskili
nobetleri olan kriptojenik epilepsi olan erkek hastalarda daha sik bulunmustur. Bu

hastalar uzun yillar tani almamis veya yanhs tani almiglar (189).

2.4.3. Epilepsi ve insomni

Epilepsi hastalarinda insomni prevalansinin yiksek (>% 52) oldugunu
gosteren ¢ok sayida ankete dayal ¢alisma (11,182) olmasina ragmen bu birlikteligi
degerlendiren PSG ¢alismasina dair literatlr bilgisi yoktur (9) . Epilepsi hastalarinda
tekrarlayan nobetler nedeniyle uyku bolinmeleri, lamotrijin, felbamat ve
levitirasetam gibi AEi’lerin etkisi, eslik eden anksiyete ve depresyon gibi cesitli
nedenlere bagh olarak insomni gorilir (3). insomniye neden olacak uyku
bolinmeleri NFLE ve TLE'de daha sik bildirilmistir (3). Hastalar sikhka kotd,
dinlendirici olmayan uykudan yakinmalarina ragmen, insomni az arastiriimis ve
insomninin nobet kontroll Uzerinde etkisi ile ilgili veriler yetersizdir. 100 erigkin
epilepsi hastasinda yapilan prospektif calismada uykuyu devam ettirme ile iliskili
insomni hastalarda (% 52) saglikli kontrollerle (% 38) karsilastirildiginda anlamli
olarak daha yuksek, uyku baslangici ile iligkili insomni sikhgi ise her iki grupta (% 34
ve % 28) benzer bulunmustur (11). 124 epilepsi hastasinda yapilan baska bir

calismada da insomni prevalansinin % 24.6 oldugu rapor edilmistir (190).

2.4.4. Epilepsi ve Hipersomni

Genel olarak epilepsi hastalarinda AGU yakinmasi sik rapor edilmistir. Bunun

gelisiminde kotii veya yetersiz uyku, nokturnal ndbetler, AEi’ler, depresyon ve OUAS
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gibi uyku bozukluklarinin rol oynadigi bildirilmistir (177). Primer hipersomni ve
epilepsi birlikteligi ile ilgili ise yeterli calisma bulunmamaktadir. Epilepsi hastalarinda
uyku bozukluklarinin arastirildigl bir calismada hastalarin % 3’linde narkolepsinin
AGU’dan sorumlu oldugu disitinilmis, ancak narkolepsi varligr herhangi klinik ve

norofizyolojik inceleme ile gosterilememistir (11) .

2.4.5. Epilepsi ve Uykuda Hareket Bozukluklari

Epilepsi hastalarinda HBS’nin prevalansi bilinmemektedir. Gilincel PSG
¢alismalarinda bu konuda yiiksek oranlar bildirilmemistir, ancak epilepsi
hastalarinda HBS’nin  subjektif yakinmalari Gzerinde de ayrintili  olarak
cahisiimamistir. 158 epilepsi hastasinin 68 epilepsisi olmayan néroloji hastalariyla
karsilastirildigi bir calismada HBS semptomlari agisindan iki grup arasinda (% 35 ve %
29) anlamli fark bulunmamistir (10). Galismadaki 158 hastanin 27’sine PSG
uygulanmis ve % 15’inin uyanmalarla birlikte UPBH indeksi ylksek bulunmustur.

Benzer sekilde uyku bozuklugu yakinmalari olan 63 epilepsi hastasina PSG
yapildiginda da UPBH indeksi (% 17’sinin 220 ve % 45’inin >30) ylksek bulunmustur
(191) . Birgok hastada UPBH uyanmalara neden olmamis ve hastalar tedavi ihtiyaci
duymamistir.

Bu calismalarda hastalarda HBS semptomlarinin varligi veya yoklugu ile ilgili
herhangi bir bilgi verilmemistir. Son calismalarda epilepsi hastalari (% 18) ile kontrol
grubu (% 12) arasinda HBS semptomlari agisindan anlamli farkhlik bulunmamigtir
(10,11) . Her iki calismada HBS'yi ele alan tek bir soru kullanilmis ve bu tani icin tim
kriterleri kapsamamaktadir. Bu nedenle bu sonuglara dayanarak epilepsi

hastalarinda HBS prevalansi ile ilgili glivenilir tahmin yapilamaz.

2.4.6. Epilepsi ve Sirkadiyan Ritim Uyku Bozuklari

Nobet olusumu sadece uyku-uyanikhk durumu ile degil, sirkadiyan ritim ile
de iliskilidir. Sirkadyan ritim ve epilepsi arasinda etkilesim oldugu iyi bilinmektedir
(192) ve sirkadiyan ritim uyku bozukluklari, epilepsisi olan nérogelisimsel hastaliklari

olan bireylerde sik gorilir (193). Nobetlerin ortaya cikmasinda endojen kaynakh
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sirkadiyan paternin roll oldugu siirekli karanlikta tutulan farelerle yapilan hayvan
calismalarinda gosterilmistir (9) . Ancak epilepsi hastalarinda sirkadiyan ritim uyku

bozukluklarinin prevalansini gésteren ¢alismalar yoktur.

2.4.7. Epilepsi ve Depresyon

Anksiyete ve depresyonun epilepsi hastalarinda saglkli bireylere gore daha
stk gorildigu ve her ikisinin uyku Uzerinde olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir.
Anksiyete ve depresyon tedavisi alan epilepsi hastalarinda, bu bozuklugun olmadigi
grupla karsilastinldiginda daha fazla uyku problemi oldugu gosterilmistir (194).
Ayrica nobet kontrolli kotlu olan epilepsi hastalarinda daha sik ve daha ciddi

depresyon bildirilmis, anksiyete icin de benzer egilim oldugu gorilmustir.

2.4.8. Epilepsi Hastalarinda Uyku Bozukluklarinin Yasam Kalitesi Uzerine

Etkisi

Uyku bozuklugu, o6zellikle insomnisi olan epilepsi hastalarinda, yasam
kalitesinin, uyku bozukluklari olmayan hastalara gore daha olumsuz ydnde

etkilendigi gosterilmistir (182,190) .

2.5. Epilepsi Sendromlari ve Uyku Bozuklukari Arasindaki iliski

Epilepsi sendromlarina gore uyku bozuklugu sikligi ve sekli degismektedir.
Yaplilan gesitli calismalarda epilepsili hastalarda AGU ile yas ve cinsiyet arasinda iligki
bulunmazken (11,182), fokal, refrakter epilepsisi olan hastalarda kadinlarda daha
fazla oranda uyku yakinmasi oldugu rapor edilmistir (194) . Ancak, fokal veya
jeneralize ndbetler ile AGU ve insomni arasinda iliski olmadigini belirten galismalar
da bulunmaktadir (10,11,182).

Epilepsi hastalarinda gece nobetlerinin uyku bozuklugu ve AGU ile iliskili
olabilecegi ileri surilmustlr (10). Bununla iliskili olarak NFLE hastalarinin saglhkli
kontrollerle karsilastirildigi calismada, sabah yorgunlugunun epilepsi hastalarinda (%
36.4), kontrollere (% 11.1) gore anlamli olarak daha sik oldugu saptanmistir. Fakat

AGU acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (12) . 65 yas ve lzerinde
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fokal epilepsisi olan kiiclik bir grupta yapilan ¢alismada da AGU kontrol grubuna
gore daha fazla oranda saptanmistir (195) . Refrakter TLE olan 48 hastanin alindigi
bir baska calismada gece ndbetleri olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda
AGU’nun ve uyku kalitesinin her iki grupta benzer oldugu gosterilmistir (196)
Refrakter fokal epilepsili hastalarda yapilan calismada, hastalarin % 34’{inlin son bir

yilda uyku bozuklugu tanisi aldigi gosterilmistir (194) .

2.6. Antiepileptik ilaglarin Uyku Uzerine Etkisi

Epilepsi hastalarinda AEi’lere bagl olarak uyku vyapisinin bozuldugu
bilinmektedir (197) . AEi’ler nébet kontroliinii saglayarak uykuyu iyilestirebilir (198)
. Farkli cahsmalarda karbamazepin, fenitoin, valproik asit ve fenobarbitalin sersemlik
hissi ve uykululuga neden oldugu (199), fenobarbital, fenitoin ve karbamazepinin
REM uykusunu baskiladigi (200-202), ayrica kontrolli salinan karbamazepinin REM
uykusunu kisalttigi ve evre kaymalarini artirdig1 gosterilmistir (203). Gabapentin,
levetirasetam ve lamotriginin REM ve yavas dalga uykusu yapisi Gzerinde olumlu
etkisi oldugu bilidirlmistir (204-207) . Ancak nobet, eszamanh uyku bozuklugu ve
polifarmasi gibi cok fazla etkenin bir arada olmasi nedeniyle AEi’lerin uyku iizerine
dogrudan etkisini belirlemek zordur.

Bircok calismada kullanilan AEi’lerin sayisi ile AGU arasinda iliski
bulunamamistir (10,11,196). AEi sayisi arttikca uyku kalitesinin kotiilestigi bildirilse
de, bu iki durum arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski bulunamamistir (194) .
Yeni kusak AEi kullanan hastalarda eski kusak AEi kullananlara gore uyku
problemlerinin daha az oldugu rapor edilmistir. Benzer bir c¢alismada epilepsi
cerrahisinden sonra AGU ve yasam kalitesinde belirgin diizelme ve nobet
kontrolliinde iyilesme oldugu gorilmuistir (196).

Yukarida bahsedildigi gibi epilepsi ve uyku bozukluklari pek cok hastada
birbiri ile temas halindedir. Hastalarda epilepsi ile iliskili dogrudan veya dolayli
olarak uyku bozukluklari ortaya cikabilmektedir. Bu bozukluklarin taninmasi ve
tedavi edilmesi uyku ile iliskili yakinmalari, hayat kalitesini ve ndbet sikhgini

azaltabilir. Biz de bu tez c¢alismamizda poliklinig¢imize basvuran epilepsi
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hastalarimizda goézardi edilebilen uyku bozukluklari sikhgini ve bunlari etkileyen

nedenleri arastirmayi amacgladik.
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3. GEREG VE YONTEM

Calismamiz Eylul 2013 ile Mayis 2014 tarihleri arasinda yapildi. Arastirmada
veri toplama araci olarak (lkemizde epidemiyolojik g¢alismalarda kullanilan,
standardize anket formlarindan olusturulan “Glnlik Yasam, Saglik ve Uyku
Aliskanliklari Arastirmasi Soru Formu’’ isimli toplam 132 soru igeren bir anket formu
kullanildi. Sorular Tirk Uyku Tibbi Dernegi Yonetim Kurulu tarafindan belirlenmis,
soru formu tasarimina Sosyal Arastirmalar Merkezi (SAM) uzmanlari da katkida
bulunmustur. Soru formu taslagi; istanbul, Ankara, izmir ve Kayseri’de kliniklerde ve
istanbul’da ayrica bir dizi hanede uygulanan bir pilot ¢alismayla sinandiktan sonra,
gozden gegirilerek kesinlestirilmistir (208) . Bu anket formu ile kisilerin demografik
bilgileri, egitim dizeyi, sosyoekonomik durumu, meslek oykusu, saglk problemleri,
uyku aliskanhklari belirlenmektedir. Ayrica depresyon bulgulari, uykusuzlugun
etkileri ve uyku bozukluklari sorgulanmaktadir. Bunlarin yani sira son bir ay
icerisindeki uyku kalitesini degerlendirmek icin Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi, major
depresyon bulgularini tespit etmek icin Birinci Basamak icin Beck Depresyon Olcegi
(BDI-PC) anket formu iginde yer almaktadir.

Uyku bozukluklari ise insomni, NREM parasomnileri, REM parasonmileri,
uyku ile iliskili hareket bozukluklari, hipersomni (AGU), uykuda solunum bozuklugu

riski (Berlin Anketi) basliklari altinda degerlendirilmistir.

3.1. Uyku Bozukluklar

3.1.1. insomni

Mental Bozukluklarin Tanisal ve istatistiksel Kilavuzu, Dérdiincii Baski (DSM-
IV-TR)’dan (209) uyarlanarak asagidakilerden herhangi birine “evet” yaniti olarak
tanimlandi:

1. Bir ay veya daha fazla siiren haftada en az (¢ kez olan uykuya baslamada
zorluk,

2. Bir ay veya daha fazla sliren haftada en az (i¢ kez olan uyku boéliinmesi,

uykuyu sirdiirme zorlugu,
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3. Son bir ayda haftada en az Ui¢ kez sabah erken uyanma.

3.1.2. Parasomniler

Somnambulizm (uykuda ylriime) ve uyku terdori, NREM parasomnileri olarak
tanimlandi. REM parasomnileri, RDB, uyku paralizisi (karabasan) ve kabus
bozuklugunu icermekteydi. RDB uykuda c¢esitli anlamsiz anormal hareketler,
gordgu rlyayl yasama haliyle yanindakine vurma, uykuda bagirma ve konusma

olarak tanimlandi.

3.1.3.Uyku ile ilgili Hareket Bozukluklari

Huzursuz bacaklar sendromunu, UPBH, uykuda dis gicirdatma (bruksizm) ve
nokturnal bacak kramplari uyku ile iligkili hareket bozukluklari igcinde yer almaktaydi.

