T.C.
TRAKYA UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJi ANABILIM DALI

Tez Y Oneticisi
Dr. Ogr. Uyesi Hiillya OZKAN

EPILEPSI HASTALARINDA POLISOMNOGRAFIK
UYKU PARAMETRELERININ
DEGERLENDIRILMESI

(Uzmanhk Tezi)

Dr. Erdi SENSOZ

EDIRNE-2025



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince tezimin planlanmasi ve
yuriitiilmesi sirasinda oldugu kadar egitimimde de biiyiik
katkisi olan tez danigmanligim: yapan degerli hocam Dr.
Ogr. Uyesi Hiilya OZKAN’a, bilgi ve deneyimlerinden
faydalandigim saygideger hocalarim Anabilim Dali
Baskanimiz Prof. Dr. Nilgiin CENGIZ’e, Dr. Ogr. Uyesi
Sezgin KEHAYA’ya, Dr. Ogr. Uyesi Ezgi KULA’ya,
ayrica arastirmam siiresince sagladiklart katkilardan
dolayt VEMU ekibinden Semih YILDIZ ve Zuhal
GUNCAN’a, tezimin istatistiksel analizinde emegi gegen
Dog. Dr. Selsuk KORKMAZ’a, sevgisi ve destegi ile beni
her daim motive eden esime, her zaman yanimda olan ve
bana gii¢ veren aileme, tez siirecim boyunca desteklerini
hissettigim asistan arkadaglarima ve tim diger noroloji

klinigi ¢alisanlarina ¢ok tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

GIRIS VE AMAGC ...ttt ettt ettt ettt en sttt en st 1
GENEL BILGILER ..........coooiviiiiiiiieeeeeeeee ettt ne st nes s ans st aan s 3
EPILEPSI ..ottt sttt ettt 3
EPIDEMIYOLOJI........cocoviiiiiieiieeeee ettt 3
EPILEPSI ETIYOLOJiSI VE PATOFIZYOLOJISI ........coooooviiiiiiieeeceeee e, 4
EPILEPST SINIFLAMASL.......ooiiiieeeee ettt 4
IDIYOPATIK JENERALIZE EPILEPSILER .............cccooovviiiiiiiiiieeeeeeeeess s, 9
(81 2 TR 10
UYKUNUN TARTHCESI ........oooiiiiiiceeeeeeeeeeeee e 11
UYKU VE UYANIKLIK DONGUSU........cocoiiiiiieecceeeeeee e 11
UYKUNUN EVRELERI ........cooiiiiiiiieeesece et ens s 14
UYKU EVRELEME ICIN GENEL SKORLAMA KRITERLERI.............c..c.ccoovunnn. 15
UYKU VE EPILEPST ........oooiiiiieeeeeeeeeee e 17
NOBET ONLEYICI ILACLARIN UYKU UZERINE ETKISI.........ccccococovvviiiinnn. 18
GEREC VE YONTEMLER ...........ooviiiiiiiiieeieeeeeeseeee st enes s sen st ssn s nensannens 20
BULGULAR ...ttt sttt sttt sttt n s ne st n e tnennens 24
TARTISMA ...ttt en ettt n ettt n st 40
SONUGCLAR ..........cooooeteeeeteeeeeeeee s s es ettt sttt s st ne st nensenensens 56
[0/ )t NPT 61
SUMMAOARY ..ottt ettt ettt ee et n ettt n et ne s 63
NN I = PN 65

EKLER



SIMGE VE KISALTMALAR

AASM: Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi
BDO: Beck Depresyon Olgegi

CAP: Siklik alternan paternlerin
CCAE: Cocukluk Cag1 Absans Epilepsisi
EEG: Elektroensefalografi

ESS: Epworth uyku hali dl¢egi

ILAE: Intrenational League Against Epilepsy (Uluslararasi Epilepsi ile Miicadele Birligi)
IJE: Idiyopatik jeneralize epilepsi
JAE: Juvenil Absans Epilepsisi

JME: Juvenil miyoklonik epilepsi
MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
NOI: Nobet onleyici ilag

NREM: Hizl1 g6z hareketlerinin olmadigi
PSG: Polisomnografi

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

QOLIE-31: Epilepi yasam kalitesi dl¢egi
RBDSQ: REM Uyku Davranis Bozuklugu Tarama Anketi
REM: Hizli gz hareketleri

WASO: Uyku baglangici sonrast uyanma



GIRIS VE AMAC

Epilepsi, epileptik nobetlere kalici yatkinlik ile karakterize bir beyin bozuklugu olarak
tammlanir (1). Epilepsili hastalarin %30-40'inda ndbetler nobet dnleyici ilaglara (NOI) veya
diger tedavilere yanit vermez ve epilepsili hastalar1 birgok fiziksel, psikolojik, sosyal ve kognitif
komplikasyonlara maruz kalir (2). Epilepside erken dénem prognozunu éngoren bazi faktorler
(6rnegin, tedaviye erken yanit, ndbet tipi ve etiyolojisi, epilepsinin baslangi¢ yasi, komorbid
durumlar, elektrografik bulgular) tamimlanmistir, ancak yiiksek dogruluktaki prognostik
faktorler hala belirsizligini korumaktadir (3).

Uyku ve epilepsi arasinda kompleks bir iligki vardir. Epilepsinin, uyku yapisini
degistirdigi ve uyku bozukluklarini kétiilestirdigi, uykunun ise, nobet sikligini, zamanlamasini
ve elektroensefalografide (EEG) interiktal epileptiform desarj (IED) olusumunu etkiledigi
bildirilmistir (4). Normal uykunun, hizli g6z hareketlerinin olmadigi (NREM) uyku ve hizli géz
hareketlerinin oldugu (REM) uyku olmak iizere iki evresi vardir. Genel olarak NREM uykunun,
IED’lerin aktive ettigi ve hem nobet baslangicini, hem de ndbet yayilimimi kolaylastirdig
diisiiniiliir. Bununla birlikte, REM uykusunun nébete karst koruyucu oldugu, REM uykusu
sirasinda daha az siklikta IED ve klinik ndbet izlendigi bilinmektedir (4, 5). Direngli epilepsili
hastalarin REM uykusunun azaldigi ve REM uykusuna dalma siiresinin (latans) uzadigi
bildirilmistir (6, 7). Bu hastalarda yapilan basarili epilepsi cerrahisinden sonra diizelen REM
uykusu, epilepsi refrakterligini etkiledigi diigiiniilmektedir (8).

Uyku ve epilepsi arasinda iyi bilinen bu iliskiye ragmen, uyku yapisinin ndbet kontrolii
ve tedaviye yanit tizerindeki etkisine dair veriler sinirlidir. Bu tez, jeneralize tonik klonik
nobetli (sJITKN) idiyopatik jeneralilze epilepsili (1JE) hastalarda REM uykusu 6zelliklerini

degerlendirmeyi ve bu hastalarda polisomnografik uyku parametrelerin ndbet kontrolii
1



tizerindeki etkilerini incelemeyi amagliyoruz. Aragtirmanin temel hipotezi, tedavi altinda ndbet
gecirmeye devam eden hastalarin REM uykusu yapisinin, iyi kontrollii epilepsili hastalara
kiyasla belirgin degisiklikler gosterebilecegi ve bunun epilepsili hastalar i¢in 6nemli bir

prognostik biyobelirteg olabilecegidir.



GENEL BIiLGILER

EPILEPSI

Epilepsi, tekrarlayici, belirsiz ve ongoriilemeyen sekilde anormal beyin aktivitesi ile
karakterize, epileptik nobetler olarak isimlendirilen olaylarla seyreden bir beyin bozuklugudur.
Epilepsi, tek bir hastalik varligina isaret etmez; bunun yerine, beyin fonksiyon bozuklugu
zemininde birden ¢ok etiyolojik faktore sekonder heterojen bir hastalik grubudur (9). Yeni
klinik pratik amacli tamimlamada asagidaki ti¢ durumdan birinin varliginda epilepsi
hastaligindan bahsedilir (1).

1. 24 saatten uzun arayla en az iki adet tetiklenmemis veya refleks 6zellikli ndbet olmasi

2. En az bir tetiklenmemis veya refleks 6zellikli nébet ve sonraki 10 yil iginde, ikinci
ndbetin olma olasiligimin en az %60 olmast

3. Epilepsi sendromlarindan birinin varlig

EPIDEMIYOLOJI

2021 yili verilerine gore, diinya genelinde idiyopatik ve sekonder epilepsili bireylerin
toplam sayisinin yaklasik 52 milyon oldugu ve epilepsi prevalansinin 100.000 kiside 658 olarak
bildirilmistir. Idiyopatik epilepsili olgularda ise prevalansin 100.000 kiside 307 oldugu, bu
hasta grubuna ait toplam vaka sayisinin yaklasik 24,2 milyon oldugu rapor edilmistir (10).

Yapilan epilepsi prevalans ¢alismalarinda prevalans yas, cinsiyet, yiiksek veya digiik
metodolojik standartlara gore anlamli farklilik gostermemistir (10). Aktif yillik donem
prevalansi, yasam boyu prevalansi ve insidans orani, diisiik ve orta gelirli ilkelerde daha yiiksek
bulunmusutr (10, 11). Tiirkiye’de 1997 ve 2012 yillar1 arasindaki ¢alismalarda farkli kentsel ve
kirsal bolgelerde aktif epilepsi prevalans orani 8,5-10,2/1.000, yasam boyu prevalans ise 7-
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12,2/1.000 olarak bildirilmistir (10, 12-15). Tirkiye’de yapilan kentsel bir g¢aligmada
diizeltilmis insidans orani toplam 37,59/100.000 iken, yasa gore insidans oranlarinin 15-19 yas

grubunda ve >70 yas grubunda en yiiksek oldugu bulunmustur (16).

EPILEPSI ETIYOLOJISI VE PATOFIZYOLOJISi

Epilepside etiyolojinin belirlenmesi hastanin takibinde ve nobet sikligini tahmin etmede
onemlidir (17, 18). Epilepsi yapisal, genetik, enfeksiydz, metabolik, immiin ve nedeni
bilinmeyen (idiopatik) seklinde etiyolojik olarak siniflandirilmaktadir. Ayni hastada birden
fazla etiyolojik neden olabilmektedir (19). Etiyolojisi bilinmeyen grup, yeterli veri olmamasina
veya uygun tetkiklerin eksikligine isaret ederek en biiyiik gruplardan birini olusturur (20).

Nobetlerden sonra salinan sitokinler (interlokin-1beta, interlokin-6 ve tiimor nekroz
faktorii alfa gibi) beyindeki inflamatuar yanitlari diizenledigi bilinmektedir. Caligmalar, bu
sitokinlerin  N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorlerini, sinaptik plastisiteyi, gama
aminobiitirik asit (GABA) ile ilgili nérotransmisyonu ve néronal uyarilabilirligi etkiledigini ve
nobetlerin olusmasina katkida bulundugunu gostermektedir (21-25). Genetik ve lezyonel
epilepsilerle ilgili ¢alismalar uyarim ve inhibisyon arasindaki dengesizlik, beyindeki
ekstraseliiler glutamattaki artis ve/veya GABA konsantrasyonlarindaki azalma ile iligkili
oldugu, bunun da eksitotoksisite, konviilsiyonlar ve hiicre 6liimiiyle sonuglandigi bilinmektedir
(26). Ayrica katekolaminerjik norotransmitter sistemleri ve opioid peptitlerin de
epileptogenezde etkili olduklari bildirilmistir (27). Ayrica mikroglialarin da epileptogenezde
rol aldiklari, noroinflamasyona, glutamat eksitotoksisitesine, uyarict ve inhibe edici
norotransmisyon arasindaki dengeye katkida bulunarak nobet igcin hem tetikleyici ve hem de

koruyucu roliiniin oldugu gosterilmistir (28).

EPILEPSI SINIFLAMASI

Epileptik nobetlerin sistematik sekilde siniflandirilmast i¢in ilk girisim 1964 yilinda
yapilmistir (29). 1981 (30) ve 1989 yilllarinda yapilan epilepsi siniflandirmalari (31) uzun yillar
kullanilmistir. Daha sonra Uluslararasi Epilepsi ile Miicadele Ligi (Intrenational League
Against Epilepsy-ILAE) kilavuzlari aralikli olarak yenilemistir. ILAE 2017 yilinda ndbet
smiflandirmasini (32) ve epilepsi siiflandirmasini (19) yeniden giincellemistir. ILAE 2017
ndbet tiplerinin temel versiyon siniflandirmasi Tablo 1°deki gibidir (32). ILAE 2017 epilepsi
simiflamasi Sekil 1°deki gibidir (19).



Tablo 1. ILAE 2017 nébet tiplerinin temel simflandirmasi

Fokal Baslangi¢ Jeneralize Baslangic Baslangici Bilinmeyen
e Farkindalik Motor Motor
korunmus e Tonik-klonik e Tonik-klonik
e Farkindalik e Diger motor e Diger motor
bozulmus

Motor olmayan (absans) Motor olmayan

Baslangic Tipi:
e Motor baslangig
e Motor olmayan » Smiflandirilamayan
baslangig nébetlert

Fokal baslayip bilateral
tonik- klonik olan nbetler

LYetersiz bilgi veya diger kategorilere yerlestirilemeyen nobetler

Nobet Tipleri

K
O A an
. - Etiyoloji
Fokal Jeneralize Bilinmeyen M S
o]
R
' B Yapisal
o i
Epilepsi Tipleri 5 Genetik
- Fokal ve . :
Fokal Jeneralize el fiae Bilinmeyen - Enfeksiyonlar
A :
' N Metabolik
| :
L Immiinite
Epilepsi 1 "
pilepsi Sendromlari : Bilinmeyen

Sekil 1. ILAE 2017 Epilepsi simiflamasi

Epilepsi simiflamasinda baglangic noktasi, ndbet tipidir. Siniflandirma, hekimin
epileptik nobet tanisini kesin olarak koymus oldugunu kabul eder. Nobetler fokal baslangigli,
jeneralize baslangicli ve baslangici bilinmeyen seklinde iige ayrilir. Tetkik imkani olmayan
durumlarda nobet tipine gore siniflandirma yapilmasi tanisal olarak yapilabilecek tek imkan
olabilir.

Ikinci olarak hastalarda epilepsi tipini belirlemek gerekir. Pek ¢ok epilepsili hastada

birden fazla nobet tipi bulunabilir ve epilepsi tipleri fokal epilepsi, jeneralize epilepsi, kombine
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(fokal ve jeneralize) epilepsi ve bilinmeyen seklinde siniflandirilir. Jeneralize epilepsili
hastalarda tani esas olarak klinik gbzleme dayanmakla birlikte genellikle EEG’de jeneralize
diken-dalga aktivitesi varlig: ile desteklenir. Hastalarda absans, miyoklonik, atonik, tonik ve
tonik-klonik nobetler goriilebilir. Fokal epilepsili hastalarda tek bir odak ya da birden fazla odak
gozlenebilir. Bu durumda tani, klinik ve interiktal elektroensefalografik bulgulara dayanarak
konur (1, 19). Kombine (fokal ve jeneralize) epilepside tan1 ayni sekilde esas olarak klinikle
konulur, EEG ile de desteklenir. Hastalarda fokal ve jeneralize nobetler birlikte goriiliir.
Bilinmeyen smiflamasinda yer alan hasta grubunda ise epilepsi tanisi olmakla birlikte
semptomlarin baslangicinin belirsiz olmasi, tetkikler ile yeterli veriye ulasilamamasi ve tetkik
yapilamamasi gibi sebepler yer alir (19, 32).

Uciincii diizey tani, epilepsi sendromu diizeyidir. Epilepsi sendromu, nébet tipleri, EEG
bulgulari, goriintiileme 6zelliklerinin hepsinin birlikte ve karakteristik sekilde gozlenmesiyle
tanimlanir. Bu sendromlar genellikle yasa bagli 6zellikler tasir. Baslangig¢ yasi, varsa gerileme
yasi, nobetleri tetikleyen faktorler, nobetlerin ditirnal 6zelligi, prognostik faktorler, eslik eden
biligsel yetersizlik, psikiyatrik bozukluklar gibi komorbiditeler igerir (19).

ILAE en son 2025 yilinda revizyon yaparak fokal, jeneralize, bilinmeyen (fokal veya
jeneralize) ve smiflandirilamayan seklinde nobetleri  smiflandirmistir.  Bu  giincel
siiflandirmada baslangig ifadesi kaldirilmis olup farkindalik yerine biling siniflandirict olarak
kullanilmigtir. Biling, tepki verme ve farkindalik ile ifade edilir (33). ILAE 2025 Nobet tipleri

smiflandirilmasi temel versiyonu Tablo 2°deki gibidir (33).

Tablo 2. ILAE 2025 giincellenen nébet siniflandirmasinin temel versiyonu

BILINMEYEN

FOKAL (FOKAL veya JENERALIZE SINIFLANDIRILAMAYAN
JENERALIZE)

Biling!? Biling!® e Absans ndbetler

ekorunmus ekorunmus eDiger jeneralize

ebozulmus ebozulmus ndbetler

Fokalden bilateral | Bilateral tonik-klonik | Jeneralize tonik-

tonik-klonik nobet klonik n6bet

nobete ilerleme

Biling durumu, operasyonel olarak farkindalik ve ¢evreye yanit iizerinden degerlendirilir.

2Biling durumu belirlenemiyorsa, nébet “fokal” olarak smiflandirilir, ancak alt sinif belirtilmez.

3Biling durumu belirlenemiyorsa ve fokal/jeneralize ayrim yapilamiyorsa, “mengei bilinmeyen” olarak
smiflandirilir.

ILAE 2025 revizyonunda ILAE 2017°den farkli olarak taksonomik kurala gore

simiflandiricilar ve tanimlayicilar arasinda ayrim yapilir. Motor ve motor olmayan seklinde



simiflama yapmak yerine, gozlemlenebilir ve gozlemlenemeyen seklinde degistirilmistir.
Nobetleri tanimlamak i¢in sadece ilk belirtiyi dikkate almak yerine ndbet semiyolojisinin
kronolojik siras1 kullanilir (33). Tablo 3’te, nobet siniflandirmasinin taksonomik hiyerarsisini

gosterilmistir (33).

Tablo 3. Nobet simiflandirmasinin taksonomik hiyerarsisi

1. Fokal Nobetler
11 Biling korunmus fokal nébet
1.2 Biling bozulmus fokal nobet
1.3 Fokalden bilaterale yayilan tonik-klonik nobet
Tammlayicilar:
Temel: Gozlemlenebilir belirtilerle veya gozlemlenebilir belirti olmadan
Genisletilmis: Zaman sirali semiyolojik tanimlayicilar:
Semiyoloji S6zIligii* + Somatotopik Modifikatorler
2. Mensei Bilinmeyen Nobetler
2.1 Biling korunmus — fokal/jeneralize ayrimi yapilamayan nébet
2.2 Biling bozulmus — fokal/jeneralize ayrimi yapilamayan nobet
2.3 Bilateral tonik-klonik nobet (baslangici bilinmeyen)
Tanmmlayicilar:
Temel: Gozlemlenebilir belirtilerle veya gézlemlenebilir belirti olmadan
Genisletilmis: Zaman sirali semiyolojik tanimlayicilar
Semiyoloji S6zIigii* + Somatotopik modifikatorler
3. Jeneralize Nobetler
3.1 Absans Nobetleri
3.1.1 Tipik absans nobeti
3.1.2  Atipik absans ndbeti
3.1.3 Miyoklonik absans nobeti
3.14 G0z kapag1 miyoklonisi (absansli/absanssiz)
3.2 Jeneralize Tonik-Klonik Nébetler
3.2.1 Miyoklonik tonik-klonik nobet
3.2.2 Absanstan tonik-klonik nobete gegis
3.3 Diger Jeneralize Nobetler”
3.3.1 Miyoklonik nébet
3.3.2 Klonik nobet
3.3.3 Negatif miyoklonik nobet
3.3.4 Epileptik spazmlar
3.3.5 Tonik nobet
3.3.6 Atonik nobet
3.3.7 Miyoklonik-atonik nobet
4. Smiflandirilamayan Nébetler
Klinik veya elektrofizyolojik bilgi yetersizligi nedeniyle herhangi bir sinifa dahil edilemeyen
ndbetler
a Semiyolojik 6zellikler i¢in Tablo4’e bakiniz.
® Bu tanimlanmus bir kavram degil, bir gruplama terimidir.

Fokal nobetler ile fokal mi yoksa jeneralize mi oldugu bilinmeyen ndbetler, hastanin
nobet sirasinda biling durumuna gore daha detayli siniflandirilir: biling korunmus veya

bozulmus seklinde detaylandirilir. Eger biling durumu degerlendirilemiyorsa detayli
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smiflandirma yapilmayarak sadece fokal nobet veya baslangici bilinmeyen ndbet seklinde
siiflandirilir. Biling durumu hastada ndbet sirasinda olaylar1 hatirlayabilmesi (farkindalik), we
uygun ve normal bir sekilde yanit verebilmesi (tepki verme) seklinde degerlendirilir. Hastanin
tepki vermesi yetersizse, tepki siiresi interiktal duruma goére anlamli uzunsa, bu durum
bozulmus tepki verme olarak degerlendirilir. Eger tepki verme ve farkindaliktan birinde
bozulma saptanirsa, nobet biling bozulmus olarak siniflandirilir (33).

Bununla birlikte gozlemlenebilir belirtiler, hasta ile ilgili diger tiim verilerle birlikte
hasta yonetimine dolayli olarak katkida bulunan nobetlerin 6nemli klinik o6zellikleridir.

Tanimlayicilar tedavinin sekillenmesinde 6nemlidir. ILAE 2025 Nobet tanimlayicilart Tablo

4teki gibidir (33).

Tablo 4. ILAE 2025 Nébet tanimlayicilar

Somatotopik Modifikatorler
e  Taraf (lateralite): sol, sag, bilateral-simetrik, bilateral-asimetrik
e Viicut bolgesi: belirtilen semiyolojik bulgularla birlikte kullanilir.

Semiyolojik Ozellikler

Basit Motor Belirtiler?
-Akinetik

-Astatik

-Atonik

-Klonik

-Distonik

-Epileptik nistagmus

-Epileptik spazm

-G6z kirpma

-G6z deviasyonu

-Doénme hareketi (gyratory)
-Bas yonelimi

-iktal parezi

-Miyoklonik
-Miyoklonik-atonik

-Negatif miyoklonus
-Tonik(fokal tonik, sapka durusu,
eskrim durusu)

-Tonik-klonik (4 rakami durusu)
-Versif

Kompleks Motor
Belirtiler?
-Otomatizmler:
=Distal jestural
otomatizma
=Proksimal jestural
otomatizma
=Genital jestural
otomatizma
-iktal grasping
-Mimik otomatizmler
(glilme/aglama)
-Oroalimenter
otomatizmleri
-Sozel otomatizmler
-Vokal otomatizmler
-Hiperkinetik davraniglar

Duyusal Belirtiler®

-Isitsel

-Viicut algis1 bozuklugu
-Depersonalizasyon

-Tat alma

-Koku alma

-Somatosensoriyel (agrili/ agrisiz)
-Vestibiiler/ bas donmesi

-Gorsel

Biligsel ve Lisan Belirtiler®
-Afazi
-Konfiizyon/ yonelim bozuklugu
-Dismnezi
=Amnezi
=Deja vu/ jamais vu/ vs.
-Zorlayici diislince
-Diger fokal kognitif belirtiler (agnozi,
apraksi, ihmal vs.)

Tarifsiz AuraP

Emosyonel Belirtiler®
-Ofke

-Anksiyete
-Mutluluk/kendinden gegme,
nese

-Korku

-Sugluluk

-Mistisizm

-Uziintii

-Cinsel duygular

Postiktal Belirtiler
-Tanimlanamayan aura
-Postiktal otonomik
bulgular

-Gorme kayb1
-Konfiizyon

-Bas agris1

-Dil bozuklugu
-Burun silme refleksi
-Palinakuzi

-Todd parezisi

Otonomik Belirtiler®

-Kardiyovaskiiler (iktal asistol, bradikardi,
tasikardi)

-Kutane6z (flashing, piloereksiyon, terleme
-Epigastrik

-Gastrointestinal (hipersalivasyon, bulanti,
kusma, siyalore, tiikiirme vs.)

-Pupiller (miyozis, midriyazis)
-Solunumsal (apne, bogulma hissi,
hiperventilasyon, hipoventilasyon)
-Uriner (idrar inkontinansi, sik idrar hissi)

aGozlemlenebilir belirtiler
bGozlemlenemeyen belirtiler

‘Muhtemelen gézlemlenebilir belirtiler




IDIYOPATIK JENERALIZE EPILEPSILER

Genetik jeneralize epilepsiler; idiyopatik jeneralize epilepsiler (1JE) ve epileptik
ensefalopatilerden olusur. 1JE’ler ¢ocukluk cag1 absans epilepsisi, juvenil absans epilepsisi,
juvenil miyoklonik epilepsi (JME) ve sadece jeneralize tonik-klonik nobetlerle seyreden
epilepsiden (sJTKN) olusmaktadir ve bu epilepsi tiirlerinde SITKN disindakiler birbirlerine
doniisebilmektedir (34, 35). 1JE tiim epilepsilerin beste birini olusturmakla birlikte sadece

absans, miyoklonik ve tonik-klonik nobetler goriiliir (36).

Cocukluk Cag1 Absans Epilepsisi (CCAE)

Nobetlerin baslama yas1 4-10 yas (2-13 yas) arasindadir. Noromotor gelisimi genellikle
normal olan bu hastalarda nobetler biling kaybinin eslik ettigi, 3-20 sn siireli, giin igerinde stk
tekrarlayan nobetlerdir (35, 37). Ara sira febril ndbetler, absans ndbetlerin sik oldugu
zamanlarda nadiren jeneralize tonik klonik ndbet (JTKN) goriilebilmektedir. iktal EEG® de
diizenli 2,5-4 Hz jeneralize diken dalga goriiliir (35). Aralikli fotik stimiilasyonla jeneralize
diken dalga beste bir hastada goriilebilmekle birlikte nobet olusturmaz (38). %87 hastada

hiperventilasyon ile tetiklenme goriiliir (35).

