T.C.
KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI

PRIMER JENERALIZE ve PARSIYEL EPILEPSI HASTALARININ
UYKU OZELLIKLERI ve SIKLIK ALTERNAN PATERNLERININ
SKORLANMAS|

Dr. Berna KAYA

TIPTA UZMANLIK TEZi

DANISMAN

Do¢.Dr. Deniz TUNCEL

KAHRAMANMARAS - 2010



T.C.
KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI

PRIMER JENERALIZE ve PARSIYEL EPILEPSI HASTALARININ
UYKU OZELLIKLERI ve SIKLIK ALTERNAN PATERNLERININ
SKORLANMAS|

Dr. Berna KAYA

TIPTA UZMANLIK TEZi

DANISMAN

Do¢.Dr. Deniz TUNCEL

KAHRAMANMARAS - 2010



K.S.U TIP FAKULTESi DEKANLIGI’'NA

Dr. Berna Kaya tarafindan hazirlanan “Primer Jeneralize ve Parsiyel Epilepsi
Hastalarinin Uyku Ozellikleri ve Siklik Alternan Paternlerinin Skorlamasi” adli bu
tezin Tipta Uzmanlik tezi olarak uygun oldugunu onaylarim.

Doc¢.Dr. Deniz Tuncel
Danigsman

Bu calisma, jurimiz tarafindan oy birligi / oy coklugu ile Tip Fakultesi Noroloji
Anabilim Dalinda Tipta Uzmanlik tezi olarak .../.../..... tarihinde kabul edilmistir.

Baskan e
Uye e

Uye e

Yukaridaki imzalarin adi gegen ogretim uyelerine ait oldugunu onaylarim.

Tarih:../../....

Prof.Dr. ilhami Taner KALE
DEKAN

Bu tez, Kahramanmaras Sutcti imam Universitesi Tip Fakiiltesi tez yazim ve basim
yonergesine uygundur.



ONSOz

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve tecrubelerinden yararlandigim, asistanlari
olmaktan onur ve mutluluk duydugum anabilim dali bagskanimiz hocam Sayin Dog.Dr.
Mustafa Gokge’ye ve ayrica tezimin olusturulmasinda da bilgi ve deneyimlerini
aktaran, her konuda destegini esirgemeyen tez danismanim hocam Sayin Dog.Dr.
Deniz Tuncel’e

Rotasyonlarim sirasinda birlikte c¢alisma firsati buldugum, bilgi ve
deneyimlerinden faydalandigim Sayin Dog¢.Dr. Mehmet Sayarlioglu, Sayin Dog.Dr.
Hayriye Sayarlioglu, Sayin Dog¢.Dr. Ekrem Dogan, Sayin Dog¢.Dr. Bllent
Kantargeken, Sayin Dog.Dr Mesut Ozkaya, Sayin Yrd.Dog.Dr. Ozlem Orhan ve Sayin
Dog¢.Dr.Cetin Okuyaz’a

Birlikte calismaktan her zaman mutluluk duydugum klinigimizdeki asistan
arkadaglarima, sekreterimize ve hemsiremize

Uzmanlik egitimim suresi boyunca calistigim ve ¢ok sey paylastigim tim
asistan arkadaslarima,;

Sevgi ve desteklerini her zaman yanimda hissettigim, varliklarindan gug¢

aldigim hayattaki en degerli varligim olan aileme sonsuz tegekkurlerimi sunarim.

Nisan -2010 Dr. Berna Kaya



Primer Jeneralize ve Parsiyel Epilepsi Hastalarinin Uyku Ozellikleri
ve Siklik Alternan Paternlerinin Skorlamasi

(Tipta Uzmanlik Tezi)
Dr.Berna KAYA
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OZET

Amag: Primer jeneralize ve parsiyel epilepsi hastalarinda, uykunun makroyapisini ve mikroyapisi igin
siklik alternan patern (SAP) oranlarini degerlendirmek ve bu iki epilepsi grubu arasindaki uyku
ozelliklerini, siklik alternan patern dagilimlarini ve bunun hastalarin uyku yapilari Gzerine olan etkilerini
karsilastirmaktir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi tani kriterlerine gére primer
jeneralize epilepsi tanisi alan 10 ve parsiyel epilepsi tanisi alan 10 hasta alindi. Hastalara uyku EEG
¢cekimi 6ncesinde uyku gunliga formu, Pittsburgh uyku degerlendirme olgegi ve Epworth glindiz
uykululuk degerlendirme 6lgegi verildi. Son nébetlerinden en az 3 hafta sonra bipolar derivasyonlu 8
kanalda (Fp1-F3, F3-C3, C3-P3, P3-O1 veya Fp2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-02) uyku EEG kaydi yapildi
ve hipnogramlari Amerikan Uyku Dernegdi skorlama kurallarina gére ve siklik alternan patern
skorlamasi ise Terzano MG’nin o6nerdigi ortak gorls raporuna gore yapilarak hasta gruplari
karsilastirildi.

Tartigma: Calismaya alinan primer jeneralize epilepsi grubunda yas ortalamasi 27,5 ve parsiyel
epilepsi grubunda ise 31,0 idi. Parsiyel epilepsi hastalarinin %50’sinde ve primer jeneralize epilepsi
hastalarinin %30’'unda uyku EEG’lerinde epileptik aktivite tespit edildi. Her iki epilepsi grubu arasinda
uyku o6zellikleri agisindan farklilik saptanmadi. Parsiyel epilepsi hastalarinin, uyku kalitelerinin primer
jeneralize epilepsi hastalarina gore dusik olmasi ve siklik alternan patern dagilim oraninin ise yiksek
bulunmasi istatistiksel olarak anlaml saptandi. Uyku EEG’lerinde epileptik aktivitesi olan ve olmayan
gruplarin uyku etkinlikleri ve siklik alternan patern dagilim oranlari karsilastirildiginda farklilik
saptanmadi.

Sonug: Parsiyel epilepsi hastalarinin bolinmus uyku yapilari, uyku kalitelerinin disuklugi, siklik
alternan patern dagdihm oranlarinin yiksek olmasi ve buna bagl olarak epileptik olaylarin daha kolay
tetiklenebilmesi bu hastalarin bir kisminin medikal tedaviye direncli olmalarinin sebebi olabilir. Bundan
dolayi direngli epilepsi hastalarinda dogru ndbet tipi siniflamasinin yapilmasi, etkin tedavinin
uygulanmasi yaninda uyku ozellikleri ve siklik alternan patern dagiliminin da degerlendiriimesi
tedavide faydali olabilir.

Anahtar kelimeler: Parsiyel epilepsi, primer jeneralize epilepsi, uyku 6zellikleri, siklik alternan patern.
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Sleep Features of the Primary Generalized Epileptic Patients and Partial Epileptic Patients
and Scoring of the Cyclic Alternating Pattern
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ABSTRACT

Aim: To analyze the microstructure and macrostructure of sleep and cyclic alternating pattern (CAP)
ratios distribution in primary generalized and partial epileptic patients. Also to compare sleep features,
distribution of cyclic alteranating pattern and effects of these on sleep structure in both of the epileptic
groups..

Material and Methods: Ten patients with primary generalized epilepsy and 10 patients with partial
epilepsy diagnosed according to International League Aganist Epilepsy were admitted to study.
Pittsburgh sleep quality index, Epworth sleepiness scale and sleep diary were applied to patients
before recording of sleep EEG. Sleep EEG recording was done with bipolar derivations in 8 channels
(Fpl1-F3, F3-C3, C3-P3, P3-01 or Fp2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-02) at least 3 weeks before last attacks
of seizures for each patient. Sleep scoring was performed using American Academy of Sleep
Medicine criteria and cyclic alternating pattern was scored according to Terzano MG’s consensus
report and both of the groups were compared.

Results: The mean age of primary generalize epileptic patients was 27.5 and was 31.0 for partial
epileptic patients. Epileptic activity was found in 50% of partial epileptic patients and 30% of primary
generalized epileptic patients in sleep EEG. There was no statistically meaningful difference between
two groups when sleep structure compared. The quality of sleep was low in partial epileptic patients
and was found statistically meaningful. Moreover cyclic alternating pattern distribution ratios was high
in partial epileptic patients and was found statistically meaningful. When sleep efficiency and cyclic
alternating pattern ratios compared there was no statistically difference found between patients who
had epileptic activity and who had not epileptic activity in sleep EEG.

Conclusion: Fragmented sleep, low quality of sleep, high ratio of cyclic alternating pattern and easily
triggered epileptic activity in partial epileptic patients may be the reason of the refractory epilepsy.
Therefore the true classification of seizures in refractory epileptic patients is benefical in the planning
of effective treatment. Also analyzing the sleep features and distribution of cyclic alternating pattern
may be benefical in the setting of treatment.

Key Words: Partial epilepsy, primary generalized epilepsy, sleep features, cyclic alteranting pattern
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1.GIRIS ve AMAG

Epilepsi en yaygin kronik nérolojik hastaliklardan biridir. Siklikla geng
yasta baslar ve bireyin yasaminda belirgin fiziksel, sosyal ve emosyonel
sinirlamalara yol agar. Tedavi edilebilir olmasi nedeniyle epilepsi ile ilgili ¢cok
yonlu aragtirmalar halen devam etmektedir (1).

Epilepsi ve uyku arasinda karsilikli bir iligki oldugu gegen yuzyil
baglarindan beri bilinmekle birlikte hentz tam olarak aydinlatilamamistir.
Elektroensefalografinin (EEG) kesfiyle epilepsi ve uyku iligkisi arasindaki
arastirmalar ivme kazanmistir (2).

Polisomnografinin ~ klinik alanda kullanima girmesiyle uykunun
degerlendiriimesi daha kolay ve objektif olmaya baslamistir. Polisomnografi ile
uykunun vyapisi, uykuda meydana gelen rahatsizliklar, uyku ve diger
hastaliklarin arasindaki iligki, uyku ve epilepsi iligkisi ve epilepsi ile karisabilen
epileptik olmayan olaylar da aydinlatilabilmistir (2).

Uykunun mikroanotomisinin epilepsi ile baglantisi incelendiginde,
mikroyapisi i¢inde bazi bolumlerin dzellikle ndbet tetikleyiciler oldugu ortaya
konmustur. Bdylece Siklik alternan patern (SAP)nin tanimi ortaya c¢ikmistir.
Uykuda motor fenomenlerin gegici aktivasyonu ve inhibisyonu i¢cin SAP dinamik
bir kapi gorevi yaptigi belirlenmistir (2).

Epilepsi ve uyku iligkisinin incelendigi ¢alismalar sayesinde epileptik
hastalarin uyku bozukluklari, uyku bozuklugunun epilepsiyi tetikleme etkisi
ortaya ¢ikmis ve butin bunlar sonucunda tedavi degisikliklerine yon verilmeye
baslanmigtir. Ancak bu ¢aligmalarin sayisi guinumuzde halen yeterli degildir.

Bizde bu calismamizda klinigimizce takip edilen primer jeneralize ve
parsiyel epilepsi hastalarinda, tum gece polisomnografik uyku tetkiki yaparak,
uykunun makroyapisini ve mikroyapisi i¢in siklik alternan patern oranlarini
degerlendirdik. Calismamizin amaci ise, her iki epilepsi grubu arasindaki uyku
Ozelliklerini, siklik alternan patern dagilimlarini ve bunun hastalarin uyku

Ozellikleri Gzerine olan etkilerini kargilagtirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Epilepsi tanimi ve tarihgesi

Epilepsi, degdisik etiyolojik nedenlere bagli olarak anormal ve asiri néron
desarjlari ile ortaya c¢ikan tekrarlayici bir durumdur. Siklikla spontan ortaya
¢tkan anormal, hipersenkronize néron desarjlari sonucunda biling degisiklikleri,
motor ve duysal semptomlar ya da otonomik klinik bulgularla gézlenebilecegi
gibi EEG kayitlari ile de belirlenebilir (1).

Tarihsel veriler bir hastalik belirtisi olarak epileptik fenomenlerin ve
Ozellikle de buyuk ndbetin oldukga eski donemlerden beri gesitli toplumlarca
fark edildigini gostermektedir. Epilepsi sdzcik olarak eski Yunanca'da
‘vakalamak’, ‘kavramak’ anlamlarina gelen ‘epilambanein’ eyleminden
turetilmigtir. Epilepsi ile ilgili bilinen en eski kayitlar Mezopotamya uygarhgdina
aittir ve Babil krali Hammurabi’nin Gnlu yasarlinin 278'inci maddesinde
gecmektedir (2).