Huzursuz bacaklar sendromu asagidaki sorulara evet yaniti verilmesi olarak
tanimlandi (160):

1. Dinlenme sirasinda (6rnegin otururken veya yatarken) sik sik (ayda 5-15
kez) ya da hemen hemen her gin (ayda 16 kez veya daha fazla) bacaklarda
karincalanma, huzursuzluk ve sanci gibi nahos duyumlarin olmasi ve bunun
belirtiimesi,

2.Bu durumun bazen bir bacakta, bazen diger bacakta da olmasi,

3. Yakinmalarin aksam saatlerinde artmasi,

4. Bacagi hareket ettirmekle kismi bir rahatlamanin olmasi,

5. Bu durumun uykuyu engellemesi.

3.1.4. Hipersomni -Asiri Giindiiz Uykululuk (AGU)

Gunln uyanik ve aktif olmasi gereken saatlerinde bireyin sekerleme
ihtiyacinin artisi iler karakterize bir durum olup tirkgce onaylanmis Epworth
Uykululuk Olgegi'nde 10 ve 10’un lizerinde puan alinmasi olarak tanimlandi

(164,210) .



58

3.1.5. Uykuda Solunum Bozuklugu Riski

Horlama ile ilgili sorular da dahil olmak lzere apne, glindiz uykululuk,
hipertansiyon ve VKi &lgiimiini iceren Berlin Anketi'nde (Tablo 2.3.2.4); g
kategoriden en az iki pozitif puanin olmasi ile uykuda solunum bozuklugu riski
tanimlandi (168) . Kategori 1'de 2- 6. sorular icinde en az iki veya daha fazla pozitif
puanin olmasi; kategori 2’de: 7-9. sorular icinde en az iki veya daha fazla pozitif
puanin olmasi; kategori 3’te 10. soruya evet yaniti ve/veya VKi> 30 kg/ / m? olmasi
anlaml kabul edildi (Tablo 2.3.2.4).

Yiisek Risk: iki veya daha fazla kategoride pozitif puan olmasi,

Duisiik Risk: Sadece bir kategoride pozitif puanin olmasi veya hicbir

kategoride pozitif puanin olmamasi seklinde tanimlandi.

3.2. Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi

Son bir ay igerisindeki uyku kalitesi ve uyku bozuklugunu degerlendirmek igin
kullanildi. Bu 6lcek ile son bir ay boyunca subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku
suresi, uyku aliskanhklari, uyku bozukluklari, ilag kullanimi ve glindiiz islev bozuklugu
hakkinda hastalarin kendi gérisleri égrenildi (Tablo 2.3.1.3). Toplam PUKO skoru 5
ve altinda olanlar (0-5) uyku kalitesi iyi, toplam PUKO skoru 5’in tizerinde olanlar (6-

21) ise uyku kalitesi koti olarak kabul edildi (166) .

3.3. Beck Depresyon Olgegi

Calismada depresyon taramasi amaciyla Gzintl, kotlimserlik, gegmisteki
basarisizliklar, kendini begenmeme, kendini suglama, ilgi kaybi ve intihar dislincesi
veya istegi bulgularini kullanarak yedi bashk altinda tanimlanan, gecerlik ve
givenirligi Aktiirk ve ark. (2005) tarafindan gosterilen Birinci Basamak icin Tiirkce
Uyarlanmis Beck Depresyon Olgegi (BDI-PC) kullanildi (211,212) . Kullanilan basliklar
DSM-IV'e gore major depresif bozuklugu (213) vyansitan Beck Depresyon
Envanteri'nden (214) alinmistir. DSM kriterlerinin gerekliliklerini yerine getirmek
icin bireylere “bugiin dahil, son 2 hafta icerisindeki” duygudurumlari soruldu. Her

baslk 0’dan 3’e kadar dort basamakli bir derecelendirme icermektedir ve BDI-PC
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puani her bashktaki en yiksek puanin toplanmasiyla elde edildi. Major depresyon
bulgular igin esik deger 24 puan kabul edildi.

Hacettepe Universitesi Noroloji Poliklinigine basvuran, epilepsi tanisi alan 17
yas ve Uzeri 212 hastaya anket formu verildi. Arastirma icin GO 13/426 numarali etik
kurul  onayr Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastrma Degerlendirme
Komisyonundan alindi. Tek ndbet veya tetiklenen (provake) nébetlerle basvuranlar;
senkop veya psikojenik noébet gibi epileptik nébet ayirimi tam olarak yapilamamis
hastalar; psikojenik nobet ve epileptik nébet birlikteligi olanlar; agir mental retarde
olan hastalar; ndbetlere neden olan tiimor, iskemi, demiyelinizan lezyon veya diger
norodejeneratif hastaliklar gibi birincil noérolojik hastaligl olanlar, kalp yetmezligi,
astim, bilinen bag doku hastaligl gibi sistemik hastaligi olanlar ¢alismaya dahil
edilmedi. Sonug olarak, calismaya 212 hasta sirali olarak alindi. Kavernoma (n=1),
trizomi 22 (n=1), aort yetmezligi, ritim bozuklugu (n=1) ve temporal lobektomi
yapilmis (n=1) olan hastalar ¢alisma disi birakildi.

Ayrica hasta yasl ve cinsiyeti ile uyumlu saghkli 212 kisilik kontrol grubu
belirlendi. Hastalara verilen anket formu kontrol grubuna da verildi.

Anket formu hastalar tarafindan veya hastanin bakimini Ustlenen yakini
tarafindan okunup dolduruldu. Anlasilmayan sorularda o anda veya anketi teslim
ederken hastaya bilgi verildi ve cevaplamasi beklendi.

Ayrica hastalarin nébet tipleri, gece nébetlerinin varligi, kullandiklari AEi’ler,
varsa norogorintileme veya video-EEG monitorizasyon bilgilerinden de yola
¢ikilarak tanimlanabilen epilepsi sendromlari, epilepsi streleri, en son c¢ekilen EEG

bilgileri aktif epileptiform bozukluk olup olmadigina gore kaydedildi.
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3.6. istatistiksel Yontem

Tanimlayici istatistikler, epilepsi grubunda ve kontrol grubunda uyku
bozuklugu ve semptomlarinin prevalansi hesaplandi. Uyku bozukluklari ile iligkili
etkenler analiz edilerek epilepsi grubu ve kontrol grubu arasinda karsilastirmalar
yapildi. Epilepsi ile uyku bozukluklarinin iliskisini incelemek icin, uyku bozukluklari ile
ilgili etkenleri, yas, cinsiyet gibi potansiyel karistirici etkenleri (confounding factors)
iceren ¢oklu lojistik regresyon analizi uygulandi.

Hipotez: Uyku bozukluklarinin, semptomlarinin prevalansi epilepsi
hastalarinda saglikli bireylerden daha siktir.

Analizler hipotezi sinamak igin yapiimistir.

Orneklem biyiikliglu ve istatistiksel giic: Lojistik regresyon analizinde risk
orani (OR: Odds ratio) tahminine gére 6rneklem biiyikligi saptandi. istatistiksel
gic 0.80, tip 2 hata 0.05, hasta/kontrol orani 1:1 alindiginda, toplumdaki uyku
bozukluklari prevalansi 0.2, OR:2 tahmini icin 6rneklem bliyiklGga (toplam sayi) 408
olarak hesaplandi.

Farkli kabullere goére hesaplanan toplam kisi sayisi asagidaki tabloda

gosterilmistir.

P 0.2 0.25 0.3
R 1 1 1
Za/2 1.96 1.96 1.96
Z1-R 0.84 0.84 0.84
OR 2 2 2
N 408 348 311

p: durumun (hastaligin) toplumdaki prevalansi

r: n1/n2 (iki grubun sayilarinin orani)

Zq/2: normal dagilimda cift tarafli test igin saptanan a degerine (0.05) karsilik gelen z degeri.

Z1: normal dagilimda cift tarafli test icin saptanan 1- B degerine (B: istatistiksel glig, 1-B: tip Il hata,
bu 6rnekte B: 0.80) karsilik gelen z degeri.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismada; 208 hasta ve hasta yas-cinsiyeti ile uyumlu 212 kisilik saglikl
kontrol grubunun doldurdugu anket formlari degerlendirildi. Calismaya dahil edilen
hasta grubunun, 120’sini (% 58) kadinlar ve 88’ini (% 42) erkekler olusturuyordu.
Hastalarin yas ortalamasi 35.17 + 13.92 (17-72 yas); ortalama VKi 25.07 + 4.74 (en
dusik 15, en yuksek 41kg/ m?) idi.

Galismaya dahil edilen kontrol grubunun 141’ini (% 67) kadinlar ve 71’ini (%
33) erkekler olusturuyordu. Kontrol grubunun yas ortalamasi 39.16 + 68.69 (20-60
yas); ortalama VKi 24.41 +3.92 (en diisiik 17, en yiiksek 36 kg/ m?) idi.

Cinsiyet (p=0.06), yas (p=0.41) ve VKi (p=0.12) agisindan iki grup arasinda

istatistiksel anlamh fark yoktu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Hasta n (%) Kontrol n (%)
toplam toplam P
Kadin/erkek 120/88 141/71 0.06
Yas (ortalama * standart sapma) 35.17+13.92 | 39.16 + 68.69 0.41
VKi (ortalama * standart sapma) kg/ m? 25.07 £ 4.74 24.41 £3.92 0.12

Egitim dizeylerine bakildiginda; hasta grubunun 3’G (% 14) okur yazar
degildi, 2’sinin (% 1) okuma yazmasi vardi, 34’0 (% 16) ilkokul mezunu, 22’si (% 11)
ortaokul mezunu, 92’si (% 44) lise mezunu ve 55’i (% 26) Universite veya yuksekokul
mezunu idi. Kontrol grubunun 1’i (% 1) okuryazar degildi, 9’u (% 4) ilkokul mezunu,
6’s1 (% 3) ortaokul mezunu, 48’i (% 23) lise mezunu, 148’i (% 70) Universite veya
yuksekokul mezunu idi.

En son bitirdigi okul agisindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda
Universite veya ylksekokul mezunu sayisi, kontrol grubunda (148, % 70) hasta

grubuna gore (55, % 26) daha fazla idi (p<0.01).
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4.2. Epilepsi Hastalarinin, Epilepsi Hastaligi ile iliskili Ozellikleri

Epilepsi Sendrom Siniflandirmalari

Calismaya dahil edilen epilepsi hastalarinin, nobet tipi, EEG ve
norogorintileme bilgilerine gore epilepsi sendromlari belirlenmeye c¢alisildi (ILAE
1989, Tablo 2.2) (26) . Birinci grup nobet tipi belirlenemeyen (67, % 32) hastalardan,
ikinci grup jeneralize epilepsi (33, % 16) hastalarindan, Gglincu grup fokal epilepsi

(108, % 52) hastalarindan olusmaktaydi (Sekil 4.2).

H Nobet tipi belirlenemeyen
hastalar

M Jeneralize epilepsi hastlar

i Fokal epilepsi hastalari

Sekil 4.2. Epilepsi sendrom siniflamasina gore hasta grubu

Gece Nobetlerinin Varhgi
Hastalarin 76’s1 (% 36) gece uykuda nobet gegirirken, 89’u (% 43) gece ndbet

gegirmiyordu; 43’0 (% 21) ise iki yildan fazla siiredir hi¢ nébet gegirmiyordu.

Hastalarin Kullandig1 AEi Tipleri

Hastalarin 95’i (% 46) fenitoin (DPH), fenobarbital (PHB), karbamazepin
(KBZ), valproik asit (VA) gibi eski kusak AEi kullaniyordu. 59’u (% 28) levetirasetam (
LEV), pregabalin (PRG), lamotrijin (LTG), okskarbazepin (OXC) gibi yeni kusak AEi
kullaniyordu. 40’1 (% 19) hem eski hem de yeni kusak AEi birlikte kullaniyordu. 14 (%

7) hasta ise herhangi bir AE kullanmiyordu.
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En Son Cekilen EEG Bulgulari

En son cekilen EEG’de, hastalarin 125’inde (% 60) epileptiform aktivite (diken
ve keskin dalga gibi) gorildi. 78’inde (% 38) EEG’de epileptiform aktivite izlenmedi.
5’ine (% 2) ise EEG ¢ekilmemisti (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin uykuyu etkileyebilecek epilepsi ile iliskili 6zellikleri

Hastalar n (%)
Epilepsi sendromlari

Noébet tipi belirlenemeyen grup 67 (32)
Jeneralize epilepsi hastalari 33 (16)
Fokal epilepsi hastalari 108 (52)
Gece nobtlerinin varhgi

Gece nobeti olanlar 76 (36)
Gece nobeti olmayanlar 89 (43)
>2 yil nobet gegirmeyenler 43 (21)
AEi tipi

Yeni kusak AEi kullananlar 59 (28)
Eski kusak AEi kullananlar 95 (46)
Hem yeni, hem de eski kusak AEi kullananlar 40 (19)
AEi kullanmayanlar 14 (7)
EEG’de epileptiform aktivitenin varhgi

EEG’de epileptiform aktivitesi olanlar 125 (60)
EEG’de epileptiform aktivitesi olmayanlar 78 (38)
EEG’si olmayanlar 5(2)

4.3. Uykuyu Etkileyebilecek Sosyal Durumlar

Anket formu icerigi ile uykuyu etkileyebilecek sosyal durumlar arastirildi.
Hasta grubunun medeni durumu incelendiginde 112’si (% 54) evli, 85’i (% 41) bekar,
4'G (% 2) bosanmis, 7’si (% 34) dul ve ya esi hayatta degildi. Hastalarin 137’si (% 70)
herhangi bir iste galismiyor, 65’i (% 31) gelir getiren bir iste ¢alisiyor, 6’sI (% 3) ise bir
yandan c¢alisip bir yandan Universitede okuyordu. Mesai diizenine gore, hasta
grubunun 64’0 (% 31) hep giindiz, 7’si (% 3) vardiyali ve/veya gece isinde
cahsiyordu.