Juvenil Absans Epilepsisi (JAE)

Nobetlerin baslama yas1 9-13 yas (8-20 yas) arasindadir. Néromotor gelisimi genellikle
normal olan hastalarda absans nobetleri hafif diizeyde biling kaybiin goriildiigii, 5-30 saniye
stireli, genellikle giinde birden az siklikta goriilmektedir. Ara sira febril nobetler goriiliir.
Absans ndbetlerin sik oldugu zamanlarda genellikle JTKN de goriilebilmektedir. Iktal EEG’de
diizenli 3-5,5 Hz jeneralize diken dalga goriiliir (35). Aralikli fotik stimiilasyonla jeneralize
diken dalga %25 hastada goriilebilmekle birlikte nobet olusturmaz (39). %87 hastada

hiperventilasyon ile tetiklenme goriiliir (35).

Juvenil Miyoklonik Epilepsi (JME)

Nobetlerin baglama yas1 10-24 yas (8-40 yas) arasindadir. Noromotor gelisimi genelikle
normal olan hastalarda asil nobet tipi 6zellikle sabah uyanma sonrasi goriilen miyoklonik
nobetler (40) olmakla birlikte hastalarda; %4-5 febril ndbetler, %90’dan fazla hastada
genellikle miyokloni ile baglayan JTKN ve %33 hastada kisa siireli absans nobetler
goriilebilmektedir. EEG’ de diizensiz 3-5,5 Hz jeneralize diken dalga ve polispatik dalga



epileptiform desarjlar1 goriliir (41). %30-90 hastada aralikli fotik stimiilasyonla, %33 hastada

hiperventilasyon ile tetiklenme goriiliir (35).

Jeneralize Tonik-Klonik Nobetlerle Seyreden Epilepsi (SJTKN)

Nobetlerin baslama yas1 10-25 yas (5-40 yas) arasindadir (42). Noéromotor gelisimi
genelikle normal (43) olan hastalarda nobetler tipik olarak sabah uyandiktan sonraki ilk bir saat
icinde goriilen JTKN’ler olmakla birlikte hastalarda %15 febril ndbetler goriilebilir. Absans ve
miyoklonik nobetler genellikle goriilmez (35). Yapilan bir aragtirmada hastalarin %12 civarinda
olan kisminda birinci derece yakinlarinda epilepsi 6ykiisii bildirilmistir (43). EEG’ de 3-5,5 Hz
jeneralize diken dalga veya polidiken-dalga desarjlar1 yalnizca uykuda goriiliir. Hastalarda fotik
stimiilasyonla, hiperventilasyon ile tetiklenme goriilebilir. Valproik asit erkek hastalarda ilk
tercin olmakla birlikte levetirasetam, lamotrijin, topiramat gibi NOI’ler IJE hastalarinda
verilebilecek tedavilerdir. Uygun tedavi ile bu hastalarda nobet kontroli genellikle iyidir. Tekli
NOI ile ndbetlerin %60-80’i kontrol altma almabilmektedir. Karbamazepin ve fenitoin

nobetleri kotiilestirebilmesi nedeniyle tercih edilmemelidir (35).

UYKU

Uyku, bedenin fiziksel ve ruhsal sagligi icin gerekli bir fizyolojik siirectir. Etkisi heniiz
kesin olarak bilinmemekle birlikte, uyku azalmis tepkisellik, azalmig motor aktivite ve
metabolizmanin geri dondiiriilebilir bir halidir (44, 45). Uyaniklik, canlinin dis ¢evreye hareket
etme, beslenme, iireme ve iletisim kurma gibi tepkiler verebildigi bir biling halidir.
Uyanikliktaki bu tepkilere karst uyku uyanikligin zit halini temsil etmektedir (46). Yillar iginde
uykuyu anlamaya yonelik birgok ¢alisma yapilmistir. Piéron, ardindan Flanigan ve Tobler
uykuya 6zgiin davraniglar1 gostermislerdir (47-49). Deniz yumusakgalari, birgok bocek tiirtinde
ve giivelerde de uyku davraniglart incelenerek belirgin postiir ve uyku lokasyonlari
tanimlanmistir (50, 51). Uyku sirasinda viicut sicakliginda ve kas tonusunda azalmanin
gosterilmesi (52), sonraki yillarda meyve sineginde uyku genetigine yonelik yapilan ¢aligmalar
uyar1 esigi, postir, ilaglara tepki gibi uykuyu daha iyi anlamamiza sebep olacak kesifler
yapilmustir (53, 54). Yillar iginde yapilan tiim bu c¢alismalar ve halen devam eden ¢alismalar
bize uyku sirasinda goriilen bu pasifligin aslinda kendine 6zgiin davranigsal 6zelliklere sahip
oldugunu gostermektedir (46).

Uykunun etkisi heniiz kesin bir sekilde bilinmemesine ragmen uyku bozuklugunda
ortaya ¢ikan giindiiz islevselliginde ciddi sorunlara neden olmasi (55, 56), arag ve is kazalar
goriilme sikliginda artmanin goriilmesi (57, 58), tibbi, norolojik, psikiyatrik sikayetleri
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siddetlendirmesi (59, 60), yasam kalitesinde kotiilesmeye neden olmasindan dolayr (61)

uykunun fiziksel ve ruhsal saglik i¢in hayati 6nemi oldugu agiktir.

UYKUNUN TARIHCESI

Uyku, antik ¢aglardan beri insanlarin ilgisini ¢ekmis olup her donemde farkli bigimde
aciklamaya calisildigr goriilmektedir. 19. yiizyilin ikinci yarisindan itibaren fizyolojinin,
psikolojinin gelismesi ve sinir sisteminin yapisi ve isleyisi ile ilgili yeni bilgiler ortaya ¢ikmasi
ile, uykunun belirli yonleri nesnel ¢alismaya agik hale gelmistir (62-65).

Modern uyku ¢alismalarinin 6nciisii olarak kabul edilen fizyolog Nathaniel Kleitman
ilk uyku laboratuvarmni 1925 yilinda Chicago Universitesi'nde agmis ve birgok bilimsel ¢alisma
yapmistir (66). Hans Berger'in 1930°Iu yillarda yaptigi elektroensefalografik ¢alismalari ile
uykuya geg¢is sirasinda olusan beyin dalgalarindaki degisiklikleri kesfederek uyku yapisi ile
ilgili daha detayl bilgilere ulasilabilmistir (67, 68). 1937 yilinda, Alfred Lee Loomis ve ark.,
insanlarda ilk uzun siireli gece EEG uyku kayitlarini inceleyerek uykuda beyin aktivitesinin
degistigini ve uykunun bes evreden olustugunu gostermislerdir (69).

1953 yilinda Nathani el Kleitman ve Eugene Aserinsky uyku sirasinda belli araliklarla
goriilen hizli goz hareketlerini gozlemleyerek REM uyku evresini tanimlamislardir (70).
1960’11 yillarda Jouvet ve Michel, hayvanlar {izerinde yapilan ¢alismalarda hizli g6z hareketleri
ile asenkron EEG paterni ve es zamanli kas atonisi varhigimi gostererek paradoksal uyku
ozelliklerini tanimlamustir (71, 72). Jouvet, 1962 yilinda REM uykusunun kontrol merkezinin
pons oldugunu bildirmistir (73).

1968 yilinda Allan Rechtschaffen ve Anthony Kales tarafindan ilk uluslararas: uyku
skorlama kilavuzu yaymlanmistir (74). Kilavuz 2007 yilinda Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi
tarafindan revizyonu yapilincaya kadar kullanilmaya devam etmekle birlikte neredeyse her yil
revize edilerek su an kullanilmaktadir (75). Yeni skorlamada uyku NREM evre 1, NREM evre
2, NREM evre 3 ve REM uyku evresi olmak tizere dort evreden olusmaktadir (75).

UYKU VE UYANIKLIK DONGUSU

Uyku ve uyaniklik dongiisiiniin isleyisi, uyku ve uyaniklik merkezlerin birbirlerini
inhibe etmeleriyle gerceklesir. Uykuyu destekleyen bolgeler GABA ve galanin
norotransmitterleri ile, uyanikligi destekleyen bolgeler asetilkolin, norepinefrin ve serotonin

norotranmiterler yoluyla etki gosterirler (76).
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Uyanikhigin Diizenlenmesi

Uyaniklik, asendan retikiiler aktivasyon sistemi (ARAS) ile hipotalamus, bazal 6n
beyin, korteks ve limbik sistemlerin birlikte ¢alisarak saglanan karmasik bir durumdur (77).
Locus coeruleus noradrenalinle galisip beyin sap1 ve prefrontal korteks ile baglantilar kurarak
(78) ve norepinefrin agonistleri, stres, farkli uyaranlar ve mavi 11k ile uyanikligi arttirdigi,
norepinefrin salinmasini azaltan maddeler ve sar1 151k ile uyaniklig1 azalttigi gésterilmistir (79,
80). Dorsal rafe ve medyan rafe ¢ekirdeklerinin serotoninle ¢alisip amigdala, prefrontal korteks,
insula ve baska beyin bolgeleri ile baglantilar kurdugu (81), 1s1k ile tetiklenmesiyle uyanikligi
arttiridigr gézlemlenmistir (82). Bu etkiye glutamat ile beraber salinmasi neden olur (83).
Bir¢ok beyin bolgesi dopamin salgiladigindan dolayr uyanikligi gergeklestiren dopaminin
nereden koken aldigi kesin degildir. Ventral tegmental alanin emosyonel olarak uyanikliga
neden olduguna inanilmaktadir (84). Dopamin seviyesini yiikselten maddelerin uyanikligi
arttirirken,  dopamin  antagonistlerinin  sedatif etkili olduklar1  gosterilmistir  (85).
Tuberomamiller niikleus beyindeki tek histamin kaynagi olmakla birlikte korteks, talamus ve
diger uyaniklig1 gergeklestiren yerlerdeki néronlar1 aktive eder. Tuberomamiller niikleusun
uyarimi uyaniklik ve hareketi arttirir (86).

Bazal 6n beyin kolinerjik, GABA-erjik ve glutamaterjik ndronlardan olusup bu
noronlarin korteksle ve birbirleri arasinda baglantilarinin oldugu tespit edilmistir (87, 88).
Farkli néron gruplarinin olmasia ragmen tiim noron gruplarinin uyarilmasiin uyanikligi
arttirdig1 ve bazal 6n beyin lezyonlarinda ise EEG’de yavas dalga goriilmesi ve bilingte komaya
kadar gidebilecek degisiklikler oldugu goriilmiistiir (87, 89, 90). Bazal 6n beyindeki kolinerjik
noronlar, uyanikligin karakteristik hizli kortikal aktivitesinin olusumu ve bir¢ok kortikal iglevin
meydana gelmesinde etkilidir. Kolinerjik ve glutaminerjik néronlar, uyaniklik ve REM uykusu
sirasinda ¢ok fazla aktifken, NREM uykuda daha az aktiftir (87, 91). Tek bir tipte néronlardan
olusmayan GABA-erjik bazal 6n beyin noronlarindan parvalbiimin noronlarinin 1g1k, ses ve
hiperkarbiyle uyaniklig1 arttirirken, somatostatin ndronlari 151k ile NREM uykusunu arttirir (87,
92-94).

Pedinkiilopontin tegmental (PPT) ve laterodorsal tegmental (LDT) c¢ekirdekler
kolinerjik, GABA-erjik ve glutamaterjik néron gruplarindan olusup (95), kolinerjik néronlarin
korteksle baglantilar1 az olmakla birlikte uyaniklik ve REM uykusu sirasinda aktiftirler (91,
96). Bu noéronlar NREM uykusunda yavas EEG aktivitesini gii¢lii bir sekilde engellerler (97).

Ayni ndronlarin 151k ile tetiklenmesiyle epileptik nobetlerde yavag dalga aktivitesini baskiladigi
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goriilmiistiir (98). PPT/LDT g¢ekirdeklerdeki glutamaterjik ve GABA-erjik noronlar hizli EEG
frekanslariyla iliskili olarak aktiflesir (91, 99).

Bazal 6n beyin ile baglantilar1 olan parabrakial c¢ekirdegin interoseptif uyarilar ile
uyanikligi arttirdig1 ve hasarinda veya hiperkarbiye sekonder biling durumunda kétiilesmeye ve
NREM derin uykuyu arttirdigt gosterilmistir (100-102).

Lateral hipotalamusta asil olarak hipokretin ndropeptitleri bulunmakla birlikte ayni
hipokretin néronlar1 glutamat ve dinorfin de salgilayip tiim uyaniklikla ilgili merkezleri,
talamusu, korteksi uyararak uyaniklik ve REM uykusunu diizenler (103-105). Hipokretin
noronlarmin disaridan aktivasyonu (106, 107) ile veya endojen olarak stres veya homeostatik
olarak (108-110) aktive olmasi uyanikliligi arttirir. Preoptik alan, histamin ve hipokretin
salgilayan noronlarin etkisini azaltir. Melanin konsantre-edici hormon (MCH) histamin
salgilayan noronlarin etkisini azaltarak NREM uykusundan REM uykusuna gegisi saglar.

Melanin konsantre-edici hormon ve hipokretin salgilayan noronlar zit ¢alisirlar (111).

NREM Uykusunun Diizenlenmesi

Yapilan arastirmalar, bireyin uyanik kaldigi siirenin artmasiyla orantili olarak derin
NREM uyku evresinin siiresinin de uzadigini ortaya koymustur. Bu durumun, basta adenozin
olmak tizere, NREM uykusunu tetikleyen c¢esitli sitokinlerin etkisiyle gerceklestigi
bildirilmektedir (112). Astrosit kaynakli adenozin diizeylerinin, uyaniklik siiresince artis
gosterdigi ve uyku sirasinda azaldigi bilinmektedir (113).

Preoptik alan ve bazal 6n beyin, NREM ve REM uykunun aktif bolgeleri olup (114),
preoptik alan hasarinda uykusuzluk goriilmustiir (115, 116). Ventrolateral preoptik alan ve
medyan preoptik ¢ekirdegin néronlarinda NREM uykusunda Fos proteini biriktigi ve aktive
edilmeleri durumunda uykuya egilim sagladigi (117), hasarlanmalart durumunda uyku
sliresinin azaldigr goriilmiistiir (118-121). Ventrolateral preoptik alan ve medyan preoptik
cekirdegin noronlart GABA-erjik olmakla birlikte galanin de iiretirler. Bu noronlar asil olarak
tiiberomamiller niikleusu inhibe etmekle (118, 122, 123) birlikte baglantilari uyaniklik
merkezlerini inhibe eder (118, 122, 124, 125).

GABA-erjik bazal 6n beyin somatostatin ndronlart NREM uykusunu arttirir (87, 126).
Niikleus akkumbensteki GABA-erjik noronlarin uykuyu destekleyebildigi (127) ve kafeinin
tetikledigi uyanma etkisinin niikleus akkumbens araciligiyla oldugu gosterilmistir (128).
Retikiiler talamik ¢ekirdekteki GABA-erjik noronlar uykuyu destekler ve NREM uykusunun
mikroyapisini olusturur (129).
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REM Uykusunun Diizenlenmesi

Hobson ve McCarley (1975) tarafindan Onerilen klasik model, REM uykusunu
kolinerjik (PPT/LDT) ve monoaminerjik néronlar arasindaki etkilesim tizerinden agiklanmustir.
Bu modelde kolinerjik ve monoaminerjik sistemler temel diizenleyici sistemler olarak ele
alinmakla birlikte, REM uykusu sirasinda gozlenen EEG aktivitesi ve kas atonisinin
mekanizmalarr agiklanamamistir (130).

Giincel modelde ana sistem ponsun sublaterodorsal ¢ekirdegi ile ventrolateral
periakuaduktal gri madde /lateropontin tegmental ¢ekirdegin birbirlerine zit ¢alismalari iken
Kolinerjik ve monoaminerjik noéronlar diizenleyici olarak agiklanir. Giincel modelde
sublaterodorsal néronlarin ¢ikan yollart ile EEG aktivitesi inen yollar1 ile kas atonisi
aciklanmaktadir (131-133). Ancak halen riiya gorme ve kortikal aktiviteyi agiklamak i¢in yeni
caligmalara ihtiyag vardir. REM baslangici, lateral hipotalamus bolgesindeki REM agik (REM-
on) MCH/GABA-erjik noronlarin  REM-kapali  (REM-off) GABA-erjik ndoronlari
engellemesiyle gergeklesir (134, 135). Glutamaterjik sublaterodorsal néronlarin etkilerinin
azaltilmasi ile kas atonisi goriiliir (136, 137). Lateral hipotalamus, dorsal paragigantoseliiler
retikiiler ¢ekirdek, ventrolateral periakuaduktal gri maddedeki GABA-erjik noéronlar, REM
uykuda, REM-kapali bolgeleri baskilar (132, 133, 138, 139). Uyaniklik bolgeleri REM-a¢ik
GABA-erjik noronlar zit ¢alisarak REM uykusu sonlanir (140-142).

UYKUNUN EVRELERI

Uyku, NREM ve REM olmak iizere iki temel evrenin dongiisel olarak birbirini
izlemesiyle karakterize bir siirectir (70). Sekil 2°de gosterildigi gibi kisa bir NREM evresiyle
baslayan uykuda 3 farkli NREM evresini REM evresi izler (143). Tiim uykunun %75-80 NREM
olustururken geriye kalan kismi1 REM uykusu olusturur. Her dongii bir buguk saat ile iki saat
civarinda stirmekle birlikte tiim uyku siiresince 4-6 kez tekrarlar. Her dongiide NREM evresi
kisalirken REM evresi uzamaktadir. NREM uykusu evre 1 (uykunun %2-5’1), evre 2 (uykunun
%45-55’1) ve evre 3 (uykunun %15-25’1) olmak iizere ii¢ evreden olusur (144).
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Sekil 2. Uyku Evreleri

EEG ve Polisomnografi

EEG, sagli deriden alinan beynin elektriksel aktivitesinin kaydidir. Epilepsi gibi beyin
islev bozukluklarinda ve uyku analizinde kullanilmaktadir (145). Normal uyaniklikta goriilen
beta dalgalar1 (13-30 Hz), gozler kapali ve sakin uyaniklikta goriilen alfa dalgalar1 (8-13 Hz),
NREM uykusunun baslarinda goriilen teta dalgalar1 (4-7 Hz) ve NREM derin uyku sirasinda
goriilen delta dalgalar1 (0,5-4 Hz) EEG kayitlamasinda goriilen farkli frekans tipleridir (146).

Polisomnografi (PSG), elektroensefalografi (EEG), elektromiyografi (EMG),
elektrookiilografi (EOG) ve elektrokardiyografi (EKG) kayitlarinin es zamanli alinmasiyla

uykunun fizyolojik 6zelliklerinin degerlendirildigi bir testtir.

UYKU EVRELEME iCIN GENEL SKORLAMA KRIiTERLERI

Uyku evrelemesinde; uyaniklik (wake fulness, W), NREM-1 (N1), NREM-2 (N2),
NREM-3 (N3), REM (R) terminolojisi kullanilir. Polisomnografik analizde kayitlar genellikle
30 saniyelik epoklar halinde incelenerek, her epok i¢in uyku evresi belirlenir (143). En son
2023 yilinda Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi (AASM) uyku skorlama kriterleri agiklanmistir.
2020 yili AASM kilavuzuna gore (143), uyku evrelemesinde kullanilan temel puanlama
kriterlerinde herhangi bir degisiklik bulunmamaktadir, bu kriterler asagida agiklanmustir.
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Uyanikhik (W)

Bir epokun uyaniklik olarak skorlanabilmesi igin, epok siiresinin yarisindan fazlasinda
kisinin gbzleri kapaliyken oksipital bélgede posterior dominant ritmin izlenmesi ve/veya 0,5—
2 Hz frekansinda g6z agma-kapama hareketleri ile birlikte hizli goz hareketlerinin ve normal

ya da artmis ¢ene kasi tonusunun bulunmasi gerekmektedir.

NREM evre 1 (N1) uykusu

Bu evrede diizenli, siniizoidal ve baslangi¢ defleksiyonu 500 msn’den fazla yavas gz
hareketleri, EEG’de 4-7 Hz disiik amplitiidlii aktiviteler, santralde hakim siireleri yarim
saniyeden kisa keskin sinirli verteks keskin dalgalar1 goriilmektedir. N1 olarak skorlayabilmek
icin epogun yarisindan fazlasinda alfa ritmin yerini diisiik voltajli karisik frekansh aktivitelerin
almas1 veya alfa ritmi olmayanlarda zemin ritminin bir Hz ve/veya daha fazla yavaslamayla
birlikte verteks keskin dalgalariyla yavas goz hareketleri goriilmesi gerekmektedir. Yavas goz
hareketleri gozler kapali uyaniklikta ve N1°de goriilmekle birlikte verteks keskin dalgalari N1’e
geciste ve N2’de goriiliir.

NREM evre 2 (N2) uykusu

Bu evrede keskin negatif ve sonrasinda pozitif potansiyelin izlendigi, yarim saniyeden
uzun siiren, daha c¢ok frontalde iyi kaydedilen K-kompleksleri ve 11-16 Hz en az yarim saniye
stiren genelde santralde olan, zemin aktivitesinden ayri Sinuzoidal aktiviteler olan uyku igcikleri
goriilmektedir. N2 olarak skorlayabilmek i¢in bir epogun ilk yarist veya onceki epogun ikinci

.....

goriilmesi gerekmektedir.

NREM evre 3 (N3) uykusu

Bu evrede 0,5 Hz-2 Hz araliginda ve tepe-tepe amplitiitii 75 mV’tan yiiksek yavag
aktiviteler izlenir. N3 olarak skorlayabilmek icin bir epogun %20 ve daha fazlasinda yavas
dalga aktivitesinin goriilmesi gerekmektedir. Bu evrede uyku igcikleri ve K-kompleks

izlenebilirken g6z hareketleri goriilmez.

REM evre (R) uykusu
Bu evrede santralde belirgin, sinirlar1 keskin, iggen benzeri sekilde 2-6 Hz testere disi

seklinde dalgalar, EMG’de c¢enede goriilen azalmis tonus, diisik EMG tonusu iizerine
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stiperpoze olmus genellikle 0.25 sn’den daha kisa siireli gegici kas aktiviteleri ve diizensiz,
keskin ve baslangi¢c defleksiyonu 500 msn kadar olmayan hizli goz hareketleri goriilmesi
gerekmektedir. R olarak skorlayabilmek i¢in K-kompleks ve uyku igciklerinin izlenmedigi
diisiik amplitiidli karisik frekanslhi EEG, epogun rastgele bir kisminda hizli1 goz hareketleri ve
hizl1 g6z hareketleriyle birlikte epogun biiyiik bir kisminda EMG’de ¢ene tonusunda anlamli
diistikliik goriilmesi gerekmekle birlikte eger stiphe olmayan REM doneminden 6nceki ve
sonraki epokta hizli g6z hareketi yoksa R evresi olarak skorlayabilmek i¢in K kompleks ve
uyku igciklerinin izlenmedigi diisiik amplitiidlii karisik frekansli EEG, EMG’de ¢ene tonusunda
anlaml distikliik, uyaniklik reaksiyonlarin izlenmedigi ve anlik uyaniklik reaksiyonlarini

takiben yavas goz hareketlerinin veya evre W belirteclerinin olmamasi gerekmektedir.

UYKU VE EPILEPSI

Uyku ve epilepsinin karsiliklik olarak birbirlerini etkiledigi ve bu nedenle epileptik
nobetlerin ve uyku bozukluklarinin tettiklendigi bir gergektir (147-150).

Uyku deprivasyonun uyku ile iliskili epileptik ndbetleri tetikleyerek ndbet sayisinin
artmasi, uykunun epilepsi ile olan kuvvetli iliskisini gostermektedir (151, 152). Uykusuzlugun
jeneralize nobetleri fokal ndbetlere kiyasla daha fazla tetikledigi goriilmistiir (149). Tim
epilepsilerin %10-15"i uyku ile iligkili olup epilepsili hastalarda uyku bozukluklari 2-3 kat daha
fazladir (149).

NREM evre 2 uykuda goriilen senkronizasyondaki artisin gostergeleri olan uyku
igciklerinin (153, 154) ve siklik alternan paternlerin (CAP) (155) epileptiform aktivitede etkili
olduklart diigiiniilmeketedir (156, 157). NREM uykusundaki asir1 senkronizasyon, korteksin
asirt uyarilabilirligine neden olarak, talamokortikal osilasyonlarin uyku igciklerinden diken-
dalga desarjlarina doniismesine zemin hazirlamaktadir (158, 159). REM uykuda gozlemlenen
talamokortikal senkronizasyonun inhibe olmasiyla gergeklesen asenkroninin ndbet olusumunu
engelledigi ve bu evrede olan iskelet motor paralizinin nobet ile ilgili hareketleri engelledigi
diisiiniilmektedir (157). Uyku sirasindaki senkronizasyon disinda, uyku sirasinda diizeyleri
degisim gosteren ndropeptitlerin de nobet icin koruyucu veya tetikleyici olmasi tartismalidir
(160).

Invaziv EEG calismalarinda derin uykuda goriilen yiiksek frekanstaki osilasyonlarmn
(HFO) epileptojenik odagi gostermede onemli Slglide degerli olduklart gosterilmistir (161,
162).
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Interiktal epileptiform desarjlar NREM derin uykuda en iist diizeyde aktive oldugu,
ancak REM uykuda azaldigi1 gosterilmistir (163). NREM uykuya gére, REM uykuda goriilen
IED’ler 6nemli dl¢iide daha kisa siireli ve mekansal olarak daha sinirlidir. Ancak REM uykuda
izlenen epileptiform aktivite dogru lokalizasyon agisindan daha kiymetli bir belirte¢ olarak
kabul edilmeltedir (163-165).

Saglikli kontrollerle karsilastirilan uykuyla iliskili jeneralize epilepsili hastalarda
NREM evresinde azalma, REM evresinde azalma ve uyku baslangici sonrasi uyanmada
(WASO) artma gosterilmistir (166-168) .