Antik Yunandan gunumuze kadar ulagan epilepsi ile ilgili en 6nemli yapit
Hippocrates’in Kutsal Hastalik adiyla epilepsiyi konu alan kitabidir. Epileptik
hastalara ait ilk sayisal verilerin elde edilmesi ve epilepsi siniflamasinin
kullanilmaya baslanmasi XIX. yuzyil ortalarinda olmustur. Epilepsi tedavisi, ilk
kez Sir Charles Locock’in (1799-1875) histeri hastalarinda etkili oldugunu
gordigu potasyum bromurt katameniyal ndbetlerin tedavisinde etkili oldugunu
acgiklamasiyla baslamistir. Hauptmann 1912 yilinda ginimuzde de kullanilan
fenobarbitalin ndbetler Uizerine olan etkisini bildiren yayiniyla epilepsi tedavisi
anlam kazanmistir (2).

Epileptolojide, XX. ylUzyil baslarinda H. Berger ‘in elektroensefalografiyi
bulup 1929 yilinda klinik uygulamaya koymasiyla ilk buyuk atilim yapilmigtir.
Meritt ve Putnam tarafindan 1937 yilinda fenitoinin bulunmasi ve yine ayni
yilllarda W. Penfield ile H. Jasper’in invazif nérofizyoloji ¢galismalariyla hizl bir
gelisme cizgisi yakalanmistir (2).

Bu gelismeler ginimuzde epilepsi hastaliginin temel mekanizmasinin

anlasiimasi tani ve tedavinin gelistiriimesinde kaynak olmustur.



2.2. Epidemiyoloji

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar hastaligin tim dinyada yaygin
bir sekilde etnik fark, cinsiyet ayirimi ve yas siniri tanimadigini goéstermistir.
Ancak, calismalardaki farkli metadolojik yaklasimlar, terminolojik farkliliklar ve
hastaligin saklanmasi gibi sorunlar nedeniyle elde edilen sonuglarda buyuk
farkhliklar ortaya ¢ikmistir. Epilepsi insidans ve prevalans degerleri gelismis ve
gelismekte olan Ulkelerde arasinda farkliliklar gdstermekte ve genel olarak
gelismekte olan ulkelerde epilepsi gorulme sikhgl daha yuksek olmaktadir.
Endustrilesmis  Ulkelerde insidans degerleri 20-70/100.000 arasinda
degismekteyken, gelismekte olan Ulkelerde bu oran 64-122/100.000 kadar
yluksek olabilmektedir. Epilepsi prevalansinin gelismis Ulkeler icin 6/1000
oldugu, WHO protokolu ile yapilan ¢alismalarda gelismekte olan Ulkelerde bu
oraninin 18.5/1000 oldugu hesap edilmigtir (3).

Rochester Minesota’da yapilan epilepsi prevalans ¢alismasina gore 1940
yillarinda yasa bagli epilepsi prevalans 2.7/1000 iken, 1980 yilinda prevalans
6.8/1000 olmustur (4). Epilepsi insidans ¢alismalarinda ise yasa bagh epilepsi
insidansi 100.000°’de 44 olarak ve kumdulatif insidans ise 74 yas i¢in % 3.1
hesap edilmigstir (Sekil 1) (5).

Fokal, jeneralize ve siniflandirilamayan epilepsiler olmak Uzere ¢ ana
kategoride incelendiginde fokal epilepsilerin daha sik oldugu ve yasin nébetlerin
dagihiminda énemli bir degisken oldugu gorulmustir. Rochester Minesota’da
yapilan ¢alismada, hayatin ilk yillarinda yasa 6zel epilepsi insidansi yuksek iken
cocukluk ¢aginda bu oranin azaldidi tespit edilmistir. Yetiskinlik déneminde ise
insidans dusUk ve sabit duzeylerde kalirken, 55 yas sonrasi epilepsi
insidansinda ciddi bir artis tespit edilmistir (Sekil 2). ilk dekadda jeneralize
epilepsiler daha sik iken insidans yasla birlikte azalmakta ve fokal epilepsiler ise
ileri yaglara kadar sabit bir insidansa sahipken 65 yasindan sonra dramatik bir

artis sergilemektedir (3).
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Sekil 1: Epilepsinin prevalansi, insidansi ve kimulatif insidansi
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Sekil 2: Epilepsinin yasla iligkili insidansi

2.3. Etyoloji

Prevalans c¢alismalarinda etyoloji ile ilgili saglikli veriler elde
edilemeyecegi igin etyolojik verileri insidans ¢alismalarina gore degerlendirmek
daha saglikli olabilir.

Endustrilesmis tlkelerdeki calismalarin gogunda spesifik etyoloji olgularin
%60-70’'inde tanimlanmaktadir. Ancak gelismekte olan Ulkelerde risk
faktorlerinin daha yulksek oranlarda olmasina karsin, semptomatik epilepsi
oranlari %40 ve daha az olarak bildiriimektedir. Ulkelerin gelismislik diizeylerine
gore etyolojik farkliliklar, 6zellikle santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari ve
serebrovaskuler olaylarda gozlenmektedir.

Avrupa’da gergeklestirilen saha insidans c¢alisma sonuglarina g6z
atildiginda etyolojilerin serebrovaskuiler olaylar, travma ve neoplazilerde
yogunlastigi gérilir. Uglincli diinya Ulkelerinde epilepsi etyolojileri dagilimi
farkh olabilmektedir (3).



Epileptik nobetler korteksi etkileyen herhangi bir lezyondan, metabolik
nedenlerden, travma, enfeksiyon, toksik ve vaskuler nedenlerden kargimiza
cikabilir. Etyolojide yas onemlidir, ornegin idiyopatik ve genetik nedenlere bagli
nobetler siklikla ¢ocukluk ¢aginda gorulurken, yasliik doneminde en sik neden

serebrovaskuler hastaliklara bagli olarak nobet gelismektedir (5).

2.4. Fizyopatoloji

Epilepsi anormal noéronal desarjlarla kendini gosteren paroksizmal bir
hastaliktir. Epilepsiye yol agan ¢ok sayida neden olmakla birlikte, temel
bozukluk néron aginin anormal senkronize desarjidir.

Noéronal membranlar cift kath lipid tabakadan olusur. Lipid tabaka
membrani c¢aprazlayarak iyon kanallari olusturan proteinleri icerirler. Her
ndéronun voltaj farkini gosteren bir istirahat potansiyeli vardir. Membran boyunca
ekstraselluler aralikta agirhkli olarak sodyum (Na) ve klor (CI) iyonlari,
intrasellller aralikta ise potasyum (K), proteinler ve organik asitler bulunur.
Membranlar Na, Cl ve K'a gecirgendir ancak buylk organik iyon ve proteinlere
gegirgen degildir. Lipid cift tabaka iyonlarin difizyonuna kargi bariyer gorevi
gordugu icin i¢c ve dis ortam arasinda -50 ile -80 mV ‘luk membran istirahat
potansiyeli olusturur. Membranda iyon akimi yuksek konsantrasyondan dusuk
konsantrasyona dogru olur. Na ve K'u net elektrokimyasal gradiyentlerin aksine
hareket ettiren pompa adenozin trifosfatin hidrolizi sonucu olusan enerjiye
gereksinim  duyar. Polarize  konumundaki  negativitenin ~ azalmasi
depolarizasyon, istirahat potansiyelinin  negativitesindeki  artis  ise
hiperpolarizasyona neden olur. Hiucre iginde negativite yeteri kadar azalirsa bir
aksiyon potansiyeli olugur. Protein segmenter membrandan disari c¢ikarak
reseptdr alanlarini  olusturur. inotropik reseptérler bir ndérotransmitere
baglaninca iyon kanalinin iletkenligi degisir. CI iletimini artiran gaba-
aminobutirik asit (GABA) ve Na ile kalsiyum (Ca) gegirgenligini arttiran N-metil-
D-aspartat (NMDA) inotropik ndrotransmitterlerdir. Hiperpolarizasyona yol agan
GABA inhibitor postsinaptik potansiyellerin (IPSP) belirmesine neden olur ve
hlcre igi negativite baglangica gore artar. Depolarizasyona neden aminoasitler
ise eksitator postsinaptik potansiyelleri (EPSP) artirarak pozitif yuklerin sinaptik
memrandan igeri akimina, dolayisiyla hicre diginda nisbi bir negatif ortamin

olusmasina yol acar. Bir néronun aksiyon potansiyeli olusturmasi EPSP ve



IPSP arasindaki dengeye baghdir. Ikinci bir norotransmitter reseptor tipi
metabotrofik reseptordir. Transmitter bu reseptdrlere baglaninca ikinci bir
haberci sistem G-protein aktive olur. Aktive G-protein ise bir iyon kanalini agar
ve hicre icinde daha fazla haberci molekllin olusmasi icin siklaz ya da hidrolaz
gibi bir enzimi aktive eder. ikinci haberci sistemleri aktive eden reseptorler,
GABADb reseptorleri, peptid veya katekolaminerjik reseptorler ve glutamat ile
aktive olan metabotrofik reseptorlerdir.

Deneysel epilepsi modellerinde epileptik noronun en belirleyici ozelligi
membran depolarizasyonudur. interiktal desarj sirasinda somaya yakin olan
hicre membraninda ylksek voltajli ve uzun sureli depolarizasyon olur, bu da
kendini diken aktivitesi patlamalari seklinde gosterir. Uzun sureli depolarizasyon
somadan uzaga dogru ndéronun aksonu boyunca iletilen bir seri aksiyon
potansiyelinin olusmasina yol acar. Bu buyuk depolarizasyon, paroksizmal
depolarizasyon degisimi olarak adlandinlir (PDD). Epileptik bir alan, anormal bir
sekilde senkronize desarj yapan ¢ok sayida anormal nérondan olusur. PDD bir
grup noérondaki intrensek membran anormallikleri veya bir grup nérona gelen
asirl miktarda eksitatdr uyari sonucu olusur. Zamanla epileptik odakta PDD’den
sonra hiperpolarizasyon giderek azalir. Nobet sirasinda epileptik néronlarda
uzun sireli depolarizasyon olusur. interiktal ddnemden iktal ddneme kadar olan
donemde meydana gelen olaylar yeterince anlasilamamakla birlikte birgok olasi
mekanizma mevcuttur. Bu anormaliler néronal membranlarda veya eksitator ya
da inhibitor nérotransmitterde bozukluklari igerir. Sinaptik inhibisyonda azalma,
sinaptik eksitasyonda artis, K veya Ca ya da ekstraselliler iyon
konsantrasyonundaki degisiklikler uzun suireli depolarizasyonu tetikler. Bu asagi
akim degisiklikleri ndbetlerin olusmasindan sorumludur.

Nobeti durduran mekanizmalar yeterince anlasilamamistir Nobetlerin
sona ermesi ndéron veya noronal agda inhibitér dongulerin aktivasyonu ile hucre
disi K'daki azalma gibi ekstraselliler ortam degisiklikleri ile veya hicre i¢i Ca’un
eliminasyonu ile olabilir. Deneysel hayvan modellerinde antikonvulzan etki
gosteren norepinefrin ve adenozin gibi endojen ajanlarin da eksitasyonu

azalttigi ve ndbetlerin sonlanmasinda etkili olduklari kanitlanmigtir (6).



2.5. Epilepsinin Siniflandirilmasi

Ilk kez 1964 yilinda uluslararasi epilepsi uzmanlarinin toplanmasi ile
epilepsi nébetleri siniflandiriima galismalari baslamistir. Uluslararasi Epilepsi ile
Savas Dernegdi (ILAE, international League Aganist Epilepsy) tarafindan 1969
yiinda bir siniflandirma yapilmis ve 1981 yilinda hazirlanan siniflandirma
yeniden duzenlenerek kullaniimaya baslanmistir (7,8).

Bu siniflandirmaya gbére, ndbetler parsiyel, jeneralize ve
siniflandinlamayan nébetler seklinde gruplandiriimistir (Tablo 1).

Parsiyel nobet; korteksin fokal bir bdlgesinden kdken alan ve biling
kaybina neden olmayan (basit parsiyel) veya biling kaybina neden olan
(kompleks parsiyel) ndbetlere denir.

Jeneralize nobet; baslangigtan itibaren iki tarafli kortikal bdlgeyi yaygin
ve simetrik tutan nobetlere denir (7).