Kontrol grubunun medeni durumu incelendiginde 124°G (% 59) evli, 82’si (%
39) bekar, 3’0 (%14) bosanmis, 3’0 (% 14) dul veya esi hayatta degildi. Meslekleri
incelendiginde, 45’i (% 21) herhangi bir iste ¢calismiyor, 146’s1 (% 69) gelir getiren bir
iste calisiyor, 9'u (% 4) bir yandan calisip bir yandan Universitede okuyor, 12’si (% 6)

bir yandan calisip bir yandan (niversitede master veya doktora yapiyordu. Mesai
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dlzenine gore kontrol grubunun 144’4 (% 68) hep glindliz, 23'U (% 11) gece ve/veya
vardiyali iste ¢alisiyordu.

Medeni durum agisindan iki grup arasinda fark yoktu (p=0.49). Cahsip
calismama agisindan karsilastirildiginda hasta grubunda (137, % 66) ¢alismayanlarin
sayisi kontrol grubuna (45, % 21) gore daha fazlaydi (p<0.01).

Hasta grubunun aksam saatlerinde tlkettigi ortalama c¢ay miktarina
bakildiginda; 80’i (% 39) hic veya arada sirada; 59'u (% 29) az miktarda (1-2 cay
bardagi/1 kupa); 48’i (% 23) orta (3-5 ¢ay bardagi/2 kupa); 21’i (% 10) ¢ok miktarda
(>6 cay bardagi/>3 kupa) cay tiiketiyordu.

Aksam saatlerinde tiliketilen ortalama filtre edilmis veya hazir toz kahve
miktarina bakildiginda; hasta grubunun 179’u (% 86) hig; 18’i (% 9) az-orta miktarda
(1-2fincan); 11'i (% 5) cok miktarda (>3 fincan) kahve tiiketiyordu.

Kontrol grubunun aksam saatlerinde tlketilen ortalama ¢ay miktarina
bakildiginda; 73’UG (% 34) hig; 62’si (% 29) az miktarda (1-2 ¢cay bardagi/1 kupa); 46’si
(% 21) orta (3-5 gay bardagi/2 kupa); 31'i (% 15) ¢ok miktarda (>6 ¢ay bardagi/3
kupa) cay tiliketiyordu.

Aksam saatlerinde tlketilen ortalama filtre edilmis veya hazir toz kahve
miktarina bakildiginda; kontrol grubunun 180’i (% 85) hig; 12’si (% 6) az-orta
miktarda (1-2 fincan); 20’si (% 9) yogun miktarda (>3 fincan) kahve tiketiyordu.

Aksam saatlerinde tiiketilen ortalama ¢ay miktari (p=0.15) ve ortalama kahve
miktari (p=0.10) agisindan iki grup arasinda fark yoktu.

Hastalarin 86’si (% 41) dlzenli sigara igiyor, 27’si (% 13) ise alkolli igki
iciyordu. Kontrol grubunda ise 73 (% 34) kisi dizenli sigara iciyor ve 73 (% 34) kisi
alkollt igki iciyordu.

4.4, Uykuyu Etkileyebilecek Medikal Durumlar

Hasta grubunda uykuyu etkileyebilecek medikal durumlar incelendiginde
obezite 28 (% 14), kalp hastaligi 10 (% 5); hipertansiyon 7 (% 3); kronik akciger
hastaliklar1 5 (% 2); kronik burun bogaz hastaliklari 18 (% 9); mide hastaliklari 19 (%
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9); diabetes mellitus 4 (% 2); renal hastalik 4 (% 2); guatr 15 (% 7); psikiyatrik
hastaliklar 15 (% 7) hastada belirlendi.

Kontrol grubunda uykuyu etkileyebilecek medikal durumalar incelendiginde
obezite 24 (% 11), kalp hastaligi 6 (% 3); hipertansiyon 5 (% 2); kronik akciger
hastaliklari 2 (% 1); kronik burun bogaz hastaliklari 25 (% 12); mide hastaliklari 27 (%
13); diabetes mellitus 2 (% 1); renal hastaliklar 2 (% 1); guatr 10 (% 5); psikiyatrik
hastaliklar 7 (% 3) kiside gosterildi.

Uyku kalitesini etkileyebilecek medikal durumlar agisindan hasta ve kontrol
grubu karsilastirildiginda obezite (p=0.51), kalp hastaligl (p=0.29), hipertansiyon
(p=0.53), kronik akciger hastaliklari (p=0.24), kronik burun bogaz hastaliklari
(p=0.29), mide hastaliklari (p=0.24), diabetes mellitus (p=0.40), renal hastaliklar
(p=0.40) ve guatr (p=0.28) acgisindan iki grup arasinda anlamh fark bulunmadi.
Psikiyatrik hastaliklar hasta grubunda (15, % 72) kontrol grubuyla (7, % 3)
karsilastirildiginda daha fazla saptandi (p=0.07).

Beck Depresyon Olgegi'ne gére depresyon bulgulari degerlendirildiginde
hastalarin 84’liinde (% 40), kontrollerin 49’unda (% 23) major depresyon bulgularinin

oldugu, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goérildi (p<0.01).

4.5. Hasta ve Kontrol Grubunun Uyku Kaliteleri

Hasta ve kontrol grubunun uyku kaliteleri sorgulandiginda, son bir ayda 30
dakika iginde uykuya dalamama yakinmasinin; hastalarin 82’sinde (% 40) ve kontrol
grubunun 127’sinde (% 60) hic olmadigi saptandi. Bu yakinmalarin siddeti
ayrintilandirildiginda; hastalarin 29’unda (% 14), kontrollerin 43’inde (% 20) haftada
birden az; hastalarin 47’sinde (% 23), kontrol 24’Unde (% 11) haftada bir veya iki
kez; hastalarin 50’sinde (% 24), kontrollerin 18’inde (% 9) hafta li¢ kez veya daha
fazla oldugu gorildi. Hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda; uykuya dalamama
yakinmasinin hasta grubunda (haftada U¢ kez veya daha fazla olarak (50, % 24)
kontrol grubuna (18, % 9) gore daha sik oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugu izlendi (p<0.01) (Tablo 4.5).
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Son bir ay icerisinde gece yarisi veya sabah erkenden uyanma yakinmasinin
hastalarin 67’sinde (% 32), kontrol grubunun 98’inde (% 46) hi¢ olmadigi belirlendi.
Hasta grubunun 32’sinde (% 15), kontrol grubunun 59’unda (% 28) haftada birden
az; hasta grubunun 47’sinde (% 23), kontrol grubunun 30’unda (% 14) haftada bir
veya iki kez; hasta grubunun 62’sinde (% 30), kontrol grubunun 25’inde (% 12)
haftada U¢ veya daha fazla oranda bu yakinmanin gelistigi gorildi. Bu yakinma yine
hasta grubunda (109, % 52 haftada bir kezden daha sik) kontrol grubuna (55, %26
haftada bir kezden daha sik) gére daha sik iletildi (p<0.01) (Tablo 4.5).

Son bir ay icerisinde gece rahat bir sekilde nefes alip verememe
yakinmasinin hastalarin 146’sinda (% 70), kontrol grubunun 173’Gnde (% 82) hig
olmadigi saptandi. Hasta grubunun 22’sinde (% 11), kontrol grubunun 19’unda (% 9)
haftada birden az; hasta grubunun 23’linde (% 11), kontrol grubunun 13’lGnde (% 6)
haftada bir veya iki kez; hasta grubunun 17’sinde (% 8), kontrol grubunun 7’sinde (%
3) haftada Ug kez veya daha fazla nefes alip vermede zorluk oldugu goérildi. Haftada
birden fazla olan bu yakinmanin hasta grubunda (17, % 8) kontrol grubuna (7, % 3)
gore daha fazla oldugu gorildi (p=0.02) (Tablo 4.5).

Son bir ay icerisinde gece 6ksirme veya glriltili bir sekilde horlamanin
hastalarin 133’Gnde (% 64), kontrol grubunun 159’unda (% 75) hi¢ olmadig
saptandi. Hasta grubunun 25’inde (% 12), kontrol grubunun 26’sinda (% 12) haftada
birden az; hasta grubunun 17’sinde (% 8), kontrol grubunun 13’lGnde (% 6) haftada
bir veya iki kez; hasta grubunun 33’linde (% 16), kontrol grubunun 14’Gnde (% 7)
haftada U¢ veya daha fazla siklikta horlama ve 6ksirigin oldugu gorildi. Haftada
birden fazla siklikta olan bu yakinmalar hasta grubunda (50, % 24), kontrol grubuna
(27 %13) gore fazla idi ve istatistiksel olarak aradaki fark anlamli idi (p=0.02) (Tablo
4.5).

Son bir ay icerisinde kabus gérmenin hasta grubunun 110’unda (% 53),
kontrol grubunun 129’unda (% 61) hic olmadigi belirlendi. Hasta grubunun 45’inde
(% 22), kontrol grubunun 62’sinde (% 30) haftada birden az; hasta grubunun
34’Unde (% 16), kontrol grubunun 17’sinde (% 8) haftada bir veya iki kez; hasta

grubunun 19’unda (% 10); kontrol grubunun 4’linde (% 2) haftada Uc¢ veya daha
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fazla siklikta kabus gérme saptandi. Haftada birden fazla kabus gorme, yine hasta
grubunda (53, % 26) kontrol grubuna (21, % 10) gére daha fazla bildirildi ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.5).

Son bir ay icersinde yukaridaki nedenlerden dolayl yasanan uyku sorunu
sikhgl sorgulandiginda, hastalarin 93’ (% 45), kontrol grubunun 129°u (% 61) hig
problem yasamadigini belirtmistir. Hasta grubunun 32’si (% 15), kontrol grubunun
49’u (% 23) haftada birden az; hasta grubunun 50’si (% 24), kontrol grubunun 24’
(% 11) haftada bir veya iki kez; hasta grubunun 33’G (% 16), kontrol grubunun 10’u
(% 5) haftada lg¢ veya daha fazla, bu nedenlerle uyku sorunu yasadigini ifade etti.
Hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda, haftada bir veya daha sik, bahsedilen
nedenlerle uyku sorunu yasayan hasta (88, % 42) sayisi, kontrol sayisina gore (27, %
13) daha fazla idi, aradaki fark da istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01). (Tablo 4.5)

Yukarida gegen problemler nedeniyle uykuya yardimci olan ilag kullanim
sikhgr agisindan hastalar (5, % 2) ve kontrol grubu (5, % 2) arasinda fark yoktu
(p=0.97) (Tablo 4.5).

Uyku kalitelerinin ayrintilandirilmasi amaciyla her iki gruba sabah
kalktiklarinda kendilerini nasil hissettikleri, gindiz dinleme amagh uyuyup
uyumadiklari, sabah uyandiklarinda basagrisinin olup olmadigi ve son bir ay
icerisindeki uyku kalitelerini nasil degerlendirdikleri soruldu.

Hasta grubunun 39’u (% 19), kontrol grubunun 34’ (% 16) hemen her sabah
kalktiginda uykusunu almis, dinlenmis hissettigini; hasta grubunun 54’G (% 26),
kontrol grubunun 64’ (% 30) ¢ogunlukla uykusunu almis ve dinlenmis hissettigini;
hasta grubunun 36’si (% 17), kontrol grubunun 48’i (% 23) uykusunu almis ve
almamis sabahlarin sayisinin birbirine esit oldugunu; hasta grubunun 51’i (% 25),
kontrol grubunun 53’G (% 25) cogunlukla uykusunu almamis ve dinlenmemis
hissettigini; hasta grubunun 28’i (% 14), kontrol grubunun 13’G (% 6) hemen her
sabah kalktiginda uykusunun almamis ve dinlenmemis hissettigini belirtti. Her iki
grup arasinda karsilastirma vyapildiginda sabah kalktiklarinda kendilerini nasil
hissetikleri sorusuna verdikleri cevap agisindan anlamli fark bulunmadi (p=0.08)

(Tablo 4.5).
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Gunduz dinlenme amagh uyuma sikligi degerlendirildiginde hasta grubunun
71'i (% 34), kontrol grubunun 88’i (% 42) yilda birka¢ kez veya daha nadir; hasta
grubunun 57’si (% 27), kontrol grubunun 74’G (% 35) nadiren (ayda bir-lg¢ gilin);
hasta grubunun 43’4 (% 21), kontrol grubunun 35’i (% 17) bazen (haftada bir-iki
giin); hasta grubunun 20’si (% 10), kontrol grubunun 10’u (% 5) cogunlukla (haftada
Ug-dort glin); hasta grubunun 17’si (% 8), kontrol grubunun 5’i (% 2) hemen herglin
glindiz dinlenme amach uyudugunu belirtti. Hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda, gindiz haftada Ug¢ dort giin veya hergiin dinlenme amach
uyuma, hastalarda (37, % 18) kontrol grubuna gore (15, % 7) daha sik idi (p=0.01)
(Tablo 4.5).