Epilepsili hastalarda artan interiktal epileptik aktivite ve uyku sirasinda goriilen ndbetler
nedeniyle uyku yapis1 bozulmaktadir. Uykuda goriilen nobetler uykuyu bélmesi nedeniyle uyku
biitiinliigiinii bozar. Sadece uyaniklikta nébet gegiren hastalarda bile uyku bozukluklari ve uyku
mimarisinde bozulma goriilmesi, bu durumun nedeninin giindiiz ndbetlerinin gece uykusuna
olan etkisi ya da NOI’lerin uyku iizerinde rolii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Giindiiz nobetlerinin uyku iizerine olan etkisini gozlemlemek amaciyla ilk olarak 2012
yilinda yapilan bir ¢calismada, giindiiz ndbetinden sonraki gece NREM evre 2 uykusunun arttig1,
NREM evre 3 ve REM evresinin azaldigi, REM latansinin uzadigi goriilmiistiir (169). Nobet
olan gecelerde, WASO’da artma, REM siiresinde azalma ve REM latansinda uzama
goriilmiistiir (170). Ayrica yapilan bagka bir ¢alismada gece nobetleri kadar istatistiksel olarak
kuvvetli olmasa da giindiiz nobet gegiren hastalarin REM siiresinde de azalma izlenmistir (171).
2024 yilinda yapilan bir ¢alismada gilindiiz nébetlerinin uykunun makroyap1 elemanlarindan
olan REM latansinda uzamaya ve REM siiresinde azalmaya neden oldugu gosterilmistir (172).
Bu acidan yeterince calisma olmamasi ve yapilan calismalarda hastalarin birden fazla NOI
kullanmas1 ve uykuyu etkileyen ila¢ kullanmalar1 nedeniyle epilepsi ve uyku arasindaki iliski

ile ilgili daha fazla ¢aligmaya ihtiyag¢ vardir.

NOBET ONLEYICi ILACLARIN UYKU UZERINE ETKIiSi

Kan-beyin bariyerini gegen herhangi bir ilag, uykunun kalitesini ve/ veya yapisini
degistirme potansiyeline sahiptir. Nobet onleyici ilaglarin uyku {izerine olan izole etkilerini
degerlendirmek giictiir. Hastalarda uykuyu etkileyebilecek faktorlerin varligi sonuglar
etkiliyebilmektedir. Bazi NOI’ler uykuyu olumsuz etkiledigi bilinse de, ndbetsizlik
saglandiginda hastalarin uyku parametrelerinde diizelme goriilmektedir. 2022 yilinda yapilan
bir meta analizde NOI kullanmayan jeneralize epilepsili hastalarin REM uykusunun saglikli

kontrolle gére daha kisa iken, NOI kullananlarda REM uyku saglikli kontrollerinki ile benzer
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oldugu goriilmiistiir (173). Bu meta-analizden de anlasilacag: iizere NOI’lerin uyku iizerinde
karmagik etkileri olmasina ragmen, ndbet kontrolii saglanan hastalarda uyku parametrelerinde
diizelme olacag: agiktir. 2021 yilinda yapilan baska bir meta analizde; gabapentin kullanan
hastalarda N3 uykusunun arttig1, pregabalin kullananlarda uyku verimliligin arttig1, tiagabalin
kullananlarda N3 uykusunun arttig1 ve REM uyku yiizdesinin azaldigi bildirilmistir (174). Ayni
calismada levetirasetam, valproik asit, topiramat, zonisamid kullanan hastalarda uyku tizerine
anlamli bir etki gortilmemistir (174). Ayrica gabapentin, pregabalin ve levetirasetam REM
uykusu yilizdesini anlamli etkilememistir (174). Lamotrijin kullanan hastalarda N3 uykusunun
azaldigi, N2 uykusunun arttig1, arousal sayisinin azaldigi ve REM uyku dénemlerin sayisinin
arttig1 gosterilmistir (175). Fenitoin, N3 ve REM uykusunu azalttigi, N1 uykusunu arttirdigi
bildirilmistir (176). Karbamazepin’in REM uykusunu azalttig1 gosterilmistir (176).

NOI’lerin polisomnografik parametrelerine etkileri tablo 5’te gdsterilmistir.

Tablo 5. Nobet onleyi ilaclarin polisomnografi parametrelerine etkileri

Nobet onleyici ilag Polisomnografi parametrelerine etkisi

Gabapentin N3 anlaml1 olarak artar; REM uykusuna etkisi yoktur.

Pregabalin N3 ve uyku etkinligi anlamli olarak artar; REM uykusuna etkisi
yoktur.

Tiagabalin N3 artar, REM uykusu azalir.

Levetirasetam N3, REM ve uyku etkinligi {izerinde anlamli etki yoktur. Uyku
yapisini degistirmemistir.

Karbamazepin Meta-analizde anlamli  degisiklik  bildirilmemistir;  bireysel
calismalarda REM’1 azaltir.

Valproat N3, REM ve uyku etkinligi lizerinde anlaml degisiklik yoktur.

Zonisamid Uyku etkinligi lizerinde anlamli fark yok

Topiramat Uyku etkinligi izerinde anlamli fark yok.

Benzodiazepinler N3 ve REM azalir.

Fenitoin N3 ve REM azalir. N1 artar.

Lamotrijin N3 uykusu ve arousal sayisi azalir, N2 uykusu ve REM uyku dénem
say1s1 artar.

REM: hizl1 g6z hareketi, NREM: hizl1 g6z hareketi olmayan, N1: NREM evre 1, N2: NREM evre 2, N3: NREM evre 3
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza, 01 Nisan 2022-01 Ocak 2025 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip

Fakiiltesi Noroloji Klinigi PSG-video-EEG monitorizasyon {initesine yatirtlan 38 sJTKN’li

idiyopatik jeneralize epilepsili hasta ve 17 saglikli kontrol dahil edildi. Arastirma igin Trakya

Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik

kurulu onay1 alindi (TUTF-GOBAEK 2024/513) (Ek-1).

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1.

18-65 yas aras1 olmak

2. Epilepsi tanist kesinlesmis olmak

3. Jeneralize nobet oykiisii olup tek nobet onleyici ilag kullanmak

Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1.

18 yas alt1 ve 65 yas listli olmak

Epilepsi tanis1 olmamasi

2
3. Uyku ve uyaniklig: etkileyecek baska bir hastalik ve ila¢ kullaniyor olmasi
4.
5

. Ciddi komorbid durumun olmast (norodejeneratif hastalik (demans, parkinson

Epilepsi tanist olup birden fazla nobet onleyici ilag kullanmak

hastalig1), inme, son evre bobrek ve kalp yetmezligi, malignite, major psikiyatrik
hastalik, gebelik)
Kranial manyetik rezonans goriintilemede (MRG) epileptik odagi diisiindiirecek

lezyonu olmasi ve/veya uyku ve uyanikligi etkileyecek lezyonu olmasi
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7. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI), Beck Depresyon Olcegi (BDO), Epworth
uyku hali 6l¢egi (ESS), REM Uyku Davranis Bozuklugu Tarama Anketi (RBDSQ)
Olceklerinde patolojik sonug ¢ikan hastalar

8. PSG video-EEG monitorizasyonu esnasinda uykuyu etkileyecek primet uyku
bozuklugu (uyku apne sendromu, periyodik bacak hareket hastaligi, horlama, bruksizm)
olan hastalar

9. PSG video-EEG monitorizasyonundan dnceki son 24 saat i¢inde nobet gegirmis olmak

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji PSG video EEG monitorizasyon iinitesinde
1 Nisan 2022 ile 1 Ocak 2025 tarihler arasinda izlenen sITKN’1i iJE hastalar: retrospektif olarak
tarandi ve 24 saat siireli PSG video-EEG kayitlar1 degerlendirildi. Tim olgularin uyku
baslangici sonrasi toplam uyanik kalma yiizdesi, toplam uyku zamani (total sleep time, TST),
uykuya dalma siiresi (Uuyku latansi), uyku etkinligi yiizdesi, uyku devamlilig yiizdesi, NREM
uykunun N1 yiizdesi, N2 yiizdesi, N3 yiizdesi, REM uyku yiizdesi, uykuya gegtikten sonra ilk
uyanmaya kadar gegen siire (wakefulness after sleep onset, WASQO), REM uyku latansi, NREM
uykunun N1 ve N2 evre uyku latanslari, uykuda uyaniklik donemine gegislerin toplam sayisi
(NoA), apne-hipopne indeksi (AHI), periyodik bacak hareketi indeksi (PBHI), horlama,
bruksizm ve uyku ve uyaniklik EEG parametreleri degerlendirildi. Tiim olgularin yasadiklari
yer, cinsiyet, yas, egitim durumu, is, medeni durumu, viicut kitle indeksi (VKI), ailede epilepsi
Oykiisii, anne ve baba akraba evliligi, kafa travmasi, febril konviilziyon, zorlu dogum, beyin
operasyonu, santral sinir sistemi enfeksiyonu, epilepsi baglangi¢ yasi, hastalik siiresi, PSG
video-EEG monitorizasyonundan 6nceki son alt1 ayda epileptik nobet gegirip gegirmedigi, PSG
video-EEG monitorizasyonundan dnceki son bir yil epileptik ndbet sikligi, NOI tedavisinden
onceki nobet sikligy, ilk epilepsi tanisinda ¢ekilen EEG bulgusu, kullandig1 NOI, sigara ve alkol
kullanim1 hakkinda poliklinige gelebilen hastalardan poliklinik ziyaretinde, gelemeyen
hastalardan telefon ile goriisiilerek bilgi alindi. Bunula birlikte hasta dosyalari taranarak,
norolojik muayene ve kranial goriintiilemede patoloji olup olmadig incelendi. PSG video-EEG
monitorizasyonundan sonraki ilk alt1 aylik siiregte poliklinik kontrollerine gelmeyen hastalara
telefonla ulasild1 ve epileptik atak gegcirip gecirmedikleri, kullanmakta olduklar1 NOI tedavisine
devam edip etmedigi, ayrica yeni bir NOI eklenip eklenmedigi sorgulandi.

Calismaya katilmay1 kabul eden bireyler arastirma konusunda bilgilendirildi ve yazili

onam alind1 (Ek-2).
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Calismada uykunun nobetler {izerine etkilerinin incelenmesi amaglandigindan, uykuyu
etkileyecek NOI kullanan hastalar, yiiksek AHI (> 5/ saat), yiiksek PBHI (> 5/ saat), horlama,
bruksizm olan hastalar, Ek-3’te belirtilen 6lgeklerde uykuyu etkileyecek patolojik sonuglari
(PUKI > 5, BDO > 10, ESS > 10, RBDSQ > 5) olan hastalar ve kranial goriintiilemelerinde
epileptik odagi diistindiirecek lezyonu olan ve/veya uyku ve uyanikligi etkileyecek lezyonu olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Epilepsili hastalarda Epilepsi Yasam Kalitesi Olgegi (QOLIE -
31) degerlendirildi (Ek-4).

PSG video-EEG monitérizasyonundan sonraki ilk alt1 aylik siirecte nobet gecirmeyen
hastalar iyi kontrollii, ndbet geciren hastalar ve/veya yeni nobet onleyici ilag eklenen hastalar
kotii kontrollii olarak kabul edildi. Iyi kontrollii ve kétii kontrollii epilepsili hastalar kendi

aralarinda ve saglikli kontroller ile karsilagtirildi.

UYGULANAN OLCEKLER

Pittsburgh uyku Kalitesi indeksi (PUKI)

Tiirkiye’de 1996 yilinda giivenilirligi ve gegerliligi gésterilen test (177); kisinin kendisi
tarafindan yanitlanmaktadir. Test 7 farkli kategoride toplam 19 sorudan olusup kategorilerin
her biri sifir ile {i¢ arasinda puanlanarak kisinin son bir aylik uyku bozukluklarini ve kalitesini
degerlendirmeyi amaglamaktadir. 0 ve 21 arasinda puan aralig1 olan testin > 5 puanlanmasi

patolojiktir (178).

Epworth uyku hali 6l¢egi (ESS)

Tiirkiye’de 2008 yilinda giivenilirligi ve gecerliligi gosterilen test (179); kisinin kendisi
tarafindan yanitlanmaktadir. Test her biri 0 ile 3 arasinda puanlanan toplam 8 sorudan olusup,
giindiiz uykululugunu degerlendirmektedir (180). 0 ve 24 arasinda puan araligi olan testin > 10

puanlanmasi patolojiktir (181).

Beck depresyon él¢egi (BDO)

Tiirkiye’de 1989 yilinda giivenilirligi ve gecerliligi gosterilen test (182); kisinin kendisi
tarafindan yanitlanmaktadir. Test her biri O ile 3 arasinda puanlanan toplam 21 Sorudan olusup
kisinin son bir haftalik duygudurumunu degerlendirmek i¢in kullanilir. 0 ve 63 arasinda puan

aralig1 olan testin > 10 puanlanmasi patolojiktir (183).
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REM uyku davrams bozuklugu tarama anketi (RBDSQ)
Tiirkiye’de 2016 yilinda giivenilirligi ve gecerliligi gosterilen test (184); kisinin kendisi
tarafindan yanitlanmaktadir. Test 10 maddelik toplam 13 puandan olusan REM uykusu

davranig bozuklugunu degerlendirmek i¢in kullanilir. > 5 puanlanmasi patolojiktir (185).

Epilepsi Yasam Kalitesi Olcegi (QOLIE -31)

Tiirkiye’de 1989 yilinda giivenilirligi ve gegerliligi gosterilen test (186); kisinin kendisi
tarafindan yanitlanmaktadir. Test 31 sorudan olusmakta olup epilepsili hastalarda kapsamli bir
sekilde hayat kalitesini degerlendirmektedir. 0 ve 100 arasinda puan araligi olan testin yiiksek

puan daha iyi bir hayat kalitesini gdstermektedir (187).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Normal dagilim varsayimi Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. Bagimsiz grup
karsilastirmalarinda normal dagilima uyan degiskenler ic¢in tek yonlii varyans analizi
(ANOVA), normal dagilima uymayan degiskenler i¢in ise Kruskal-Wallis testi kullanildi. Nitel
degiskenler arasindaki iligkiler Pearson ki-kare testi ile incelendi. Normal dagilima uyan nicel
degiskenler ortalama ve standart sapma ile normal dagilima uymayan nicel degiskenler ise
ortanca ve en kiigiik-en biiylik deger ile 6zetlendi. Nitel degiskenler icin ise siklik ve yiizde
degerleri verildi. Tim istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlendi.

[statistiksel analizler IBM SPSS 22.0 paket programi kullanilarak gergeklestirildi.
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BULGULAR

Calismamiza, 1 Nisan 2022 ile 1 Ocak 2025 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakdiltesi Noroloji Klinigi PSG video-EEG monitorizasyon iinitesine yatirilan ve aragtirmaya
dahil edilme kriterlerini karsilayan 20 iyi kontrollii ve 18 koétii kontrollii olmak iizere toplam 38

sJTKN’li idiyopatik jeneralize epilepsili hasta ve 17 saglikli kontrol dahil edildi.

DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Iyi kontrollii epilepsili hastalarin 7’si erkek (%35), 13’ii kadin (%65), kotii kontrollii
epilepsili hastalarin 9’u erkek (%50), 9’u kadin (%50) idi. Saglikli kontrol grubunun ise 10’u
erkek (%58,8), 7’si kadin (%41,2) idi. Iyi ve kotii kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli
kontroller arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,338) (sekil 3).
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Sekil 3. Iyi kontrollii ve kotii kontrollii epilepsili hastalar ile saghkl kontrollerin

cinsiyet dagilimi
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Iyi kontrollii epilepsili hastalarin yas ortalamasi 33,85 + 10, kétii kontrollii epilepsili
hastalarin yas ortalamas1 29,83 11,37, saglikli kontrollerin yas ortalamas1 27,29 + 10,21 idi.
Iyi ve kotii kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli kontroller arasinda yas agisindan istatistiksel
anlamli fark yoktu (p > 0,05).

Iyi kontrollii hastalarin 7’si (%35) bekar, 13’ii (%65) evli iken, kotii kontrollii hastalarin
10’u (%55,6) bekar, 8’1 (%44,4) evli idi, saglikli kontrollerin ise 12’si (%70,6) bekar, 5’1
(%29,4) evliydi. lyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli kontroller arasinda medeni
durum agisindan anlaml fark yoktu (p = 0,093).

Epilepsili hastalar ve saglikli kontroller yasadiklari yer agisindan bakildiginda, iyi
kontrollii epilepsili hastalarin 1’1 (%5) koyde, 14’4 (%70) ilgede, 5’1 (%25) ilde ikamet
etmekteydi. Kotii kontrollii epilepsili hastalarin 1’1 (%5,6) koyde, 6’s1 (%33,3) ilgede, 11°i
(%61,1) ilde ikamet etmekteydi. Saglikli kontrollerden higbiri kdyde ikamet etmezken, 5°i
(%29,4) ilgede, 12’si (%70,6) ilde ikamet etmekteydi. Iyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalar
ve saglikli kontroller arasinda yasadiklari yer agisindan anlaml fark yoktu (p = 0,052).

Egitim diizeyleri agisindan bakildiginda iyi kontrollii hastalarin 3’{ (%15) ilkokul, 2’si
(9%10) ortaokul, 10’u (%50) lise, 5’1 (%25) tiniversite mezunuydu. K6t kontrollii hastalarin
4’1 (%22,2) ilkokul, 8’1 (%44,4) lise, 6’s1 (%33,3) {iniversite mezunu iken, ortaokul mezunu
hasta yoktu. Saglikli kontrol grubunun 4t (%23,5) ortaokul, 5’1 (%29,4) lise, 8’i (%47,1)
{iniversite mezunu olmakla birlikte higbir saglikli kontrol ilkokul mezunu degildi. lyi ve kotii
kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli kontroller arasinda egitim diizeyleri agisindan
istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,114).

Iyi kontrollii epilepsili hastalarin 9°u (%45) herhangi bir iste ¢alismiyordu, 11°1 (%55)
ise aktif ¢aligmaktaydi. Kotii kontrollii epilepsili hastalarin 10’u (%55,6) herhangi bir iste
calismiyordu, 8’1 (%44,4) ise aktif caligmaktaydi. Saglikli kontrollerin 5’1 (%29,4) herhangi bir
iste calismiyordu, 12’si (%70,6) aktif ¢alismaktayds. Iyi ve kotii kontrollii epilepsili hastalar ve
saglikli kontroller arasinda ¢alisma durumu agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p =
0,293).

Iyi kontrollii epilepsili hastalarm, kétii kontrollii epilepsili hastalarm ve saglikli
kontroller arasinda vucut Kitle indeksi (VKI) agisindan anlamli fark yoktu (sirasiyla, 25,42 +
4,10, 26,49 + 4,81, 24,76 = 4,36, p > 0.05). lyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli
kontrol grubu arasinda VKI agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,511). Iyi kontrollii
hastalarin saglikli kontrol grubuyla VKI agisindan karsilastirilmasinda istatistiksel anlamli fark

yoktu (p = 0,894). Koétii kontrollii hastalarin saglikli kontrol grubuyla VKI agisindan
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karsilastirilmasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,487). Iyi kontrollii hastalarm kétii
kontrollii hastalarla VKI agisindan karsilastirilmasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p =
0,741).

Iyi kontrollii epilepsi hastalarn 12’si (%60) sigara kullanmamus, 8’i (%40) sigara
kullanmisti. Kotii kontrollii epilepsili hastalarin da 11’1 (%61,1) sigara kullanmamus, 7°si
(%38,9) sigara kullanmisti. Saglikli kontrollerin 12’si (%70,6) sigara kullanmamis, besi
(%29,4) sigara kullanmusti. Iyi ve kotii kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli kontroller
arasinda sigara kullanimi agisindan istatistiksel anlamli fark gériilmedi (p = 0,771).

Iyi kontrollii epilepsi hastalarin 19’u (%95) alkol kullanmamus, biri (%5) alkol
kullanimisti. Kotii kontrollii hastalarin ise higbirinde alkol kullanim 6ykiisii yoktu. Saglikli
kontrollerin 15’1 (%88,2) alkol kullanmamus, iKisi (%11,8) alkol kullanmsti. yi ve kotii
kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli kontroller arasinda alkol kullanimi agisindan istatistiksel
anlamli fark goriilmedi (p = 0,307).

Iyi kontrollii hastalarin epilepsi baslangic yas1 20.80 + 9,23 yas, koti kontrollii
hastalarin epilepsi baslangic yas1 18,58 + 13,15 yas idi. lyi ve kotii kontrollii epilepsi hastalar
arasinda epilepsi baslangi¢ yasi agisindan istatistiksel anlamli fark goriilmedi (p = 0,548).

Iyi kontrollii epilepsili hastalarm hastalik siiresi 157.95 + 105,55 ay, kétii kontrollii
epilepsili hastalarn hastalik siiresi 138.33 £ 97,26 ay idi. Iyi ve kotii kontrollii epilepsili hastalar
arasinda hastalik siiresi agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,557).

Iyi kontrollii alt: (%30) hastada ailede epilepsi ykiisii vardi, 14 (%70) hastada ise ailede
epilepsi Oykiisii yoktu. Kotii kontrollii alt1 (%33,3) hastada ailede epilepsi oykiisii vardi, 12
(%66,7) hastada ailede epilepsi dykiisii yoktu. Iyi ve kotii kontrollii epilepsili hastalar arasinda
ailede epilepsi Oykiisii agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,825).

Her iki hasta grubunun epilepsi ile iliskili 6zgegmislerine (febril konvulsiyon, zorlu
dogum, kafa travmasi, beyin operasyonu, beyin enfeksiyonu) bakildiginda iyi kontrolli
epilepsili hastalarin 17’de (%85) 6zge¢misinde oOzellik yok iken, ikisinde (%210) febril
konvulsiyon, birinde (%5) zorlu dogum 6ykiisii vardi. Kotii kontrollii epilepsili hastalarin 16°da
(%88,9) yine 6zellik yok iken, bir (%5,6) hastada febril konvulsiyon ve bir (%5,6) hastada da
zorlu dogum &ykiisii vardi. Iyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalar arasinda patolojik 6zgegmis
acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,878).

Her iki grup epilepsili hastalarin NOI tedavisinden dnceki nobet sikligina bakildiginda
iyi kontrollii dort (%20) hastadan bilgi alinamadi, 11 (%55) hastada ayda birden az ndbet
oldugu, iki (%10) hastada ayda bir-iki kez nobet oldugu, ii¢ (%15) hastada ayda tli¢-dort kez
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nobet gecirdigi goriildii. Iyi kontrollii epilepsili hastanin hicbirinde tedaviden dnce ayda besten
fazla sayida nobeti yoktu. Kotii kontrolli 9 (%50) hastadan ndbet sikligr ile ilgili bilgi
alimamadi, bes (%27,8) hastada ayda birden az nobet oldugu, iki (%11,1) hastada ayda bir-iki
kez ndbet oldugu, iki (%11,1) hastada ayda bes ve iizeri nébet oldugu goriildii. Iyi ve kotii
kontrollii epilepsili hastalarda NOI tedavisinden &nceki nobet siklig1 agisindan anlaml fark
yoktu (p = 0,059).

Iyi kontrollii 7 (%35) epilepsili hastanin ilk EEG’si patolojik, bes (%25) hastanin normal
iken, 8 (%40) hastanin EEG bilgisine ulasilamadi. Kotii kontrollii bir (%5,6) hastanin ilk
EEG’si patolojik, alt1 (%33,3) hastanin normal iken, 11 (%61,1) hastanin da EEG bilgisine
ulasilamadi. Iyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalar arasinda ilk EEG bulgulari agisindan
istatistiksel anlamli fark goriilmedi (p = 0,083). (Tablo 6)

Tiim olgularin demografik ve klinik verileri Tablo 6’da gésterilmistir.