ILAE 1989 vyilinda epilepsi ve epilepsi sendromlarinin uluslararasi
siniflamasini 6nermistir. Bu siniflama epilepsinin temel belirtisi olan ndbetler
disinda nobet tipi, etiyolojisi, anatomisi, baslangici, kolaylastirici etkenler,
gunldk ritmi ve prognozu gibi unsurlari da icermektedir (Tablo 2) (8).

idiyopatik epilepsi; genetik oldugu dngdriilen, yapisal bir beyin lezyonu
veya norolojik bulgu ve belirti olmaksizin ortaya ¢ikan epilepsilere denir.

Semptomatik epilepsi; epileptik ndbetlere bir ya da daha cok yapisal
beyin lezyonunun yol agtigi bir sendromdur.

Kriptojenik epilepsi; semptomatik oldugu duasunuldigu halde sebebi

bulunamayan epilepsilerdir (7).



Tablo 1: ILAE tarafindan bildirilen epileptik ndbetlerin siniflandiriimasi,1981

I. PARSIYEL NOBETLERIN SINIFLAMASI

A. Basit Parsiyel Nobetler (biling kaybi yok)
1. Mindr belirtilerle giden
a) ilerleme olmayan motor nébetler
b) llerleyen motor nébetler (jacksonien)
c) Versif
d) Postural
e) Fonatuar (vokalizasyon ya da konusmanin durmasi)
2. Somatosensoryel ya da 6zel duyusal belirtilerle giden (basit haliisinasyonlar; ignelenme, 1sik cakmalari, vizilti v.b)
a) Somatosensoriyel
b) Gorsel
c) Isitsel
d) Koku
e) Tat
f) Vertijenoz
3. Otonomik belirti ve bulgularla giden
(epigastrik his, solukluk, terleme, kizariklik, piloereksiyon, pupilla dilatasyonu)
4. Psigik belirtilerle giden (ylksek serebral fonksiyonlarin bozulmasi) bu belirtiler biling bozulmaksizin nadir gordlirler
ve ¢ok daha sik olarak kompleks parsiyel nébetler olarak deneyimlenirler
a) Disfazik
b) Dismnezik ( deja vu, jamais vu)
c) Biligsel ( zaman duyusunun bozulmasi, riya durumu)
d) Affektif ( korku, kizginlik v.b.)
e) lllizyonlar ( makropsi v.b.)
f) Yapilanmis hallsinasyonlar ( mizik, gérinti v.b.)
B. Kompleks Parsiyel Nébetler (biling kaybi ile birlikte; bazen basit parsiyel bulgularla baglayabilir)
1. Basit parsiyel baslangi¢ sonrasinda bilincin kaybolmasi
a) Basit parsiyel 6zellikleri ( A.1-4.) takiben biling kaybi
b) Otomatizmalarla birlikte
2. Baslangicta biling kaybinin olmasi
a) Sadece biling kaybinin varhgi
b) Otomatizmalarla birlikte
C. Sekonder jeneralize nobetlere (jeneralize tonik-klonik, tonik/ klonik) doniigsen parsiyel nébetler
1. Basit parsiyel nébetlerin (A) jeneralize ndbetlere doniismesi
2. Kompleks parsiyel nébetlerin ( B) jeneralize nébetlere dénismesi
3. Basit parsiyel ndbetin kompleks parsiyel nobete daha sonra jeneralize ndbete déniismesi

Il. JENERALIZE NOBETLERIN SINIFLAMASI ( KONVULZIF VEYA NON-KONVULZIF)

A. Absans Nobetleri

1. Tipik Absans Nobetleri
a) Sadece biling kaybi ile
b) Hafif klonik bilesenle birlikte
c) Atonik bilesenle birlikte
d) Tonik bilesenle birlikte
e) Otomatizmalarla birlikte
f) Otonomik bilesenle birlikte
2. Atipik Absans Ndébetleri (Asagidaki tiplerle birlikte olabilir)
a) Tonus degisiklikleri A.1’den daha belirgindir
b) Baslangici ve bitigi ani degildir
B. Myoklonik Nobetler
Myoklonik atimlar (tekli ya da ¢oklu)
C. Klonik Nobetler
D. Tonik Nobetler
E. Tonik- klonik Nébetler
F. Atonik (astatik) NObetler ( Yukaridaki nbet tipleri ile birlikte de g6riilebilir)

lll. SINIFLANDIRILAMAYAN EPILEPTIK NOBETLER (YETERSIZ KLINiK BILGI)




Tablo 2: ILAE tarafindan bildirilen epilepsi ve epileptik sendromlarin
siniflamasi1,1989

|. LOKALIZASYONA BAGLI ( FOKAL, PARSIYEL) EPILEPSILER VE SENDROMLAR
1.1. idiyopatik (yasa bagh baslangig)

Sentrotemporal dikenli iyi huylu gocukluk ¢agi epilepsisi

Oksipital paroksizmli gocukluk ¢agi epilepsisi

Primer okuma epilepsisi

1.2. Semptomatik

Temporal lob epilepsisi

Frontal lob epilepsisi

Parietal lob epilepsisi

Oksipital lob epilepsisi

Cocukluk ¢aginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi ( Kojewnikow’s sendromu)
Spesifik faktorlerle uyarilan nébetlerle karakterize sendromlar

1.3. Kriptojenik

Il. JENERALIZE EPILEPSILER VE SENDROMLAR

2.1. idiyopatik (yasa bagh baglangig- yas sirasina gére siralanmisg)
lyi huylu ailesel yenidogan konviilziiyonlari

lyi huylu yenidogan konviilziiyonlari

St gocuklugunun iyi huylu myoklonik epilepsisi

Cocukluk ¢agr absans epilepsisi (piknolepsi)

Juvenil absans epilepsisi

Juvenil myoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

Uyanirken gelen grand mal nébetli epilepsi

Diger jeneralize idiyopatik epilepsiler

Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler

2.2. Kriptojenik veya semptomatik ( yas sirasina gore)

West sendromu (infantil spazmlar, Biltz-Nick-Salaam Kraempfe)
Lennox-Gastaut sendromu

Myoklonik astatik nébetli epilepsi

Myoklonik absansh epilepsi

2.3. Semptomatik

2.3.1. Nonspesifik etyoloji

Erken myoklonik ensefalopati

Erken infantil epileptik ensefalopati (supression-burst ile niteli)

Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

2.3.2. Spesifik sendromlar

lll. FOKAL VEYA JENERALIZE OLDUKLARI BELIRLENEMEYEN EPILEPSILER
3.1. Jeneralize ve fokal konviilziiynlu epilepsiler

Yenidogan konvulziyonlari

St gocugunun agir myoklonik epilepsisi

Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi

Edinsel epileptik afazi (Landau- Kleffner sendromu)

Diger belirlenemeyen epilepsiler

3.2. Jeneralize veya fokal konviilziiyon 6zelligi belirlenemeyen epilepsiler
IV. GZEL SENDROMLAR

4.1. Duruma bagl nobetler

Febril konvilztyonlar

izole ndbet veya izole status epileptikus

Akut metabolik veya toksik nedenlere bagh nébetler




2.5.1. Parsiyel Epilepsi

iktal desarjin korteksin sinirli ve genellikle cevreden ayriimis bir
bdlgesinde (epileptojenik odak) olugsmasindan kaynaklanir. Parsiyel nobetler;
basit parsiyel ve kompleks parsiyel ndbetler olmak Gzere iki ana gruba ayrilir.
Basit parsiyel nobetler esnasinda biling degisikligi gozlenmezken, kompleks

parsiyel nObetler ise bilingte bozulma ile ortaya ¢ikar.

2.5.1.1. Basit Parsiyel Nobetler
Basit parsiyel nobetler, biling bozukluguna yol agmayan, beynin desarj olan

bdlgesinin fonksiyonlari ile uyumlu ndbet bulgular gosteren fokal kortikal

bosalimlar sonucu olusur. Motor, duyusal, otonom veya psisik bulgu ve belirtiler
olabilir.

A. Motor bulgulari olan basit parsiyel nobetler; en sik gbzlenen basit
parsiyel nobet tipidir. Belirtiler en azindan baslangigta hemisferik odaga
bagldir ve eksitator fenomen, inhibitor fenomen ya da ikisinin bilesik
gorunumu ile belirlenir. En basit sekilde klonus halinde ortaya ¢ikan ndbetler
gOrulur ve presantral girus tarafindan kontrol edilen kas gruplarinda ritmik
kasilma ve gevseme ortaya gikar. Epizotlar kendini sinirlandirabildigi gibi
tekrarlayici veya surekli olabilir. Jacksoniyan tipi ndbetlerdeki karakteristik
Ozellik desarjin presantral girus komsu alanlarina yayllimi sonucu
kasilmalarin ilerleyerek bagka kas gruplarinin tutulmasina yol agmasidir.
Agir ya da tekrarlayici eksitator klonik ndbetlerde gecici paralitik fenomen
bulgusu (Todd paralizisi) izlenebilir. Somatik inhibitér ndbetlerde duyu kaybi,
dizestezi ve gugsuzlik olugur. Versif nobetlerde konjuge g6z hareketleri
olusur ve bas ayni tarafa doner. Temporal ve parietal lob nébetlerde ayni
veya kontralaterale versif hareket gdzlenirken, oksipital lob nobetlerde ise
genellikle kontralateral versif hareket ortaya cikar. Postural ndbetlerde
ekstremitelerde asimetrik distonik postir olusur, vokalizasyon veya
konusmanin kaybi eslik edebilir. Afazik nébetlerde ise konugma durur.

B. Somatosensoriyel veya 6zel duyusal semptomlarin eslik ettigi basit
parsiyel nobetler; siklikla postsantral (siklikla) veya presantral alanlardan
kaynaklanan ve uyusma, karincalanma, ignelenme veya zayif elektrik soku

seklinde ortaya ¢ikan nobetlerdir. Somatosensoriyal duyu, nobetin tek
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belirtisi olabilecedi gibi komsu motor kortekse yayilarak motor belirtilerin
ortaya ¢cikmasina neden olabilir. Isik gakmalari ya da renk gcakmalari, skotom
ve hemianopsi gibi gorsel semptomlarin énculik ettigi gorsel ndbetlerin
varligi oksipital lobda odak oldugunu dusundurirken goérsel illizyon ve
halUsinasyonlar ise genellikle posterior temporal alanlardan kaynaklanir.
Uguldama, c¢inlama seklindeki basit isitsel fenomenler ise Heschl bolgesi
korteksi yakinindan kaynaklanan ndébetlerde ortaya cikar. Olfaktor veya
gustator nobetlerde genellikle hos olmayan koku ve tat alma ile ilgili illuzyon
ve halusinasyon gelisir. Vertigo nobetlerinde sadece bas donmesi veya
sersemlik seklinde belirsiz duygulanimlar seklinde ortaya gikar.

. Otonomik belirti ve bulgularin eslik ettigi basit parsiyel nobetler;
epigastrik duyular, kizarma veya solgunluk, terleme, pupilla dilatasyonu,
diaforez, piloereksiyon, bulanti, kusma veya inkontinans seklinde otonomik
bulgularla karsimiza ¢ikar.

. Psisik semptomlarin eslik ettigi basit parsiyel nobetler; disfazi,
dismnezi, kognitif semptomlar, affektif semptomlar, illizyon ve yapisal
halUsinasyonlardir. Disfazik belirtiler konusamama, vokalizasyon veya
palilali seklinde gorulebilir. Dismnezik semptomlar bellek bozuklugu,
temporal dezoryantasyon, rlya hali, geri donusler, deja-vu, jamais-vu, deja-
entendu veya jamais-entendu seklinde gorulebilir. Kognitif belirtiler riya hali,
zaman algilama bozuklugu, gercek olmama duyusu, boélinme ve
depersonalizasyon seklindedir. Afektif semptomlar; korku, zevk, depresyon,
hiddet, cosku ve erotizmi icerir. Monookuler diplopi, makropsi, mikropsi ve
mesafe distorsiyonu gibi poliopik illizyonlar goérulebilir ve makroakuzi ve

mikroakuzi gibi ses distorsiyonlarinin yasandigi ndbetler gorulebilir.

2.5.1.2. Kompleks Parsiyel Nobetler

Ana ozelligi biling bozuklugudur. Biling bozuklugu doneminden once

parsiyel nobetin bulgu ve belirtileri gozlenebilir veya goézlenmeyebilir. Biling

bozuklugu ddéneminde bagka belirti gorilmese de otomatizmler (hastanin

otomatik olarak yaptidi ve sonradan hatirlamadigi, refleks olmayan hareketler)

olusabilir. Epileptik ndbet uluslararasi siniflamasina gore kompleks parsiyel

nobet (KPN)’ler 4 gruba ayrilir.
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Kompleks parsiyel nobet suresince ndbet fenomenini tanimlayan 3 ana
alan mevcuttur. A) biling bozuklugu, B) basit parsiyel baslangigh tipleri, C)
otomatizmlerdir.