Sabah uyandiginda basagrisi sikligi hasta grubunun 99’unda (% 48), kontrol
grubunun 112’sinde (% 53) yilda birkac kez veya daha nadir; hasta grubunun 55’inde
(% 26), kontrol grubunun 70’inde (% 33) nadiren (ayda bir-li¢ glin); hasta grubunun
30’unda (%14), kontrol grubunun 21’inde (% 10) bazen ( haftada bir-iki giin); hasta
grubunun 17’sinde (% 8), kontrol grubunun 6’sinda (% 3) cogunlukla (haftada Ug-
dort giin); hasta grubunun 7’sinde (% 3), kontrol grubunun 3’linde (% 1) ise hemen
hergiin idi. Sabah uyandiginda haftada li¢ dort giin veya hergilin basagrisi yakinmasi
yine hasta grubunda (24, % 12) kontrol gubuna goére (9, % 4) daha fazla bildirildi
(p=0.02) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunun son bir ay icerisindeki uyku kaliteleri

Bulgular Hasta n (%) Kontrol n (%) p
30 dakika iginde uykuya dalamama yakinmasi 50 (24) 18 (9) <0.01
sik olanlar

Gece yarisi veya sabah erkenden uyanma 109 (52) 55 (26) <0.01
yakinmasi sik olanlar

Rahat bir sekilde nefes alip verememe 62 (30) 39 (18) 0.02
yakinmasi olanlar

Gece o6kslirme veya glirlltiili horlamasi sik 50 (24) 27 (13) 0.02
olanlar

Sik kabus gorenler 53 (26) 21 (10) <0.01
Yukaridaki nedenlerden dolayi sik uyku sorunu 88 (42) 27 (13) <0.01
yasayanlar

Sabah ¢ogunlukla veya hi¢ dinlenmemis olarak 79 (39) 66 (31) 008
kalkanlar

Cogunlukla veya hergiin giindiiz dinlenme 37 (18) 15(7) 0.01
amagli uyuyanlar

Sabah uyandiginda siklikla basagrisi olanlar 24 (12) 9 (4) 0.02
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Son bir ay icerisindeki subjektif uyku kalitesi sorgulandiginda hasta grubunun
57’si (% 27), kontrol grubunun 66’si ( % 31) c¢ok iyi; hasta grubunun 96’si (% 46),
kontrol grubunun 109’u (% 51) oldukga iyi; hasta grubunun 40’1 (% 19), kontrol
grubunun 35’i (% 17) oldukga kotl; hasta grubunun 15’i (% 7), kontrol grubunun 2’si
(% 1) cok kot cevabini verdi.

Subjektif uyku kaliteleri karsilastirildiginda hasta grubunun 55’inin (% 26) ve
kontrol grubunun 37’sinin (% 17) uyku kalitesinin kotli veya ¢ok kotl oldugu, iki grup

arasindaki farkin istatistiksel olarak da anlamli oldugu goruldi (p=0.01) (Sekil 4.5.1).

100% -

80% A

60% -

40% -

20% -
B Uyku kalitesi iyi olanlar

0% T f

B Uyku kalitesi koti olanlar
Hasta Kontrol

Sekil 4.5.1. Hasta ve kontrol grubunun subjektif uyku kaliteleri

Uyku kalitesi Pitsburg Uyku Kalitesi indeksiyle de degerlendirildiginde
hastalarin 61’inde (% 30), kontrollerin 33’Gnde (% 16) uyku kalitesinin kot oldugu,

aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterildi (p<0.01) (Sekil 4.5.2).
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100% -+

80% -

60% -

40% -

20% -

M Uyku kalitesi iyi olanlar
0% T 1

Hasta Kontrol

B Uyku kalitesi koti olanlar

Sekil 4.5.2. Pitsburg Uyku Kalitesi indeksi’ne gére hasta ve kontrol grubunun uyku

kaliteleri

4.6. Primer Uyku Bozukluklari

Parasomniler

Parasomniler acisindan sorgulandiginda, RDB (hasta:24, % 12; kontrol:13, %
6; p= 0.05) ve uyku terorinin (hasta:46, % 22; kontrol:32, % 15; p=0.06) hasta
grubunda kontrol grubuna gore daha fazla oldugu gosterildi. Uyku paralizisi (hasta:
67, % 32; kontrol: 85, % 40; p=0.10); somnambulizm (hasta:23, % 11; kontrol:17, %
8; p=0.28); uykuda bagirma (hasta:48, % 23; kontrol:43, % 20; p=0.48); uykuda
konusma (hasta: 80, % 39; kontrol:69, % 33; p=0.21) acisindan hastalar ve kontroller

arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 4.6).

Uykuda Hareket Bozukluklari

Uykuda hareket bozukluklari agisindan yapilan karsilastirmada bruksizm
(hasta: 50, %24; kontrol:48, % 23; p=0.73) ve HBS (hasta:11, % 5; kontrol: 6, % 3;
p=0.21) hasta ve kontrol grubunde benzer siklikta idi. Ancak nokturnal kramplarin
(hasta: 75, % 36; kontrol 52, %25; p=0.01); hasta grubunda kontrol grubuna gore
daha fazla oldugu gosterildi (Tablo 4.6).
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insomni

insomni ayrintilandirilarak her iki grup gece uykuya baslama zorlugu, uyku
bollinmeleri ve gece uyandiktan sonra tekrar uykuya dalmakta zorlanma acisindan
degerlendirildi. Uykuya baslama zorlugu hasta grubunun 42’sinde (% 20), kontrol
grubunun 12’sinde (% 6); gece uyku bolinmeleri hasta grubunun 50’sinde (% 24),
kontrol grubunun 25’inde (% 12); gece uyandiktan sonra tekrar uykuya dalmakta
zorlanma hasta grubunun 20’sinde (% 10), kontrol grubunun 6’sinda (% 3) gorilda.
Bltin bunlar goéz o6ninde bulundurularak degerlendirildiginde hasta grubunun
74’Gnde (% 36) ve kontrol grubunun 32’sinde (% 15) kronik insomni saptandi. Hasta
grubunda gece uykuya baslama zorlugu (hasta: 42, % 20; kontrol:12, % 6; p<0.01);
uyku bollinmeleri (hasta: 50, % 24; kontrol:25, % 12; p=0.01); gece uyandiktan
sonra tekrar uykuya dalmakta zorlanma (hasta:20, % 10; kontrol:6, % 3; (p=0.04) ve
kronik insomninin (hasta: 74, % 36;kontrol:32, % 15; (p<0.01) kontrol grubuna gore
daha fazla oldugu gorildi (Tablo 4.6).

Asin Giindiiz Uykululuk

Uykululugun seviyesini degerlendirme amaciyla uygulanan Epworth
Uykululuk Olgegi’'ne goére hasta grubunun 173’tGinde (% 83), kontrol grubunun
179’unda (% 84) AGU saptandi. iki grup arasinda AGU acisindan (p=0.72) anlamli
fark bulunmadi (Tablo 4.6).

Horlama
Horlama agisindan yapilan karsilastirmada hastalar (77, % 37) ve kontrol

grubu (69, % 33) arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0.56) (Tablo 4.6).

Uykuda Solunum Bozuklugu Riski-Berlin Uyku Anketi

Berlin Uyku Anketi kategori 1’e gore apne riski hasta grubunun 58’inde (%
28), kontrol grubunun 43’Gnde (% 20); katergori 2'ye gore hipersomni riski hasta
grubunun 62’sinde (% 30), kontrol grubunun 28’inde (% 13) yliksek bulundu.

Katergori 3’e goére hasta grubunun 37’sinin (% 18), kontrol grubunun 31’inin (% 15)
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VKi’i 30kg/m?nin Ustiinde idi. Berlin Uyku Anketi kategori 1’e gére hasta grubunun
(58, % 28) kontrol grubuna gore apneye egilimli oldugu (p=0.07), kategori 2’ye gore
hipersonmi riskinin hasta grubunda (62, % 30) kontrol grubuna gore (28, % 13) daha
fazla oldugu (p<0.01), kateori 3’e gére VKi agisindan iki grup arasinda anlamli fark
olmadigi (p=0.37) gorildi. Berlin Uyku Anketi’ne gore uykuda solunum bozuklugu
(veya uyku apnesi) riski hasta grubunda (30, %14) kontrol grubuna (17, % 8) gore
daha yiksek bulundu (p=0.04) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunda goérilen primer uyku bozuklukari

Uyku bozukluklari Hasta n (%) Kontrol n (%) p

Parasomniler

RDB 24 (12) 13 (6) 0.05
Uyku teroru 46 (22) 32 (15) 0.06
Uyku paralizisi 67 (32) 85 (40) 0.10
Somnambulizm 23 (11) 17 (8) 0.28
Uykuda bagirma 48 (23) 43 (20) 0.48
Uykuda konusma 80 (39) 69 (33) 0.21
Uyl;qusa hareket bozuklukari 11(5) 6(3) 01
Bruksizm >0(24) 48 (23) 0.73
insomni
Uykuya baslama zorlugu 42 (20) 12 (6) <0.01
Uyku boltinmeleri 50 (24) 25 (12) 0.01
Tekrar uykuya dalmakta zorlanma 20 (10) 6 (3) 0.04
Kronik insomni 74 (36) 32 (15) <0.01
Epworth Uykululuk Olgegi’ne gére AGU 173 (83) 179 (84) 0.72
B'erlm Uykl:| A'nk.etl kategori 2’ye gore 62 (30) 28 (13) <0.01
hipersomni riski
Horlama 77 (37) 69 (33) 0.56
Berlin Uyku Anketi kategori 1’e gore uyku apnesi 30 (14) 17 (8) 0.04

riski

4.7. Hastalarda Uyku Bozukluguna Neden Olabilecek Epilepsiyle de iliskili Olabilen

Faktorler

Calismaya dahil edilen epilepsi hastalarinda cinsiyet, calisma durumu,
obezite, gece nobetlerinin varlig, epilepsi siresi, en son ¢ekilen EEG’de epileptiform
aktivitenin varlig, kullanilan AEi sayisi ve AEI tipinin uyku bozuklugu {izerine etkisi

arastirildi.
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4.7.1. Epilepsi Hastalarinda insomniye Neden Olabilecek Faktérler

Kronik insomni ve cinsiyet arasindaki baglanti incelendiginde kadin
hastalarda (50, % 68) kronik insomni erkek hastalara (24,% 32) gore daha fazla
saptandi (p=0.03) (Sekil 4.7.1).

M Kadin

M Erkek

Sekil 4.7.1. Epilepsi hastalarinda cinsiyet dagilimina gére insomni sikhgi

Kronik insomninin hastalarin g¢alisma durumu ile iligskisi incelendiginde
calisanlarda (13, % 18) kronik insomninin ¢alismayanlara (61, % 82) gore daha az
oldugu gorildi (p<0.01).

Kronik insomninin obezite ile iligkisi incelendiginde kronik insomnisi olan 9
(% 36) hastanin obez oldugu, ancak bu iki durum arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski olmadigi gorildi (p=0.64).

Kronik insomninin epilepsi suresi ile iliskisi incelendiginde bir yildir epilepsisi
olan 10 (% 14); iki-bes yildir epilepsisi olan 22 (% 30); alti-on yildir epilepsisi olan 10
(% 14); on yildan fazladir epilepsisi olan 32 (% 42) hastanin kronik insomnisinin
oldugu, epilepsi siiresi ile kronik insomni arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski
olmadigi goruldi (p=0.37) (Tablo 4.7.1).

Kronik insomninin gece ndbetlerinin varligi ile iliskisi incelendiginde,
insomnisi olmayan 134 hastanin 93’Unin (% 70) gece nobetlerinin olmadigi, 41’inin
(% 54) gece nobetlerinin oldugu, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorildi (p=0.02) (Tablo 4.7.1).

Kronik insomnisi olan 74 (EEG c¢ekilmis olan 73) ve kronik insomnisi olmayan

130 hastada insomninin EEG’de epileptiform aktivite ile iliskisi incelendiginde,
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insomnisi olan hastalarin 34’Gnin (% 47), insomnisi olmayan hastalarin ise 44’Unin
(% 34) EEG’sinde epileptiform aktivitenin oldugu belirlendi. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte EEG’de epileptiform aktivite varligi ile insomninin
daha sik oldugu dikkati cekmistir (p=0.07) (Tablo 4.7.1).

Kronik insomni ile kullanilan AEi sayisi arasindaki iliski incelendiginde tek AEi
kullananlarin 47 (% 35); iki adet AEi kullanan 14 (% 31); tic adet AEi kullanan 7 (% 47)
hastanin kronik insomnisinin oldugu, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadigi goruldi (p=0.60) (Tablo 4.7.1).

Kronik insomninin kullanilan AEi tipi ile iligkisi incelendiginde, DPH, PHB, KBZ,
VA gibi eski kusak AEi kullanan 30 (% 32); LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEi
kullanan 23 (% 39); hem eski hem de yeni kusak AEI birlikte kullanan 15 (% 38); AEI
kullanmayan 6 (% 43) hastanin kronik insomnisinin oldugu, AEi tipi ile kronik
insomni sikligl arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi goruldi (p=0.71)

(Tablo 4.7.1).

Tablo 4.7.1. Epilepsi hastalarinda insomni gelismesini etkileyebilecek faktorler

insomni gelismesini etkileyebilecek faktorler insomni var insomni yok p
Epilepsi suresi, yil (ortalama * standart sapma) 12.16 £11.81 13.34+11.28 0.37
Gece ndbetleri; var/yok (n) 35/39 41/93 0.02
EEG’de epileptiform aktivite var/yok (n)
*(203 hastada EEG cekilmistir) S S o
AEi sayisi (n)
87

1 adet 47

2 adet 14 381 0.60

3 adet 7
AE| tipleri (n)

Eski kusak AEI 30 65

Yeni kusak AEI 23 36 0.71

Eski ve yeni kusak AEi 15 25

AEi kullanmayan 6 8

Uyku bozukluklarindan insomninin gelisimini etkileyebilecek cinsiyet, yas,
obesite, sistemik hastalik varligi, epilepsi siiresi, epilepsi sendrom tipi, AEl sayisi ve
tipi, EEG'de epileptiform aktivitenin varligi ve depresyon bulgularinin varligi lojistik
regresyon analizi ile birlikte degerlendirilmis, bagimsiz bir risk faktori

gosterilememistir.
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4.7.2. Epilepsi Hastalarinda Parasomniye Neden Olabilecek Faktorler

NREM Parasomnileri

Epilepsi hastalarinda NREM parasomnilerinden somnambulizme neden
olabilecek faktorler incelendiginde cinsiyet dagilimi agisindan somnambulizm
kadinlarda (9, % 8) erkeklere (14 ,% 16) gore daha az oranda saptandi (p=0.08).
Cahsma durumu (p=0.59); obezite (p=0.22); epilepsi siresi (p=0.78); gece
nobetlerinin varhgl (p=0.39); en son c¢ekilen EEG’de epileptiform aktivitenin varhg
(p=0.74); kullanilan AEi sayisi (p=0.91) ve AEi tipleri (p=0.59) ile somnambulizm
arasinda istatistiksel anlamli iliski olmadigi gorilda.