Tablo 6. Tiim olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Hasta gruplari
Iyi kontrollii Kotii kontrollii | Saglikli Kontrol p
(n=20) (n=18) (n=17)
Cinsiyet (n,%) 0,338
o erkek 7 (%35) 9 (%50) 10(%28,8)
e kadin 13 (%65) 9 (%50) 7(%41,2)
Yas (yil) (ortalama + SD) 33,85+ 10 29,83 + 11,37 27,29+ 10,21 0,17
Medeni hal (n,%)
e bekar 7 (%35) 10 (%55,6) 12 (%70,6) 0,093
o evli 13 (%65) 8 (%44,4) 5 (%29,4)
Yasadig1 yer (n,%)
e koy 1 (%5) 1 (%5,6) 0 (%0) 0,052
o ilce 14 (%70) 6 (%33,3) 5 (%29,4)
o il 5 (%25) 11 (%61,1) 12 (%70,6)
Egitim (n,%)
e ilkokul 3 (%15) 4 (%22,2) 0 (%0) 0,114
e ortaokul 2 (%10) 0 (%0) 4 (%23,5)
o lise 10 (%50) 8 (%44,4) 5 (%29,4)
e iiniversite 5 (%25) 6 (%33,3) 8 (%47,1)
Meslek (n,%)
e var 11 (%55) 8(%44,4) 12 (%70,6) 0,293
e yok 9 (%45) 10(%55,6) 5 (%29,4)
Epilepsi baslangic yasi 20,80 + 9,23 18,58 £ 13,15 0,548
(y1l) (ortalama = SD)
Hastalik siiresi (ay) 157,95 £ 105,55 | 138,33 £ 97,26 0,557
(ortalama + SD)
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Tablo 6 (devami). Tiim olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

IIk EEG (n,%)
e patoloji var 7 (%35) 1 (%5,6)
e normal 5 (%25) 6 (%33,3) 0,083
e veri yok 8 (%40) 11 (%61,1)
Ailede epilepsi 6ykiisii
(n,%) 0,825
e var 6 (%30) 6 (%33,3)
e yok 14 (%70) 12 (%66,7)
Patolojik 6zge¢mis (n,%)
e febril konvulsyon 2 (%10) 1 (%5,6) 0,878
e zorlu dogum 1 (%5) 1 (%5,6)
e yok 17 (%85) 16 (%88,9)
NOI 6nceki nobet siklig
(n,%)
o <l/ay 11 (%55) 5 (%27,8)
o 1-2/ay 2 (%10) 2 (%11,1) 0,059
. 34y 3 (%15) 0 (0%)
. >s/ay 0 (%0) 2 (9%11,1)
e veri yok 4 (%20) 9 (%50)
PSG-EEG 6ncesi son 6
ayda nobet (n,%)
e var 5 (%25) 16 (%88,9) <0,001
e yok 15 (%75) 2 (%11,1)
PSG-EEG o6ncesi son 1
yilda nobet sayis1 (n,%)
e yok 13 (%65) 2 (%11,11) <0,001
o 1-2/y1l 6 (%30) 8 (%44,44)
o 3-4/yil 1 (%5) 1 (%5,56)
o >4/yil 0 (%0) 7 (%38,89)
Nobet onleyici ilag (n,%)
e levetirasetam 13 (%65) 11 (%61,1) 0,804
e valproik asit 7 (%35) 7 (%38,9)
VKI (ortalama + SD 25,42+ 4,10 26,49 +4,81 24,76 + 4,36 0,511
Sigara (n,%)
e var 8 (%40) 7 (%38,9) 5 (%29,4) 0,771
e yok 12 (%60) 11 (%61,1) 12 (%70,6)
Alkol (n,%)
e var 1 (%5) 0 (%0) 2 (%11,8) 0,307
e yok 19 (%95) 18 (%100) 15 (%88,2)

VKI: Viicut kitle indeksi, EEG: Elektroensefalografi, NOI: Nébet onleyici ilag




PSG video-EEG monitorizasyonundan onceki son alti ayda iyi kontrollii epilepsili
hastalarin besi (%25) nébet gecirmis, 15’1 ise (%75) nébet gegirmemis iken, kotii kontrollii
hastalarin 16’s1 (%88,9) nobet gecirmis, iKi (%11,1) hasta nobet gegirmemisti. Epilepsili
hastalar PSG video-EEG monitorizasyonundan 6nceki son alt1 ayda en az bir nobet gegirme
acisindan karsilastirildiginda kotii kontrollii epilepsili hastalarda iyi kontrollii epilepsili
hastalara gore anlamli fazla gortildi (p < 0,001) (Sekil 4).
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Sekil 4. Epilepsili hastalarda PSG video-EEG monitorizasyonundan énceki son alti

ayda nobet sayisi

Her iki epilepsili hasta grubuna PSG video-EEG monitorizasyonundan énceki son bir
yilda nébet agisindan bakildiginda iyi kontrollii epilepsili 13 (%65) hastanin nobet gegirmedigi,
6 (%30) hastanin bir-iki nobet gegirdigi, birinin (%5) tig-dort nobet gegirdigi gorildi. Koti
kontrollii grupta iki (%11,11) hastanin nobet gecirmedigi, 8 (%44,44) hastanin bir-iki nébet
gecirdigi, bir (%5,56) hastanin {ig-dort nobet gegirdigi ve 7 (%38,89) hastanin dortten fazla
nobet gegirdigi goriildi. Epilepsili hastalar PSG video-EEG monitorizasyonundan énceki son
bir yilda nobet siklig1 acisindan karsilastirildiginda kotii kontrollii epilepsili hastalarda iyi
kontrollii epilepsili hastalara gore anlamli fazla goriildi (p < 0,001) (Sekil 5).
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Sekil 5. Epilepsili hastalarda PSG-video-EEG monitorizasyonundan énceki son bir

yilda nobet sikhigi

Iyi kontrollii epilepsili hastalarin 13’{i (%65) levetirasetam, 11°i (%35) valproik asit,
kotii kontrollii epilepsii hastalarin ise 11’1 (%61,1) levetirasetam, 7’si (%38,9) de valproik asit
kullaniyordu. Iyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalarda levetirasetam ve valproik asit kullanimi
acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p = 0,804) (Sekil 6).
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Sekil 6. Epilepsili hastalarin kullandigi nobet onleyici ilaclar

Epilepsili hastalarin higbirinde status epileptikus 6ykiisii yoktu.
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POLISOMNOGRAFIK PARAMETRELERIN OZELLIKLERI

Toplam uyku siiresi iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda 397,50 (min-max 248-447)
dk, kotii epilepsili hasta grubunda 371,50 (min-max 156-448) dk, saglikli kontrol grubunda 396
(min-max 306-458) dk idi ve ti¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlaml1 fark yoktu (p = 0,263).
Ikili grup kiyaslamalarda iyi kontrollii grup ile saglikli kontroller, kotii kontrollii grup ile
saglikli kontroller ve her iki epilepsili hasta grubu arasinda toplam uyku siiresi agisindan
anlamli fark yoktu (sirasiyla p = 0,874, p = 0,171, p = 0,207).

Uyku etkinligi yiizdesi iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda %87,65 (min-max 54,60-
97,60), kotii kontrollii epilepsili hasta grubunda %82,90 (min-max 34-99), saglikli kontrol
grubunda %88,30 (min-max 67,40-96,50) idi ve ii¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark yoktu (p = 0,251). Ikili grup kiyaslamalarda iyi kontrollii epilepsili hastalar ile saglikli
kontroller, kotii kontrollii epilepsili hastalar ile saglikli kontroller ve her iki epilepsili hasta
grubu arasinda uyku etkinligi ylizdesi agisindan anlamli fark yoktu (sirastyla p = 0,692, p =
0,243, p = 0,180)

Uyku devamhihg yiizdesi iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda %43,23 + 5,63, kotii
kontrollii epilepsili hasta grubunda %38,25 + 11,15, saglikli kontrol grubunda %44,71 + 5,05
bulundu ve ii¢ grup arasinda anlamli farkl idi (p = 0,041). lyi kontrollii hastalarin ve saglikl
kontrollerin uyku devamlilig1 yiizdesi benzer iken (p = 0,833), kotii kontrollii hastalarin saglikli
kontrollere gore uyku devamliligi yiizdesi istatistiksel anlamli diisiiktii (p = 0,044). Her iki
epilepsili hasta grubu arasinda uyku devamliligi yiizdesi agisindan anlaml fark yoktu (p =
0,128).

Uyku latansi iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda 12,75 (min- max 1,5-85) dk, kot
kontrollii epilepsili hasta grubunda 18,50 (min-max 2-181) dk, saglikli kontrol grubunda 24,50
(min-max 1-88,5) dk idi ve ti¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlaml fark yoktu (p = 0,389).
Ikili grup kiyaslamalarda iyi kontrollii epilepsili hastalar ile saglikli kontroller, kotii kontrollii
epilepsili hastalar ile saglikli kontroller ve her iki epilepsili hasta grubu arasinda uyku latansi
acisindan anlamli fark yoktu (sirastyla p = 0,523, p = 0,177, p = 0,294)

REM latans1 iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda 108 + 56 dk, koétii kontrollii
epilepsili hasta grubunda 147,97 + 97,05 dk, saglikli kontrol grubunda 93,24 + 31,69 dk
bulundu ve {i¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p = 0,052). ikili grup
kiyaslamalarda iyi kontrollii epilepsili hastalar ile saglikli kontroller, kotii kontrollii epilepsili
hastalar ile saglikli kontroller ve her iki epilepsili hasta grubu arasinda REM latansi agisindan
anlamli fark yoktu (sirastyla p = 0,785, p = 0,051, p=0,171). Ancak REM latansi kotii kontrollii
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hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore istatiksel agidan anlamli olmasa da, daha uzun
saptand1 (p = 0,051).

N1 evresi uyku latansi iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda 12,75 (min-max 1,5-85)
dk, kot kontrollii epilepsili hasta grubunda 18,5 (min-max 2-181) dk, saglikli kontrol grubunda
23 (min-max 1-88,5) dk bulundu ve ii¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p
=0,385).

N2 evresi uyku latansi iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda 17 (min-max 4,5-90) dk,
kotii kontrollii epilepsili hasta grubunda 24,75 (min-max 5,5-182,5) dk, saglikli kontrollerde
26,5 (min-max 7-90,5) dk idi ve ii¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark tespit edilmedi
(p = 0,329).

REM yiizdesi iyi kontrollii epilepsili hastalarda %19,52 =+ 3,66, kotii kontrolli epilepsili
hastalarda %14,49 + 8,68, saglikli kontrol grubunda %19,89 + 6,09 olarak saptandi. Ug grup
arasinda REM yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p = 0,010). lyi
kontrollii hastalarin REM yiizdesi saglikli kontrollerle benzer bulundu (p = 0,985). Kotii
kontrollii hastalarda ise REM yiizdesi saglikli kontrollere gore anlamli diisiiktii (p = 0,021).
Ayrica iyi kontrollii hastalarin REM yiizdesi, kotii kontrollii hastalara kiyasla istatistiksel olarak
anlamlr yiiksekti (p = 0,024). (Sekil 7)
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Sekil 7. Iyi kontrollii epilepsili hastalarda, kétii kontrollii epilepsili hastalarda ve

saghkl kontrollerde REM uykusu yiizdeleri
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Uyamkhk yiizdesi iyi kontrollii epilepsili hastalarda %8,93 + 8,81, kétii kontrollii
epilepsili hastalarda %16,71 + 18,04, saglikli kontrol grubunda %7,95 + 6,66 bulundu ve ii¢
grup arasinda istatistiksel acidan anlaml fark yoktu (p = 0,070). Ikili grup kiyaslamalarda da
iyi kontrollii grup ile saglikli kontroller, kotii kontrollii grup ile saglikli kontroller ve her iki
epilepsili hasta grubu arasinda uyaniklik yilizdesi agisindan anlamli fark yoktu (sirasiyla, p =
0,968, p = 0,095, p = 0,131).

NREM evre 1 uyku vyiizdesi iyi kontrollii epilepsili hastalarda %5,01 + 3,44, koti
kontrollii epilepsili hastalarda %6,79 + 4,81, saglikli kontrol grubunda %3,64 + 1,07 bulundu
ve N1 uyku yiizdesi agisindan ii¢ grup arasinda anlamli fark tespit edildi (p = 0,035). Iyi
kontrollii hastalarin ve saglikli kontrollerin N1 uyku yiizdesi birbirine benzer iken (p = 0,468),
kotii kontrollii hastalarda saglikli kontrollere gére N1 uyku yiizdesi istatistiksel anlamli
yiiksekti (p = 0,027). Her iki epilepsili hasta grubu arasinda N1 uyku yiizdesi agisindan anlamli
fark yoktu (p = 0,271).

NREM evre 2 uyku yiizdesi iyi kontrollii epilepsili hastalarda %51,73 + 7,89, kotii
kontrollii epilepsili hastalarda %54,96 + 9,49, saglikli kontrol grubunda %51,69 + 5,57 bulundu
ve ii¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p = 0,363). Ikili grup kiyaslamalarda
Iyi kontrollii hastalar ile saglikli kontroller, kotii kontrollii hastalar ile saglikli kontroller ve her
iki epilepsili hasta grubu arasinda NREM evre 2 uyku yiizdesi agisindan anlamli fark yoktu
(swrastyla, p = 1,000, p = 0,442, p = 0,421)

NREM evre 3 uyku yiizdesi iyi kontrollii epilepsi grubunda %23,74 + 6,19, kotii
kontrollii epilepsi grubunda %23,75 + 9,15, saglikli kontrol grubunda %24,82 + 6,93 bulundu
ve ii¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p = 0,885). Ikili grup kiyaslamalarda
Iyi kontrollii hastalar ile saglikli kontroller, kotii kontrollii hastalar ile saglikli kontroller ve her
iki epilepsili hasta grubu arasinda NREM evre 3 uyku yiizdesi agisindan anlamli fark yoktu
(sirastyla, p = 0,899, p = 0,906, p = 1,000).

Tiim olgularin toplam uykuda uyku evre yiizdelerinin dagilimi Sekil 8’de gosterilmistir.
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Sekil 8. Tiim olgularin uyku evre yiizdelerin dagilim

Toplam REM periyodu sayisi iyi kontrollii epilepsili hastalarda 4 (min-max 2-6), koti
kontrollii epilepsili hastalarda 3 (min-max 0-5), saglikli kontrol grubunda 4 (min-max 2-6)
bulundu ve toplam REM periyodu sayisi agisindan ii¢ grup arasinda anlamli fark tespit edildi
(p = 0,019). Iyi kontrollii hastalarin ve saglikli kontrollerin toplam REM periyodu sayilar:
benzer iken (p = 0,839), kotii kontrollii hastalarda saglikli kontrollere gore toplam REM
periyodu sayisi istatistiksel olarak anlamli az idi (p = 0,018). Toplam REM periyodu sayisi kotii
kontrollii grupta iyi kontrollii epilepsili hasta grubuna gore daha az olmasina ragmen fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p = 0,059).

Uyanma indeksi (toplam uykuda) iyi kontrollii epilepsili hastalarda 3,95 (min-max 1,4-
8)/saat, kotii kontrollii olanlarda 3,15 (min-max 0,10-16,20)/saat, saglikli kontrollerde 3 (min-
max 1,5-5,30)/saat bulundu ve ii¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark goriilmedi (p =
0,554). ikili grup kiyaslamalarda iyi kontrollii grup ile saglikli kontroller, kétii kontrollii grup
ile saglikli kontroller ve her iki epilepsili hasta grubu arasinda uyanma indeksi agisindan
anlaml fark yoktu (sirasiyla, p = 0,766, p = 0,287, p = 0,369).

Uykuda uyaniklik donemine gecislerin toplam sayis1 (NOA) iyi kontrollii epilepsili
hastalarda 19,5 (min-max 2-32), kétii kontrollii epilepsili hastalarda 16 (min-max 1-37), saglikli
kontrol grubunda 11 (min-max 4-27) bulundu ve ti¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlaml
fark yoktu (p = 0,366).

Uyku baslangicindan sonraki uyanikhiginin (Wake After Sleep Onset, WASO) iyi
kontrollii epilepsili hastalarda 25 (min-max 1-164) dk, kotii kontrollii epilepsili hastalarda 42,75
(min-max 1-222) dk, saglikli kontrol grubunda 24 (min-max 8-88) dk bulundu ve ii¢ grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p = 0,394).
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Tiim olgularin polisomnografik verileri Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Tiim olgularin polisomnografik parametreleri

Hasta gruplari
Iyi kontrollii Kotii kontrollii Saglikl1 kontrol p
(n=20) (n=18) (n=17)

Toplam uyku siiresi 397,50 (248-447) 371,50 (156-448) 396 (306-458)
(dk) 0,263
Uyku etkinligi yiizdesi 87,65 (54,60-97,60) 82,90 (34-99) 88,30 (67,40-96,50) 0251
Uyku devamlilig 43,23 £ 5,63 38,25+ 11,15 44,71 £ 5,04
yiizdesi 0,041
Uykau latanst (dK) 12,75 (1,5-85) 18,50 (2-181) 24,50 (1-88,5) 0.380
REM uyku latanst (dK) 108 + 56 147,97 + 97,05 93,24 + 31,69 0,052
N1 uyku latansi (dKk) 12,75 (1,5-85) 18,5 (2-181) 23 (1-88,5)

0,385
N2 uyku latansi (dk) 17 (4,5-90) 24,75 (5,5-182,5) 26,5 (7-90,5)

0,329
REM uyku yiizdesi 19,52 + 3,66 14,49 + 8,68 19,89 + 6,09 0,010
Uyaniklik yiizdesi 8,93 £8,81 16,71 + 18,04 7,95 + 6,66 0,070
N1 uyku ygzdesi 5,01 +£3,44 6,79 £4,81 3,64 +1,07 0,035
N2 uyku yiizdesi 51,73+ 7,89 54,96 +£ 9,49 51,69 +5,57 0.363
N3 uyku yiizdesi 23,74 £ 6,19 23,75+9,15 24,82 + 6,93 0.885
Toplam REM periyodu 4 (2-6) 3(0-5) 4 (2-6) 0.019
sayisl ’
Uyanma indeksi/saat 3,95 (1,4-8) 3,15 (0,10-16,20) 3(1,5-5,30) 0,554
NOA 19,5 (2-32) 16 (1-37) 11 (4-27) 0,366
WASO (dk) 25 (1-164) 42,75 (1-222) 24 (8-88) 0,394

Normal dagilim gosteren degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma, normal dagilmayan degiskenler i¢in medyan
(minimum-maksimum) olarak sunulmustur

REM: hizli g6z hareketi, NREM: hizli g6z hareketi olmayan, N1: NREM evre 1, N2: NREM evre 2, N3: NREM
evre 3, NoA: Uykuda uyaniklik donemine gegislerin toplam sayisi, WASO: Uyku baslangici sonrast uyanma, dk:
dakika

EEG PARAMETRELERININ OZELLIKLERI

Iyi kontrollii epilepsili hastalarin altisinda (%30) ve kotii kontrollii epilepsili hastalarin
7’sinde (%38,9) uykuda IED izlenirken, iyi kontrollii hastalarin 14’de (%70), kétii kontrollii
hastalarin da 11°de (%61,1) uykunun herhangi bir evresinde IED’ye rastlanmadi. Her iki

epilepsili hasta grubu arasinda IED agisindan anlamli fark goriilmedi (p = 0,564) (Sekil 9).
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Sekil 9. Epilepsili hastalarda interiktal epileptiform desarjlarin dagilim

Uyaniklik evresinde iyi kontrolli bir (%5) epilepsili hastada, kotii kontrollii iki (%11,1)
epilepsili hastada IED izlendi (p = 0,485).

Uyku evrelerine gore IED dagilimina baktigimizda NREM evre 1 uykuda iyi kontrollii
epilepsili hastalarda IED goriilmedi, kétii kontrollii grupta ise ii¢ (%16,7) hastada IED izlendi,
ancak fark istatiksel agidan anlamsizdi (p = 0,057).

NREM evre 2 uykuda iyi kontrollii bes (%25) epilepsili hastada IED goriiliirken, kotii
kontrollii bes (%27,8) hastada IED izlendi ve istatiksel agidan aralarinda anlaml fark yoktu (p
=0,846).

NREM evre 3 derin uykuda iyi kontrollii iki hastada (%10), kétii kontrolli bes (%27,8)
hastada IED izlendi ve istatiksel agidan aralarinda anlamli fark yoktu (p = 0,158).

REM uyku evresinde iyi kontrollii iki (%10) hastada, kotii kontrollii grupta dort (%22,2)
hastada IED izlendi ve aralarindaki fark anlamli degildi. (p = 0,302).

Epilepsili hastalarda uyaniklikta ve uyku evrelerine gére IED’lerin dagilimi Sekil 10°da

gosterildi.
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Sekil 10. Epilepsili hastalarda uyamkhikta ve uyku evrelerine gore interiktal
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OLCEKLERIN OZELLIiKLERI

Calismanin hipotezine uygun olarak hastalarda PSG bulgularimi degistirecek uyku
hastalig1 ve sikayeti olmamas1 gerekmesi nedeniyle patolojik sonuglu uyku 6lgegi puani olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya alinan hastalarin ve saglikli kontrollerin uyku 6lgegi
puanlari karsilastirildi.

Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI) puan1 iyi kontrollii grupta 2,15 + 1,56, kotii
kontrollii grupta 3 + 1,57, saglikli kontrol grubunda 1,76 + 1,43 bulundu ve ii¢ grup arasinda
PUKI puani agisindan anlamli fark yoktu (p = 0,057). ikili grup kiyaslamalarda iyi kontrollii
grup ile saglikli kontroller, kotii kontrollii grup ile saglikli kontroller ve her iki epilepsili hasta
grubu arasinda PUKI puan1 agisindan anlamli fark yoktu (sirasiyla, p = 0,727, p = 0,053, p =
0,211). Ancak PUKI puani kétii kontrollii epilepsili hastalarda saglikli kontrol grubuna gére
daha yiiksek olmasina ragmen fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p = 0,053).

Beck depresyon dlcegi (BDO) puani agisindan iyi kontrollii, kotii kontrollii ve saglikli
kontroller arasinda anlamli fark tespit edildi (sirasiyla, 4 (min-max 0-9), 6,5 (min-max 0-9), 0
(min-max 0-9), p < 0,001). Her iki epilepsili hasta grubun BDO puanlar1 saglikli kontrollere
gore anlamli yiiksek iken (p < 0,001), her iki epilepsili hasta grubu arasinda BDO puanlar
benzer idi (p = 0,161).
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REM uyku davranmis bozuklugu tarama anketi (RBDSQ) puani agisindan iyi
kontrollii, kotii kontrollii ve saglikli kontroller arasinda anlamli fark tespit edildi (sirasiyla, 1
(min-max 0-3), 0 (min-max 0-3), 0 (min-max 0-2), p < 0,007). ikili karsilastirmalarda iyi
kontrolli epilepsili hastalar ile saglikli kontroller arasinda RBDSQ puani benzer iken (p =
0,471), kotii kontrolli epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gore RBDSQ puani istatistiksel
olarak anlaml1 yiiksekti (p = 0,013). Yine iyi kontrollii grupta kotii kontrollii epilepsili hastalara
gore RBDSQ puani istatistiksel olarak yiiksekti (p = 0,034).

Epworth uyku hali dl¢egi (ESS) puani iyi kontrollii grupta 1 (min-max 0-7), kotii
kontrollii grupta 2 (min-max 0-9), saglikli kontrol grubunda 1 (min-max 0-9) bulundu ve ii¢
grup arasinda ESS puani agisindan anlamli fark yoktu (p = 0,381). Ikili grup kiyaslamalarda iyi
kontrollii grup ile saglikli kontroller, kotii kontrollii grup ile saglikli kontroller ve her iki
epilepsili hasta grubu arasinda ESS puani agisindan anlamli fark yoktu (sirasiyla, p = 0,915, p
= 0,207, p = 0,292).

Tiim bu veriler Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Epilepsili hastalarda ve saglikli kontrollerde yapilan 6l¢ekler

Tyi kontrollii | Kotii kontrollii Saghklh P
Epilepsili epilepsili kontrol
hastalar hastalar
PUKI 2,15+ 1,56 3+ 1,57 1,76 = 1,43 0,057
BDO 4 (0-9) 6,5 (0-9) 0 (0-9) < 0,001
ESS 1(0-7) 2 (0-9) 1(0-9) 0,381
RBDSQ 1(0-3) 0 (0-3) 0 (0-2) 0,007

Normal dagilim gosteren degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma, normal dagilmayan degiskenler i¢cin medyan
(minimum-maksimum) olarak sunulmustur.

PUKI: Pittsburgh uyku kalitesi indeksi, BDO: Beck depresyon 6lgegi, ESS: Epworth uyku hali 6lgegi, RBDSQ:
REM uyku davranis bozuklugu tarama anketi

Epilepsili hastalarda epilepsi yasam 6lgegi olan QOLIE-31 verileri incelendignde iyi
kontrollii epilepsili hasta grubunda 63,45 + 11,06, kotii kontrollii epilepsili hasta grubunda
55,93 + 14,80 olup, istatistiksel olarak anlamli fark izlenmese de (p = 0,083), kétii kontrollii
epilepsili hastalarda QOLIE-31 puanlarin daha diisiik oldugu goriildii (Sekil 11).
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TARTISMA

Uyku ve epilepsi arasinda iyi bilinen iliskiye ragmen, uykunun ndbet kontrolii ve
tedaviye yanit tizerindeki etkisine dair veriler sinirhidir. Bu konu son yillarda giderek daha fazla
onem kazanan bir arastirma alan1 olmustur. Bu tez, sadece jeneralize tonik klonik ndbetli
(sJTKN) idiyopatik jeneralize epilepsili (IJE) hastalardka REM uykusu o6zelliklerini
degerlendirmeyi ve polisomnografik uyku parametrelerin nobet kontrolii iizerindeki etkilerini
incelemeyi amacliyoruz. Arastirmanin temel hipotezi, tedavi altinda ndbet gecirmeye devam
eden hastalarin REM uykusu yapisinin, iyi kontrollii epilepsili hastalara kiyasla belirgin
degisiklikler gosterebilecegi ve bunun epilepsili hastalar i¢in 6nemli bir prognostik biyobelirteg
olabilecegidir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin %7.89°da febril konvulsyon, %5.26’da zor dogum
Oykiisti mevcut idi, 33 (%86,84) hastanin 6zge¢misinde ise 6zellik yoktu. Hastalarin %15,79’u
aile bireylerinde epilepsi tanimliyordu.

Bircok klinik ¢alismada kotii kontrollii veya ilaca direngli epilepsili hastalarda epilepsi
baglangi¢ yagmin iyi Kontrollii hastalara gore anlamli olarak daha erken ve hastalik siiresinin
daha kisa oldugu gosterilmistir (188-190). Hamdy ve ark. (191) ¢alismalarinda sik nébet gegiren
hastalarda epilepsi baslangi¢ yasinin iyi kontrollii hastalara gore daha erken oldugu
bildirilmistir. Li ve ark. (192) ¢alismalarinda yine benzer sekilde iyi kontrollii hastalar ile ilaca
direngli hastalar karsilastirilmig, ilaca direngli hastalarin daha erken yaslarda tani aldiklari
gosterilmistir. Erken baslangig, siklikla daha agir veya yaygin serebral patolojilerin (6rnegin
kortikal displaziler, genetik sendromlar) gostergesi oldugu kabul edilmektedir. Serebral

maturasyonun ger¢eklesmeden baslayan nobetler, ndronal networkun anormal sekilde organize
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olmasina ve dolayisi ile ndbetlerin kroniklesmesinde katkida bulunur. Uzun siireli epilepsi
Oykiisti de, ilag¢ direncinin geligsme riskini arttirmaktadir. Arastirmamizda iyi kontrollii ve koti
kontrollii hastalar arasinda epilepsi baslangi¢ yaslar1 (20.80 £+ 9,23 yas vs 18,58 = 13,15 yas, p
= 0,548) ve hastalik siireleri (138.33 = 97,26 ay vs 157.95 = 105,55 ay, p = 0,557) agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak kotii kontrollii hastalarin epilepsi tanisi alma
yasinin daha erken ve hastalik siiresinin daha uzun oldugu tespit edildi. Farkin anlamli
olmamasinin nedenlerinden biri IJE’nin genetik kokenli olup, epilepsi baslama yas dagilimimnin
dar (10-18 yas) olmast ve c¢alismamizin Orneklem biyiikligliniin yetersizliginden
kaynaklandigini diigiiniiyoruz.