Bilincin bozuk oldugu donemde hasta korkmus ve anlamsiz bakiyormus
gibi gorunur. Bazi duygulari hatirlayabilse de bunun 6tesinde bir olay oldugunun
farkinda degildirler. Psisik nobetler basit parsiyel nobetin bir bolumiu olarak
biling bozuklugu olmadan da olusabilecegi gibi daha sik olarak KPN’in bir
pargasi olarak biling bozuklugu ile beraber gorulebilir.

Otomatizmler epileptik nodbet sirasinda veya ndbetten sonraki biling
bozuklugu déneminde az ya da ¢ok koordinasyonlu, istemsiz motor aktivitelerdir
ve genellikle bu olayla ilgili amnezi gelisir. Genellikle aktivite siradan, kisinin
gcevresi veya noObet sirasindaki duyulariyla tetiklenen yapida, daginik, ilkel,
infantil ve antisosyal davranislar gozlenir. Bu otomotizmler sirasinda sindirimle
ilgili, mimiklerle ilgili, jestlerle ilgili, ambulatuar ve verbal olarak beg tip fenomen
gorulur. KPN sirasinda postural tonus kaybi ve dusme ile birlikte ani biling kaybi
gelisebilir. Bu tip hastalarda genellikle dugsmelerden yillarca once ndbetler

mevcuttur ve zaman iginde giderek artar.

2.5.1.3. Sekonder Jeneralize Nobetlere Donuigsen Parsiyel Nobetler
Tonik-klonik nobetlerde baslangigta belli kaslarin tonusunda artis (tonik
faz) ve bunu izleyen donemde ekstremitelerde bilateral simetrik kasiimalar
(klonik faz) olugur. Sekonder jeneralize tonik-klonik nobetler fokal nobet
aktivitesi ile baglar ve basit kompleks nobet, KPN ya da her ikisine ait klinik ve
EEG bulgulari mevcuttur. En sik semptomatik fokal epilepsilerin bir parcasi
olarak olusur. Nobetler kaynaklandigi odaga uygun disen fokal nébet fenomeni
bulgu ve belirtileri ile baglar, sirasiyla tonik ve ardindan klonik faz gelisir. Kan
basinci artigi, sfinkter tonusunda artma, kizariklik, siyanoz, piloereksiyon,
terleme, salivasyon ve brons sekresyonunda artis seklinde otonomik
fenomenler preiktal fazda baslayip, klonik faz sonunda aniden sonlanir ve

toplam suresi 5-10 dakika olan ndbetlerdir.
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2.5.2. Jeneralize NObetler

2.5.2.1. Absans (petit mal) Nobetler
Klinik ve EEG’de bihemisferik tutulumu gdsteren jeneralize ndbetlerdir.

Baslangici ve sonlanmasi hizli olup siklikla yuz ifadesinde degisme, hareketsiz
bos bakma ve otomatizmler eglik eder. Tipik ve atipik olmak Uzere ikiye ayrilir.
Tipik absans nobetleri

Her yasta olabilir ancak 2 yas alti ve ergenlik ¢agi sonrasi baglamasi
nadirdir. En belirleyici 6zelligi mental fonksiyonun baskilanmasidir. Nobetler ani
olarak baslar, devam eden aktivite durur ve aura yoktur. Tipik absans
ndbetlerinin ¢odu komplekstir. Klonik, myoklonik aktivite, otomatizmalar ve
postural tonus degisiklikleri gorulur. Absans ndbette konusma surse de hizi
yavastir.
Atipik absans nobetleri

Baslangi¢ ve sonlanmasi tipik absans nobetleri gibi ani olmayan ve tonus
degisikliklerinin daha belirgin oldugu nobetlerdir. Nobet suresi tipik absans

ndbetlerine gore daha uzundur ve otomatizmalar sik degildir.

2.5.2.2. Myoklonik Nobetler

Ani, kisa sureli (350 ms’den az), sok benzeri kontraksiyonlar goérulir. Bu
kontraksiyonlar jeneralize olabildigi gibi yluz, gdovde veya bir ya da birkag
ekstremiteye hatta tek bir kas veya kas grubuna sinirli olabilir. Myoklonik
ndbetler sonucunda kisa senkronize elektromiyografik aktivite burstleri gorulir,
agonist ve antagonist kaslarda es zamanli aktivasyon olusur. Her yasta ortaya
cikabilir ve idiyopatik jeneralize, epileptik ensefalopati ve progresif myoklonus

epilepsi sendromlarinin bir pargasi olarak da kargimiza ¢ikabilir.

2.5.2.3. Tonik ve Atonik Nobetler

Tonik nobetler ekstansor kaslarda ani baglayan tonus artigi seklindeki
kisa nobetlerdir. Ayakta duruyorsa hasta tipik olarak yere duser. Tonik nébetler
tipik olarak uyku ile aktive olur ve NREM (non-rapid eye movement) uykuda

uyanikliga gore daha sik olusgur.
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Atonik nobetlerde kas tonusunda ani kayip olusur. Kas tonus kaybi bir grup
kasla sinirli olabilecegi gibi tum gobvde kaslarn da tutulabilir. Bir uyaran
olmaksizin ani olarak baglar ve nobet pargali olabilir.

Tonik ve atonik ndbetler en sik hipoksi-iskemik ensefalopati, kafa travmasi,
ensefalit, inme, konjenital beyin anomalileri ve metabolik bozukluklarda ortaya
cikar.

2.5.2.4. Klonik Nobetler

En sik yenidogan ve klguk cocuklarda olusur. Atak biling kaybi veya
bozuklugu ile baslar, ani hipotoni veya kisa, jeneralize tonik spazm olusabilir.
Bunu bir veya birkac dakika suren, bilateral genellikle asimetrik ve bir
ekstremitede daha belirgin olan kasilmalar izler. Nobet sirasinda kasiimalarin
frekansi, amplitudu ve yerlerinde buyuk degisiklilikler olur. Nobet sonrasinda
dizelme hizl olabilecegdi gibi uzun suren bir konfuzyon doénemi veya koma da

gelisebilir.

2.5.2.5. Tonik-Klonik (Grand-Mal) Nobetler

Jeneralize nobetlerle iliskili olan tonik-klonik ndbetlerdeki klinik ve EEG
ozellikleri parsiyel nobetlerle iligkili olan tonik-klonik nobetlerdeki ozelliklere
benzer. Jeneralize/idiyopatik, refleks ve epilepsi tanisi gerektirmeyen nobetler

gruplarinin bir kismi olarak olusabilir (9).

2.5.3. Bazi Epileptik Sendromlar

2.5.3.1. Temporal Lob Epilepsisi

Daha c¢ok cocukluk ve geng eriskinlik ¢aginda baslayan basit parsiyel,
kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nébetlerden olusabilir. Otonomik ya
da psigsik semptomlarla veya ikisi birlikte, koku alma ve isitsel illizyon veya
halUsinasyon gibi belli duyusal fenomenler gézlense de en yaygin duyu giderek
artan epigastrik rahatsizlik duyusudur. En sik gorulen formu mezial temporal
ndbetlerdir. EEG’de ¢ok defa anterior temporal bdlgede belirgin unilateral veya
bilateral diken aktivitesi gbzlenir. Hastalarin ¢gogunda aile 6ykisu ve febril

konvulztyon 6ykusu mevcuttur (10).
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2.5.3.2. Frontal Lob Nobetleri

Frontal lob epilepsileri basit parsiyel, kompleks parsiyel veya sekonder
jeneralize nobetler ya da tum bunlarin kombinasyonlari olarak gorulur. Frontal
lob epilepsileri; (a) daha ¢ok uykunun NREM 2 evresinde gorulen, (b) kisa
sureli, (c) kompleks parsiyel nobetten sonra postiktal konfuzyon yok veya
minimal olan, (d) hizla sekonder jeneralize forma donus, (e) tonik ve postural
belirgin motor bulgular, (f) baslangicta kompleks gestural otomatizmler (seksuel
olabilir), (g) nobet sirasinda siklikla disme, (h) sik status epileptikus ataklari

gibi 6zellikler sergiler (10).

2.5.3.3. Parietal Lob Nobetleri

Genellikle basit parsiyel ve sekonder jeneralize ndbetlerle karakterizedir.
Nobetlerin godu basit parsiyel olarak kalir ve duyusal olaylar gézlenir. Nobetler
en ¢ok anterior parietal tiptedir ve postsantral girusu tutar, komsu yapilarin da

ilerleyici olarak tutulmasiyla jacksoniyan ndbete ilerler (10).

2.5.3.4. Oksipital Lob Nobetleri

Karakteristik 6zelligi pozitif ve negatif gorsel fenomenlerdir. Parlak ve
renkli 1siklar olarak tanimlanan hallsinasyonlar pozitif fenomenler, amaroz,
skotomlar ve hemianopsi ise negatif fenomenlerdir. Tonik ve klonik g6z
deviasyonu, bas deviasyonu, géz kirpma, géz hareketi duyusu ve nistagmoid

g6z hareketleri ortaya cikabilir (10).

2.5.3.5. Juvenil Myoklonik Nobetler

Tipik baglangi¢c yasi 12-18 (8-30 yas arasi) olan myoklonik ve tonik-
klonik ndbetler sendromudur. Karakteristik belirtisi uykudan uyandiktan kisa
sure sonra omuz ve kollarda olusan ani, hafif-orta siddette sigramalardir. Biling
kaybi gézlenmez. Hastalarin yaklasik yarisinda aile dykusu pozitiftir, zeka
normal sinirlardadir. Norolojik inceleme ve goruntlileme galismalari normaldir
(10).
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2.6. Uyku

Uyku, insan dogasinda ve inang sistemleri icinde her zaman 0zel yer
verilen bir yasanti, mistik dinyanin bilinmezlerinden ve gelecekten habercisi
olagelmistir. Bu nedenle de tarihte 6zel bir alan olarak yer almigtir.

Yirminci yuzyihn ortalarina kadar uyku pasif bir donem olarak
tanimlanmistir. Uyanikhk, SSS’nin aktif olarak uyariimishg ile iligkilendirilirken,
uyku, uyanikligin ortadan kalkmasiyla olusan pasif bir donem olarak kabul
edilmistir. Uykunun, uyanikliktan bagimsiz, SSS’de ortaya c¢ikan bir dizi
degisme ile olusan, kendi iginde sinirlari agik bir sekilde tanimlanabilen bes
donemden olugsmaktadir. Amerikan Uyku Tibbi Akademisi (AASM)’ye gore uyku
sirasinda EEG degisiklikleri izlenerek REM (rapid eye movement), evre W ve
Non-REM olarak evre skorlamasi yapilir. NREM uykusu ig¢inde de 1, 2 ve 3.
donemler yer almaktadir (11).

Bir uyku siklusu yaklasik 90—120 dakika olup, saglikli bireylerde bir gece
boyunca 4-6 siklus gerceklesmektedir. Uykunun baslamasindan 90-120 dakika
sonra ilk REM dénemi ortaya ¢ikmaktadir.

Bir gece uykusunda, genel yapi dikkate alindiginda, uykunun baslangig
saatlerinde derin uyku fazlayken, sabaha dogru, REM uykusunun daha fazla yer
aldigi dikkati gcekmistir. Bu degisimin nedeni agikliga kavusturulamamis olmakla
birlikte, bu doénemlerdeki norofizyolojik, nérohormonal ve noérokimyasal
aktiviteler tanimlanmig bulunmaktadir.

Toplam uyku suresinin yaklasik %3-5’ini NREM 1 olustururken, NREM 2,
uykunun %45-60 gibi blyuk kismini kapsar. Uykunun %20-25’'ini NREM 3 ve
%25’ini de REM dénemi olusturur (11).

Uyku calismalarinda kayitlar yapildiktan sonra toplanan veriler standart
kurallara gore skor edilerek donemlenir. Ginimuzde ise AASM’nin Onerdigi

kurallara gore uyku evre skorlamasi yapiimaktadir.