Yine NREM parasomnilerinden uyku terdriine neden olabilecek faktorler
incelendiginde cinsiyet (p=0.22); calisma durumu (p=0.18); obezite (p=0.27); epilepsi
siresi (p=0.88); gece nobetlerinin varligi (p=0.54); en son cekilen EEG’'de
epileptiform aktivitenin varligi (p=0.68); kullanilan AEi sayisi (p=0.48) ve AEi tipleri

(p=0.93) ile uyku terori arasinda istatistiksel anlamli iliski olmadigi goralda.

REM Parasomnileri

Epilepsi hastalarinda REM parasomnilerinden uyku paralizisine neden
olabilecek faktorler incelendiginde cinsiyet (p=0.17); calisma durumu (p=0.75);
obezite (p=0.93); epilepsi siiresi (p=0.42); gece ndbetlerinin varligi (p=0.66); en son
cekilen EEG’de epileptiform aktivitenin varligi (p=0.17) ve AEI tipleri (p=0.27) ile
uyku paralizisi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi gorildi.

REM parasomnilerinden uykuda bagirmaya neden olabilecek faktorler
incelendginde uykuda bagirmanin kadinlarda (33, % 28) erkeklere gore daha fazla
oldugu gorildi (p=0.07). Ancak, calisma durumu (p=0.41); obezite (p=0.41); epilepsi
siresi (p=0.64); gece nobetlerinin varligi (p=0.69); en son cekilen EEG’de
epileptiform aktivitenin varligi (p=0.74) ve kullanilan AEi tipleri (p=0.37) ile uykuda
bagirma arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi gorildi.

REM parasomnilerinden uykuda konusmaya neden olabilecek faktorler
incelendiginde cinsiyet (p=0.59); calisma durumu (p=0.32); obezite (p=0.13); epilepsi

siresi (p=0.94); gece noébetlerinin varligi (p=0.31); en son c¢ekilen EEG’de
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epileptiform aktivitenin varligi (p=0.76) ve AEi tipleri (p=0.25) ile uykuda konusma
arasinda istatistiksel anlamli iliski olmadigi goruldi.

Yine REM parasomnilerinden epilepsi ile birlikteligi sik rapor edilen RDB’ye
neden olabilecek faktorler incelendiginde cinsiyet (p=0.34); c¢alisma durumu
(p=0.93); obezite (p=0.31); epilepsi slresi (p=0.68); gece nobbetlerinin varhg
(p=0.58); en son gekilen EEG’de epileptiform aktivitenin varligi (p=0.15) ve kullanilan
AEi sayisi (p=0.27) ile RDB arasinda istatistiksel anlamli iliski olmadigi gorildi. Yeni
kusak AEi kullananlarda (3, % 5), eski kusak AEi kullananlar (11, % 12), hem eski eski
hem de yeni kusak AEi (6,% 15) kullananlar ve AEi kullanmayanlara (4,% 28) gore
RDB’nin daha az oldugu gorildi (p=0.07) (Tablo 4.7.2).

Tablo 4.7.2. Epilepsi hastalarinda RDB gelismesini etkileyebilecek faktorler

RDB gelismesini etkileyebilecek faktorler RDB var RDB yok p
Epilepsi suresi, yil (ortalama * standart sapma) 12.65 +2.58 11.32+0.83 0.61
Cinsiyet; kadin/erkek (n) 16/8 104/80 0.34
Gece nobetleri; var/yok (n) 10/14 66/118 0.58
EEG’de epileptiform aktivite var/yok (n)
*(203 hastada EEG cekilmistir) 6/18 72/107 0.15
ot .
39 0.27

2 adet 6 12

3 adet 3
AEi tipleri (n) 1

Eski kusak AEI 3 84

Yeni kusak AEI 6 56 0.07

Eski ve yeni kusak AEI 4 34

AEi kullanmayan 10

Uyku bozukluklarindan parasomnilerin gelisimini etkileyebilecek cinsiyet,
yas, obesite, sistemik hastalik varligi, epilepsi siiresi, epilepsi sendrom tipi, AEi sayisi
ve tipi, EEG'de epileptiform aktivitenin varligi ve depresyon bulgularinin varlig
lojistik regresyon analizi ile birlikte degerlendirilmis, bagimsiz bir risk faktori

gosterilememistir.
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4.7.3.Epilepsi Hastalarinda Uykuda Hareket Bozukluguna Neden Olabilecek

Faktorler

Uykuda hareket bozukluklarindan HBS, nokturnal kramp ve bruksizme neden
olabilecek, epilepsiyle iliskili de olabilen faktorler incelendi.

Uykuda hareket bozukluklarindan HBS ile cinsiyet (p=0.30); ¢alisma durumu
(p=0.87); epilepsi suresi (p=0.78); gece nobetlerinin varhgl (p=0.29) en son ¢ekilen
EEG’de epileptiform aktivitenin varligi (p=0.88); kullanilan AEi sayisi (p=0.40) ve AEI
tipleri (p=0.35) arasinda istatistiksel anlamli iliski olmadigi gorildi.

Uykuda hareket bozukluklarindan nokturnal kramp ile cinsiyet (p=0.46);
obezite (p=0.65); epilepsi stiresi (p=0.17); gece ndbetlerinin varligi (p=0.61); en son
cekilen EEG’de epileptiform aktivitenin varligi (p=0.17) ve AEi tipleri (p=0.64)
arasinda istatistiksel anlamli iliski olmadigi goéruldu.

Yine uykuda hareket bozukluklarindan bruksizm ile cinsiyet (p=0.09); ¢alisma
durumu (p=0.51); obezite (p=0.46); epilepsi siresi (p=0.37); gece nobetlerinin varhgi
(p=0.81); en son cekilen EEG’de epileptiform aktivitenin varligi (p=0.98) ve AEi tipleri
(p=0.59) arasinda anlamliiliski bulunmadi.

Uykuda hareket bozukluklari gelisiminde etkili olabilcek cinsiyet, vyas,
obesite, sistemik hastalik varlig, epilepsi siiresi, AEi sayisi ve tipi, EEG'de
epileptiform aktivitenin varhgi, epilepsi sendrom tipi ve depresyon bulgularinin

varhgi birlikte degerlendirilmis, bagimsiz bir risk faktori gosterilememistir.

4.7.4. Epilepsi Hastalarinda Asiri Glindiiz Uykululuk (AGU) Gelismesine

Neden Olabilecek Faktorler

Epilepsi hastalarinda Epworth Uykululuk Olcegi'ne gére AGU ve cinsiyet
dagihmi arasindaki iliski incelendiginde kadin (100, % 58 ) ve erkek (73, % 42)
cinsiyet arasinda AGU acisindan istatistiksel anlaml fark saptanmadi (p=0.94).
Obezitesi olan 18 (% 72) hastada AGU’nun oldugu, bu iki durum arasinda istatistiksel
anlamliiliski olmadigi gorildi (p=0.13).

Epilepsi siiresi ile AGU iliskisi incelendiginde bir yildir epilepsisi olan( 19, %
11); iki-bes yildir epilepsisi olan (43, % 25); alti-on yildir epilepsisi olan (30, % 17); on
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yildan fazladir epilepsisi olan (81, % 47) hastalar arasinda bu iki durum agisindan
anlamli iliski bulunmadi (p=0.53).

Gece nobetlerinin varligi ile AGU iliskisi incelendiginde, iki durum arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi goruldi (p=0.43).

En son cekilen EEG’de epileptiform aktivitenin varhigi ile AGU arasindaki iliski
incelendiginde AGU’su olanlarla AGU’su olmayanlarda benzer oranda (% 38-39)
EEG’de epileptiform aktivite izlendi (p=0.90).

Kullanilan AEi sayisi ile AGU arasindaki iliski incelendiginde tek AEi
kullananlar (111, % 82); iki adet AEi kullananlar (40, % 89) ve (i¢ adet AEi kullananlar
(11, % 73) arasinda AGU acisindan anlamh fark yoktu (p=0.34). AGU ile kullanilan
AEi tipleri arasindaki iliski incelendiginde DPH, PHB, KBZ, VA gibi eski kusak AEI
kullananlar (79, % 83); LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEi kullananlar (50, % 85);
hem eski hem de yeni kusak AEi birlikte kullananlar (33, % 83) ve herhangi bir AEi
kullanmayanlar (11, % 6) arasinda AGU acisindan anlamli iliski bulunmadi (p=0.95)
(Tablo 4.7.4).

Tablo 4.7.4. Epilepsi hastalarinda AGU gelismesine neden olabilecek faktorler

AGU gelismesine neden olabilecek faktorler AGU var AGU yok p
Cinsiyet; kadin/erkek (n) 100/73 20/15 0.94
Epilepsi suresi, yil (ortalama * standart sapma) 11.53+0.87 11.19+1.89 0.80
Gece ndbetleri; var/yok (n) 65/72 11/17 0.43
EEG’de epileptiform aktivite var/yok (n)
*(203 hastada EEG cekilmistir) 65/105 13/20 0.90
e .
2 adet 40 i 0.34
3 adet 11
AEi tipleri (n)
Eski kusak AEI 79 16
Yeni kusak AEI 50 9 0.95
Eski ve yeni kusak AEI 33 7
AEi kullanmayan 11 3

Epilepsi hastalarinda AGU’ya neden olabilecek cinsiyet, yas, obesite, sistemik

hastalik varlig, epilepsi siiresi, AEi sayi ve tipi, EEG'de epileptiform aktivitenin

varhig, epilepsi sendrom tipi ve depresyon bulgularinin varhg birlikte

degerlendirilmis, bagimsiz bir risk faktorl gosterilememistir.
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4.7.5. Epilepsi Hastalarinda OUAS’a Neden Olabilecek Faktoérler

Epilepsi hastalarinda Berlin Uyku Anketi’'ne gore uyku apnesi riski ile cinsiyet
arasindaki iliski incelendiginde kadinlarin 14’tnin (% 47), erkeklerin 16’sinin (% 53)
uyku apnesi agisindan yiiksek riskli oldugu, ancak iki cinsiyet arasinda istatistiksel
anlamli fark olmadigi gorildi (p=0.23).

Uyku apnesi riskinin ¢alisma durumu ile iliskisi incelendiginde c¢alisan
hastalarin 10’nun (% 14), calismayanlarin 20’sinin (% 15) apne agisindan yiksek riskli
oldugu, aradaki farkin istatistiksel anlaml olmadigi gérildi (p=0.92).

Uyku apnesi riski ile obezite arasindaki iliski incelendiginde obezitesi
olmayan hastalarin (137, % 93) uyku apnesi acisindan disik riskli oldugu, bunun
istatistiksel olarak anlamli oldugu goérildi (p<0.01).

Uyku apnesi riski ile epilepsi sliresi arasindaki iliski incelendiginde bir yildir
epilepsisi olan 7 (% 23); iki-bes yildir epilepsisi olan 5 (% 17); alti-on yildir epilepsisi
olan 2 (% 7) ve on yildan fazladir epilepsisi olan 16 (% 53) hastanin apne riskinin
oldugu, on yildan fazladir epilepsisi olanlarin nébet siresi kisa olanlara gére apne
riskinin daha yuksek oldugu, aradaki farkin istatistiksel olarak anlaml oldugu
gorildi (p=0.02).

Uyku apnesi riski ile gece nobetlerinin varligi arasindaki iliski incelendiginde
gece nobeti olmayan 13 (% 43), gece nobeti olan 15 (% 50) ve iki yildan uzun suredir
nobet gecgirmeyen 2 (% 7) hastalar karsilastirildiginda iki yildan fazladir nobet
gecirmeyen grupta uyku apnesi riskinin diger iki gruba goére daha disik oldugu
gorildu (p=0.07). Gece nobeti olan ve gece ndbeti olmayan grup kendi aralarinda
karsilastirildiginda uyku apnesi agisindan iki grup (15, % 54 ve 13, % 46) arasinda
istatistiksel anlamh fark yoktu (p=0.38).

Uyku apnesi riski ile en son g¢ekilen EEG’de epileptiform aktivitenin varlig
arsindaki iliski incelendiginde, EEG’de epileptiform aktivite olmayan (18,% 60) ve
EEG’de epileptiform aktivite olan ( 12, % 40) hastalar arasinda apne riski acisindan
istatistiksel anlamh fark bulunmadi (p=0.85).

Uyku apnesi riski ile hastalarin kullandigi AEi sayisi arasindaki iliski

incelendiginde uyku apnesi riski 1-2 adet AEi kullananlarda (yaklasik % 10), 3 adet
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AEi kullananlara gore ( yaklasik % 50) daha diisiik oranda saptandi (p<0.01). Uyku
apnesi riski ile kullanilan AEi tipi arasindaki iliski incelendiginde DPH, PHB, KBZ, VA
gibi eski kusak AEI kullananlar 12 (% 13); LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEI
kullananlar 6 (% 10); hem eski hem de yeni kusak AEi birikte kullananlar 11 (% 28)
ve AEi kullanmayanlar 1 (% 7) arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.09) (Tablo
4.7.5).

Tablo 4.7.5. Epilepsi hastalarinda apne gelisimi ile iliskili olabilecek faktorler.