Iyi kontrollii hastalarin 6’sinda ve kétii kontrollii hastalarin 6’sinda olmak iizere
caligmaya dahil edilen tiim hastalarin %32’de ailede epilepsi dykiisii oldugu goriildii ve bu oran
daha 6nce literatiirde bildirilen %34 oran ile benzerdi (193). Iyi ve kétii kontrollii IJE’1i hastalar
arasinda ailede epilepsi 6ykiisii agisindan fark olmamasi, genetik yatkinliginin her iki grupta da
benzer diizeyde bulunmasi ile agiklanabilir.

Chen ve ark. (194) calismalarinda JME’li hastalarda febril konvulzyon 6ykiisiiniin
varligi nébet remsiyonu saglanamamasi agisindan anlamli oldugunu géstermistir. Yapilan bir
meta-analizde febril konviilzyon 6ykiisiiniin JME’li hastalarda refrakter epilepsi i¢in bir risk
olusturdugunu desteklemistir (193). Lim ve ark. (195) c¢alismalarinda ise febril konvulzyon
oykiisiiniin bir yi1l yillik takiplerde ndbet agisindan 6nemli olmadigini ileri siirmiistiir. Iyi
kontrollii hastalarimizin %10’da (n=2) febril konvulzyon, %5’de (n=1) zorlu dogum 6ykiisii,
kotii kontrollii hastalarimizin da %6°da (n=1) febril konvulzyon, %6’da (n=1) zorlu dogum
Oykiisti tammmliyordu (p = 0,878). Febril konvulsyon, minor kafa travmasi, perinatal asfiksi ve
benzeri faktorler ¢ogu toplumda sik¢a goriiliir ve varliklar1 IJE’de tesadiifidir. Bu faktdrlerin
iyi kontrollii ve kétii kontrollii IJE hastalarinda goriilme siklar1 benzer olmasi sebebi ile de ndbet
kontrol diizeyi bu faktorlerden bagimsiz olarak belirlendigi goriistine katiliyoruz.

Yapilan ¢alismalarda iyi ve kotii kontrollii IJE hastalarinda NOI tedavi &ncesi nobet
sikliginda fark olmadigi ve sebep olarak ndbet sikliginin hastaligin biyolojik siddetini dogrudan
yansitmamasindan kaynaklanmasi ile agiklanmustir. 1IJE’de tedaviye yaniti belirleyen temel
faktorler nobet sikligindan ¢ok genetik yatkinlik, epilepsi alt tipi, ndronal ag ozellikleri ve
farmakogenetik mekanizmalar oldugu kabul edilmektedir (196-198). Biz de ¢alismamizda iyi
ve kotii kontrollii epilepsili hastalar arasinda NOI tedavisinden dnceki epileptik ndbet siklig

acisindan istatiksel fark bulmadik, ancak iyi kontrollii hastalarin %50°den fazlasinin ayda < 1
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nobet gecirdigi, kotii kontrollii hastalarin ise %10’dan fazlasinin ayda > 5 ndbet gegirdigini
gordik.

Literatiirde tan1 aninda ilk EEG’de patolojinin varlig ile ndbet kontrolii arasinda iliski
bulan ¢alismalar oldugu kadar, boyle bir iliski olmadigin1 6ne siiren ¢alismalar da olmustur.
Karakis ve ark. (199) 51 genetik jeneralize epilepsili hasta ile yiiriittigii calismasinda ilk
EEG’de tespit edilen patoloji (fokal yavaslama ve fokal desarjlar) ile ilaca direnglilik gelisme
durumu arasinda iliski olmadigi gosterilmistir. Szaflarski ve ark. (200) ise ndobetsizlik
saglanamayan 1JE ile ilk EEG’de goriilen patoloji (fokal yavaslama, fokal epileptiform desarjlar
veya her ikisi) arasinda giiclii bir iliski oldugunu bildirmistir. idiyopatik jeneralize epilepside
interiktal EEG her zaman tipik olmayabilir. Bazi hastalarda ilk EEG normal olabilir veya sadece
non-spesifik anormallikler goriilebilir. Bu hastalarda uyku deprivasyonu, uykunun kendisi,
fotik stimulasyon gibi faktorler EEG’de jeneraize diken dalga desarjlarin goriilme olasiligini
degistirir. Bu nedenle ilk EEG’de fark olmamasi kotii kontrollii hastalara da o anda tipik
desarjlarin saptanmamis olmasindan kaynaklanabilecegini diislinliyoruz. Ayrica ¢alismaya
dahil ettigimiz hastalarin sadece %60’ 1nin verisine ulasabildik. Tan1 aninda yapilan ilk EEG iyi
kontrollii hastalarin 7’sinde (%35) patolojik, besinde (%25) normal ve 8’inde (%40) ilk EEG
ile ilgili veri yok iken, kotii kontrollii hastalarda benzer oranlarda olmak iizere birinde (%6)
patolojik, altisinda (%33) normal ve 11’inde (%61) ilk EEG ile ilgili veri yoktu.

Calismaya dahil ettigimiz iyi kontrollii epilepsili hastalarin 13’1 (%65) NOI olarak
levetirasetam, 11’1 (%35) valproik asit, kotii kontrollii epilepsili hastalarin da benzer oranda
olmak tizere 11’1 (%61) levetirasetam, 7’si (%39) valproik asit kullaniyordu. Levetirasetam ve
valproik asit REM uyku ve diger uyku parametrelerinde anlamli bir etki yaratmayan NOI’ler
olarak bilinmektedir (174). Bir ¢alismada (201) valproik asitin NREM evre 1 uykusunu
artirarak hafif uykuyu bozdugu gdsterilmistir. Valproik asitin yavas dalga veya REM uykusu
tizerinde anlamli etkileri oldugunu gésteren galigma yoktur. Levetirasetamin bir meta-analizde
uyku etkinligini, yavas dalga uykusunu, REM uykusunu etkilemedigi bildirmistir (174).
Saglikli goniilliilerle yapilan (202) ve 3 aylik periyotla incelenen yeni tani almis epilepsili
hastalarla yapilan (203) calismalarda levetirasetamin uyku tizerinde anlamli etkisi olmadig1
gosterilmistir. Calismamizda iyi ve koti kontrollii hastalarin benzer sayida uyku iizerine etikisi
minimal olan NOI’leri (levetirasetam ve valproik asit) kullanmalar1, polisomnografik uyku
parametrelerinin ndbet kontrolii lizerindeki etkilerini daha saglikli degerlendirmemize ve

calismamizin homojenligi agisindan katkisi oldugunu diisiintiyoruz.
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Uykudaki noronal aktivite ve biyokimyasal yapi, epileptik ndbetleri tetikleyen noronal
mekanizmalar etkileyebilmektedir. Aksi yonde epileptik ndbetler ve epilepsi de klinik ve
elektrofizyolojik-noronal 6zellikleri ile uyku yapisini etkileyerek pek ¢ok uyku ile iliskili
yakinmalara neden olur. Sik gecirilen noktiirnal nobetler, uykuyu bolerek uyku diizeninin
degismesine sebep oldugu gibi, giindiiz ndbetleri olan hastalarda da uykuya dalmakta giigliigiin
yanisira, NREM/REM uyku dengesinin bozuldugu bildirilmistir. Epilepsili hastalarda NREM
uykunun evre 1-2’nin artig1 ve evre 3’tin azaldigi, REM uykunun baskilandigi ve REM uyku
baslangicinda gecikme oldugu gosterilmistir (170, 171, 204, 205). Bazil ve ark. (171) nobetlerin
REM uykusu iizerindeki etkisini incelediginde, giindiiz ndbetlerinin REM uykusunu %18'den
%12'ye, gece nobetlerini ise %l16'dan %06,8'e diislirdiigiinii bildirmistir. Fakat epilepsi
hastalarinda nébet gecirmediklerinde de uykunun bozuldugu bilinmektedir.

Calismalar arasinda farkliliklar olmakla birlikte, epilepsi hastalarinin ortalama toplam
uyku siirelerinin genellikle saglikli bireylerden daha kisa oldugu bildirilmektedir. Roshan ve
ark. (168), 99 juvenil myoklonik epilepsili (JME) hastasinda toplam uyku siiresinin saglikli
kontrollere gére anlamli olarak daha kisa oldugunu gostermislerdir (284,7 + 79,3 dk vs. 307,5
+ 51,0 dk, p = 0,07). Benzer sekilde Saad ve ark. (206), 16’s1 juvenil tonik-klonik ndbetli
(JTKN) olmak tizere toplam 25 primer jeneralize epilepsili hastada toplam uyku siiresinin, iyi
kontrollii olanlarda, kétii kontrollii olanlara kiyasla daha kisa oldugunu bildirmislerdir (4,44 +
1,41 saat vs. 6,83 + 0,57 saat, p < 0,001). 2022 yilinda yapilan bir meta-analizde (207) 260
IJE’1i hasta ve 196 kontrol olgunun toplam uyku siireleri incelenmis; epilepsili hastalarinmn
toplam uyku siirelerinin saglikli bireylerinkine gore anlamli kisa oldugu bulunmustur (p =
0,0022). Ancak bu bulgular1 desteklemeyen ¢alismalar da olmustur. Maganti ve ark. (208), IJE
hastalarimin toplam uyku siirelerinin kontrol grubuna benzer oldugunu, Myatchin ve ark. (209)
de tedavi edilmemis ve tedavi edilmis jeneralize epilepsili hastalarla saglikli kontroller arasinda
toplam uyku siiresi agisindan anlamli fark olmadigini bildirmislerdir. Yapilan ¢alismalarda olgu
sayist arttikga ve grup heterojenligi azaldikca, kontrol gruplar ile iyi kontrollii epilepsi
hastalarinin toplam uyku siirelerinin kotii kontrollii hastalara gore daha uzun oldugu
goriilmektedir. Kendi ¢calismamizda toplam uyku siiresi, iyi kontrollii hastalarda 397,50 (min—
max 248-447) dk, koti kontrollii hastalarda 371,50 (min—max 156-448) dk ve saglikh
kontrollerde 396 (min-max 306—458) dk olarak bulunmustur. Ug grup arasinda anlaml fark
saptanmamakla birlikte, kotli kontrollii hastalarda toplam uyku siiresinin iyi kontrollii hastalara
ve saglikli kontrollere goére daha kisa olmasi, epilepside kotii kontroliin uyku siiresini

kisaltabilecegi yoniindeki bulgulart kismen desteklemektedir.
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Hamdy ve ark. (210), 30 1JE’li hastas1 ve 30 saglikli kontroliin degerlendirildigi
calismada uyku etkinligi yilizdesini tam kontrol saglanan hastalarda %94,15 + 4,93, yetersiz
kontrol olan hastalarda %94,76 + 3,33 ve saglikl1 kontrollerde %96,03 + 2,37 olarak bildirmis,
ancak istatistiksel anlamlilik bulunamamistir. Benzer sekilde Nayak ve ark. (211),
calismalarinda NOI kullanmayan JME, NOIi kullanan JME hastasmni ve saglikli kontroller
arasinda uyku etkinligi oranlarini sirasiyla %79,69 + 19,21, %76,62 + 13,96 ve %84,85 + 10,03
olarak saptamis olsa da fark istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir. Buna karsilik Roshan
ve ark. (168) tarafindan yapilan ¢alismada uyku etkinligi yiizdesi epilepsili hastalarda kontrol
gruba gore anlamli diisiikk bulunmustur (%74,9 = 17,0 vs. %88,3 = 8,6, p <0,001). Ayrica 2022
yilinda yapilan bir meta-analizde (207), 215 1JE hastas1 ve 125 saglikli kontrol degerlendirilmis,
epilepsili hastalarda uyku etkinligi yilizdesinin saglikli bireylere gore anlamli diisiik
bildirilmistir (p < 0,0001). Calismalarda ¢ogunlukla uyku etkinligi yiizdesi fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmasa da, genel egilim saglikli kontrollerde uyku etkinligi yiizdesinin
epilepsili hastalara gore daha yiiksek olmasi dikkati ¢ekmektedir. Epilepsili hastalarin kendi
aralarindaki karsilastirmalarda (iyi kontrollii vs. kétii kontrollii) ise sonuglarin tutarsiz oldugu
goriilmektedir. Bununla birlikte, heterojenligin azaltildigi ve genis 6rneklem biiyiikliigline
sahip meta-analiz bulgulari, epilepsili bireylerde uyku etkinligi yiizdesinin anlamli diizeyde
azaldiginmi desteklemektedir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, kontrol grubunda uyku
etkinligi yilizdesi epilepsili hasta gruplarina kiyasla daha yiiksek bulundu (iyi kontrolli
hastalarda %87,65 (min-max 54,60-97,60), saglikli kontrollerde %88,30 (min-max 67,40-
96,50), kotii kontrollii hastalarda %82,90 (min-max 34-99), p > 0,05). Gruplar arasi1 fark
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, sonuglarimiz, epilepsili hastalarda uyku
etkinliginin bozuldugu yoniindeki literatiirii goriisti destekledigi gostermektedir.

Caligmamizda uyku devamlilig: yiizdesi iyi kontrollii sITKN’li grupta %43,23 + 5,63,
kotii kontrollii sITKN’Li grupta %38,25 + 11,15, saglikli kontrol grubunda %44,71 + 5,05
bulundu. lyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli kontrol grubu arasinda uyku
devamlilig1 yiizdesi agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edildi (p < 0,05). Gruplar arasi
karsilagtirmalarda, kotii kontrollii epilepsili hastalar ve saglikli kontroller arasinda anlamli fark
tespit edilmesine ragmen, diger alt gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Literatiirde,
calismamizda oldugu sekilde uyku devamlilig1 yiizdesinin izole olarak incelendigi ¢alismaya
rastlamadik. Calismamizda beklenen sekilde, iyi kontrollii hasta grubunda uyku devamliligi
yiizdesi kotii kontrollii gruptan daha yiiksek olmakla birlikte, bu fark istatistiksel olarak anlaml
degildi. Buna karsin, kontrol grubuyla karsilastirildiginda kotii kontrollii hasta grubunda uyku
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devamlilig1 yiizdesinin daha diisiik bulunmasi, epilepsili hastalarda nobet kontroliiniin zayif
olmasinin uyku kalitesini olumsuz etkiledigini diisiindiirmektedir.

Uyku latansi iyi kontrollii SITKN’li grupta 12,75 (min-max 1,5-85) dk, kotii kontrollii
sJTKN’li grupta 18,50 (min-max 2-181) dk, saglikli kontrol grubunda 24,50 (min-max 1-88,5)
dk bulundu. Gruplar arasinda uyku latansi agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi.
Yakin dénmede yapilan iki calismada IJE hastalar ile saglikli kontroller uyku latans1 agisindan
kiyaslanmis ve gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. 2016 yilinda (211) 20 saglikli
kontrol ve toplam 40 JME’li hastas1 degerlendirilmis, uyku latansinin ilag kullanmayan
hastalarda 12.60 + 9.08 dk, ilag kullanan hastalarda 32,42 + 47,07 dk ve saglikli kontrollerde
18,60 + 17,75 dk bulunmus, istatistiksel olarak fark anlamsiz goriilmemis (p = 0,137). 2020
yilinda (210) 30 IJE hastasi ve 30 kontrol grubu incelenmis ve Uyku latansi tam kontrol
grubunda 8.30 + 9.61 dKk, yetersiz kontrol grubunda 8.17 + 8.84 dk, saglikli kontrol grubunda
8,83 £ 7,23 dk seklinde tespit edilmis olup istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p = 0,960).
2022 yilinda 1JE hastalarinda yapilan bir meta-analizde (207) bes ¢alismada toplam 98 hasta ve
77 kontrol grubunun uyku latansi degerlendirilmis olup istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (p = 0,4575). Epileptik nobet sikligi daha ¢ok uyku siirekliligi, evre dagilima,
REM oran1 gibi derin uyku parametrelerini etkiledigi bilinmektedir. Uyku latansi ise daha ¢ok
uykuya dalma esigi ve uyku baskisi ile iligkilidir. Bu nedenle epilepsi kontrol durumu degisse
bile uykuya gegcis siiresi ¢ok degismeyebilecegibi diistinliyoruz. Uykuya dalma siiresini ayni
zamanda giinliik uyku siiresi ve uyku hijyeni aliskanliklari, anksiyete, stres, kafein, nikotin,
alkol kullanimi, giindiiz uykululuk durumu veya giindiiz yapilan kisa sekerlemeler benzeri
etmenlerden de etkilenmektedir. Bu faktorler bireyler arasinda biiyiik degiskenlik
gosterdiginden, gruplar arasi kiyaslamalarda istatistiksel farki ortadan kaldirir. Ayrica
calismamizdaki Orneklem sayisi gorece kiigiik olmasi, hastalarimizda klinik olarak uyku
latansinda fark gozlenmis olsa da istatiksel anlamlilik diizeyinde ulagamama nedeni olarak
diistindiik.

Yaptigimiz ¢alismada N1 evresi uyku latansi iyi kontrolli epilepsili hastalarda 12,75
(min-max 1,5-85) dk, kotii kontrollii epilepsili hastalarada 18,5 (m,n-max 2-181) dk, saglikli
kontrollerde 23 (min-max 1-88,5) dk bulundu. N2 evresi uyku latansi ise iyi kontrollii
hastalarda 17 (min-max 4,5-90) dk, kotii kontrollii hastalarda 24,75 (min-max 5,5-182,5) dk,
saglikli kontrollerde 26,5 (min-max 7-90,5) dk saptandi. Gruplar arasinda N1 ve N2 uyku
latanslart agisindan anlaml fark tespit edilmedi. Epilepsili hastalarda uyku basladiktan sonra

epileptiform desarjsarin olusumundan talamokortikal mekanizmalarin sorumlu olmasi ve bu
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mekanizmalarin derin uykuda daha belirgin sekilde etkinlik gdstermesi nedeniyle (212), N1 ve
N2 evresi uyku latanslarinin ndbet kontroliinii etkileyecek diizeyde anlamli farklilik
gdstermeyecegini diisiinmekteyiz. Literatiirde 1JE hastalarinda N1 evresi uyku latansinin ve N2
evre uyku latansinin incelendigi izole ¢alisma olmayip yeni arastirmalara ihtiyag vardir.
Calismamizda toplam REM periyodu sayisi iyi kontrolli sITKN’1i epilepsili hastalar ve
saglikli kontrollerde benzer bulunurken (sirasiyla, 4 (min-max 2-6), 4 (min-max 2-6)), kotii
kontrollii sSITKN’li epilepsili hastalarda (3 (min-max 0-5)) anlamli derecede azaldigi goriildii
(p = 0,019). Kétii kontrollii epilepsili hastalarda IED’lerin ve ndbetlerinin, REM uykusunu
baskilayan bir mekanizma olusturabilecegi diisiiniilmektedir. Nitekim bazi aragtirmalarda,
epileptik aktivitenin REM uyku donemlerinde belirgin azalma ile iliskili oldugu, &zellikle
temporal ve frontal lob epilepsilerinde REM uyku periyod sayisinin saglikli kontrollere gore
anlamli azaldigi bildirilmistir (213, 214). Sik nobet gegiren hastalarda uykunun biitiinligi
bozulmakta, REM uykusu latans1 uzamakta ve gece boyunca tamamlanan REM uyku
dongiisiiniin sayis1 azalmaktadir. Kotii kontrollii epilepsili hastalarin genellikle birden fazla
NOI kullanmasi da REM uyku stiresinin azalmasina katkida bulunabilir. Bazi NOT’lerin,
ozellikle benzodiazepinler, fenobarbital gibi sedatif 6zellikte olanlarin, REM periyodlarini
belirgin bi¢imde baskiladigi literatiirde gosterilmistir (215). Bununla birlikte, psikolojik stres,
anksiyete ve otonomik dengesizlik gibi faktorlerin de REM uykusunun azalmasina katki
saglayabilecegi diisliniilmektedir. Caligmamizdaki epilepsili hastalar, REM uykusunu
baskilamadig1 bilinen NOI’ler (levetirasetam, valproik asit) kullanmaktaydi. Bu nedenle, kotii
kontrollii epilepsili hastalarda saptanan REM periyodu sayisindaki azalma, NOI’lerin
farmakolojik etkisinden ziyade epileptik aktivitenin kendisine veya ndbet kontrol diizeyine
bagli bir sonug olarak degerlendirildi. Bu bulgu, epilepsi kontrol diizeyinin yalnizca ndbet
sikligin1 degil, ayn1 zamanda uykunun fizyolojik yapisini da etkileyebilecegini gostermektedir.
REM uyku latansi, uyku baslangicindan ilk REM uyku evresine kadar gegen siiredir ve
yaklagik 70-120 dakkikadir. Nobet sikligr veya IED yiikii REM uyku baslangicin1 dogrudan
olmasa da, uyku siirekliligi ve NREM uyku derinligi tizerinden dolayli yoldan etkiler. Artmis
uyku fragmantasyonu REM uykuya gegisini zorlastirmaktadir (216, 217). REM uyku latansini
epilepsili hastalarda ve saglikli kontrollerde kiyaslayan ¢aligsmalar farkli sonuglar bildirilmistir.
2005 yilinda Maganti ve ark. (208) REM uyku latanslarinin 1JE hastalarinda saglikli kontrollere
gore belirgin olarak daha uzun oldugunu gostermislerdir (123,5 + 40,1 vs 101,75 +24,3; p =
0,018). Yakin zamanda Hamdy ve ark. (210) IJE hastalarmn ve saglikli kontrollerin REM uyku

latanslar1 degerlendirilmis, tam kontrollii hastalarda 54,65 + 77,34 dk, kismen kontrolli
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hastalarda 115,7 + 72,84 dk ve saglikli kontrollerde 68,75 + 37,95 dk oldugunu ve aradaki
farkin anlamli oldugu bildirmiglerdir (p = 0,011). Benzer sekilde Lehner ve ark. (207) bes
calismanin bulgularm inceleyerek 116 IJE hastanin ve 115 saglikli kontrol olgunun oldugu
meta-analizde REM uyku latansinin epilepsili hastalarda anlamli uzamis oldugunu
gostermislerdir (p = 0,0018). Bunun aksi yonde sonuglar da bildirilmistir. Barreto ve ark. (218)
REM uyku latanslarinin kontrol grubunda 101,03 dk, iJE grubunda ise 127,85 dk bulmus ve
istastistiksel agidan farkli olmadigini bildirmislerdir (p = 0,71). Nayak ve ark. (219) REM uyku
latanlarin1 JME’li hasta grubunda (174,61 + 86,07 dk), saglikli kontrol grubundan (135,90 +
52,25 dk) daha uzun bulmus olsalar da aradaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugunu
bildirmislerdir (p = 0,062). Yakin zamanda Saad ve ark. (206) calismalarinda 9 kontrolsiiz ve
16 kontrollii IJE’li hastalar arasinda REM uyku latansi agisindan anlamli bir fark goriilmemistir
(p > 0,05). 1JE hastalarinin alt tiplerinin heterojenligi, monoterapi/ politerapi cesitliligi, gruplar
arasinda nobet sikligmin degiskenligi ve Orneklem biiylkligiindeki farkliliklar anlamsiz
sonuglarin sebeplerinden oldugunu disiiniiyoruz. Calismamizda REM uyku latanlari iyi
kontrollii sSITKN’1i hasta grubunda 108 + 56 dk, kotii kontrolli sITKN’1i hasta grubunda 147,97
+ 97,05 dk, saglikli kontrol grubunda 93,24 + 31,69 dk idi ve gruplar arasinda istatistiksel
anlamli farklilik yoktu. Ancak iyi kontrollii IJE hastalarin ve saglikli kontrollerin REM uykuya
gecis siiresinin birbirine yakin iken, kotii kontrollii IJE hastalarin REM uykuya gegis siiresinin
daha uzun oldugunu gordiik. Bireysel uyku 6zelliklerindeki degiskenlik ve 6rneklem biiytikliigii
gibi faktorler gruplar arasinda anlamli fark olugsmamasinin nedenleri oldugu diislinliyoruz.
Ancak ozellikle iyi kontrollii hastalarin REM uyku latansinin saglikli kontrollerinkine yakin
olmasi, epilepsi kontrolii saglandiginda uyku yapisinin normallestigini desteklemektedir.
Hamdy ve ark. (210) 30 iJE hastas1 ve 30 saglikli kontrolii dahil ettikleri calismada REM
uyku ytizdesi tam kontrollii hasta grubunda %19,62 + 9,01, yetersiz kontrollii hasta grubunda
%9,01 + 6,23, saglikli kontrol grubunda %18,17 + 4,85 seklinde anlamli farkli bulmuslardir (p
= 0,002). Mekky ve ark. (220) tarafindan yapilan ¢aligmada valproik asit kullanan 20 JME’li
hasta, yeni tan1 almig 20 JME’li hasta ve 20 saglikli kontrol degerlendirilmis, REM uyku
yiizdeleri sirastyla %16,0 £ 6,70, %13,40 = 7,66, %19,45 + 5,43 olarak bulunmus, bu fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (p = 0,011). 2017 yilinda Roshan ve ark. (168)
JME’li hastalarmin REM uyku yiizdesini (%8) kontrol grubu REM yiizdesine (%14) gore
anlamli diisiik bulmuslardir (p = 0,002). 2019 yilinda Saad ve ark. (206) yaptiklar1 bagka bir
calismada IJE hastalarinda REM yiizdesini (%12,70), kontrol grubu REM vyiizdesine (%21,30)
gore anlamli diisiik bulmustur (p < 0,001). Yaptigimiz ¢alismada liiteratiirii destekleyecek
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sekilde REM uyku yiizdesi iyi kontrollii epilepsili hasta grubu, kétii kontrolli epilepsili hasta
grubu ve saglikli kontrol grubu arasinda anlamli farklr idi (sirastyla %19,52 + 3,66, %14,49 +
8.68, %19,89 + 6,09, p = 0,010). Iyi kontrollii hastalarin ve saglikli bireylerin REM uyku
yiizdeleri birbirine yakin idi (p = 0,985), ancak kotii kontrollii hastalar1 ile saglikli kontroller
arasinda (p = 0,021) ve iyi kontrollii ile kotii kontrollii hastalar arasinda anlamli farkli oldugu
izlendi (p = 0,024). Bu bulgular, epilepsi kontrol diizeyinin REM uykusu iizerinde belirgin bir
etkisi olabilecegini gostermektedir. REM uyku evresi, bellek konsolidasyonu, emosyonel
diizenleme ve ndronal plastisite ile yakindan iliskili oldugundan, bu evredeki azalma epileptik
aktivitenin hem nérofizyolojik hem de bilissel sonuglari agisindan 6nem tasimaktadir. Iyi
kontrollii epilepsili hastalarin saglikli kontroller ile benzer REM uyku yiizdelerine sahip
olmalar1 REM uykunun nébet koruyucu etkisini vurgulamaktadir.