2.6.1. Evre W

Epogun %50’den fazlasinda oksipital bdlgede alfa ritmi oldugunda evre
W olarak degerlendirilir. Fakat gorulebilir ve ayirt edilebilir alfa ritmi yoksa 0,5-2
Hz frekansinda goz kirpmalarinin, okuma goz hareketlerinin olmasi ve ¢ene kas
tonusunun normal veya yuksek olmasiyla birlikte konjuge hizli goz

hareketlerinden biri varsa yine evre W olarak skorlanir.

16



Alfa ritmi; gozler kapaliyken oksipital bdlgede kaydedilen ve gozler
acilinca kaybolan 8-13 HZ'lik sinuzoidal aktivitedir.

Go6z kirpmalari; gozler acgik veya kapaliyken uyaniklikta olan 0,5-2 Hz
frekansinda konjuge vertikal g6z hareketleridir.

Okuma g0z hareketleri; okurken oldugu gibi, gozlerde yavas hareketi

takiben kargi tarafa hizli hareketin oldugu konjuge goz hareketidir.

2.6.2. Evre N1

Alfa ritmi olan olgularda, epogun %50’sinden fazlasinda alfa ritmi ortadan
kalkip, dusuk amplitadlU karisik frekansli aktivitenin gértlmesiyle, o epok NREM
1 olarak skorlanir. Alfa ritmi olmayan olgularda ise, evre W’deki zemin ritminden
en az 1 HZ'lik yavaslamanin olmasi, verteks keskin dalgalarinin gdézlenmesi ve
yavas g0z hareketlerinin olmasi durumunda o evre NREM 1 olarak
degerlendirilir.

Yavas goz hareketleri; konjuge, duzenli denilebilecek, sintzoidal goz
hareketleridir. Cogunlukla 500 milisaniyeden daha uzun surelidir.

Dusuk amplitudiu karisik frekansh aktivite; diastuk amplitidIt, ¢ogunlukla
4-7 HZ'lik aktivitedir.

Verteks keskin dalgalari; santral bdlgelerde en fazla olan, zemin
ritminden ayirt edilebilen, 0,5 saniyeden daha kisa sureli, keskin konturlu

dalgalardir.

2.6.3. Evre N2

Mevcut epodun ilk yarisinda veya onceki epogun ikinci yarisinda, bir
veya daha fazla arousal (uyanma reaksiyonu) ile iligskisiz K-kompleksinin varligi
ve/veya bir veya daha fazla uyku igi zincirinin olmasi durumunda evre N2 olarak
skorlanmaya baglanir.

Her epokta, K-kompleksi veya uyku igi yoksa ve EEG’de karigik frekans
var ise oncesinde arousal ile iligkisiz K-komplekslerinin veya uyku iglerinin
olmasi durumunda evre N2 olarak skorlanmaya devam edilir.

Arousal gozlenmesi, major vucut hareketlerini yavas g6z hareketleri ve
dusuk amplitidlu karisik frekansli EEG aktivitesi izlemesi halinde ve arousal ile
iligkisiz K-kompleksi veya uyku igi yok ise Evre N2 sonlandirilir. Ayrica evre

W’ye, evre N3’e veya evre R’ye gecis durumunda da evre N2 sonlandirilir.
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K-kompleksi; EEG zemin aktivitesinden iyi bir sekilde ayirt edilebilen,
negatif keskin dalga ve hemen ardindan olan pozitif keskin dalgadir, toplam
suresi en az 0,5 saniyedir ve ¢gogunlukla amplittidu frontal derivasyonlarda en
bayuktar.

Uyku igi; frekansi 11- 16 Hz (en sikhkla 12-14 Hz) ve suresi en az 0,5
saniye ve gogunlukla amplitidu santral derivasyonlarda en buyuktur.

Arousal; en az 10 saniye sureli stabil bir uyku fazini izleyen 3 saniyeden
uzun sureli alfa, beta, teta ve/veya 16 Hz'den yuksek ani EEG frekans degisimi

olarak tanimlanir.

2.6.4. Evre N3

Mevcut epogun %20 veya daha fazlasi yavas dalgalardan olusuyor ise
evre N3 skorlanmaya baslanir. Evre N3'de uyku igleri gorulebilir. Cene
elektromyelografisi (EMG) degiskenlik gosterir ve g6z hareketleri gorilmez.

Yavas dalga; frekansi 0,5-2 Hz ve amplitidi 75 mikrovolttan buylk

dalgalardir.

2.6.5. REM

Disik amplitidli ve kanisik frekansh EEG aktivitesinin gézlenmesi
durumunda o epok REM olarak skorlanir. Ayrica cene EMG’sinde tonusda
disme olur ve hizli goz hareketleri gozlenir.

GOz hareketleri olmasa bile, K-kompleksi veya uyku igi ¢ikana kadar
epok REM olarak skorlanmaya devam edilirken ¢cene EMG’ sinin disik olmasi
gereklidir.

Evre W veya evre N3’e gecis, cene EMG tonusunun evre R’de gérilenin
ustiine ¢ikmasi, kaydin evre N1 kriterlerini doldurmasi, arousal sonrasi dusuk
genlikli kangik frekansli EEG aktivitesinin gbzlenmesi veya yavas g0z
hareketlerinin birinin varligi durumunda evre R uyku periyodu sonlandirilir.

Hizli g6z hareketleri; konjuge, duzensiz goz hareketleri, gogunlukla 500
milisaniyeden kisadir.

Testere disi dalgalar; keskin kontlurli veya Ug¢gen sekili 2-6 Hz

dalgalardir (En yuksek amplitud santral bolgelerde gozlenir).

Gegici kas aktivitesi; dusuk EMG tonusunda 0.25 saniyeden daha kisa
duzensiz EMG burstleridir (12).
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2.7. Siklik Alternan Patern

Non-REM uykuda ortaya c¢ikan periyodik EEG aktivitesidir. Zemin
ritminden ayirt edilebilen gegici, tekrarlayan elektrokortikal olaydir ve bir
dakikaya kadar olan tekrarlama araliklari mevcuttur. Siklik alternan patern uyku
surekliliginin bozulmasi, uyku bozuklugu ya da her ikisinin varliginda (periyodik
hareket bozuklugu ve uykuda solunum bozuklugunda) da gorulebilen bir EEG
aktivitesidir. Periyodik K-alfa gibi bireysel varyantlari da tanimlanan bir arousal
fenomenidir.

Delta, teta, alfa, beta ve uyku igcikleri kesintisiz tonik biyoelektrik serebral
osilasyonlardir. Uyaniklik, non-REM ve REM evreleri gibi G¢ farkl nérofizyolojik
durumda gruplanirlar ve periyodik EEG aktiviteleri tarafindan kesintiye
ugratiliriar.

Periyodik EEG aktiviteleri; saniyeler icinde duzenli araliklarla tekrarlayan
elektrokortikal olaylardir ve EEG 6zellikleri agisindan ani frekans ya da amplitid
deqisikligi ile zemin ritminden ayirt edilirler. Karakteristik olarak U¢ parametresi
mevcuttur.

- Tekrarlayan kisim, periyodun faz A kismi
- Ara donemdeki zemin, periyodun faz B kismi ve
- Periyod ya da dongu, faz A ve B’nin toplamidir.

Siklik alternan patern, A fazi ile B fazindan olusur. Hem A hem de B fazi
2 ile 60 saniye arasinda ortaya cikar ve faz A'yi takip eden faz B ile birlikte C
siklusu olusur. Non-REM uykusunun tim evrelerinde ortaya gikar. Faz A ile B
karsilastirildiginda, faz A igerisinde yavas, yuksek voltajli, hizli distk voltajh
ritimler veya bunlari iceren karisik ritimler goézlenir. A fazinda gorilen EEG
paternleri; delta burst, verteks keskinleri, uyku iglerinin eglik ettigi veya etmedigi
K kompleksleri, polifazik burstler, K-alfa, aralikl alfa ve EEG arousallaridir.

Delta burstleri; en az iki dalgadan olusan, 0,5-<4 Hz frekansinda ve
amplitidd zemin ritminin Ggte birinden daha fazla olan EEG paternidir. Fronto-
temporal bolgelerde daha belirgindir. Yavas dalga uykuda daha sik ortaya ¢ikar
ve yavas dalga uykusunda ortaya g¢ikan deltalara gore frekansi daha duguktar.

Verteks keskin dalgalari; degisken amplittdli (250 mV veya daha fazla),
50-200 ms sureli EEG potansiyelleridir. Santral verteks bolgelerinde maksimum
amplitidlerde ortaya c¢ikar. Verteks kesin dalga sekansi iki ya da daha fazla kez
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tekrarlar, 2 sn’den uzun surer ve evre N1 ‘den N2’e gecgerken daha sik ortaya
cikar.

K-kompleks gruplari; iki ya da daha sik ardi sira K-kompleksinin oldugu,
bi-trifazik paternde ortaya c¢ikar. Hizli negatif komponenti, yavas pozitif
komponent takip eder, uyku igcikleri ile birlikte ya da uyku igcikleri tarafindan
takip edilir. K-kompleksinin suresi 0.5-2 sn ve K-kompleks sekansinin suresi 2
sn’den uzundur. K-kompleks sekansi evre N2 ve N3’ de ortaya cikar.

Polifazik burstler; ylksek voltajli delta dalga kumeleridir. Teta, alfa ve
beta ritimleri ile karigik olarak gozlenebilir. iki ya da daha fazla delta piki izlenir.
REM uyku evresi oncesinde 6zellikle evre N2 olmak Uzere evre N2 ve N3’de
ortaya ¢ikar.

K-alfa paterni; alfa burstinin izledigi K-kompleks aktivitesidir. Stresi 2 sn
ya da daha uzundur.

Aralikli alfa; sikhkla oksipital bdlge kayitlarinda ortaya ¢ikan 8-13 Hz
frekansindaki EEG ritmidir. Uykunun baslangicinda 6n bdlgelere yayilirken,
evre N1'de araliklh olarak ortaya c¢ikar, uyku devaminda ise kaybolur.
Kaybolmasindan once alfa EEG aktivitesinin amplitidinde artma ve
frekansinda azalma goézlenir. Uyku baslangicinda, evre N1’de ve REM uyku
evresinde gozlenebilir.

EEG arousallar; ani frekansli sifttir ve hizl ritme gecer. Teta, beta ve alfa

gozlenebilirken uyku igcikleri gozlenmez. Kisa surelidir.

2.7.1 Siklik Alternan Pattern Skorlamasi Yapilirken Uygulanan Kurallar
e SAP siklusu; Faz A ve onu izleyen faz B’den olusur
e SAP dizisi; birbirini izleyen SAP sikluslarindan olugur
e TUm SAP dizileri bir A fazi ile baglar ve B fazi ile biter
e SAP’In her bir fazI 2—60 sn arasindadir.

2.7.2. Non-SAP
60 saniyeden uzun sureli olarak SAP’in gérilmemesi, izole bir faz A’nin
olmasi, bir SAP dizisi faz A ile sonlanmasi durumunda non- SAP olarak kabul

edilir ve bdylece SAP dizisinden non-SAP’a gegis sadlar.
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SAP dizileri i¢in stre ve SAP sikluslari igin sayl agisindan bir sinirlama yoktur,
minimal kriter olarak en az 2 SAP siklusu SAP dizisi tanimlanmasi i¢in yeterlidir.
Bir A fazi onun 2—60 sn 6ncesinde ya da sonrasinda bir diger A fazinin olmasi
durumunda SAP dizisi i¢cinde skorlanir, SAP dizisi baslangicinda en az 60 sn
sureli non SAP olmalidir.

Faz kaymasi; Non-REM uyku igindeki bir SAP dizisi eger SAP skorlamasi
icin yeterli kosullari saghyorsa, bir uyku evre degisikligi tarafindan kesintiye
ugratilmaz, SAP dizisi diger uyku fazina gecgise dek uzayabilir ve bir SAP dizisi
farkh faz A ve B aktivitelerini igerebilir.

SAP dizileri NREM’'den REM’e gecis Oncesinde yogundur ve REM
baslamasindan hemen 6nce kaybolur ve REM uykuda normal kosullarda SAP
gorulmez ( REM ile iligkili uyku apnesinde 60 sn kisa surelerle tekrarlayan faz
A’lar ortaya cikabilir).

SAP dizileri beden hareketleri ile tetiklenebilir ya da kaybolabilir, beden
hareketleri 2-60 sn zaman araliinda bir ya da daha fazla faz A aktivitesinin
ortaya ¢ikmasina neden olabilir, SAP skorlama kriterlerini karsilar ise SAP
dizisine dahil edilir.