Apne gelisimi ile iliskili olabilecek faktorler Apne riski var Apne riski yok p
Cinsiyet; kadin/erkek (n) 14/16 106/72 0.23
Epilepsi suresi, yil (ortalama + standart sapma) 13.83+£11.97 12.76 £11.39 0.02
Gece nobetleri; var/yok (n) 15/13 61/76 0.38
EEG’de epileptiform aktivite var/yok (n)
*(203 hastada EEG cekilmistir) 12/18 66/107 0.85
et .
5 adet 5 gO <0.01
3 adet 7
AEi tipleri (n) 1
Eski kusak AEI 6 83
Yeni kusak AEI 1 53 0.09
Eski ve yeni kusak AEI 1 29
AEi kullanmayan 13

Uykuda solunum bozuklugu gelisimini etkileyebilecek cinsiyet, yas, obesite,
sistemik hastalik varlig, epilepsi siiresi, AEi sayi ve tipi, EEG'de epileptiform
aktivitenin varligl, epilepsi sendromu tipi ve depresyon semptomlarinin varhgi

birlikte degerlendirildiginde, bagimsiz bir risk faktori gosterilemedi.
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4.7.6. Epilepsi Hastalarinda Major Depresyon Bulgularina Neden Olabilecek

Faktorler

Epilepsi hastalarinda Beck Depresyon Olcegi'ne gére major depresyon
bulgulari sorgulandi. Major depresyon bulgulari kadin (49, % 58) ve erkek (35, % 42)
cinsiyette benzer siklikta idi (p=0.87).

Major depresyon bulgularinin galisma durumu ile iliskisi incelendiginde
calisan (28, % 33) ve calismayan (56, % 67) hastalar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (p=0.84).

Major depresyon bulgulari ile obezite arasindaki iliski incelendiginde obez
hastalarda (5, % 7) major depresyon bulgularinin obez olmayanlara (65, % 93) gore
daha az oldugu goriildi (p=0.02).

Epilepsi sliresi ile major depresyon bulgulari arasindaki iliskiye bakildiginda
bir yildir epilepsisi olan ( 12, % 14); iki-bes yildir epilepsisi olan (19, % 23); alti-on
yildir epilepsisi olan (14, % 17); on yildan fazladir epilepsisi olan (39; % 46); hastalar
arasinda major depresyon bulgulari agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0.34).

Major depresyon bulgular ile gece nobetlerinin varligi arasindaki iligki
incelendiginde iki yildan uzun siiredir ndbet gegirmeyenlerde (14, % 17) gece ndbeti
olmayan (44, % 52), gece nobeti olan (26, % 31) gruba gbére major depresyon
bulgularinin daha az oldugu goérildu (p=0.07). Major depresyon bulgularinin varhg
acisindan sadece gece nobeti olan ve olmayan grup karsilastirildiginda (26, % 31 ve
58, % 69) iki grup arasinda istatistiksel anlaml fark bulunmadi (p=0.16).

Major depresyon bulgulari ile en son c¢ekilen EEG’de epileptiform aktivitenin
varligl arasindaki iliski incelendiginde major depresyon bulgulari olan 27 (% 33)
hastanin EEG’sinde epileptiform aktivitenin oldugu, 55 (% 67) hastanin EEG’de
epileptiform aktivitenin olmadigi, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
gorildiu (p=0.18).

Hastalarin kullandigi AEi sayisi ile major depresyon bulgulari arasindaki iliski
incelendiginde tek AEi (49, % 37) iki adet AEI (19, % 45) ve {i¢c adet AEi (7, % 47)

kullananlar arasinda anlaml fark yoktu (p=0.64). Major depresyon bulgulari ve
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kullanilan AEi tipleri arasindaki iliski incelendiginde DPH, PHB, KBZ, VA gibi eski
kusak AEi (35, % 37); LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEi (24, % 41); hem eski
hem de yeni kusak AEi birlikte kullananlar (16, % 40) ve herhangi bir AEI
kullanmayanlar (9, % 64) arasinda major depresyon bulgulari agisindan anlamli fark

bulunmadi (p=0.28) (Tablo 4.7.6).

Tablo 4.7.6. Epilepsi hastalarinda major depresyon bulgularina neden olabilecek

faktorler.
Major depresyon bulgularina neden olabilecek Major depresyon Major depresyon
faktorler bulgulari var bulgular yok P
Cinsiyet; kadin/erkek (n) 49/35 71/53 0.87
Epilepsi siresi, yil (ortalama + standart sapma) 11.23+1.22 11.64 +£1.04 0.87
Gece nobetleri; var/yok (n) 15/13 61/76 0.16
EEG’de epileptiform aktivite var/yok (n)
*(203 hastada EEG cekilmistir) 27/55 51/70 0.18
S - -
2 adet 19 ;6 0.64
3 adet 7
AEi tipleri (n) 35
Eski kusak AEI >4 60
Yeni kusak AEI 16 35 0.28
Eski ve yeni kusak AEI 9 24
AEi kullanmayan 5

Major depresyon bulgulari ile iliskili olabilecek cinsiyet, yas, obesite, sistemik
hastalik varligi, epilepsi siiresi, AEi sayi ve tipi, EEG'de epileptiform aktivitenin
varhgi, epilepsi sendromu tipi ve depresyon semptomlarinin varligi birlikte

degerlendirildiginde, bagimsiz bir risk faktori gosterilemedi.
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4.7.7. Epilepsi Hastalarinda Subjektif Uyku Kalitesini Etkileyebilecek

Faktorler

Epilepsi hastalarinin uyku kalitesi ile cinsiyet dagilimi arasindaki iligkisi
incelendiginde kadinlarin 41’inin (% 67), erkeklerin 20’sinin (% 33) uyku kalitesinin
kotl oldugu, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamh olmadigi gorildi (p=0.07).

Uyku kalitesi ile ¢alisma durumu arasindaki iliski incelendiginde g¢alismayan
hastalarin (49,% 80) uyku kalitesinin calisanlara gore (12, % 20) daha koti oldugu,
aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gorildi (p<0.01).

Uyku kalitesi ile obezite arasindaki iligski incelendiginde, obezitesi olan 7 (%
16) hastanin ve obezitesi olmayan 38 (% 84) hastanin uyku kalitesinin kotl oldugu,
ancak aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi goéruldi (p=0.08).

Uyku kalitesi ile epilepsi sliresi arasindaki iliski incelendiginde, bir yildir
epilepsisi olan 5 (% 8); iki-bes yildir epilepsisi olan 18 (% 30); alti-on yildir epilepsisi
olan 11 (% 18); on yildan fazladir epilepsisi olan 27 (% 44) hastanin uyku kalitesinin
kotu oldugu, epilepsi stresi ile uyku kalitesi arasinda anlamli iliski olmadigi goérilda
(p=0.88).

Gece nobetlerinin varligi ile uyku kalitesi arasindaki iliski incelendiginde gece
nobetleri olmayan 25 (% 41), gece nobetleri olan 28 (% 46), iki yildan uzun siredir
nobet gecirmeyen 8 (% 13) hastanin uyku kalitesinin koétl oldugu, gruplar arasinda
anlamli fark olmadigi goruldi (p=0.10). Sadece gece nobeti olan ve olmayan hastalar
karsilastirildiginda uyku kalitesi iyi olanlarin 28’inde (% 53), uyku kalitesi koti
olanlarin 48’inde (% 43) gece nobetlerinin varligi s6z konusu idi (p=023).

Uyku kalitesinin en son cekilen EEG’de epileptiform aktivite ile iliskisi
incelendiginde EEG’de epileptiform aktivitenin varligi ile uyku kalitesi arasinda
anlamliiliski bulunmadi (p=0.86).

Kot uyku kalitesi ile kullanilan AEI sayisi arasindaki iliski incelendiginde tek
AEi (41, % 31); iki adet AEi (8, % 20) ve i¢ adet AEi kullanan (7, % 47) hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goruldi (p=0.42). Uyku kalitesi ile
AEI tipi arasindaki iliski incelendiginde ise DPH, PHB, KBZ, VA gibi eski kusak AEI
kullanan 65 (% 68); LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEi kullanan 45 (% 76); hem
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eski hem de yeni kusak AEi birlikte kullanan 28 (% 70) ve hi¢ AEi kullanmayan 9 (%
36) hastanin uyku kalitesinin kotii oldugu, AEi tipi ile uyku kalitesi arasinda

istatistiksel anlamli iliski olmadigi gérildi (p=0.70) (Tablo 4.7.6).

Tablo 4.7.6. Epilepsi hastalarinda subjektif uyku kalitesini etkileyebilecek faktorler.

Subjektif uyku kalitesini etkileyebilecek faktérler Uyku kalitesi kotd Uyku kalitesi iyi p
olanlar olanlar
Cinsiyet; kadin/erkek (n) 41/20 79/68 0.07
Epilepsi suresi yil, (ortalama + standart sapma) 11.98 +1.53 11.26 £ 0.92 0.67
Gece nobetleri; var/yok (n) 28/25 48/64 0.23
EEG’de epileptiform aktivite var/yok (n)
*(203 hastada EEG ¢ekilmistir) 24/36 54/89 0.86
oot .
2 adet 9 26 0.42
3 adet 7
AEi tipleri (n) 65
Eski kusak AEi a5 30
Yeni kusak AEI »8 14 0.70
Eski ve yeni kusak AEI 9 12
AEi kullanmayan 5

Subjektif uyku kalitesi ile iliskili olabilecek cinsiyet, yas, obesite, sistemik

hastalik varligi, epilepsi siiresi, AEi sayi ve tipi, EEG'de epileptiform aktivitenin

varligi, epilepsi sendrom tipi ve depresyon semptomlarinin varlig birlikte

degerlendirildiginde, bagimsiz bir risk faktori gosterilemedi.

4.8. Epilepsi Sendromlarina Gore Hasta Gruplari

Calismaya dahil edilen epilepsi hastalari (¢ grupta incelendi. Birinci grup
nobet tipi belirlenemeyen (67, % 32) hastalardan, ikinci grup jeneralize epilepsi
(33,% 16) hastalarindan, Uglinci grup fokal epilepsi (108, % 52) hastalarindan

olusmaktaydi.



85

4.8.1. Epilepsi Sendromlarina Gére Ayrilan Hastalarda Demografik

Ozellikler

Birinci gruba dahil olan hastalarin 36’s1 (% 54) kadin, 31’i (% 46) erkek idi. Yas
ortalamasi 37.29 + 13.10 (18-72 yas); ortalama VKi 25.77 + 4.89 (16-39 kg/m?) idi.
ikinci gruba dahil olan hastalarin 24’G (% 72) kadin, 9’u (% 28) erkek idi. Yas
ortalamasi 30.39 + 12.83 (17-59 yas); ortalama VKIi 24.32 + 4.94 (16-35 kg/m? ) idi.
Uglincii gruba dahil olan hastalarin 60’1 (% 56) kadin, 48’i (% 44) erkek idi. Yas
ortalamasi 35.32 + 14.60 (18-66 yas); ortalama VKi 24.86 + 4.50 ( 15-41 kg/m?) idi.

Nobet tipi belirlenemeyen grup, jeneralize epilepsi ve fokal epilepsi hastalari
karsilastirildiginda cinsiyet dagilimi acisindan (g grup arasinda fark yoktu (p=0.16) .

Yas dagilimi (p=0.36) ve VKi (p=0.17) acisindan epilepsi sendrom tipleri

arasinda anlaml fark bulunmadi (Tablo 4.8.1).

Tablo 4.8.1. Epilepsi sendromlarina gore ayrilan hastalarin demografik 6zellikleri

Nobet tipi Jeneralize epilepsi Fokal epilepsi
belirlenemeyen grup | hastalan hastalari P
Kadin/erkek (n) 36/31 24/9 60/48 0.16
+
Yas (ortalama £ standart | ./ 55, 1319 30.39+12.83 35.32 + 14.60 0.36
sapma)
i +
VKl (ortalama & standart |,/ , g 24.32£4.94 24.86 £ 4.50 0.17
sapma) kg/m?

Demografik oOzellikler icinde egitim dlizeylerine bakildiginda birinci gruba
dahil olan hastalarin 1'i (% 1) okuryazar degildi, 1’inin (% 1) okuma yazmasi vardi,
11'i (% 17) ilkokul mezunu, 7’si (% 10) ortaokul mezunu, 30’u (% 45) lise mezunu,
17’si (% 26) Universite veya yliksekokul mezunu idi.

ikinci gruba dahil olan hastalarin egitim diizeylerine bakildiginda 4’ (% 12)
ilkokul mezunu, 4’G (% 12) ortaokul mezunu, 17’si (% 52) lise mezunu, 8'i (% 24)
Universite veya yuksekokul mezunu idi. Bu grupta okuma yazmasi olamayan ve
sadece okur yazar olan bireyler yoktu.

Uclincii gruba dahil olan hastalarin egitim diizeylerine bakildiginda 2’si (% 2)

okuryazar degildi, 1'nin (% 1) okuma yazmasi vardi, 19’u (% 17) ilkokul mezunu, 11’
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(% 10) ortaokul mezunu, 45’i (% 42) lise mezunu, 30°u (% 28) Universite veya
yuksekokul mezunu idi.
En son bitirdigi okul agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda Universite

veya yliksekokul mezunu sayisi arasinda fark yoktu (p=0.99).