Calismamizda N1 uyku yiizdesi iyi kontrollii sSITKN’1i epilepsi grubunda %5,01 + 3,44,
kotii kontrollii sSITKN’li epilepsi grubunda %6,79 + 4,81, saglikli kontrol grubunda %3,64 +
1,07 bulundu (p = 0,035). Epilepsili hastalar ve saglikli bireyler arasinda N1 uyku yiizdesi
acisindan fark bulmayan galigmalarin yani sira (204,205,211), N1 uyku yiizdesini epilepsili
hastalarda diisiik bulan ¢alismalar da olmustur. Maganti ve ark. (221) bizim sonuglara benzer
sekilde N1 yiizdesini IJE’1i hastalarda, kontrollere gére anlamli yiiksek bildirmislerdir (%7,19
+ 3,27 vs. %4,87 £ 2,58, p = 0,05). 2022 yilinda IJE hastalarinin degerlendirildigi bir meta-
analizde (207) yine bulgularimiz1 desteleyecek sekilde N1 uyku yiizdesi kontrol gruba gore
anlamli yiiksek bulunmustur (p = 0,0129). Calismamizda N1 uyku yiizdesinin epilepsili
hastalarda saglikli kontrollere kiyasla anlamli olarak daha yiiksek bulunmast, epilepsinin uyku
yapisi lizerindeki bozucu etkileriyle agiklanabilir. N1 uyku evresi, uyanikliktan uykuya gegisi
temsil eden ylizeyel bir uyku donemidir ve normalde toplam uyku siiresinin kii¢lik bir kismini
(%2-5) olusturur (222). Beyin bu evrede hala ¢evresel uyaranlara oldukga duyarlidir, yani uyku
stabilitesi diisiiktiir. Epilepsili hastalarda ise gerek ndbet aktivitesi, gerekse IED’ler, uyku
boyunca artmig kortikal uyarilabilirlik ve mikro-uyanmalarla (arausal) sonuglanarak uykunun
biitiinliiglinii bozar (156). Bu durum, uyku evreleri arasinda gegislerin artmasina ve N1
evresinin uzamasina yol acar. Ozellikle kétii kontrollii epilepsi grubunda N1 uyku yiizdesinin
daha ytiksek bulunmasi, epileptik aktivitenin siiregenligi ve uykunun fragmantasyonu ile iligkili
olabilir (223). Buna karsilik, saglikli bireylerde epileptiform aktivite ve uyku boliinmeleri
olmadigindan, uyku daha stabil bir yap1 gosterir ve bu durum N1 uyku yiizdesinin disiik
seyretmesiyle yansir. Dolayisiyla elde edilen bulgular, epilepsinin 6zellikle uyku baslangici ve

gecis evrelerinde belirgin bir instabilite yarattigin1 desteklemektedir.
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Calismamizda N2 uyku yiizdesi iyi kontrollii sITKN’li grupta %51,73 + 7,89, koti
kontrollii sSITKN’1i grupta %54,96 + 9,49, saglikli kontrol grubunda %51,69 £ 5,57 bulundu ve
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi. Epilepsili hastalar ve saglikli bireyler
arasinda N2 uyku ylizdesi acisindan anlamli fark bulan c¢aligmalar olmustur. 2012 yilinda
Ramachandraiah ve ark. (224) calismalarinda N2 uyku yiizdesini ila¢ kullanan JME’li
hastalarda %35,4 (SD:7,1), ilag kullanmayan JME’li hastalarda %35,5 (SD:12,9), kontrollerde
%41,9 (SD:8,1) seklinde bulunmuslardir (p = 0,06). 2018 yilinda yapilan baska bir ¢alismada
Nayak ve ark. (219) N2 yiizdesini JME’li hastalarda %32,11 + 11,63, kontrol olgularinda
%41,31 £ 8,06 olarak bildirmislerdir (p < 0,001). Maganti ve ark. (221) ¢alismalarinda N2 uyku
yiizdesinin IJE hastalarinda %49,49 + 8,90, kontrol grubunda %47,46 + 8,02 olup ¢alismamiza
benzer sekilde gruplar arasinda anlamli fark bulmamuslardir (p = 0,30). 2020 yilinda IJE
hastalarinda yapilan bir ¢alismada Hamdy ve ark. (210) yaptiklari galismada N2 uyku yiizdesi
tam kontrolli epilepsi grubunda %48,31 + 12,6, yetersiz kontrollii epilepsi grubunda %50,5 +
8,90, saglikli kontrol grubunda %53,30 + 4,67 seklinde tespit edilmistir (p = 0,054).
Calismamizda N2 uyku yiizdesi agisindan iyi kontrollii epilepsili, kotii kontrollii epilepsili ve
saglikli bireyler arasinda anlamli fark saptanmadi. N2 uyku evresi, uykunun en genis boliimiinii
(%45-55) olusturan ve gorece stabil bir uyku donemidir (143). Epilepsinin uyku tizerindeki
etkileri ¢ogunlukla N1, N3 ve REM uyku evrelerinde belirginlesirken, N2 uyku evresi daha
direngli bir yap1 gosterebilir. Ayrica epilepsili hastalarda artan N1 uyku orani ve olasi derin
uyku (N3) azalmasi, toplam uyku siiresi iginde N2 uyku oraninin géreceli olarak korunmasina
neden olmus olabilir. Bunun yaninda NOI’lerin uyku yapisina etkileri ve bireyler arasi
degiskenlik de gruplar arasindaki farkin istatistiksel anlamliliga ulagmasini engellemis olabilir.
Dolayisiyla ¢alismamizda N2 uyku yiizdesinde fark gozlenmemesi, epilepsinin uykuya
etkisinin daha ¢ok yiizeyel ve derin uyku evrelerinde belirgin oldugunu diislindiirmektedir.

Calismamizda N3 uyku yiizdesi iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda %23,74 + 6,19,
koti kontrollii epilepsili hasta grubunda %23,75 + 9,15, saglikli kontrol grubunda %24,82 +
6,93 bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p > 0,05). Hamdy ve
ark. (210) calismamiza benzer sekilde, N3 uyku ylizdesini tam kontrollii epilepsili hasta
grubunda %29,00 + 9,1, yetersiz kontrollii epilepsili hasta grubunda %33,00 + 10,94, saglikli
kontrol grubunda %28,03 + 4,72 seklinde bildirmislerdir (p = 0,125). Benzer bi¢imde Nayak ve
ark. (211) calismalarinda N3 uyku yiizdesini ilag kullanmayan epilepsili hasta grubunda
%22,91 + 9,78, ilag kullanan epilepsili hasta grubunda %21,57 + 7,98 ve kontrol grubunda

%19,45 + 6,94 seklinde bulmuslar, gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak farkin anlaml
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olmadigini belirtimislerdir (p = 0,420). Calismamizda N3 uyku yiizdesi agisindan iyi kontrollii
epilepsili, kotii kontrollii epilepsili ve saglikli kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Toplam uykunun %210-20 olusturan N3 uykusu, yavas dalga aktivitesi
ile karakterize olup fizyolojik olarak olduk¢a degisken ve bireyler arasi farklilik gosterebilen
bir evredir (225). Epilepsinin uyku yapisina etkileri bazi ¢caligmalarda derin uykunun azalmasi
yoniinde bildirilmis olsa da, bu etkinin hastaligin tipi, ndbet kontrol diizeyi ve kullanilan
NOJI’lere gore degiskenlik gosterebildigi bilinmektedir. Calismamizda her iki epilepsi grubunda
da nobetlerin kismen kontrol altinda olmasi ve ilag kullaniminin kismen N3 uykusunu koruyucu
etkisi, gruplar arasi1 farkin ortaya c¢ikmamasma neden olmus olabilir. Ayrica Srneklem
biiyiikliigiiniin simirli olmasi ve standart sapmalarin yiiksekligi, istatistiksel anlamliligin elde
edilememesinin bir diger nedeni olarak degerlendirilebilir. Bu sonuglar, epilepsinin derin uyku
tizerindeki etkisinin her zaman belirgin olmayabilecegini ve klinik degiskenlerden 6nemli
Olciide etkilendigini diistindiirmektedir.

Uyaniklik yiizdesi iyi kontrollii sITKN’li hasta grubunda %8,93 + 8,81, kétii kontrollii
sJTKN’li hasta grubunda %16,71 + 18,04, saglikli kontrol grubunda %7,95 £ 6,66 bulundu.
Gruplar arasinda uyaniklik yiizdesi agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmese de, kotii
kontrollii epilepsili hastalarda uyaniklik yiizdesi daha yiiksek idi. Roshan ve ark. (168) JME’li
hastalarda uyaniklik yiizdesini %19 olarak bulmus ve saglikli bireylerindekine (%8) kiyasla
anlamli derecede yiiksek oldugunu rapor etmislerdir (p < 0,001). Krishnan ve ark. (226)
caligmalarinda da uyaniklik yiizdesi JME hasta grubunda %29, kontrol grubuna ise %13 olarak
bildirilmis ve bu farkin anlamli oldugu belirtilmislerdir (p < 0,001). Calismamizda kot
kontrollii SJTKN’li IJE hastalarinda uyanmiklik yiizdesinin diger gruplara gore daha yiiksek
bulunmasi, epileptik aktivitenin uykunun biitlinliigiinii bozmasiyla aciklanabilir. Nobetler veya
[ED’lar, 6zellikle NREM evrelerinde tekrarlayan mikro-uyanikliklara neden olarak uyku
devamliligint bozar ve toplam uykuda gecirilen siireyi azaltir. Bu durumun sonucu olarak
uyaniklik siiresi uzar ve uyku verimi diiser. Ayrica bazi NOI’lerin uykuda arousal esigini
diistirmesi ya da uyku yapisinda dengesizlik yaratmasi da uyaniklik yiizdesinin artisina katkida
bulunabilir. Psikososyal faktorler, 6zellikle nobet korkusu, anksiyete ve depresyon, gece
boyunca artmis fizyolojik uyarilmaya yol agarak sik uyanmalara neden olabilir. Bu bulgular,
epilepside nobet kontroliiniin yalnizca norolojik agidan degil, uyku biitiinliigii ve kalitesi
acisindan da onemli oldugunu gostermektedir. Bu yoniiyle calismamiz, literatiirde bildirilen
bulgularla uyumlu olup, kétii ndbet kontroliiniin uykuda uyaniklik yiizdesini artirdig1 goriisiinii

desteklemektedir.
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Uykuda uyaniklik dénemine gegislerin toplam sayisi (NoA) iyi kontrollii sITKN’li
grupta 19,5 (min-max 2-32), kotii kontrollii sITKN’li grupta 16 (min-max 1-37), saglikli
kontrol grubunda 11 (min-max 4-27) bulundu. Gruplar arasindaki karsilastirmalarda
istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi, ancak her iki epilepsili hasta grubunda (6zellikle iyi
kontrollii olanda) uyaniklik dénemine gegis sayisi daha yiiksek oldugunu gordiik. Bu durum,
epilepsi varliginin genel olarak uyku stabilitesini bir miktar bozabilecegini diisiindiirse de,
nobet kontrol diizeyi bu parametreyi belirgin bi¢cimde etkilemedigini sonucuna vardik.

Calismamizda uyanma indeksi iyi kontrollii epilepsi grubunda 3,95 (1,4-8)/saat, kotii
kontrollii epilepsi grubunda 3,15 (0,10-16,20)/saat, saglikli kontrol grubunda 3 (1,5-5,30)/saat
bulunmus olup, gruplar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi. Benzer sekilde, Nayak ve
ark. (211) ile Hamdy ve ark. (210) yaptiklari c¢alismalarda epilepsili hastalar ile saglikli
kontroller arasinda uyanma indeksi agisindan anlamli fark bildirmemislerdir. Ayrica Lehner ve
ark. (207) tarafindan yapilan meta-analizde de IJE hastalar1 ve saglikli kontroller arasinda
uyanma indeksi benzer bulunmustur. Bu bulgular dogrultusunda, ¢alismamizda da epilepsi
kontrol diizeyinin uykunun mikro yapist (kisa siireli uyanikliklar) {izerinde belirgin bir etkisi
olmadig1 ve uyanma sikligini anlamli diizeyde etkilemedigini diisiindiirmektedir.

Saad ve ark. (206) 25 JME’li hastayr ve 25 saglikli kontrolii degerlendirdikleri
calismalarinda, epilepsili hastalarda uyku baslangicindan sonraki uyanikliginin (Wake After
Sleep Onset, WASO) kontrollere gore anlamli derecede uzun bulmuslar, ayrica ndbetlerin
kontrol altina alinamayan hastalarda, nobetleri kontrol altinda olan hastalara kiyasla WASO
stiresinin daha uzun oldugunu bildirmislerdir. 2017 yilinda yapilan baska ¢aligmada ise tedavi
altindaki JME’li hastalarda WASO siiresi 25,55 + 26,25 dk, yeni tan1 alan JME’li hastalarda
28,75 £ 18,59 dk ve saglikli kontrollerde 13,13 £ 9,20 dk olarak rapor edilmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (220). Bizim ¢alismamizda WASO siiresi iyi kontrollii
epilepsi grubunda 25 dk (min—max 1-164), kotii kontrolli epilepsi grubunda 42,75 dk (min—
max 1-222) ve saglikli kontrol grubunda 24 dk (min—max 8-88) olarak saptandi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamakla birlikte, kotii kontrollii epilepsi
grubunda WASO siiresinin diger gruplara gore daha uzun olmasi dikkat ¢ekici idi. Bu bulgu,
kot kontrollii epilepsili hastalarda uyku siirekliliginin daha fazla bozuldugunu ve bunun
epileptik aktiviteyle iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Uyku fragmantasyonunun artmasi
epileptik ndbet esigini diisiirebilecegi ve nobet sikligini artirabilecegi i¢in bu goézlem klinik

agidan onem tagimaktadir.
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Her ne kadar gruplar arasinda uyaniklik yiizdesi, uyanma indeksi, Noa ve WASO
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis olsa da, kot kontrolli epilepsi
grubunda uykunun daha fazla boliindiigii, uyaniklik yiizdesi ve WASO siiresinin daha yiliksek
oldugunu gordiik. Bu durum, epilepside nobet kontroliiniin yalnizca norolojik degil, aym
zamanda uyku kalitesi agisindan da 6nem tasidigini gostermektedir.

PSG video-EEG monitorizasyonundan once son alt1 aylik siirede iyi kontrollii sSITKN’li
epilepsi hastalarin sadece %25’i (n = 5) nébet gegirmis, kotii kontrollii sSITKN’li epilepsili
hastalarin ise %89’u (n = 16) nébet gecirmisti. PSG video-EEG monitorizasyonundan &nceki
son bir yillik siireye bakildiginda ise iyi kontrollii epilepsili hastalarin sadece %151 (n = 3),
kotl kontrollii epilepsili hastalarin da %781 (n = 14) nobet gecirmisti. Diger bir degisle iyi
kontrollii epilepsili hastalarinin PSG video-EEG monitorizasyonundan 6nceki alt1 ay ve bir
yillik dénemlerde anlamli olarak ndbet sayilar1 daha diisiik idi. Ote yandan kotii kontrollii
epilepsi grubunda noébetlerin sik olarak devam etmesi, Kkortikal hipereksitabiletinin
kroniklesmesine ve EEG’de epileptiform aktivitenin daha sik gdoriilmesine yol agabilir.

Calismamizda iyi kontrollii epilepsili hastalarin %30’unda (6/20), kotii kontrolli
epilepsili hastalarin ise %38,9’unda (7/18) elektrofiziyolojik kayitlamada IED’ler izlendi. Kétii
kontrollii epilepsili hasta grubunda IED goriilme orani daha yiiksek olmakla birlikte, bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Uyaniklik evresinde IED’ler, iyi kontrollii bir (%5) hastada
ve kotii kontrollii iki (%11,1) hastada izlendi. N1 uyku evresinde iyi kontrollii hastalarda IED
gbzlenmezken, kotii kontrollii iic (%16,7) hastada goriildii. N2 uyku evresinde IED siklig iki
grup arasinda benzer bulundu (iyi kontrollii %25, kétii kontrollii %27,8). N3 uyku (derin uyku)
evresinde ise kotii kontrollii hastalarda (%27,8) iyi kontrolliilere (%10) kiyasla yaklagik iki kat
daha fazla IED saptandi. REM uyku evresinde kétii kontrollii grupta (%22,2) iyi kontrollii gruba
(%10) gore daha yiiksek IED oram gozlendi. REM uykusunun nébetleri baskilayict (koruyucu)
etkisi nedeniyle, epilepsili hastalarda IED’lerin daha gok NREM uykusu sirasinda goriilmesi
beklenmektedir (227). Calismamizda istatiksel anlamliligi yakalayamamis olsak da bu
beklenen dagilimla uyumlu olarak, uykuda saptanan IED’lerin %62,5’i NREM uyku evresinde,
%37,5’1 ise REM uyku evresinde izlendi.

Calismamizda iyi kontrollii, kotii kontrollii sJTKN’li IJE hastalarn ve saglikl
kontrollerin uyku kalitesi, Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI) kullanilarak
degerlendirildi. Elde edilen sonuglara gore, PUKI puani iyi kontrollii epilepsi grubunda 2,15 +
1,56, kotii kontrollii epilepsi grubunda 3 + 1,57 ve saglikli kontrol grubunda 1,76 + 1,43 olarak

bulunmus olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p > 0,05). Hamdy
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ve ark. 2019 ve 2020 (191, 210) yillarinda IJE hastalar1 ile yaptiklar1 calismalarda epilepsili
hastalar ile saglikli kontroller arasinda PUKI puanlar1 agisindan anlamli sonuca varamamuslar,
ancak nobet siklig1 arttikga PUKI puaninda artis egilimi oldugunu belirtmislerdir. 2016 yilinda
Nayak ve ark. (211), ilagsiz JME’li grubu, valproik asit kullanan JME’li grubu ve saglikli
kontrol grubunun PUKI puanlarmi karsilastirdiklarinda, gruplar arasinda anlamli fark
saptamiglardir (sirasiyla 4,85 +2,72; 4,9 £ 2,31 ve 2,35 + 1,18; p < 0,001). Saad ve ark. (206)
ise IJE hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada, PUKI puaninin kontrolsiiz grupta kontrollii gruba gore
anlamli derecede daha yiiksek oldugunu bildirmistir (9 vs. 5; p < 0,001). Calismamizda her ne
kadar PUKI puani acisindan gruplar arasinda anlamli fark gézlenmese de, kotii kontrollii
epilepsili hastalar ile saglikli kontroller arasinda anlamliliga yakin bir farkin olmasi (p = 0,053),
nobet kontrol diizeyinin uyku kalitesi lizerinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Nobet
siklig1 arttikca PUKI puaninda artis egilimi goriilmesi, ndbet kontroliiniin bozulmasimin uyku
kalitesini olumsuz yonde etkileyebilecegini gostermektedir. Uyku kalitesindeki bozulma,
epilepsili hastalarda nobet sikligini ve kontroliinii etkileyebilecek 6nemli bir faktdr oldugundan,
bu iki durum arasinda karsilikli bir etkilesimin bulunabilecegi diistiniilmektedir.

Epworth Uykululuk Olgegi (Epworth Sleepiness Scale, ESS), bireylerin giindiiz asir1
uykululuk diizeyini degerlendirmek i¢in kullanilan, 6zbildirime dayali bir anket 6lgegidir. Cogu
calismada epilepsili hastalarda ESS puanlar1 kontrol grubundan hafif yiiksek bulunmus, ancak
genellikle anlamli diizeyde fark gostermemistir. Kotli kontrollii veya coklu ila¢ kullanan
epilepsili hastalarin ESS puanlarinda ¢ogunlukla artma egilimi gézlenmistir. Nayak ve ark.
(228) yaptiklart ¢alismada ilagsiz JME grubu (5,65 + 4,03), valproik asit alan JME grubu (6,85
+ 3,3) ve kontrol grubunun (3,80 + 2,37 ) arasinda ESS puani agisindan anlaml fark oldugu
bildirilmislerdir (p = 0,018). Krishan ve ark. (229) yaptiklar1 ¢alismada da JME’li hastalarin
(8,89 £ 4,44) ve kontrollerin (4.36 + 2.61) ESS degerleri arasindaki fark anlamli bulunmustur
(p < 0,001). Calismamizda ESS puanlar iyi kontrollii epilepsili hasta grubunda 1 (0-7), kotii
kontrollii epilepsili hasta grubunda 2 (0-9), saglikli kontrol grubunda 1 (0-9) saptandi (p =
0,381). Sonuglarimiz epilepsili bireylerde giindiiz asir1 uykululuk diizeyinin genel olarak diistik
oldugunu ve epilepsi kontrol diizeyine gore belirgin bir fark géstermedigini diisiindiirmektedir.
Her ti¢ grupta da ESS puanlariin oldukga diisiik olmasi, katilimeilarin klinik olarak anlamli
diizeyde giindiiz uykululugu yasamadiklarin1 gostermektedir. Kotii kontrollii epilepsi grubunda
ESS puanlarimin diger gruplara gore hafif yiiksek olmasina ragmen istatistiksel anlamliliga

ulagsmamasi, bu farkin klinik agidan hafif diizeyde oldugunu diistindiirmektedir. Bu durumun
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olast nedenleri arasinda Orneklem biiyiikliiglinin siirlt  olmasi, bireylerin  nobet
zamanlamasinin farklilik gostermesi ve bireysel uyku aliskanliklarmin farklilig sayilabilir.
Calismamizda Beck Depresyon Olgegi (BDO) puani iyi kontrollii epilepsi grubunda 4
(0-9), kotii kontrollii epilepsi grubunda 6,5 (0-9), saglikli kontrol grubunda 0 (0-9) bulundu.
Gruplar arasindaki karsilastirmalarda, iyi ve kétii kontrollii epilepsili hastalar arasinda BDO
puani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p = 0,161), ancak her iki epilepsi
grubu ile saglikli kontrol grubu arasindaki farkin anlamli oldugu goriildii (p < 0,001).
Literatiirdeki bulgular incelendiginde, Kim ve ark. (230) yaptiklar1 ¢alismada JME hasta
grubunda BDO puanlarmi (8,3 puan) kontrol grubuna (7,5 puan) gore yiiksek bulmus olsalar
da, farkin anlamli olmadigin bildirmislerdir (p > 0,05). Buna karsin Campanille ve ark. (231)
(9,9 £ 7,6 vs. 3,3 £ 3,5, p=0,0003) ile Moskaleva ve ark. (232) (8,96 + 10,09 vs. 2,92 + 2,54,
p = 0,040), JME hastalarnin BDO puanlarmi saglikli kontrollere gére anlamli derecede yiiksek
bulmuslardir. Bu verilerle birlikte degerlendirildiginde, ¢alismamizin bulgular literatiirle genel
olarak uyumludur. Epilepsili bireylerde depresif belirtiler saglikli kontrollere gore belirgin
sekilde daha yiliksek olmakla birlikte, ndbet kontrol diizeyinin depresyon siddeti iizerinde
belirgin bir etkisi goriilmedi. Bununla birlikte, kétii kontrollii hastalarda BDO puanlarinin daha
yiiksek olmasi, istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmamis olsa da, klinik agidan anlaml1 bir
egilim olarak degerlendirilebilir. Bu durum, ndbet sikliginin artmasiyla psikososyal yiikiin ve
yasam kalitesinde bozulmanin depresif belirtileri artirabilecegini diisiindiirmektedir.
Calismamizda REM Davranis Bozuklugu Tarama Olgegi (RBDSQ) puan iyi kontrollii
epilepsi grubunda 1 (0-3), kotii kontrollii epilepsi grubunda 0 (0-3) ve saglikli kontrol grubunda
0 (0-2) olarak bulundu. Iyi kontrollii epilepsili hastalar ile saglikli kontroller arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p = 0,471). Buna karsin, kotii kontrolli epilepsili
hastalarin RBDSQ puanlar1 hem 1yi kontrollii epilepsili hastalara (p = 0,034), hem de saglikli
kontrollere (p = 0,013) gore anlamli olarak daha yiiksek idi. Literatiirde epilepsili bireylerde
REM uykusunun bozulabilecegi (233) ve benzodiazepinler, fenitoin, karbamazepin gibi bazi
NOTI’lerin REM uyku siiresini baskilayabilecegini bildirilmistir (174, 176). Nobet kontrolii
saglanan hastalarda REM uykusunun normallestigi gosterilmistir (234). Bu sonuglar, kotii
kontrollii epilepsili hastalarda REM uyku davranislariyla iligkili motor aktivite veya riiya
davranis bozuklugu benzeri belirtilerin daha sik goriilebilecegini diisiindiirmektedir. Iyi
kontrollii epilepsili hastalar ile saglikli kontroller arasinda anlamli fark olmamasi, nébet
kontroliiniin iyi saglandig1 hastalarda REM uyku davraniglarinin genel popiilasyona benzer

diizeyde oldugunu gostermektedir. Calismamiz kotii kontrollii epilepsili hastalarda RBDSQ
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puanlarinin anlamli sekilde yiiksek oldugunu ve epilepsi kontrol diizeyinin REM uyku
davraniglar1 iizerinde etkili olabilecegini gostermektedir. Ancak, puanlarin genel olarak diisiik
olmasi, katilimcilarda klinik diizeyde belirgin REM uykusu davranis bozuklugu olmadigini
diistindiirmektedir.