SAP genis kortikal alanlari etkileyen global bir EEG fenomenidir ve A fazi
tum kayit elektrotlarinda gorulebilir. Fp1-F3, Fp2-F4, F3-C3, F4-C4, C3-P3, C4-
P4, P3-0O1, P4-0O2 bipolar derivasyonlarda daha net olarak saptanir. Teknik
olarak 50 mV/ 7mm Kkalibrasyonu ile 0,1 sn zaman sabiti ve ylksek filtre
frekansi (HFF) 30 Hz kullanilir. Monopolar EEG derivasyonlari, elektrookulografi
(EOG) ve submental EMG kullanilarak uyku evrelemesi, arousal skorlamasi ve
SAP skorlamasinin yapilmasi saglanir. Solunumsal ve kardiyak monitorizasyon
ve bacak EMG kayitlamalari klinik galismalar igin eklenebilir.

EEG amplitid degisiklikleri SAP skorlanmasinda 6nemlidir, A fazinin
baslangicindaki fazik aktivite zemin aktivitesinin voltajinin 1/3’'Unden yuksek
olmalidir. Faz A ve B’nin minimal stresi 2 sn’dir. Ardi sira 2 faz A arasinda 2
sn’den kisa sure varsa tek bir faz A olarak kabul edilirken, 2 sn ya da daha uzun
bir slre varsa bagimsiz olarak skorlanir.

Faz A, yuksek voltajli yavas dalgalar (EEG senkronizasyonu) ve dusik

amplitudlt hizli ritim (EEG desenkronizasyonu) ile Ug alt tipte degerlendirilir.
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Al alt tipi; EEG senkronizasyonu temel aktivitedir ve desenkron EEG
aktivitesi %20’nin altindadir. Delta burstleri, K kompleks dizileri, verteks keskin
dalgalari, polifazik burstler desenkron EEG’nin %20’sinden azdir. Aralikl alfa
aktivitesi faz A1 olarak skorlanir.

A2 alt tipi; EEG aktivitesinde yavas ve hizli ritim karigimi vardir,
desenkron EEG aktivitesi %20- 50 arasinda olur ve desenkron EEG’nin %20-
50 arasinda polifazik burstler igerir.

A3 alt tipi; dugsuk voltajli hizli ritim temel aktivitedir ve desenkron EEG A
fazinin %50’sinden fazlasini kapsar. K-alfa, EEG arousallari ve polifazik burstler
skorlanir.

Ayni SAP dizisinde farkh faz A alt tipleri gorulebilir (13,14,15).

2.8. Epilepsi ve Uyku

Epilepsi ve uykunun birbirleri ile olan siki ve énemli iligkileri ilk kez antik
cagda Hippocrates ve Aristo tarafindan uyku sirasinda epileptik aktivitenin
g6zlenmesiyle ortaya cikmistir (16). Bununla birlikte, uyku ve epilepsi iliskisi
arasindaki ilk arastirma XIX. yuzyil sonlarinda Gowers tarafindan yapilan grand
mal epilepsi hastalarinda uyku/ uyaniklik siklusunun incelendigi c¢alisma
olmustur. Gowers bu calismada 840 epilepsi hastasinin %21’inde ndbetlerin
gece ortaya c¢iktigini, %42’sinde sadece gundiz goéraldigini, %37’sinde ise
hem gece hem de gunduz goruldugunit saptamistir. Bu ¢alisma ile ayrica gece
gOzlenen ndbetlerin iki ana periyotta; uykunun baslangi¢ ve uykunun sonunda
ortaya c¢iktigini saptamistir (16).

Fere 1890 yilinda hastanede yatan epileptik hastalarda yaptigi ve
nobetlerin zamansal olarak inceledigi ¢alismasinda, hastalarin Ugte ikisinin
ndbetlerinin aksam 8 ile sabah 8 arasinda ortaya ¢iktigini ve sabah 03:00 ile
05:00 arasinda nobetlerin daha sik goruldiguinu saptamistir. Ayrica epileptik
hastalarin uykuya dalmakta gugcluk c¢ektigini ve sonugta giinduz uykululuklarinin
artigini ortaya koymustur. Langdon-Down ve Brain 1929 yilinda yaptiklari
calismada gece ortaya ¢ikan nobetlerin uykuya daldiktan iki saat sonra ve
uyanmadan yaklasik 1-2 saat 6nce ortaya c¢iktigini ve uyaniklik sirasinda

ortaya ¢ikan ndbetlerin ise U¢ ana periyotta; uyandiktan 2 saat sonra, 6gleden
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sonra 15:00 ve kisa bir periyodun da 18:00 ile 20:00 arasinda oldugunu
saptamiglardir (16).

Gibbs ve Gibbs tarafindan 1947 yilinda uyku ve interiktal epileptik aktivite
incelenmeye baglanmigtir. Yaklasik 500 epileptik hastayr degerlendirdigi
calismasinda, interiktal epileptik desarjlarinin uyanikhk EEG’lerinin %36’sinda
ortaya c¢iktigini uyku sirasinda ise bu oranin %82’ye ulastigini saptamistir.
interiktal epileptik aktivitenin uyku déneminde kayitlanmasi ile o6zellikle
psikomotor nobetleri olan hastalara tani konmasinda basari orani artmigtir. Bu
hastalarin uyaniklik EEG’leri siklikla normal iken uyku sirasinda %95’e kadar
varan ylUksek oranlarda interiktal epileptik aktivite artisi tespit edilmistir (17).

Janz ‘in 1962 yili ve Hopkins'in 1933 yilinda yaptiklari primer ve
sekonder jeneralize epilepsili hastalari degerlendirdikleri benzer ¢alismalarda,
hastalarin %34’4nun uyanik oldugu zamanda, %45’inin uykuda ve %21’inin ise
nobetlerinin hem uyku hem de uyaniklikta ortaya c¢iktigini gézlemlemiglerdir.
Janz ve Gowers'in yaptiklari ¢calismalarda elde edilen sonugclarin farkli olmasini
Gowers’in yapti§i ¢alismada hastanede yatan ve ndérolojik yonden 6zurlGlagua
daha fazla olan hastalarin degerlendiriimesine oysaki Janz ve Hopkins’in
calismalarinda hastane disindaki hastalari degerlendirmis olmalarina
baglanmistir. Janz ayrica ¢alismasinda nobetlerin zamansal olarak degisiminin
altta yatan etiyoloji ve nébet baslangic yasi ile iligkili oldugunu saptamistir (18).

1982 yilinda Billiard ve 1986 yilinda Declerck jeneralize epileptik
aktivitenin uykunun NREM doéneminde arttigini ve Ozelliklede evre 1-2'de
aktivitenin daha belirgin ortaya ¢iktigini saptamislardir (16).

Crespel ve arkadaslarinin ¢calismasinda temporal lob epilepsi hastalari ile
frontal lob epilepsi hastalari karsilastiriimig, frontal lob epilepsi hastalarinin
ndbetlerinin uykunun NREM evresinde Ozelliklede NREM 2’de ortaya ¢iktigini
ve REM ddneminde ndbet aktivitesinin gorilmedigini saptamiglardir. Bdylece
uykunun frontal lob ndbetlerini aktive ettigini savunmuslardir (17,19).

Terzano ve arkadaslarinin tarafindan 1985 yilinda yapilan, uykunun
NREM doneminde siklik alternan patern’in degerlendirildigi ¢alismada jeneralize
ve fokal epilepsili hastalarda siklik alternan patern orani saglikli kontrol grubuna
gore daha fazla oldugu ve epileptik aktivitenin SAP’nin A fazinda daha sik
ortaya ¢iktigi bulunmustur (18).
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2.9. Uyku ve Epilepsi

Epileptik nobetlerin buyuk bir kisminin mekanizmasinda oldugu gibi,
uykunun fizyolojik mekanizmalarinda da hiperekstabilite/hipersenkroni gibi bir
tablo karsimiza g¢ikar. Uykunun ortaya ¢ikardigi bu ortam ayni zamanda bir
nobeti baglatacak kritik noron kitlesinin de olaya katilimini saglar (20).

Uykunun temel yapisi; kortikal noéronlar, dorsal talamik c¢ekirdek ve
talamus retikller c¢ekirdegin olusturdugu kortikotalamik sistem tarafindan
dizenlenir. Beyin sapindan gelen ‘kolinerjik/monoaminerjik’ uyarilarin uyku
ilerledikge azalmalarinin bir sonucu olarak; talamokortikal ndronlarda gorece
hiperpolarizasyon veya senkronizasyon meydana gelir. NREM doneminde
ortaya c¢ikan bu gorece senkronizasyon hazirda bekleyen epileptik noronlarin
tetiklenmesinde onemli rol oynar. Ayrica uykunun igindeki uyanma
reaksiyonlarinda; ani, senkron eksitatuvar girdiler olur ve nobet kigkirtiimasina
yardimci olur. Diger yandan uykunun REM ddneminde talamokortikal kolinerjik
girdilerin artmasi desarjlarin fokalizasyonuna yardimci olur. Uyku ve epilepsi
iliskisinin bir baska yonu ise, uykunun elektrofizyolojik paternlerinden uyku
igcikleri ile epileptik paternlerden ise diken-dalga desarjlarin ortaya ¢ikmasinda,
benzer talamik ve kortikal fizyolojik mekanizmalar kullaniimaktadir (20)

Uykunun NREM evresinde EEG’de senkron aktivite mevcuttur ve kas
tonusu goreceli olarak korunur. Kortikal noéronlardaki bu senkronizasyon
sonucunda olusan uyku igcikleri, K kompleksi ve zemindeki aktivitesindeki
yavas dalgalar NREM uykuda ndbet aktivitesini tetikleyebilir ve kas tonusunun
korunmasi sonucu nobet ile iligkili hareketler ortaya c¢ikabilir. Uykunun REM
evresinde ise EEG’de desenkronizasyon gorulir ve kas tonusunun kaybi ortaya
cikar. EEG’de gdzlenen bu desenkron aktivite ile ndbetin ortaya ¢ikmasi ve
uyaniklik engellenmis olur (17,21).

Uyku yoksunlugu ve uykunun kayitlanmasi ile interiktal epileptiform
desarjlarin artisi, yapilan EEG’ler ile tespit edilebildigi bilinmektedir (22). Malow
ve arkadaglarinin 24 direngli temporal lob epilepsili hastayr degerlendirdigi
calismasinda; gun icinde c¢ekilen EEG ve tum gece uyku EEG’leri
karsilastirildiginda, hastalarin 11’'inde tim gece EEG’lerinde interiktal desarjlar
tespit etmiglerdir. Bu ¢alismanin sonucunda, rutin interiktal EEG’leri normal olan
epilepsi hastalarinda, uyku kayitlanmasinin 6nemi vurgulanmistir (23).
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Ayrica rutin EEG kayitlamasinda 20-30 dakikada uykunun c¢ok kisa bir
periyodu degerlendirilirken, 1-2 saat suren uykunun uzun kayitlanmasi epilepsi
oldugu dusltnulen hastalarda interiktal epileptiform aktivitenin tespiti igin daha
faydali bir teknik olabilir (16).

Uykunun NREM déneminde, parsiyel epilepsi hastalarinda, interiktal
epileptik bosalimin aktive oldugu ve genis yayihm gosterdigi birgok calismada
tanimlanmustir. interiktal desarjlar uyku baslangicinda artar ve NREM 3 uykuda
daha da belirginlesir, yayginlasir ve REM doneminde ise daha sinirli hale
gelirler. Bu nedenden dolay! direngli epilepsi hastalarinda asil epileptik odagi
tespit edebilmek icin REM uyku déneminden fayda saglanabilir (17,23).

idiyopatik jeneralize epilepsi hastalarinin  bircogunun  uyaniklik
EEG’lerinde interiktal epileptik aktivite tespit edilebildigi icin uyku bu hastalarda
onemli bir aktivasyon araci gibi gézikmemektedir. Bununla birlikte; absans
velveya jeneralize tonik-klonik ndbetleri olan hastalarda ise, uykunun interiktal
epileptik desarjlari aktive ettigi Ozellikle uykunun baglangicindan NREM 3
evresine kadar aktivitenin ilerleyerek arttigini ve REM evresinde ortadan kalkip
uyandiktan sonra tekrar ortaya c¢iktigr tespit edilmigtir. Uykunun NREM
déneminde gobzlenen jeneralize diken dalga desarjlarin daha disorganize oldugu
ve REM doéneminde ortaya c¢ikan desarjlarin ise morfolojik olarak uyaniklik
doénemindekilere benzedigi gértlmustar (17).