4.8.2. Epilepsi Sendromlarina Gére Ayrilan Hastalarda Gece Nobetlerinin

Varhig

Gece nobetlerinin  varligi agisindan degerlendirildiginde birinci grubu
olusturan hastalarin 27’sinin (% 40) gece ndbeti vardi, 29’unun (% 43) gece nobeti
yoktu, 11’i (% 17) ise iki yildan fazla stredir nobet gegirmiyordu. Gece nébetlerinin
varligi agisindan degerlendirildiginde ikinci grubu olusturan hastalarin 7’sinin (% 21)
gece nobeti vardi, 16’sinin (% 49) gece ndbeti yoktu, 10'u (% 30) iki yildan fazla
suredir nobet gegirmiyordu. Gece nobetlerinin varligi agisindan degerlendirildiginde
Uglincl grubu olugturan hastalarin 42’sinin (% 39) gece ndbeti vardi, 44’Gnin (% 41)
gece nobeti yoktu, 22’si (% 20) iki yildan fazladir nébet gecirmiyordu.

Gece nobetlerinin varligi acgisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel anlamh fark bulunmadi (p=0.29) (Tablo 4.8.2).

4.8.3. Epilepsi Sendromlarina Gére Ayrilan Hastalarin En Son Cekilen EEG

Bulgular

Birinci grupta en son cekilen EEG’de epileptiform aktivite 21 hastada (% 31)
goruldl, 43 hastada (% 64) gorilmedi. Birinci gruba dahil olan 3 (% 5) hastaya hig
EEG c¢ekilmemisti. ikinci grupta bitiin hastalara EEG cekilmis olup en son cekilen
EEG'de epileptiform aktivite 11 (% 33) hastada gorildid, 22 (% 67) hastada
gorilmedi. Uglincli grupta en son cekilen EEG epileptiform aktivite 46 (% 42)
hastada gorildi, 60 (% 56) hastada gorilmedi, 2 (% 2) hastaya ise hi¢ EEG
cekilmemisti.

En son cekilen EEG'de epileptiform aktivitenin varligi acisindan

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.34) (Tablo 4.8.2).



Tablo 4.8.2. Sendromlara gore hastalarin epilepsi hastaligi ile iligkili bilgileri.
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Nobet tipi

Jeneralize

Bilgiler belirlenemeyen epilepsi hastalari :‘;::;I:::I:?;) p
hastalar n (%) n (%) 3

Gece nobeti var 27 (40) 7 (21) 42 (39) 0.29

EEG’de epileptiform aktivite var 21 (31) 11 (33) 46 (43) 0.34

4.8.4. Epilepsi Sendromlarina Gore Ayrilan Hastalarin Kullandigi AEi Tipleri

Birinci gruptaki hastalarin 29’u (% 43) DPH, PHB, KBZ, VA gibi eski kusak AEi;

24’4 (% 36), LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEi; 5’i (% 8) hem yeni hem de eski

kusaklar antiepileptik ilaglari birlikte kullaniyorken 9’u (% 13) ise herhangi bir AEI

kullanmiyordu.

ikinci gruptaki hastalarin 19’u (% 58) DPH, PHB, KBZ, VA gibi eski kusak AEI;

7’si (% 21) LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEi; 6’si (% 18) hem eski hem de yeni

kusak AEi birlikte kullaniyorken 1’i (% 3) herhangi bir AEi kullanmiyordu.

Uglincii gruptaki hastalarin 47’si (% 44) DPH, PHB, KBZ, VA gibi eski kusak

AEi; 28’ (% 26) LEV, PRG, LTG, OXC gibi yeni kusak AEi; 29’u (% 27) hem eski hem de

yeni kusak AEi birlikte kullaniyorken 4’0 (% 3) herhangi bir AEi kullanmiyordu.

AEI kullanimi agisindan yapilan karsilastirmada yeni kusak AEi’lerin jeneralize

epilepsi grubunda 7(% 21) diger iki gruba goére daha az kullanildigi gorildi (p=0.01)

(Tablo 4.8.4)

Tablo 4.8.4. Sendromlara gére hastalarin kullandigi AEi tipleri ile ilgili bilgileri

Nobet tipi Jeneralize Fokal
Bilgiler belirlenemeyen epilepsi epilepsi p
hastalar hastalari hastalari
AEi tipleri 0.01
Eski kusak AEi kullananlar n (%) 29 (43) 19 (58) 47 (44)
Yenikusak AEi kullananlar n(%) 24 (36) 7 (21) 28 (26)
Eski ve yeni kusak AEi kullananlar n (%) 5(8) 6 (18) 29 (27)
AEi kullanmayanlar n (%) 9 (13) 1(3) 4 (3)
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4.9. Hastalar Epilepsi Sendromlarina Gore Ayrildiginda, Bunlarda Uykuyu

Etkileyebilecek Sosyal Durumlar

Uykuyu etkileyebilecek sosyal durumlar epilepsi alt gruplarina gore de
degerlendirildi. Hastalarin medeni durumlari incelendiginde nobet tipi
belirlenemeyen birinci gruptaki hastalarin 45’i (% 67) evli, 21'i (% 32) bekar, 1'i (%
2) bosanmisti, birinci grupta dul veya esi hayatta olmayan yoktu.

Calisip calismadiginda bakildiginda ise birinci gruba dahil olan hastalarin 38’i
(% 57) galismiyor, 24’0 (% 36) gelir getiren herhangi bir isle ugrasiyor, 5’i (% 7) bir
yandan ¢alisip bir yandan Universitede okuyordu. Birinci grutaki ¢alisan 29 (% 43)
hastanin mesai dizeni incelendiginde 27’si (% 40) hep glindiiz calisiyor, 2’si (% 3)
gece ve/veya vardiyal iste calisiyordu.

Birinci grubun aksam saatlerinde tliketilen ortalama c¢ay miktar
incelendiginde: 25’i (% 37) hig; 17’si (% 25) az miktarda (1-2 ¢ay bardagi/1 kupa);
17’si (% 25) orta (3-5 cay bardagi/2 kupa); 8'i (% 13) ¢ok miktarda (>6 cay
bardagi/>3 kupa) cay tiketiyordu.

Aksam saatlerinde tiiketilen ortalama hazir toz kahve veya filtre kahve
miktari incelendiginde: 54’0 (% 81) hig; 11’i (% 16) az-orta miktarda (1-2 fincan); 2’si
(% 3) cok miktarda (>3 fincan) kahve tiiketiyordu.

Birinci gruptaki hastalarin 30'u (% 45) dizenli sigara iciyor, 12’si (% 18)
alkollt igki iciyordu.

ikinci gruba dahil olan jeneralize epilepsi hastalarinin medeni durumlari
incelendiginde hastalarin 14’G (% 42) evli, 19’u (% 58) bekardi, ikinci grupta
bosanmis olan ve dul veya esi hayatta olmayan yoktu.

Calisip calismadigina bakildiginda ise ikinci gruba dahil olan hastalarin 27’si
(% 82) calismiyor, 6's1 (% 18) gelir getiren herhangi bir isle ugrasiyordu. Bu grupta
bir yandan calisip bir yandan {niversitede okuyan yoktu. ikinci gruptaki ¢alisan 6 (%
18) hastanin mesai diizeni incelendiginde 4’G (% 12) hep giindiiz calisiyor, 2'si (% 6)
ise vardyali ve/veya gece nobetli bir iste ¢alisiyordu.

ikinci grubun aksam saatlerinde tiiketilen ortalama c¢ay miktar

incelendiginde: 16’si (% 48) hi¢; 13’G (% 40) az miktarda (1-2 iki cay bardagi/1
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kupa); 2’si (% 6) orta (3-5 ¢ay bardagi/2 kupa), 1’i (% 3) cok (>6 cay bardagi/>3 kupa)
miktarda ¢ay tiiketiyordu.

Aksam saatlerinde tiiketilen ortalama hazir toz kahve veya filtre kahve
miktar incelendiginde: 27’si (% 82) hig; 5'i (% 15) az-orta (1-2 fincan); 1'i (% 3)
yogun (>3 fincan) miktarda kahve tiketiyordu.

ikinci gruptaki hastalarin 12’si (% 36) diizenli sigara iciyor, 6’si (% 18) alkollii
icki iciyordu.

Fokal epilepsi hastalarindan olusan {Uglinci grubun medeni durumu
incelendiginde hastalarin 53’l (% 49) evli, 45’i (% 42) bekar, 3’4 (% 3) bosanmis, 7’si
(% 6) dul veya esi hayatta degildi.

Calisip calismadiginda bakildiginda ise Uglncli gruba dahil olan hastalarin
72’si (% 67) calismiyor, 35’i (% 32) gelir getiren herhangi bir isle ugrasiyor, 1'i (% 1)
bir yandan calisip bir yandan iiniversitede okuyordu. Ugiincii gruptaki calisan 36 (%
33) hastanin mesai diizeni incelendiginde 32’si (% 30) hep glindiiz ¢calisiyor; 4G (% 3)
vardiyali ve/veya gece nobetli bir iste calisiyordu.

Bu grubun aksam saatlerinde tlketilen ortalama ¢ay miktari incelendiginde:
39’u (% 36) hig; 29’u (% 27) az miktarda (1-2 cay bardagi/1 buyik kupa); 29'u (% 27)
orta (3-5 ¢ay bardagi/2 kupa); 11'i (% 10) ¢ok miktarda (>6 ¢ay bardagi/>3kupa) cay
tiketiyordu.

Aksam saatlerinde tiiketilen ortalama hazir toz kahve veya filtre kahve
miktari incelendiginde: 98’i (% 90) hig; 5’i (% 5) az-orta (1-2 fincan); 5’'i (% 5) yogun
miktarda (>3 fincan) kahve tiketiyordu.

Uclincii gruptaki hastalarin 40"1 (% 41) diizenli sigara iciyor, 9'u (% 8) alkollii
icki iciyordu

Calisip ¢alismama agisindan yapilan karsilastirmada jeneralize epilepsi
grubunda (6, % 18) calisan hasta sayisinin diger iki gruba goére daha az oldugu
saptandi (p=0.04). Vardiyali veya gece nobetli iste calisma acisindan yapilan

karsilastirmada Ug¢ grup arasinda istatistiksel anlaml fark bulunmadi (p=0.70).
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Sigara kullanimi (p=0.71), alkol (p=0.12) kullanimi, aksam saatlerinde
tuketilen ortalama cay miktari (p=0.62) ve aksam saatlerinde tiiketilen ortalama

kahve miktari (p=0.35) agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

4.10. Hastalar Epilepsi Sendromlarina Gore Ayrildiginda, Bunlarda Uykuyu
Etkileyebilecek Medikal Durumlar

Hastalar sendrom tiplerine gore ayrildiginda, uykuyu etkileyebilecek medikal
durumlar da incelendi. Nobet tipi belirlenemeyen grup icerisinde uykuyu
etkileyebilecek medikal durumlar incelendiginde kalp hastaligl 4’tinde (% 6); kronik
akciger hastaliklari 2'sinde (% 3); kronik burun bogaz hastaliklari 3’tinde (% 5); mide
hastaliklari 4’inde (% 6); guatr 5’inde (% 8); psikiyatrik hastaliklar 2’sinde (% 3)
saptandi. Bu gruptaki hastalarda hipertansiyon, renal hastalik ve diabetes mellitusu
olan yoktu (Tablo 4.10).

Uyku bozuklugunun olup olmadigi sorgulandiginda bu grupta 3 kisi (% 5)
evet yanitini verdi.

Jeneralize epilepsi grubu igerisinde uykuyu etkileyebilecek medikal durumlar
incelendiginde kalp hastaligi 1’inde (% 3); hipertansiyon 1’inde (% 3); kronik akciger
hastaligl 1’inde (% 3); kronik burun bogaz hastaligi 5’inde (% 15); mide hastalig
3’inde (% 9); diabetes mellitus 1'inde (% 3); guatr 2’sinde (% 6); psikiyatrik hastalk
6’sinda (% 18) saptandi. Bu grupta renal hastaligi olan yoktu (Tablo 4.10).

Bu gruptaki butin hastalar uyku bozuklugunun olup olmadigi sorusuna hayir
cevabini verdi.

Fokal epilepsi grubu icerisinde uykuyu etkileyebilecek medikal durumlar
incelendiginde kalp hastaligi 5’'inde (% 5); hipertansiyon 6’sinda (% 6); kronik
akciger hastaligl 2’sinde (% 2); kronik burun bogaz hastaligi 10’unda (% 9); mide
hastaligi 12’sinde (% 11); diabetes mellitus 1’inde (% 3); renal hastalik 4’Gnde (% 4);
guatr 8’inde (% 7); psikiyatrik hastalik 7’sinde (% 7) saptandi (Tablo 4.10).

Bu gruptaki hastalara uyku bozuklugunun olup olmadigi sorgulandiginda 3

(% 3) hasta evet cevabini verdi.
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Uyku kalitesini etkileyebilecek medikal durumlar agisindan yapilan
karsilastirmada obezite (p=0.82), kalp hastaligi (p=0.80), hipertansiyon (p=0.14),
kronik akciger hastalklari (p=0.86), kronik burun bogaz hastaliklari (p=0.19), mide
hastaliklari (p=0.51), diabetes mellitus (p=0.37), renal hastaliklar (p=0.15) ve guatr
(p=0.96) acisindan Ug¢ grup arasinda anlaml fark bulunmadi. Psikiyatrik hastaliklar
nobet tipi belirlenemeyen grupta 2 (% 3) jeneralize ve fokal epilelpsi gruplarina gore
daha az idi (p=0.02). Uyku bozuklugu ile ilgili soruya verilen yanit her U¢ grupta
benzerdi (p=0.45) (Tablo 4.10).