Calismamizin asil amaci olan polisomnografik uyku parametrelerin nébet kontrolii
lizerindeki etkilerini daha saglikli degerlendirmek amaciyla PUKI, ESS, BDO ve RBDSQ 6l¢ek
sonuglart normal smirlarda olan vakalarin alinmasi nedeniyle istatistiksel analiz 6n planda
kayda deger bulunmadi. Epilepsinin uykuyu bozdugu net olmakla birlikte hastaligin siddetine
gore uykuyu etkilemesi nedeniyle calismalarda anlamsiz ve farkli sonuglar ¢ikabilmektedir.

Calismamizda epilepsili hastalarda yasam kalitesini degerlendiren Epilepsi Yasam
Olgegi (QOLIE-31), iyi kontrollii epilepsi grubunda 63,45 = 11,06 puan, kétii kontrollii epilepsi
grubunda ise 55,93 £ 14,80 puan olarak bulundu (p = 0,083). Istatiksel olarak anlamli olmasa
da, kotii kontrolli epilepsili hastalarin QOLIE-31 puanlari iyi kontrollii epilepsili hastalarin
puanlarina gore daha diisiik oldugunu gordiik. Bu durum, kotii kontrollii hastalarda nobet
sikliginin artmasiyla giinliik yasam aktivitelerinde kisitlanma, sosyal islevsellikte azalma,
gelecege yonelik kaygi ve psikolojik yliklenmenin artmasiyla agiklanabilir. Ayrica ndbetlerin
kontrol altina alinamamasi, uyku bozukluklar1 ve depresif belirtilerin yasam kalitesini dolayli
olarak olumsuz etkileyebilecegi diisiinmekteyiz. Literatiirde yapilan birgok ¢alismada da benzer
sekilde, nobet kontrolii saglanamayan epilepsili hastalarda QOLIE-31 skorlariin belirgin
olarak daha diisiik oldugu gosterilmistir. Ralf ve ark. (235) IJE hastalarda, iyi nobet kontrolii,
daha iyi yasam Kkalitesi ile onemli 6lgiide iligkili oldugunu bildirmislerdir (p < 0,0001).
Calismamizda istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasmamakla birlikte kotii kontrollii epilepsili
hastalarda QOLIE-31 puanlarinin diisiik seyretmesi, nobet kontroliiniin epilepsi hastalarinin

yasam kalitesinin korunmasinda temel bir belirleyici oldugunu gostermektedir.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi PSG video-EEG monitorizasyon
tinitesine yatirilan ve aragtirmaya dahil edilme kriterlerini tagiyan 38 sJTKN’li idiyopatik
jeneralize epilepsili hasta ve 17 saglikli kontrol retrospektif olarak incelendi. Epilepsili
hastalarda REM uykusu 6zelliklerini degerlendirmeyi ve polisomnografik uyku parametrelerin
nobet kontrolii tizerindeki etkilerini incelemeyi amacglayan bu ¢alismada asagidaki sonuglara
varilmistir:

1. Calismamizda cinsiyet, yas, medeni hal, ikamet edilen yer, egitim diizeyi, aktif bir iste
calisip calismamanin ndbet kontrol diizeyi lizerine etkisi olmadigi bulundu.

2. Calismamizda VKI, sigara, alkol kullanimi ve epilepsi baslangig yasi, epilepsi hastalik
siiresi, ailede epilepsi dykiisii, patolojik 6zge¢mis, mevcut kullanilan NOI’lerin ndbet
kontrol diizeyi lizerine etkisi olmadigi bulundu.

3. Calismamizda epilepsili hastalarda tani sirasinda yapilan ilk EEG sonuglarinin nbet
kontrol diizeyi tizerine etkisi olmadigi bulundu. Ancak ¢alismada iyi kontrollii epilepsi
grubunda %40, kotii kontrollii epilepsi grubunda %61,1 hastadan veri elde edilememesi
nedeniyle daha fazla hasta sayisinin ve daha fazla verinin oldugu calismalara ihtiyag
vardir.

4. Calismamizda NOI tedavisinden 6nceki nobet sikliginin ndbet kontrol diizeyi iizerine
etkisi olmadig1 bulundu. Ancak ¢alismada iyi kontrollii epilepsi grubunda %20, koti
kontrollii epilepsi grubunda %50 hastadan veri elde edilememesi nedeniyle daha fazla

hasta sayisinin ve daha fazla verinin oldugu ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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Calismamizda PSG video-EEG monitorizasyonundan onceki son alti ayda koti
kontrollii epilepsili hastalarin %88,1’de, iyi kontrollii epilepsili hastalarin %25’de nobet
goriildii. PSG video-EEG monitorizasyonundan 6nceki son alt1 ayda nébet gegirmek
nobet kontrol diizeyi ile iliskili bulundu.

Calismamizda PSG video-EEG monitorizasyonundan onceki son bir yilda atak sikligini
incelendiginde; kotii kontrollii epilepsili hastalarin %22,2°si ndbet gecirmedigi,
%33,3’1 yilda bir-iki nobet gegirdigi, %5,6’s1 yilda ti¢-dort atak gegirdigi ve %38,9’u
yilda dértten fazla atak gegirdigi goriildii. Iyi kontrollii epilepsili hastalarin %851 son
bir yilda nobet gegirmedigi, %10’u yilda bir-iki nobet gecirdigi, %5°1 yilda iig-dort atak
gecirdigi gorildi. Calismamizda PSG video-EEG monitorizasyonundan 6nceki son bir
yilda ndbet sayisi1 sikligi nobet kontrol diizeyi ile iligkili bulundu.

Calismamizda polisomnografik parametrelerden uyku latansi, uyku etkinligi yiizdesi,
toplam uyku stiresi, N2 uyku yiizdesi, N3 uyku yiizdesi, N1 uyku latansi, N2 uyku
latansi, WASO, NoA, uyanma indeksinin nobet kontrol diizeyi {izerine etkisi olmadigi
bulundu.

Calismamizda uyku devamlilig yiizdesi iyi kontrollii epilepsi grubunda %43,23 + 5,63,
kot kontrollii epilepsi grubunda %38,25 + 11,15, saglikli kontrol grubunda %44,71 +
5,05 bulundu. Calismamizda uyku devamliligi yiizdesi prognozla iliskili bulunmadi.
Ancak uyku devamlilig: yiizdesi 6zellikle ndbet kontrolii saglanamayan kotii kontrollii
epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli diigiik bulundu. Bundan dolay:
epilepsili hastalarda noébet kontroliiniin zayif olmasinin uyku kalitesini olumsuz
etkiledigini diisiinmekteyiz. Ayrica uyku devamliligi yiizdesinin ndbet kontrol diizeyi
lizerine olan etkisinin belirlenmesi i¢in yeterince biiyiikk Orneklemin oldugu yeni
calismalara ihtiya¢ vardir.

Calisgmamizda REM latansinin ndbet kontrol diizeyi iizerine etkisi olmadigi goriildii.
Ancak epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gore ve kotii kontrollii hastalarda iyi
kontrollii hastalara gore REM latanst uzun bulundu. Biiyiik 6rneklem gruplarinin
saglandig1 calismalarda REM latansinin ¢aligmamizdan farkli olarak noébet kontrol
diizeyi ile anlamli uzun bulunmasi, ¢aligmamizdaki hasta sayisinin az olmasindan ileri
geldigini diistinmekteyiz. Ayrica iyi kontrollii epilepsili hastalarin REM uyku latansinin
saglikli kontrol grubuyla benzer olmasi, epilepsi kontrolii saglandiginda uyku yapisinin

tyilestigini desteklemektedir.
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11.

12.

13.

Calismamizda uyaniklik yiizdesinin nobet kontrol diizeyi iizerine etkisi olmadig
goriildii. Ancak epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gore ve kotii kontrollii epilepsili
hastalarda iyi kontrollii epilepsili hastalara gore uyaniklik yiizdesi yiiksek bulundu.
Bunun epileptik aktivitenin uykunun biitiinliigiinii bozmasiyla aciklanabilecegini
diistindiik. Literatiirde ¢alismamizla benzer sekilde sonuglanan diger ¢alismalar mevcut
olmakla birlikte genelde zit sonuglar vardir. Uyaniklik yiizdesinin ndbet kontrol diizeyi
ile iliskisini daha net degerlendirebilmek i¢in yeterince biiyiik 6rneklemin oldugu
caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda REM yiizdesi, kotli kontrollii epilepsi grubunda %14,49 + 8,68; iyi
kontrollii epilepsi grubunda ise %19,52 + 3,66 olarak saptandi ve nobet siklig1 arttikca
REM yiizdesinin azaldigi goriildi. REM yiizdesi nobet kontrol diizeyi ile iligkili
bulundu. Bu sonuglar, tedavi altinda ndbet gegirmeye devam eden hastalarda REM uyku
yapisinin remisyona giren hastalara kiyasla belirgin farkliliklar gosterebilecegi ve
bunun epilepsili hastalar i¢in dnemli bir prognostik biyobelirte¢ olabilecegi yoniindeki
temel hipotezimizle uyumludur. Ayrica, iyi kontrollii epilepsi grubu ile saglikli kontrol
grubu arasinda benzer sonuclarin elde edilmesi, REM uykusunun ndbet koruyucu
etkisinin giindiiz saatlerinde de devam ettigini desteklemektedir.

Calismamizda N1 yiizdesi iyi kontrollii epilepsi grubunda %5,01 + 3,44, kotii kontrollii
epilepsi grubunda %6,79 + 4,81, saglikli kontrol grubunda %3,64 + 1,07 bulundu.
Calismamizda N1 yiizdesi nobet kontrol diizeyi ile iligkili bulunmadi. Ancak N1
yiizdesi 6zellikle nobet kontrolii saglanamayan kot kontrolli epilepsili hastalarda
saglikli kontrollere gore anlamli yiiksek bulundu. Bu, uyku baslangict ve gegis
evrelerinde epilepsinin belirgin bir instabilite yarattigin1 desteklemektir. N1 yiizdesinin
nobet kontrol diizeyi lizerine olan etkisinin belirlenmesi igin yeterince biiyiik
orneklemin oldugu yeni caligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda toplam REM periyodu sayisi iyi kontrollii epilepsi grubunda 4 (2-6), kotii
kontrollii epilepsi grubunda 3 (0-5), saglikli kontrol grubunda 4 (2-6) bulundu.
Calismamizda toplam REM periyodu sayisi1 ndbet kontrol diizeyi ile iliskili bulunmadi.
Toplam REM periyodu sayist 6zellikle kotii kontrollii epilepsili hastalarda saglikli
kontrollere gore anlamli az bulundu. Toplam REM periyodu sayist iyi kontrollii
epilepsili hastalar ve kotii kontrollii epilepsili hastalar arasinda anlamli fark olmasa da,
Iyi kontrollii epilepsi grubunda kotii kontrollii epilepsi grubuna gore fazla olmasi dikkat

¢ekici idi. Elde edilen sonug epilepsi kontrol diizeyinin uykunun fizyolojik yapisini da
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etkileyebilecegini gostermektedir. Sonucun istatistiksel olarak anlamli olmaya yakin
olmasinin sebebinin g¢alismamizdaki hasta sayisinin az olmasindan ileri geldigini
diistinmekteyiz. Calismamiza gore nobet kontrolii kotli olan hastalarda toplam REM
periyodu sayisinin azaldigini sdyleyebiliriz. Literatiirde 1JE hastalari ile ilgili toplam
REM periyodu sayisinin belirtildigi calisma yeterli olmay1p yeterince biiyiik 6rneklemin
oldugu yeni galismalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda PSG video-EEG monitorizasyonu sirasinda uyaniklik ve uyku
evrelerinde goriilen IED’lerin ndbet kontrol diizeyi iizerine etkisi olmadig1 bulundu.
Ancak beklenen sekilde IED’ler biiyiik ¢ogunlukla NREM uyku evresinde izlenmistir.

Calismamizda PUKI puani iyi kontrollii epilepsi grubunda 2,15 + 1,56, kétii kontrollii
epilepsi grubunda 3 + 1,57, saglikli kontrol grubunda 1,76 £ 1,43 bulundu. Nobet
kontrol diizeyine gére PUKI puani yiikselmesine karst PUKI puanmin nébet kontrol
diizeyi lizerine etkisi olmadig1 goriildii. Ancak kotii kontrollii epilepsi hastalarinda daha
yiikksek olmasi nobet kontroliiniin bozulmasinin uyku kalitesini olumsuz yonde
etkileyebilecegini gostermektedir.

Calismamizda BDO puani iyi kontrollii epilepsi grubunda 4 (0-9), kétii kontrollii
epilepsi grubunda 6,5(0-9), saglikli kontrol grubunda 0(0-9) bulundu. No6bet kontrol
diizeyine gére BDO puani yiikselmesine karst BDO puanmin nébet kontrol diizeyi
tizerine etkisi olmadig1 goriildi. Ancak epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gore
BDO puani anlamli yiiksek bulundu. Bu durum, nobet sikligimin artmasinin depresif
belirtileri artirabilecegini diistindiirmektedir

Calismamizda ESS puani iyi kontrollii epilepsi grubunda 1 (0-7), kétii kontrollii epilepsi
grubunda 2 (0-9), saglikli kontrol grubunda 1(0-9) bulundu. ESS puanini nébet kontrol
diizeyi tizerine etkisi olmadig1 bulundu.

Calismamizda RBDSQ puani iyi kontrollii epilepsi grubunda 1 (0-3), kétii kontrollii
epilepsi grubunda 0 (0-3), saglikl1 kontrol grubunda 0 (0-2) bulundu. Calismamiz, kotii
kontrollii epilepsili hastalarda RBDSQ puanlarinin daha yiiksek oldugunu ve epilepsi
kontroliinin REM uyku davranislarini etkileyebilecegini gostermektedir. Ancak
puanlarin genel olarak diisiik olmasi, katilimcilarda klinik diizeyde belirgin bir REM
uyku davranis bozuklugu olmadigim diisiindiirmektedir.

Calismamizda epilepsili hastalarda epilepsi yasam olgegi olan QOLIE-31 verileri
incelendiginde iyi kontrollii epilepsi grubunda 63,45 + 11,06, kétii kontrolli epilepsi
grubunda 55,93 + 14,80 bulundu. Calismamizda QOLIE-31 puaninin ndbet kontrol
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diizeyi tizerine etkisi olmadig1 goriildii. Ancak kotii kontrollii epilepsili hastalarda iyi
kontrollii epilepsili hastalara géore QOLIE-31 puaninin daha diisiik oldugu goriildii.
Sonug, nobet kontroliiniin epilepsi hastalarinin yasam kalitesinin korunmasinda temel
bir belirleyici oldugunu gostermektedir. Farkin anlamsiz olmasi ¢alismamizdaki hasta
sayisinin az olmasindan ve gruplardaki hastalarin prognoz agisindan belirgin farkli
olmamasindan ileri geldigini diistinmekteyiz. Biiylik 6rneklem gruplarinin ve prognoz
acisindan daha belirgin farkli olan gruplarin olusturuldugu ¢alismalarda QOLIE-31

puaninin nobet kontrol diizeyi ile diisiik bulunmasi kaginilmazdir.
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OZET

Uyku ve epilepsi arasinda ¢ift yonlii bir iliski vardir. Epilepsinin, uyku yapisini bozdugu
ve uyku sorunlarmi arttirdigi, uykunun ise nobet sikligini, zamanlamasimi ve elektrografik
olarak interiktal epileptiform desarjlarin olusumunu etkiledigi bilinmektedir. Uyku ve epilepsi
arasinda iyi bilinen bu iligskiye ragmen, uykunun ndbet kontrolii ve tedaviye yanit lizerindeki
etkisilerine dair veriler sinirlidir.

Bu tez, epilepsili hastalarda polisomnografik uyku parametrelerinin nébet kontrolii ile
iligkisini incelemek ve REM uyku degisikliklerinin epilepsili hastalar i¢in olas1 bir prognostik
biyobelirte¢ olarak degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

1 Nisan 2022 ile 1 Ocak 2025 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Klinigi PSG video-EEG monitorizasyon tinitesine yatirilan 20 iyi kontrollii sSITKN’li
IJE hasta (13 kadin, 7 erkek; ortalama yas 33,85 + 10 yas), 18 kétii kontrollii sITKN1i IJE hasta
(9 kadin, 9 erkek; ortalama yas 29,83 & 11,37) ve 17 saglikli kontrol (7 kadin, 10 erkek; ortalama
yas 27.29 + 10,21) ¢alismaya dahil edildi. Tiim olgularin demografik, klinik ve 24 saat siireli
polisomnografik-elektrografik verileri retrospektif olarak tarandi ve kayitlandi. PSG video-
EEG monitorizasyonundan sonraki ilk alt1 aylik siirede nobet gegirmeyen hastalar iyi kontrollii,
ndbet gegiren hastalar ise kétii kontrollii olarak tanimlandu. Iyi kontrollii ve kétii kontrollii hasta
gruplar1 kendi aralarinda ve saglikli kontrol grubu ile karsilastirildi.

PSG video-EEG monitorizasyonundan dnceki son alt1 aylik ve son bir yillik donemlerde
ndbet sayisi iyi kontrollii epilepsili hastalarda kotii kontrollii epilepsili hastalara gore anlaml
diisik bulundu (p < 0,001). Uyku devamliligi yiizdesi ndbet kontrol diizeyi ile iligkili
bulunmasa da, kotii kontrollii epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gére anlamli diistik

saptand1 (p < 0,05). N1 uyku yiizdesi nobet kontrol diizeyi ile iligkili bulunmadi, ancak N1
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yiizdesi kot kontrollii epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli yiiksek saptandi (p
< 0,05). REM latansinin nébet kontrol diizeyi iizerinde belirgin bir etkisi olmamakla birlikte,
kotii kontrollii hastalarda daha belirgin olmak iizere tiim epilepsili hastalarda saglikli
kontrollere gére uzun bulundu (p = 0,052). Toplam REM periyodu sayis1 nobet kontrol diizeyi
ile iligkili bulunmasa da, kotii kontrollii epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gére anlaml
diisiik saptandi (p < 0,05). REM yiizdesi kotii kontrollii hastalarda iyi kontrollii hastalara gore
anlaml diisiik saptandi (p = 0,024).

Calismamiz, ozellikle kot kontrollii epilepsili hastalarda uyku yapisinin belirgin
bicimde bozuldugunu goéstermektedir. Kotii kontrollii hastalarda REM yiizdesi ve REM
periyodu sayis1 anlamli olarak azalirken, REM latansinda uzama egilimi gozlenmistir. lyi
kontrollii epilepsili hastalarin REM uykusu 6l¢iimlerinin saglikli kontrollerle benzer bulunmasi,
nobet kontrolii saglandiginda uyku yapisinin biiyiik 6l¢iide normallestigini desteklemektedir.
Boylece epilepsi kontrol diizeyinin yalnizca nobet sikligini degil, uykunun fizyolojik
biitiinliiglini de etkiledigi gostermektedir.

Sonug olarak, bulgularimiz uyku yapisindaki degisikliklerin epilepsi kontrol diizeyi ile
iligkili oldugunu ve REM uykusunun epilepsili hastalarda potansiyel bir prognostik biyobelirte¢

olabilecegini diistindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, Nobet kontrol diizeyi, Polisomnografi, REM uykusu
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EVALUATION OF POLYSOMNOGRAPHY SLEEP PARAMETERS IN
PATIENTS WITH EPILEPSY

SUMMARY

There is a well-established bidirectional link between sleep and epilepsy. Epileptic
disorders can disrupt normal sleep architecture and contribute to a range of sleep disturbances.
Conversely, specific features of sleep may influence seizure frequency and duration, as well as
the occurrence of interictal epileptiform discharges captured on EEG. Although this interaction
has long been recognized, the extent to which sleep affects seizure control and treatment
response remains insufficiently clarified.

The aim of this thesis is to explore how polysomnographic sleep parameters relate to
seizure control and to examine whether alterations in rapid eye movement (REM) sleep may
serve as a prognostic biomarker in individuals with epilepsy.

The study included 20 patients with well-controlled idiopathic generalized epilepsy with
generalized tonic—clonic seizures alone (13 women and 7 men; mean age 33.85 £+ 10.00 years),
18 patients with poorly controlled idiopathic generalized epilepsy with generalized tonic—clonic
seizures alone (9 women and 9 men; mean age 29.83 + 11.37 years), and 17 healthy individuals
who served as controls (7 women and 10 men; mean age 27.29 + 10.21 years). Participants
were recruited from the PSG-video EEG monitoring unit of the Neurology Clinic at Trakya
University Faculty of Medicine between April 1, 2022, and January 1, 2025. All participants
were hospitalized in the PSG—video EEG monitoring unit of the Neurology Clinic at Trakya
University Faculty of Medicine between April 1, 2022 and January 1, 2025. Basic demographic
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and clinical characteristics, along with 24-hour polysomnographic—electroencephalographic
data, were retrospectively collected for all participants. Patients who remained seizure-free
during the first six months after PSG video-EEG monitoring were classified as having good
seizure control, whereas those who experienced seizures were classified as having poor seizure
control. These two patient groups were then compared with a healthy control group.

In the six months and one year preceding polysomnography PSG video-EEG
monitoring, patients with well-controlled epilepsy had significantly fewer seizures than those
with poorly controlled epilepsy (p < 0.001). Although the percentage of sleep continuity was
not associated with seizure control, it was significantly lower in patients with poorly controlled
epilepsy than in healthy controls (p < 0.05). Although the proportion of N1 stage sleep was not
associated with seizure control, it was significantly higher in the poorly controlled group
compared with healthy controls (p < 0.05). REM latency was not a significant predictor of
seizure control, yet it was prolonged across all epilepsy groups, with a more pronounced
prolongation in patients with poorly controlled epilepsy than in healthy controls (p = 0,052).
Although the total number of REM periods was not associated with seizure control, it was
significantly lower in patients with poorly controlled epilepsy than in healthy controls (p <
0.05). Finally, the percentage of REM cycles was significantly lower in patients with poorly
controlled epilepsy than in those with well-controlled epilepsy (p = 0,024).

Our findings suggest that sleep architecture is notably altered in epilepsy, particularly
among patients whose seizures are poorly controlled. In this group, both the percentage of rapid
eye movement (REM) sleep and the number of REM cycles were reduced, and REM latency
tended to be longer. By contrast, patients with better seizure control showed REM-related
values that were largely similar to those of healthy controls, which implies that sleep patterns
may return toward normal once seizures are stabilized. Taken together, these observations
indicate that seizure control influences not only how often seizures occur but also the structure
and physiology of sleep.

In conclusion, changes in sleep architecture appear to be linked to the degree of seizure
control, and several REM sleep parameters may hold promise as prognostic markers in
individuals with epilepsy.

Keywords: Epilepsy, Seizure control, Polysomnography, Rapid eye movement (REM)

sleep
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Ek-2: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
BILIMSEL ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

e T T i

Sayin katilimes

Siz agaFidaki bilgileri verilen bir aragtirma projesine davet edilmeltesiniz.

Bu aragtirmanin yirdtilmesi, Traloya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurulu®mun
tarih ve sayily karari ile onaylanmagtir.

Aragtirmaya katilmaya karar vermeden Snce aragtirmanin neden ve nasil yapilacagmm anlamamz gok
dnemlidir.

Aragtirmaya katilim tamamen g@nillilik ilkesine bagli olup katilmayi reddetmeniz herhangi bir
cezaya va da elde edilecek herhangi bir yarann kaybedilmesine kesinlikde yol agmayacaktir.

Aym jekilde arashrmaya katilmayi kabul ettikten sonra da aragtirmanin herhangs bir yerinde highir
neden gdstermebsizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybina yol agmadan
araghirmadan gelilebilirsiniz.

Arastirma kapsamnda yapilan s3lemlerin mali giderlen: arastusmacilar va da destekdeyict (Arz. Gor
DrErdi Sensdz) tarafindan kargilanacal: olup size va da sosyal givenlik kurumunuza hichbir mali yilk
getirmeyecektir.

Aszamdald bilgileri dildeatlice okuyun ve araghirmaya katilmak isteyip istemediZinize karar vermel igin
liitfen biraz diigtingn.

¢  Araghrmamm bilimsel adi: Epilepsi Hastalannda Polisompegrafik Uvlu  Parametrelerinin
Degerlendirilmesd

*  Arastrmann anlasilabilir basit adi: Epilepsi Hastalaninda Uykunun Degerlendirilmesi
+  Sorumlu Arastrmacinmn adi ve girev veri: Erdi Senséiz Trakya Universitesi Trp Ealdiltesi Hastanesi

*  Aragtrmann amace: Bu caliymada, epilepst hastalannds REM pykusn. zelliklerni deerlendiomeyi
ve by hastalarda. polisomnoszrafik uykp parametrslenin oShet kootolid Szendeli etlkilenini we
pregaostik desenind incelemeyi amagluomz.

¢«  Araghrmamm niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez cahgmasi vh.): Tez galigmas
¢ Arastrmanm baslama tarihi ve dngirilen siivesi: 01.04. 2022, 2 119 ay
¢«  Araghrmaya katlmas beklenen gonilli sayisi: 30 olgu ve 13 kontrol olgu, toplam 45 olgu

*  Arastirma sirasinda giniilliiye uygulanacalk yontem, girisim ve tedavilerin tiimii: Tim olgulann
bir gece Polisomnografl kayitlan incelensceltis. Bey adet anket doldwrulacak ve hastalik geqgmisi ve
P3G kaydindan 6.ayda yapilan poliklinik kontrollerinde (ulagilamayan hastalara telefon edilersk) son
6 aylik siregteli ndbet durumu sorgulanacaltir. Hastalarn kranial gérintiilemeleri ve EEG kayitlan
inceleneceltir.

« Katthmemm arastirmaya dahil edilme nedeni: Epilepesi taniz olmas

* Arastirmadan dogrndan gonilli icin beklenen yarar: Caligmanm direlct bir varan yoldor, galigma
sonucunda gikan sonuglara gére ileri dénemde tedavi planlanabilir.