Absans epilepsi, juvenil myoklonik epilepsi ve uyaniklikta grand mal
ndbetlerle birlikte olan epilepsilerin oldugu uyaniklik epilepsilerinde EEG siklikla
uyandiktan sonra ve gece boyunca ortaya ¢ikan arosal aktivitesi sirasinda
anormal bulunurken Lennox-gestaut sendromu, frontal lob epilepsi,
sentrotemporal dikenli iyi huylu ¢ocukluk ¢agi epilepsisi gibi uyku epilepsilerinde
ise EEG uyaniklikta normal olurken uykuda interiktal epileptik aktivitede artis
gorular (17).

Uyku yoksunlugunun epilepsi Uzerine etkisi birgok arastirma icin konu
olmustur. Epilepsi Uzerine tetikleyici etkisi oldugu bilinmektedir. Uyku
eksikliginin  epileptojenik  etkisi EEG’de goérulen yiksek duzeyde
senkronizasyonlar ve vijilansin farkli dizeylerinde; artmis kaymalar olmasi ile
aciklanabilir. Ozellikle sabah saatlerinde telafi edici uyku ve uyanma reaksiyonu
mekanizmalari yarisma halindedir. Bu suregte beyindeki senkronizasyonun

stabil olmayan duzeyleri Ustin gelmektedir. Boylece; bir uyku yoksunlugu
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sonrasinda epilepsili hasta, kisa uyku sonrasi tekrar uyandiginda paroksizmal
desarjlar olaganustit gu¢ kazanir. Bu ortam, gerek klinik ve gerekse
elektrografik olarak epileptik olaylari tetikleyecektir. Bu nedenle epileptik
olaylarin analizinde EEG’nin tanisal degeri uyku sirasinda ve 06zellikle uyku

yoksunlugu sonrasi artmaktadir (20).

2.10. Epilepsinin Uyku Uzerine Etkisi

Epilepsinin uykuya etkisi, gerek erigkinler gerekse ¢ocuklarda c¢ok
belirgindir. Erigkinlerde en sik gunduz asiri uykululuk, yorgunluk, dikkat ve
konsantrasyon eksikligi ortaya c¢ikar. Yakin bellek kusuru da sik rastlanan
bulgular arasinda olup, polisomnografik incelemeler ile epileptik ¢ocuklarda ve
erigskinlerde uyku etkinliginde azalma, sik arousallar, bélinmis uyku ve yavas
uyku ile REM uykusunda azalma oldugu gosterilmigtir. BUtin bunlardan
epilepsinin kendisi sorumlu olabilecedi gibi, kullanilan antiepileptik ilaglar da
nedenler arasinda gdsterilebilir (20).

Temporal lob epilepsili ve frontal lob epilepsili hastalarin uyku
organizasyonlarinin karsilastirildigi galismada temporal lob epilepsili hastalarin,
uykuya dalmakta guglik gektikleri, sik uyanikhk yasadiklari, uyku etkinliklerinin
azaldigi ve NREM 3 evresini daha az yasadiklari saptanmistir (17).

Bazil ve arkadaslarinin yapti§i bir calismada, temporal lob epilepsili
hastalarin ndbet sonrasi video-EEG kaydi ile degerlendiriimesi yapilmistir.
Gunduz olugan ndbet sonrasinda REM uykularinda azalma gozlenmis, gece
olusan nobet sonrasi REM uykulari daha belirgin olarak azalmis ve uyku
sirasinda ilk REM evresinden once nobeti olan hastalarin uykularinin sonraki
doneminde REM uykusunun baskilandigi goralmustur (17).

Nokturnal jeneralize motor ndbeti olan erigkinlerde uyku surelerinin ve
REM uykusunun azaldigi, REM latansinin uzadigi, uyaniklik sudresinin ve
arousal sayisinin arttigi, uykunun NREM 1 ve 2 evresinin uzadigi bildirilmigtir
(18).

Sonugta dogal olarak epileptik bir beyinde uyku duzenliligi yoktur. Bu

diuzensizlik sonucu da ndbetlerin tetiklenebilecegdi bilinmektedir (18).
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2.11. Epilepsi ve Siklik Alternan Patern
Uykunun duzenlenmesi, sirkadiyan ritm, homeostatik sureg, ultradiyan
ritmler ve mikrostriktirel yapilar gibi 4 temel faktérin kontrolG altindadir (20).
Uykunun mikroanotomisinin epilepsi ile baglantisi incelendiginde,
mikroyapis! iginde bazi bolumlerin o6zellikle ndbet tetikleyici olduklar
anlasiimaktadir. NREM uykusu iginde K-kompleksinin periyodik tekrari yavas
osilasyonu belirleyicidir ve parsiyel uyanma reaksiyonu olarak kabul edilir.
Ayrica beraberinde yavas dalga mevcuttur ve bu tekrarlayicidir. Fizyolojik
NREM uykusundaki bu ritm siklik alternan patern olarak adlandirilir. Bu ritm, K-
kompleks, arousal ve delta dalgalari gibi uyanma reaksiyon komplekslerinden
olusan Faz A ve ddéneme uygun stabil olmayan zemin aktivitesi Faz B’den
olusur. Eksitatér olan bolim faz A ve inhibitér olan bélim de faz B’dir. Bunlarin
disinda kalan ritmik ve stabil olan bdlim de non-SAP olarak tanimlanir.
Epileptik aktivite disinda, SAP, fizyolojik beden hareketleri, nokturnal
myoklonus, bruksizm gibi beden hareketlerinin ortaya ¢ikmasini saglar (20).
Parrino ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada, primer jeneralize
epilepsi hastalari ile kontrol grubu kargilastirildiginda, epileptik hastalarin SAP
oranlarinda belirgin artis tespit edilmistir. Ayni ¢alismada fokal lezyonu olan
fronto-temporal epilepsi hastalarinda goézlenen interiktal desajlarinin SAP
déneminde NCAP (Non- SAP) dénemine gore daha belirgin ve 6zellikle faz A
bdlimunde ortaya ¢iktigi saptanmistir. Boylece hem primer jeneralize epilepsi
hastalarinda hem de fokal lezyonu olan hastalarda interiktal desarjlarin uyku
stabilitesini bozdugu goértlmustar (24). Siklik alternan patern’in  temel
elemanlarini olusturan K-kompleks ve delta burstleri talamokortikal dongtiden
dogar ve EEG’de interiktal epileptiform desarjlarinin aktivasyonu da bu dongu
sayesinde ortaya ¢ikar. Sonugta bu hipotezden yola ¢ikarak primer jeneralize
epilepside ortaya ¢ikan epileptik desarjlarin ayni yolaklari ve frontotemporal lob
epilepside ise, desarjlarin kismen bu yolaklari kullanmasindan dolayr SAP’in faz
A béliumunde epileptiform potansiyeller kolay kiskirtildigi ortaya ¢ikmistir (24).
Terzano ve arkadaslari tarafindan 1991 yilinda yapilan c¢alismada,
cocukluk c¢adi benign rolandik epilepside go6zlenen interiktal epileptiform
desajlarin, SAP’In uyanma reaksiyonu iligkili mekanizmasi ile ortaya g¢ikmadigi
saptanmigtir.
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Buna neden olarak, epileptik odagin santral kortikal alanda olmasi
nedeniyle talamokortikal donginin diginda kaldigi icin SAP’in bu tip nébetlerde
tetikleyici rol oynamadigi gdosterilmistir (25).

Terzano ve arkadaglarinin yaptigi diger bir galismada ise nokturnal
parsiyel motor nobetleri olan 45 hasta degerlendirmeye alinmistir. Hastalarin
43’Unun nobetlerinin uykunun NREM evresinde goruldiguinu ve 42 hastanin
ndbetlerinin SAP ve hemen her zaman faz A’da ortaya ¢iktigi gosterilmistir (24).
Arunkumar ve arkadasglari tarafindan yapilan bir ¢alismada ise yaslari 20 ile 60
arasinda degisen 6 temporal lob epilepsili hastanin %83’Unde ndbetlerin
NREM2'de SAP faz A'da ortaya ciktigi saptanmistir (26).

Gigli ve arkadaslarinin juvenil myoklonik epilepsi tanili 10 hastanin uyku
ve SAP aktivitesini degerlendirdigi calismasinda, hastalarin SAP oranlarinin
kontrol grubu ile karsilastiriidiginda daha ylksek oldugunu ve SAP faz A'nin
epileptiform aktivitenin gegisini kolaylastiran bir pencere gorevi gordugu tespit
etmistir (27).

Lennox-gastaut sendromu ile takip edilen hastalarin degerlendirildigi
calismada SAP oranlari kontrol grubuna goére daha yiuksek saptanmigtir.
Eisensehr ve arkadaslari bu c¢alisma sonucunda SAP’In ensefalopatinin
siddetini gosteren bir belite¢ oldugunu savunmuslardir. Parrino ve
arkadasglarinin 2000 yilinda vyaptiklari calismada da yuksek olan SAP
oranlarinin obstruktif uyku apne sendromlu hastalarda fonksiyonel beyin
hasarini i¢cin parametre olarak gosterilebilecedini savunmuglardir (28).

Siklik alternan patternin beden hareketleri ile iliskisini degerlendiren
benzer iki galismada, epizodik tekrarlayan anormal hareketlerin 6zellikle SAP
faz A’da ortaya c¢iktigini saptamiglardir. Terzaghi ve arkadaslari, anormal
epizodik hareketleri olan frontal lob nokturnal epilepsili hastalarin SAP oranlarini
degerlendirmisler ve calismay etkili doz karbamazepin tedavisi verdikten sonra
tekrarlamiglardir. Tedaviden sonra SAP oranlarinin azaldigini, uyku yapisinin
duzeldigini savunmusglardir (29).
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3.GEREG VE YONTEMLER

Bu calismaya, Kahramanmaras Sitcti imam Universitesi N&roloji
Kliniginde takip edilen, 1981 ILAE siniflamasina goére primer jeneralize epilepsi
tanisi olan 10 olgu ve parsiyel epilepsi tanisi olan 10 olgu dahil edildi.
Calismaya katillan kisilerden bilgilendirilmis olur formu imzalatihip alindi.
Hastalarin dizenli ila¢g kullanim &yklsU ve en az 3 hafta nobetsiz olmalari
calismaya alinma kriteri olarak kabul edildi. Yirmi hastaya tim gece uyku
elektroensefalogram kaydi yapildi. Her hastaya tek gece uyku EEG c¢ekimi
uygulandi.

Calismaya alinan tim olgularin yas, cinsiyet, epilepsi hastaliginin tanisi,
suresi, kullanmakta oldugu ilaglar, son ndbetinin tarihi ve son bir yilda kag¢ kez
ndbet gecirdigi sorgulandi ve demografik veriler olarak kayit edildi. Olgulara
uyku etkinlikleri degerlendirmek amaciyla Epworth uykululuk degerlendirme
Olcegi, Pittsburgh uyku degerlendirme oOlgedi ve ayrica Uyku EEG ¢ekimi
oncesinde 2 haftalik Uyku Gunligu formu verildi (EK-1). Degerlendirme sonucu
tum hastalara son nobetlerinden en az 3 hafta sonra tum gece uyku
elektroensefalogram kaydi yapildi.

Uyku EEG tetkiki icin Medelec Profile 032WO001A cihazi kullaniimis ve
kayit islemi icin Terzano MG’nin siklik alternan patern kaydi icin 6nerdigi Fp1-
F3, F3-C3, C3-P3, P3-0O1 veya Fp2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-0O2 igeren bipolar
derivasyon olarak 8 kanalda kaydedilmigtir. Ayrica uyku evrelerinin skorlanmasi
icin elektrookulogram (EOG) ve ¢ene EMG elektrotlari eklenmistir. Tetkik
sonucunda olgularin elde edilen hipnogramlari Amerikan Uyku Derneginin
skorlama kurallarina gére ¢ikariimistir. Siklik alternan patern skorlamalari ise,
Terzano MG’nin 6nerdigi ortak gorus raporuna gore yapilmistir. Ayrica olgularin
Uyku EEG’sinde epileptik aktivite ve/veya diger parasomnik aktivitelerinin olup
olmadigi da degerlendirilmigtir.