Beck Depresyon Olgegi ile major depresyon bulgular degerlendirildiginde
birinci grubun 29’unda (% 43), ikinci grubun 15’inde (% 45), liclincl grubun 40’inda
(% 37) major depresyon bulgularinin oldugu, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark olmadigi gorildi (p=0.59) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Epilepsi hastalari sendromlara gore ayrildiginda, bunlarda uykuyu

etkileyebilecek medikal durumlar

Uykuyu etkileyebilecek medikal Nébet tipi Jeneralize epilepsi Fokal epilepsi
durumlar belirlenemeyen hastalari hastalari p
grup n(%) n (%) n (%)

Sistemik hastaliklar
Kalp hastaligi 4 (6) 1(3) 5(5) 0.80
Hipertansiyon 0 1(3) 6 (6) 0.14
Kronik akciger hastaligi 2 (3) 1(3) 2 (2) 0.86
Kronik burun bogaz hastalig 3(5) 5(15) 10 (9) 0.19
Mide hastalig 4 (6) 3(9) 12 (11) 0.51
Diyabetes mellitus 0 1(3) 1(3) 0.37
Guatr 5(8) 2(6) 4(4) 0.15
Renal hastalik 0 0 8(7) 0.96
Psikiyatrik hastalik 2(3) 6 (18) 7(7) 0.02
Major depresyon bulgular 29 (43) 15 (45) 40 (37) 0.45
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4.11. Hastalar Epilepsi Sendromlarina Gore Ayrildiginda, Gruplarin Uyku Kaliteleri

Hastalar epilepsi sendromlarina gore ayrildiginda, subjektif uyku kaliteleri
soruldugunda son bir ayda 30 dakika icinde uykuya dalamama yakinmasinin birinci
grubun 28’inde (% 42), ikinci grubun 12’sinde (% 36), tGg¢linct grubun 42’sinde (% 39)
hi¢c olmadigi; birinci grubun 12’sinde (% 18), ikinci grubun 7’sinde (% 21), tGglnci
grubun 10’unda (% 9) haftada birden az; birinci grubun 12’sinde (% 18), ikinci
grubun 7’sinde (% 21), Uclincl grubun 28’inde (% 26) haftada bir iki kez; birinci
grubun 15’inde (% 22), ikinci grubun 7’sinde (% 21), Ug¢lincu grubun 28’inde (% 26)
hafta (g kez veya daha fazla oldugu gorildi.

Son bir ay icerisinde gece yarisi veya sabah erkenden uyanma yakinmasinin
birinci grubun 21’inde (% 31), ikinci grubun 12’sinde (% 36), Uglincl grubun 34’Ginde
(% 31) hic olmadigi; birinci grubun 14’tinde (% 21), ikinci grubun 4’linde (% 12),
Uglincl grubun 14’Unde (% 13) haftada birden az oldugu; birinci grubun 10’unda (%
15), ikinci grubun 7’sinde (% 21), ti¢lincl grubun 30’unda (% 28) haftada bir iki kez;
birinci grubun 22’sinde (% 33), ikinci grubun 10’unda (% 30), Uglincli grubun
30’unda (% 28) ) hafta li¢ kez veya daha fazla oldugu goriild.

Son bir ay icerisinde gece rahat bir sekilde nefes alip verememe yakinmasi
birinci grubun 50’sinde (% 75), ikinci grubun 25’inde (% 76), Uglinci grubun 71’inde
(% 66) hic yoktu; birinci grubun 9’unda (% 13), ikinci grubun 5’inde (% 15), Gglnci
grubun 8’inde (% 7) haftada birden az; birinci grubun 2’sinde (% 3), ikinci grubun
1’inde (% 3), Uclincl grubun 20’sinde (% 19) haftada bir iki kez; birinci grubun
6’sinda (% 9), ikinci grubun 2’sinde (% 6), Ucglincl grubun 9’unda (% 8) hafta lg kez
veya daha fazla belirtildi (p=0.03).

Son bir ay icerisinde gece okslirme veya glriltill bir sekilde horlama birinci
grubun 37’sinde (% 55) ikinci grubun 29’unda (% 88) , liclinci grubun 67’sinde (%
62) hig gorulmedi; birinci grubun 9’unda (% 13), ikinci grubun 2’sinde (% 6), Uglinci
grubun 14’Gnde (% 13) haftada birden az; birinci grubun 8’inde (% 12), lclinci
grubun 9’unda (% 8) haftada bir veya iki kez; birinci grubun 13’linde (% 19), ikinci

grubun 2’sinde (% 6), lglnci grubun 18’inde (% 17) haftada lg¢ veya daha fazla



93

gorildu. ikinci grupta haftada bir veya iki kez gece oksiirme veya giriltili bir
sekilde horlamasi olan yoktu (p=0.08)

Son bir ay icerisinde kabus goérme birinci grubun 33’linde (% 49), ikinci
grubun 18’inde (% 55), tUglincli grubun 59’unda (% 55) hig goriilmedi; birinci grubun
14’tinde (% 21), ikinci grubun 8’inde (% 24), lGgiinci grubun 23’tinde (% 21) haftada
birden az; birinci grubun 15’inde (% 22), ikinci grubun 5’inde (% 15), Gglincli grubun
14’tGnde (% 13) haftada bir veya iki kez; birinci grubun 5’inde (% 7), ikinci grubun
2’sinde (% 6), Uglinct grubun 12’sinde (% 11) haftada (i¢ veya daha fazla gorildi.

Son bir ay icersinde yukaridaki nedenlerden dolayl yasanan uyku sorunu
sikhgr sorgulandiginda birinci grubun 34’G (% 51), ikinci grubun 17’si (% 52), Gi¢linci
grubun 42’si (% 39) hig; birinci grubun 10’u (% 15), ikinci grubun 4’G (% 12), Gglincl
grubun 18'i (% 17) haftada birden az; birinci grubun 15’i (% 22), ikinci grubun 9’u (%
27), Gglncl grubun 26’s1 (% 24) haftada bir veya iki kez; birinci grubun 8'i (% 12),
ikinci grubun 3’G (% 9), Uclncl grubun 22’si (% 20) haftada U¢ veya daha fazla
yanitini verdi.

Nobet tipi belirlenemeyen grup, jeneralize epilepsi ve fokal epilepsi hastalari
son bir ay icerisinde yasadiklari uyku sorunlari agisindan karsilastirldiginda 30 dakika
icinde uykuya dalamama (p=0.49), gece varisi veya sabah erkenden uyanma
(p=0.47) ve kabus gorme (p=0.72) acisindan gruplar arasinda anlamh fark
bulunmad:.

Son bir ay icerisinde haftada birden az gece oksirme veya girGltila bir
sekilde horlama yakinmasi jeneralize epilepsi grubunda (2, % 6), nobet tipi
belirlenemeyen (21, % 31) ve fokal epilepsi (27, % 25) grubuna goére daha az
saptandi (p=0.08) (Tablo 4.12.8).

Son bir ay icerisinde bu nedenlerden dolayl yasanan uyku sorunu sikligi
(p=0.51) ve bu problemler nedeniyle uykuya yardimci olan ila¢ kullanim siklig
acisindan yapilan karsilastirmada (¢ grup arasinda fark bulunmadi (p=0.83).

Uyku kalitelerinin ayrintilandirilmasi amaciyla epilepsi sendrom tiplerine
gore de hastalara sabah kalktiklarinda kendilerini nasil hissettikleri, giindiiz dinleme

amach uyuyup uymadiklari, sabah uyandiklarinda basagrisinin olup olmadigi ve son
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bir ay icerisindeki uyku kalitelerini nasil degerlendirdikleri soruldu. Birinci grubunun
17’si (% 25), ikinci grubun 4’G (% 12), Gglinci grubun 18’i (% 17) hemen her sabah
kalktiginda uykusunu almis, dinlenmis hissettigini; birinci grubun 19’u (% 28), ikinci
grubun 7’si (% 21) , Gglncu grubun 28’i (% 26) ¢ogunlukla uykusunun almis ve
dinlenmis hissettigini; birinci grubun 8’i (% 12), ikinci grubun 11’i (% 33), Gglnci
grubun 17’si (% 16) uykusunun almis ve almamis sabahlarin sayisinin birbirne esit
oldugunu; birinci grubun 18’i (% 27), ikinci grubun 6’s1 (% 18), tg¢lincl grubun 27’si
(% 25) ¢ogunlukla uykusunu almamis ve dinlenmemis hissettigini; birinci grubun 5’i
(% 7), ikinci grubun 5% (% 15), Gglncl grubun 18’i (% 17) hemen her sabah
kalktiginda uykusunu almamis ve dinlenmemis hissettigini belirtti (Tablo 4.12.8).

Glindiiz dinlenme amach uyuma sikhigi incelendiginde birinci grubun 20’si (%
61), ikinci grubun 13’ (% 39), Uglncl grubun 38’i (% 35) yilda birkac kez veya daha
nadir; birinci grubun 22’si (% 33), ikinci grubun 9’u (% 27), li¢lincli grubun 26’s1 (%
24) nadiren (ayda bir-tg¢ giin); birinci grubun 13’0 (% 19), ikinci grubun 5’i (% 15),
Uglincl grubun 25’ (% 23) bazen (haftada bir-iki glin); birinci grubun 5’i (% 7), ikinci
grubun 3’0 (% 9), Uclncl grubun 12'si (% 11) cogunlukla (haftada li¢c-dort glin);
birinci grubun 7’si (% 10), ikinci grubun 3’G (% 9), Uglincl grubun 7’si (% 6) hemen
hergiin gindiz dinlenme amacgh uyuyordu. Sabah uyandiginda basagrisi olup
olmadigi soruldugunda birinci grubun 38’i (% 57), ikinci grubun 20’si (% 61), li¢linci
grubun 41’i (% 38) yilda birkag kez veya daha nadir; birinci grubun 15’i (% 23), ikinci
grubun 6’si (% 18), Uclincl grubun 34’G (% 31) nadiren (ayda bir-li¢ glin); birinci
grubun 6’s1 (% 9), ikinci grubun 5’i (% 15), Uglinct grubun 19'u (% 18) bazen (
haftada bir-iki giin); birinci grubun 6’s1 (% 8.9), ikinci grubun 2’si (% 6), Uclnci
grubun 9’u (% 8) c¢ogunlukla (haftada lGg-dort glin); birinci grubun 2’si (% 3), Uglinci
grubun 5’'i (% 5) ise hemen hergiin cevabini verdi. ikinci grupta hemen her sabah
uyandiginda basagrisi yakinmasi olan yoktu.

Her (¢ grup karsilastirldiginda sabah kalktiklarinda kendilerini nasil
hissetikleri (p=0.13), gindiiz dinlenme amach uyuma sikligi (p=0.85), sabah
uyandiginda basagrisi  sikhgr  (p=0.21) ve uyku kalitelerinin  subjektif
degerlendirmeleri (p=0.74) acisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.11).



Tablo 4.11. Epilesi hastlarinin son bir ay igerisindeki uyku kaliteleri.
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Nobet tipi Jeneralize Fokal epilepsi

Bulgular belirlenemeyen epilepsi hastalar p

hastalar n (%) hastalari n (%) n (%)
30 dakika iginde uykuya dalamama 15 (22) 7(21) 28 (26) 0.49
yakinmasi sik olanlar
Gece yarisi veya sabah erkenden uyanma 22 (33) 10 (30) 30 (28) 0.47
yakinmasi sik olanlar
Rahat bir sekilde nefes alip verememe 8 (12) 3(9) 29 (27) 0.03
yakinmasi sik olanlar
Gece 6kstirme veya glirliltilt horlamasi sik 21(27) 2(6) 27 (25) 0.08
olanlar
Sik kabus gorenler 20 (29) 7 (21) 26 (24) 0.72
Yukaridaki nedenlerden dolayi sik sik uyku 8 (12) 3(9) 22 (20) 0.51
sorunu yasayanlar
Sikhkla sabah dinlenmis olarak kalkmayanlar 23 (34) 11 (33) 45 (42) 0.13
Siklikla glindliz dinlenme amagli uyuyanlar 12 (17) 6 (18) 19 (15) 0.85
Sikilikla sabah uyandiginda basagrisi olanlar 6 (9) 2 (6) 9(8) 0.21

Epilepsi sendrom tiplerine ayrildiginda, hastalara son bir ay icerisindeki uyku

kalitelerinin nasil oldugu sorgulu; birinci grubun 22’si (% 33), ikinci grubun 9'u (%

27), Uglincl grubun 26’s1 (% 24) ¢ok iyi; birinci grubun 28’i (% 42), ikinci grubun 18’i

(% 55) , Gglinct grubun 50’si (% 47) oldukea iyi; birinci grubun 12’si (% 18), ikinci

grubun 5%i (% 15), tGg¢lincl grubun 23’0 (% 22) oldukga kotd; birinci grubun 5’i (% 7),

ikinci grubun 1’i (% 3), Gglincl grubun 9’u (% 8) ¢ok kotli cevabini verdi.

Uyku kalitesi Pitsburg Uyku Kalitesi Olcegi ile degerlendirildiginde, birinci

grubun 17’sinde (% 25), ikinci grubun 8’inde (% 24), lc¢lncl grubun 36’sinda (% 33)

uyku kalitesinin kotl oldugu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

olmadigi goruldi (p=0.42) (Sekil 4.11).
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Sekil 4.11. Pitsburg Uyku Kalitesi indeksi’ne goére hastalarin uyku kaliteleri

4.12. Hastalar Epilepsi Sendromlarina Gore Ayrildiginda, Gruplarin Primer Uyku

Bozukluklari

Parasomniler

Parasomniler icin yapilan degerlendirmede RDB, birinci grupta 5 hasta (% 7),
ikinci grupta 5 hasta(% 15), Uglnci grupta 14 hasta (% 13) (p=0.42); uyku terori
birinci grupta 16 hasta (% 24), ikinci grupta 5 hasta (% 15), Gglnci grupta 25 hasta
(% 23) (p=0.56); uyku paralizisi birinci grupta 25 hasta (% 37), ikinci grupta 12 hasta
(% 36), lglincu grupta 30 hasta (% 28) (p=0.33); so