¢«  Gimillinin sorumluluklar: Anket sorularmy geffaflik ile cevaplama

¢ Ginilliniin (arashrma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa izse embriyo, fetiis veya siit
cocuklarinm da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhklar: Yok

 T1p EakilieghBlimsel SAsR 4 [Ti_BAE
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TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
BiLIMSEL ARASTIRMALAR ETIiK KURULU
BILG[LEN DIiRILMiS GONULL( OLLTR FDR‘ﬂU
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+  Rizklere karp ahman Gnlemlar: Hastamn mahremivetinin saglamman ipm néraloj peliklinignda
kmmzanin giramayacadl oda ayarlanzeal va hastanm bilglan galyma viaribiciisid tarafmdan geli
tutulacakir,

v Gonillinin araztrmaya katihmmm sona erdirilmesing gerektirecek durnmlar veya nedenler:
Kathma igtirzk etmeme istegl

v Araztirma sonunda gonillilere bilgi verilecek mi? Hastzmm 1stefn dzhilinds evat

v+  Gonillilerin aragtema hakkinda, kendileri haklonda va da arazirmavla ilgili herhangi bir

beklenmedik uia;\r hakkinda daha farla hilgi edinebilmesi icin temaza gecebilecesi kiz ve
kendizine giimiin 14 zaatinde erizebilecegi telefon numaraszi: A Gar Deizd

Seneiz)
+  Ginillilerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaclarla kullamlacag:

¥ J_ bea, !. ] ne L kisad fndan e | lastivlzzosi
aulzabileesiin bir ifadadlabaca aclanld.

arastirmadan elde edilen hlzilerin bana ve bagka rsanlara zaglavacas yaradar bana anlahld:.
Arzzhrma sirazinda meydanz gelebilacek riskler ve rabatazliklar bana anlayzbilacegim bir dille anlanlds
Arzzhirma sirazinda cluzabilecek zarar durmumda zerpaklestirilecelk islemler bana anlatilda.

Arzzhrmanm viritibmesi srasmda olas: yan etkler, nzkler ve zararlar ve haklnm komemunda 24 sazt iz
alabilecefim bir yetkalinim adi ve telefonw bana venldi

Arzetirma kapsammdaki biitin muayens, teticik va testler ila tibbn bakim hizmstlan igin benden va da tagh
bulmdugum sosval givenlik kumuluzundan higbir ficret istermeyecesi bana anlatilds.

Arzzshomaya highir bask ve zorlama albnda clmaksizm ginilld olarak katiliyomm.

Arzshomaya katilmayi reddemme hakkma =ahip cldugum banz bildirild:.

Sommlu araztrmacy [/ hekime haber vermek kavdrnla, highir gerekpe sostenmeksizin istediZiom and: buo
galzmadan ¢ekilebilecaZmmin lilinemdeyim.

Bu palismaya katilmay: reddetmem ya dz sonradan gakibmerm halnde highir soromluluk altina girmedizer ve
bu duvrmmim gomds va da gelecslte parekemim duvduzum fibbi bzl highir bigimds stkilemayecazm
biliyorm.

Cabemanm viritiiciizd olan araghrmac | bekim va dz destekleyen kumlug, cabsma programmm gereklarmi
yverne gatirmedeln thmalim nedenrvle benim onayir almadan beni galisma bapsammdan gikarabilecezmm
bilayoram.

Trakva Universitesi Tip Fadiltesi Girisimezel Olmzyvan Bilimsel Arastrmalar Etik Kurulo'mun geskdi
gordiginds, gizlihEimum korumman ilkezme wyzur olarak, arastrma komwsuvla thzkali orgmal 4bba
kawtlarima doZrudan erizimde bulunabilecegim bilmvonm

Tzl vasal diizenlemeler gerefince kimlifimi artava plaracak kaytlanm gizli trtularag bana agklands.

T L




TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
BILIMSEL ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU
ra TACL: _.1-.7, e1 m[ﬂlﬂw - ,..\ “m17a rarlavaral dolo ULAE

Yukanda ver alan wve arastumadan oOnce gonilliive verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmig Goniilli Olur Formu adli metni okudum. Aklima gelen biitiin sorulars sorma olanaf
tanindi ve sorularima doyurucy cevaplar aldim. Yukanida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazil
ve s0zlil aciklama agafida adi belirtilen aragtirmacs tarafindan yapaldi.

Bu kogullarla, séz konusu aragtirmava hicbir bask: ve zorlama olmaksizin gGniillii olarak katilmay
kabul ediyvorum.

Bilgilendirilmis Goniillii Otur Formuy nyn tam imzal bir kopyassns aldim.
o Goniilliimiing (Elyazst ile)

Adi- Sovadr

Tmzast:

Adresi (varsa telefon veveya fiuks numarasi):

Tarih:

*» Velayet ya da vesayet alfinda bulunanlar igin; (El yazisi ile)
Veli va da Vasinin Adr- Soyadi:
Imzasi:
Tarih:
Adresi (varsa telefon veveya firks numarasi);

Tarih:

*  Actklamalan yapan arasfirmacinin
Unvani, Adi- Sovadr (El yazist ile)
Girev yapiigt boliim:
Tmzast:
Tarih:

Teabuaoivexsises) T EalmlieahBlARsel AT RORRR B Kmali TU_BAEK)
BURAP AR GARAIOUAG ERFIRR,
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Ek-3: Uygulanan Olgekler

Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI)

T.C.
TRAKYA UNIVERSITESI
SAGLIK ARASTIRMA VE UYGULAMA MERKEZI
NOROLOJI ANABILIM DALI UYKU BOZUKLUKLARI POLIKLINIGI
PITSBURG UYKU KALITESI INDEKSI

Isim: Yag: Tarih:

Asafidaki sorular yalmzea gegen ayki uyku ahgkanhklanmizla ilgilidir. Cevaplanmiz gegen ay igindeki gin ve
gecelerin cofuna uyan en dogru karsiliZt belirtmelidir. Lotfen tiim sorulart cevapladinmz.,

1.Gegen ay, geceleri genellikle ne zaman yattiniz?
YATIS SAATL:

2.Gegen ay, geceleni uykuya dalmaniz gerellikle ne kadar zaman aldy?
ORTALAMA UYKUYA DALIS SURESI:

3.Gegen ay, sabahlan genellikle ne zaman Kalktimz?
SABAH UYANMA SAATI:

4.Gegen ay, geceleri kag saat gergekten uyudunuz?( Bu sfire yatakta gegirdiginiz stireden farkl olabilir)
‘ BIR GECEDEKI UYKU SURESL......... SAAT

Asagdaki sorulann her biri igin en uygun cevabi seginiz. Litfen tilm sorulan cevaplandinmz.

5.Gegen ay, asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar siklikla yasadinz?
(a) 30 dakika iginde uykuya dalamadiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig,...... . birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
(b) Gece yaris veya sabah erkenden uyandimz

gegen &y haftada haftada bir haftada g

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez...... veya daha fazla
(¢) Banyo yapmak Gzere kalkmak zorunda kaldmz

gegen ay *  haftads haftada bir haftada fig

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez...... veya daha fazla
(&) Rahat bir gekilde nefes alip veremediniz ! 5

gegen ay haftada haftada bir haftada G¢

boyunca hig....... birden az...... veyaiki kez...... veya daha fazla
(¢) Okstrdiinfiz veya giirdhtala bir sekilde horladmiz

gegen ay haftada haftada bir haftada G¢

boyunca hig....... birden az..... veya iki kez...... veya daha fazla
(f} Asin derecede sidiiniiz

gegen ay haftada haftada bir haftada lip

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
(2) Agin derecede sicakhik hissettiniz

gogen ay haftada haftada bir haftada i¢

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez. veya daha fazla
) Kot riyalar gbrdiindz

gegen ay haftada haftada bir haftada dig

_ boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla

(1) Agri duydunuz

grgon ay haftada haftada bir haftada fg

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
1) Diger nedentier) litfen belirtiniz
PLX-GFSS50 YAY. TRH: 11.03.2019 REV. TRM: 0 REV. NO: 0 SAYFALN2



6.Gegen ay bu neden(ler)den dolayr ne kadar sikhikla uyku problemi yasadimz?

gegen ay A haftada haftada bir haflada {i¢
boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
7. Gegen ay, uyku kalitenizi biitlintiyle nasil degerlendirebilirsiniz?
Cok iyi e
Oldukga iyi = ~=—m-emeoeeee
(0] ({11078 0371 | ——
Cok kotii ———
8.Gegen ay uyumaniza yardimei olmas: i¢in ne Kadar siklikla uyku ilact {receteli veya regetesiz) aldimz
gecen ay haftada haftada bir hafiada ti¢
boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla

9.Gegen ay, araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasmda ne kadar siklikla uyanik kalmak igin
zorlandimz?

gecen ay haftada haftada bir hafiada ii¢

boyunca hig......, birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla

10.Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekli yapmamzda ne derece problem olusturdu?
Hi¢ problem olugturmadi =~ eeeeeeeeeeeees
Yalmzca ¢ok az bir problem olusturdu  —-eeeeeeemeereee
Bir dereceye kadar problem olugturdu  —=-emesnmmenamee
Cok bilyiik bir problem olusturdy =~ ——cemesemeeeeen

11.Bir yatak partneriniz veya ods arkadagimiz var m1?

Bir yatak partneri veya oda arkadas: yok R —
Diger odada bir yatak partneri veya oda arkadasi var  =—smmemsememee-
Partner aym odada fakat aym yatakta deil SRR
Partner aym yafakta 00000000 e

12.Eer bir oda arkadasimiz veya yatak partneriniz varsa ona gecen ay agafidaki durumlari ne kadar siklikla

yagadigmiz sorun z

i

(a) Giiriiltiili horlama

gegen ay haftada haftada bir haflada ii¢

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
(b) Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun arahklar

gecen ay haftada haftada bir haftada ii¢

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
(¢} Uyurken bacaklarda segirme veya sigrama

gegen ay haftada haftada bir haftada ig

boyunea hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
(d) Uyku sirasinda uyumsuziuk veya saskinlik

gegen ay haftada haftada bir haftada ig

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla
(2) Uvurken olan diger huzursuzluklanmz, latfen belirtiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada iic

boyunca hig....... birden az...... veya iki kez....... veya daha fazla

PLX-GFS59 YAY. TRH: 11,03.2019 REV. TRH: 0 REV. NO: O SAYFA:2/2



Epworth uyku hali 6l¢cegi (ESS)

= - TRAKYA UNIVERSITESI
_ ,. SAGLIK ARASTIRMA VE UYGULAMA MERKEZI
=== NOROLOJE ANABILIM DAL UYKU BOZUKLUKLARI POLIKLINIGI
EPWORTH UYKU SKALASI

A INIVESS,
f’ Y T.C.

B T T PPN

Yasiaan

Cins:........

Tarih:.....cooeveoinns

Asafidaki durumlarda son aylarda uyuklama veyva uyumamza en uygun olan rakam isaretleyin.
0- Hig¢bir zaman uyuklamam

1- Bazen uyuklarim ve uyurum

2- Genellikle uyuklarim ve uyurum

3- Sikhkla uyuklarim veya uyurum

- Dtururken ve okurken

- Televizyon seyrederken

- Topluluk icinde aktif olmadan otururken (sinema)

- Yolcu olarak 1 saat arahiksiz seyvahat ederken

- Ogleden sonra sartlar uygun olup uzandifimda

- Otururken ve birisi ile Konusurken

- Alkolsiiz yemek sonras: saKin otururken

- Araba kullamirken trafik tikandifinda

TOPLAM :...oniiiiaiinvcneraanaen



Beck depresyon olcegi (BDO)

BECK DEPRESYON OLCEGi

Bu form SON 1 (BIR) HAFTA icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yénelik 21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dort cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani isaretlemeniz

gerekmektedir.
Uzgin va sikintsh degilim. o Karar werirken eskisinden fazla giclik cekmiyorum. o
1 Kendimi dzintild ve stkintil hissediyorum. 1 12 Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum. 1
Hep tzintilid ve sikintilnim. Bundan kurtulamngorarm. 2 Eskiye kiyasla karar vermekte gok giglik ¢ekiporum. 2
O kadar dzgin ve sikintilnyim ki, artik dayanamiyorum. 3 Artik highir konuda karar veremiyorum. 3
" Gelacek hakkinda umut karamsar degilim. o ' o '
G:Izzzk i Eiln ;;lr::-nusr::r:uz Ve karam=ar degrim 1 Her zamankinden farkh gorindgumid sanmnyorum. o
¢ S Aymada kendime her zamankinden katu
2 Gelacekten bekledigim highir 5ey yok. 2 M 1
S goromiyorum.
Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hichir sey 13 _ . . .
- L 3 Aymaya baktigimda kendimi yaslanmis ve cirkinlesmis
dizelmeyecekmis gibi gelivor.
i ) . bulwyorum.
o . L Kendimi gok cirkin buluyorum. 3
Kendimi basansiz biri olarak gormiyorum. 4] . i i
Baskalanndan dah Idug hizsedi . 1
ag .ann n_ aha bagansiz oldugumu hissa 11-orum Eskisi kadar iyi & giig yapabiliyorurr, o
3 Gegmige bakbgimda basarisizliklarla dolu oldugunu i . -
gBriorum 2 Her zaman yapti@im isler simdi gdziimde binydyaor. 1
Kendimi timiyle basansiz bir insan olarak gdriyorum. 3 14 Ufa:'k_t_m i1 bile kendimd gok zoriayarak 2
) ) ) ) yapabiliyorum.
. Artik hichir is yapamyorum. 3
Her seyden eskisi kadar zevk alryorum. 4] i i i
a4 Birgok .seqf'den eskiden oldugu gibi zevk alaml\lf:urum. 1 Uykum her zamanki gibi. o
Artik hichir ey bana tam anlamiyla zevk vermiyor. 2 .
Eskisi gibi uyuyamiyorum. 1
Her seyden sikilyorum. 3 i .
i ) i 15 Her zamankinden 1-2 saat dnce uyanmyorum ve kolay
. o . ) kolay tekrar uykuya dalamiyorum.
Kend!m! herhangi bir bicimde _sul;lulhlsse‘tmwcrum. il Sabahlan cok erken uyaniyorum ve bir daha
5 Kendimi zaman zaman suclu hissedivorum. 1 A 3
Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum. 2 "' yamiya ’
Kendimi h lu hissedi . 3
eneimiher 1E!ma.n _EUF u s |3nuru.m Kendimi her zamankinden yorgun hissetmivorum. o
i Exskiye oranla daha cabuk yoruluyorum. 1
Kenl:l!m den memnunum. N o 16  Her sey beni yoruyor. 2
kendimden pek memnun degilim. 1 S
[+ . Kendimi higkir sey yapamayacak kadar yorgun ve
Kendime kizginim. 2 bitkin hizsediyorum 3
Kendimden nefrete ediyorum. 3 ) ¥ o
l . L . Istatum her zamanki gibi. o
Baskalanndan daha katd -::Idugum_u EEHH'.I.H,'fIILII'!'.I. o Exkisinden daha igtahsiim. 1
Hatalanm we zayf taraflanm oldugunu disunmdidyorum. 1 17
N Istabum gok azald. 2
7 Hatalanmdan dolay kendimden utanyorum. 2 Hickir ivemivarum 3
Her seyi yanlis yapiyormusum gibi geliyor ve hep kendimi 3 _'; =y 'E“U )
kabahat bull .
Anatbu uwljrum. Son zamanlarda zayflamadim. o
R o fayiflamaya calismadigim halde en az 2 Kg verdim. 1
:anjlm' uld:rm;k gll:-lldduguncu;erlrfl 1":"‘_‘ I o 18 Zayiflamaya calismadigim halde en az 4 Kg verdim. 2
imi zaman kendimi dldirmeyi diisindigim oluyor ama . .
B yepmyorum. 1 Za.wflamaya ;all;n'!adlglrn halde en azF Kgx!werdlm. 3
Kendimi dldirmek isterdim. 2 SagthiEmia ileili k | K
Firsatim bulsam kendimi dldordrom. 3 a_gllglm a. PEll XayEliarm yox. . i
) ) Agnlar, mide sancilan, kabizhik gibi sikayetlerim 1
lcimd 51 k eeldidi pek of o oluyor ve bunlar beni tasalandinyor.
simaen 25 am.a. ge |g|_pe mu',-_c:r. 19 Sagh@min bozulmasindan gok kaygilannorum ve
Zaman zaman icimden aglamak gelivor. 1 2
_ _ kafarmi baska seylere vermekte zordannyorum.
9  Gopgu zaman aghyorum. 2 - .
’ - o o Saghk durumum katama o kadar takibyer ki, baska
Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de e - . 3
- 3 higkir ey disinemiyorum.
aglayamiyorum. _ i .
. = o Sekse karsi ilgimde herhangi bir degigiklik yok. o
Her zaman oldugumdan daha car sikkin ve sinirli L .
. o Eskisine oranla sekse ilgim az. 1
degilim. 20 N
- Cinsel istegim ¢ok azald. 2
10 Eskisina oranla daha kolay camm sikiliyor ve kizryorum. 1 Hic cinsel istek duymuvarum 3
Her sey cammi siknyor ve kendimi hep sinirli _'; '-'Y uw }
hissediyorum. Cozalandiri k | -
Camimi sikan seylere bile artik kizamiyorum. 3 Szalandirimas gereken sEyier yapigiml o
) ) ] ) SANMIYOrum.
Yaptikl dan dol landinlabilecegimi
Baskalariyla goriisme, konusma istegimi kaybetmedim. [ 21 dipﬁln..a”r:u :_In miay! cezatancinatrecegimi 1
Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyomum. 1 HELNLYO . .
11 Birileri riisiin ko & hic icimd mi 2 Cezam gekmeyi bekliyorum. 2
irileriyle gbrislp konusmak hig iimden gelmiyor. 3 Sanki cezami bulmusum gibi gelivor. 3

Artik gevremde hig kimseyi istemiyorum.



REM uyku davranis bozuklugu tarama anketi (RBDSQ)

REM Uyku Davramis Bozuklugu (RBD) Tarama Anketi

Ad Soyad:
Tarih:

Sorular

Evet

Hayir

1. Bazen cok canli rifvalar goriivorum.

2 Riivalanm siklikla aoresif veya aksivon dolu iceriklere sahip.

3. Riiva icerigi, genellikle gece uvku davramsimla uvyumindur.

4. Uyurken kollarimin veya bacaklanmin hareket ettifini fark edivorum.

5. Bu hareketler nedenivle, kendime veva vatak arkadagimin zarar vermem
{va da vermek fizere olmam) durumu vasandi.

6. Ritvalarnim srasinda agagidald fenomenlerden herhangi birryle
karsilastim:

« 6.1 Konusma, bafirma, kiifretme, yviiksek sesle giilme.

o 6.2 Anivzuv hareketleri, “déviis™ gibi hareketler.

« 6.3 Uyurken anlaml olmavan karmasik hareketler, dmegin
sallamak, selamlamak_ sivrisinekleri kovalamak vataktan diismek.

« 6.4 Yatak cevresinde diisen egvalar, drnefin sehpa lambass, kitap,
gozlik.

7. Hareketlerim bazen bent uyandirsr

8. Uyanimnca genellikle rifvalanmin igerigini ivi hatuwliyorm.

0_Uykum sik sik biliinir.

10 Nérolojik bir hastaligim oldu mu? (Omegin, inme, bas traymass,
Parkinson hastalify, huzursuz bacak sendromu (RLS), narkolepsi,
depresvon, epilepsi. bevin iltihabi vb.) Hangi hastaliklar?




Ek-4: Epilepsi Yasam Kalitesi Olcegi (QOLIE -31)

Epilepside Yasam Kalitesi Test Ornegi (QOLIE-31 Vesivon:1)

Hasta Envanten

Tarih / /!

Adimiz

Cinsivet = Kadin # Erkek Dogum Tarihi / /!
b T 1 | o T

Epilepsili hastalarla ilgili bir ¢alisma vapmaktayim Asafdaki sorular
saghgmz ve ginlik yasam aktiviteleninizle ilgilidir. Latfen size uygun olan
ifadeyi gosteren sayiyi (1,2,3..) isaretleyiniz.

Tesekkiirler

I-Yasamimzda sizi etkileyen her seyi distindiiffiniizde genelde yasam

kalitenize kac puan verirsiniz. Liitfen bir say1 isaretleyiniz.

En iyi @ @ @ G ® @ En kota

vasamkalitess 10__ %9 8 7 6 5 4 3 2 1 __ 0 vasam kalitesi

Asagdaki sorular son bir ay boyunca kendinizi nasil hissettiginiz ve
islerinizin nasil gittigi ile ilgilidir.

Her zaman Cogu zaman  Sik-sik  Bazren Nadiren Hichir zaman
1 2 3 4 5 i
2-Kendimzn cok canli mu  (giiglil-zinde) |1 2 3 4 5 6
hissettiniz?
3-Cok sinirli bir insan nu oldunuz? 1 2 3 4 5 f
4-Hi¢ bir seyden zevk alamayacak kadar | 2 3 4 5 6

kevifsiz mi hissettiniz?

S=5akin ve huzurlu mu hissettiniz? 1 2 3 -+ 5 4]
6-Cok enerjik mi hissettiniz? 1 2 3 + 3 fr
7-Uzgiin ve kederli mi hissettiniz? 1 2 3 4 5 6
8-Kendinizi bitkin mi hissettiniz? 1 2 3 4 5 6
9-Mutlu bir kisi mi oldunuz? 1 2 3 4 5 6
10-Kendinizi yorgun mu hissettiniz? 1 2 3 E 5 f
11-"Baska bir ndbet gegiririm"diye 1 2 3 4 5 6

endiselendiniz?
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12- Akil yiiritmede ve sorun ¢ozmede 1
zorlugunuz oldu?(ls planlama, karar
verme,yeni seyler ogrenme gibi)

L]
w
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13- Saghk  sorunlarimz  sosyal 1
iliskilennma1  (arkadaglarmazr va da
akrabalarinizi zivaret gibi) engelledi?

14-Son bir ay i¢inde YASAM KALITENIZ ne durumdayd: (yanisize gore hersey
nasil gitti) ?Latfen bir say isaretleyiniz

Cok iyi; 1

daha ivi olamazdi
Oldukga ivi 2
lyi ve kotii boliimler 3

hemen-hemen esit

Oldukca koti 4

Cok kitii;
daha koti olamazdi

h

Asagidaki soru hafiza ile ilgilidir. Bir say: igaretleyiniz
Eveticok fazla Evetsbiraz  Cok az  Hawirzhig

15-Son bir ayda haliza gacluga
yasadiniz m1? 1 2 3 4

Son bir ay inde yasadifimiz hatirlama zorlugu normal iginizi ya da hayatimzi ne
siklikta etkiledi? Bir say: isaretleyiniz.
Her zaman Cogu zaman Sik-uik  Bazen Nadiren Hicbhir zaman

16-Insanlar size ne sikhikla | 2 3 - S 6
bir seyler hatirlatta?




) ir ay cinde n
ik hikia dlkkal dxgmlldq‘&l (konsantrasyon sorunu) sorununu va;admu va da
sorununuz normal iginizi ya da yagsantinizi ne sikhikta etkiledi 7. Bir sav: isaretleyiniz.

Her Cogu Siksik Bazen  Nadirem  Highir

zaman  zaman zaman
17-Okudugunuza  dikkatimizn | 2 3 < 5 6
verebilme

18-Belli bir ise dikkatinizi | 2 3 4 5 6
verebilme

sakhkia epilepsi hastab@inz veya epilepsi icin kullandifiniz ilaglar asafidaky

E:agtdaki sorular bazi aktivitelerle ilgili sorunlarla ilgilidir. Son bir ay icinde no
ctivitelennizi etkiledi? Bir say: isaretleyiniz.

Cok Cok Biraz Cok az Hig
fazka ctkiledi ctkiledi  etkiledi etkilemedi
etkiledi
19-Bos zamanlannizi (hobi, disan | 2 3 B 5
¢ikmalaninzi)
20-Araba kullanma | 2 3 4 5

Psagidaki sorular sara ndbetleri hakkinda ne hissetiginizle ilgilidir. Bir say: isaretleyiniz

Cok korkuyorum Biraz korkuyorum Fazla korkmuyorum Hi¢ korkmuyorum

ﬂ-(iclccck ay ndbet gecirmekten
kadar korkuyorsunuz? 1

o
o
4

Cok endiselenirim  Bazen endiselenirim  Hi¢ endiyelenmem

2-Ndobet sirasinda kendinizi
alayacagimzdan dolay
bndiselentr misimz? 1

o

3

Cok Biraz Fazla Hig¢
endiyelenivorum endiseleniyorum eadiselenmiyorum endisclenmiyorum

selecek ay nobet

sorunlar olabilir'diye

ndiseleniyor musunuz?

R4-Su anda kullandigimiz ilaglan

Lizun siire kullanmaniz gerekirse

pize zararh olacag: konusunda I
he kadar endiselisiniz?

(]
w
FoN




sagidaks her bir sorunun si1zin 1¢in ne Kadar rahatsiz edict oldugunu 1-5 arasinda
isaretleyiniz,

1. Hi¢ rahatsiz edici degil 2. 3. 4. 5.Son derece rahatsiz edici

25-Naobetler 1
26-Unutkanhklar |
27-Is vapmada simrhliklar 1
1
1
1

N

Wl

28-Sosyal hayattaki sinirliliklar
29-Epileps: ilaclanimin fiziksel etkilen
30-Epilepsi ilaclanmin zhinsel etkilen

o R B R
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31- Saghgmizla ilgili diginceniz (ne kadar 1yi ya da ne kadar koti) nedir? Agagdaki
ermometre skalasinda distnalebilir en iyi saglk durumu 100.en kéti saghk durumu ise
olarak venlmigtir Litfen termometre tizerinde bir sayi isaretleyiniz. Bu soruyu
vanitlarken sara hastalifimzs ltfen saghZimzin bir pargasi olarak degerlendininiz.

] 100 =En iyi saghk durumu
1 90

1 s0

1 70

1 60

1 so

1 40

1 30

1 20

1 10

] 0 =Enkotasaghk

durumu

....................................................................................................................................