Yapilan skorlama sonucu elde edilen veriler, Nikolet One programi
tarafindan sayisal verilerin oldugu bir rapor haline gevrilmistir. Bu veriler iginde,
total uyku sdresi, uyku etkinligi, REM uyku, NREM1, NREM2, NREM3 uyku
evrelerinin yuzdesi, SAP orani, Faz A'nin minimum ve maksimum suresi, Faz

B’nin minimum ve maximum suresi, A1, A2 ve A3 oranlari bulunmaktadir.
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Bu calismada istatistiksel degerlendirme SPSS 13 programi ile
yapiimistir. Bu degerlendirmede olgularin demografik 6zellikleri, Pittsburgh uyku
degerlendirme olgegi puani, Epworth uykululuk degerlendirme dlgegi puanlari,
Uyku gunligu sonuglari (yatis zamani, uyku suresi, uyku sirasindaki uyanma
sayisi ve gun i¢i uyuklama (napping) sayisi) klinik degigkenler olarak ve uyku
EEG’sinde epileptik aktivite ve/veya diger parasomnik aktivitelerinin olup
olmadigi, hipnogram skorlama sonuglari ve siklik alternan patern skorlama
sonuglarinin oldugu laboratuar degiskenleri alinmigtir.

Calisma grubunda yas ortalamasini karsilagtirmak Uzere Mann-Whitney
U testi, cinsiyet dagilimi icin ise Chi-Square testi kullaniimistir. Hastalarin klinik
degiskenleri, laboratuar degiskenleri ve uyku EEG’sinde epileptik aktivite
arasindaki karsilastirma icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Calismada
genel olarak p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

"Primer Jeneralize ve Parsiyel Epilepsi Hastalarinin Uyku Ozellikleri ve
Siklik Alternan Patern Skorlamasi" baslkh bu calisma Kahramanmaras
Universitesi Tip Fakultesi Etik Kurul Baskanliginin 02.01.2009 tarih, 2009/1

oturum no ve 5 nolu karar (EK-2) ile uygun bulunmustur.

30



4 BULGULAR

Calisma grubunda, primer jeneralize epilepsi hastalarinin 5’i erkek, 5’i de
kadindi. Parsiyel epilepsi hastalarinin 6’si erkek ve 4’G kadindi. Primer
jeneralize epilepsi grubunda yas ortalamasi 27,5 (18-35) ve parsiyel epilepsi
grubunda yas ortalamasi ise 31,0 (17-48) idi.

Hastalik sUresi, primer jeneralize epilepsi grubunda ortalama 7,5 (1,0—
13,0) yil ve parsiyel epilepsi grubunda ortalama 4,5 yil (2,0-21,0) yildi ve iki
hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri Tablo 3'te gorulmektedir.

Primer jeneralize epilepsi hastalarinin antiepileptik ila¢g olarak 6’si
valproat sodyumu,1’i levetirasetami monoterapi olarak kullanirken, politerapi
alanlardandan 1’i valproat sodyum ve levetirasetami, 2’si ise valproat sodyum
ve primidonu kullanmaktaydi. Parsiyel epilepsi hastalarinin ise 8’i monoterapide
karbamazepini kullanirken, politerapi alan 2 hasta ise karbamazepin ve

levetirasetami kullanmaktaydi.

Tablo 3: Calismaya alinan olgu grubunun demografik 6zellikleri

Ozellikler Jeneralize Epilepsi Parsiyel Epilepsi
*Yas median (min-max) 27,5 (18-35) 31 (17-48)
*Cinsiyet n (%)
Erkek 5 (50) 6 (60)
Kadin 5 (50) 4 (40)
*Hastalik suresi 7,5 (1-13) 4,5 (2-21)
median (min-max)
*p> 0,05

Tum gece uyku elekroensefalogram (EEG) degerlendirilen hastalarin,
primer jeneralize epilepsi grubunda 3 hastada epileptik aktivite gozlenirken,
parsiyel epilepsi grubunda 5 hastada epileptik aktivite gdzlendi (EK-3). iki grup
arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin bir tanesinde bruksizm
goruldu (EK-4).
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Tablo 4: Calismaya alinan olgu grubunun epileptik aktiviteye goére dagilimi

Hastalik Aktivitesi Epileptik Aktivite Var Epileptik Aktivite Yok
N (%) n (%)

Jeneralize Epilepsi 3 (30) 7 (70)

Parsiyel Epilepsi 5 (50) 5 (50)

Total 8 (40) 12 (60)

p> 0,05

Calisma grubundaki hastalara, uyku EEG c¢ekimi oncesinde 2 haftalik
Uyku gunliga formu, Pittsburgh uyku degerlendirme 6lgegi ve Epworth gindiz
Tablo 5te

ortalamasi;

uykululuk degerlendirme oOlgegi verildi. Elde edilen veriler

gOsterilmigtir.  Pittsburgh uyku degerlendirme dlgegi primer
jeneralize epilepsi grubunda 3,5 (0-7) iken, parsiyel epilepsi grubunda 5,5 (2-8)
idi. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,02). Epworth
glndtz uykululuk degerlendirme 0&lgedi ve Uyku GUnligld formu ile
degerlendirilen gece uyanma sayisi ile gliindiiz kestirme (napping) sayisi ile iki

hasta grubu arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 5: Calismaya alinan olgu grubunun uyku degerlendirme olgegi

Jeneralize Epilepsi Parsiyel Epilepsi

Uyku Degerlendirme Olcekleri Median (min-max) Median (min-max)
*Pittsburgh olcegi 3,5 (0-7) 5,5 (2-8)
**Epworth dlgegi 1 (0-6) 2,5 (1-6)
*Uyku Giinliigii

Yatis zamani (saat) 10,4 (2-12) 8,3 (3-12)

Uyku suresi (dakika) 420 (330-540) 375 (330-540)

Uyanma sayisi 0 (0-1) 1(0-2)

*p= 0,02, **p> 0,05

Hastalarin hipnogramlari degerlendirildi (EK-5). Total uyku sureleri, uyku
etkinlikleri, REM uykusu, NREM1, NREM2 ve NREMS uykulari degerlendirilmig
ve her iki epilepsi hasta grubunun verileri tabla 6’da gosterilmigstir. Jeneralize ve
parsiyel epilepsi hasta gruplari arasinda total uyku sureleri, uyku etkinlikleri,
REM uykusu, NREM; N1, N2 ve N3 uykulari yoninden istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) .

32




Tablo 6: Calismaya alinan olgu gruplarinin uyku yapilarinin kargilastiriimasi

Jeneralize Epilepsi Parsiyel Epilepsi

Uyku Yapilari median (min-max) median (min-max)
Total uyku suresi 370 (300-450) 400 (300-450)
(dakika)
Uyku etkinligi (%) 88,1 (63,7-98) 89,3 (58,3-99,2)
REM (%) 10,5 (4-20) 9 (4-19)
NREM (%)

N1 2 (1-5) 2 (1-8)

N2 67,5 (48-78) 61,5 (48-80)

N3 22 (11-35) 28,5 (7-41)
p> 0,05

Her iki hasta grubu arasinda, siklik alternan patern oranlari, fazlari ve A
fazi alt tipleri (EK-6) degerlendiriimis olup sonuglar Tablo 7’de gosterilmistir.
SAP orani; primer jeneralize epilepsi grubunda ortalama %26,8 (21,5-44,7)
iken, parsiyel epilepsi grubunda ortalama %43,6 (29,7-60,1) idi. Her iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,01). SAP’nin A fazinin,
A2 alt tipinin orani; primer jeneralize epilepsi grubunda ortalama %12,9 (8,9-
21,5), parsiyel epilepsi grubunda ise ortalama %20,5 (10,3-30,7) bulundu. Bu
oran, parsiyel grubunda istatistiksel olarak anlamli yUksek bulunmustur
(p=0,03).
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Tablo 7: Calismaya alinan olgu grubunun Siklik Alternan Patern dagihmi

Jeneralize Epilepsi Parsiyel Epilepsi

Siklik alternan patern median (min-max) median (min-max)

*SAP (%)
**A fazi (%)
A minimum (sn)
A maximum (sn)
A faz alt tipleri (%)
Al
Koxk \ D
A3
****B fazi (%)
B minimum (sn)

B maximum (sn)

26,8 (21,5-47,7)
36,2 (27,3- 51,6)
2,1 (2-2,9)
22,1 (12,3-51,3)

16,5 (4,4-27,3)
12,9 (8,9-21,5)
10,4 (1,2-13,9)
26,8 (21,5-44,7)
2,7 (2,1-5,5)
49,9 (28,1-58,7)

43,6 (29,7-60,1)
47,1 (35,5-63,5)
2,1 (2-2,4)
33,6 (20,5-54,4)

21,5 (11,1-26,8)
20,5 (10,3-37)
2,6 (1,9-9,1)
43,6 (29,7-60,1)
2,5 (2-4,7)
44.6 (30,6-55,3)

*p= 0,01, **p= 0,04, **p= 0,03, ***p= 0,01

Calismamizda her iki epilepsi grubunda, son bir yil igindeki nobet dykuleri

sorgulanmig ve SAP oranlari arasinda karsilastirma yapilmigtir. Son bir yilda

nobet oyklusu olan ve olmayan hastalarin SAP oranlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 8: Calismaya alinan olgu gruplarinin son bir yilda epileptik nébeti olan ve

olmayanlara goére SAP oranlari

Son bir yilda epileptik Siklik Alternan Patern (%)
nobet median (min-max)
var 36,4 (26,2-57)

Yok 36,5 (21,5-60,1)
p>0,05
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Tum gece uyku elektroensefalograminda, epileptik aktivite gozlenen ve
epileptik aktivite gdzlenmeyen iki grubun uyku etkinlikleri kargilastiriimis ve elde
edilen veriler Tablo 9da gosterilmigtir. Tum gece uyku-EEG’sinde primer
jeneralize epilepsi grubunda, 3 hastada epileptik aktivite gézlenirken, parsiyel
epilepsi grubunda ise 5 hastada epileptik aktivite gozlenmigstir. Her iki hasta
grubunda da gozlenen epileptik aktivitie NREM 2'de ortaya c¢ikmistir. Uyku
EEG’sinde epileptik aktivite gdézlenen grupta, uyku etkinligi oranlari daha dusuk

bulunurken gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir.

Tablo 9: Uyku EEG’sinde epileptik aktivitesi olan ve olmayan gruplarin uyku

etkinlikleri oranlarinin karsilagtiriimasi

Uyku EEG’sinde Uyku Etkinligi (%)
epileptik aktivite median (min-max)
Var (n=8) 79,4 (59,3-97,3)
Yok (n=12) 87,6 (63,7-99,2)
p>0,05

Ayrica iki grup arasinda SAP oranlart karsilastirildiginda, uyku
EEG’sinde epileptik aktivite gobzlenen grupta SAP orani daha yuksek
saptanirken aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Uyku EEG’lerinde epileptik aktivitesi olan ve olmayan gruplarin Siklik

Alternan Patern oranlarinin karsilastiriimasi Tablo 10’da verilmigtir.

Tablo 10: Uyku EEG’lerinde epileptik aktivitesi olan ve olmayan gruplarin Siklik

Alternan Patern oranlarinin karsilastiriimasi

Uyku EEG’sinde Siklik Alternan Patern (%)
epileptik aktivite median (min-max)

Var (n= 8) 42,9 (22,9-60,1)

Yok (n=12) 32,8 (21,5-49,3)
p>0,05
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5.TARTISMA

Epilepsi ve uyku arasindaki iliski antik ¢aglardan beri bilinmektedir.
Bununla birlikte birka¢g dekad oncesine kadar bu iliski sadece klinik gézlemler
temel alinarak degerlendirilirken video EEG ve polisomnografinin klinik alanda
kullanilmaya basglanmasi ile daha objektif bir degerlendirmenin yapilabilmesi
mumkin olmaya baglamistir (2).

Uyku ve epileptik nébetlerin baylk kisminin temelinde benzer fizyolojik
mekanizmalar mevcuttur ve uyku, interiktal epileptiform desarjlarin gugla bir
aktivatorudur. Epileptik ndbetler ve interiktal epileptiform desajlarin uyku
evresine bagli olarak ortaya c¢iktigi bilinmektedir. NREM uyku, sinaptik aktivite
ile koordineli ortaya c¢ikan noéronal senkronizasyon ile karakterizedir. Bu
senkronizasyon durumu, nébet olusmasini saglayan veya tetikleyen kritik néron
kitlesi icin 6nemli rol oynar. Buna bagl olarak, epileptik ndbetlerin uykunun
REM donemi ile kargilastirildiginda NREM evresinde daha sik olarak ortaya
ciktigr tespit edilmigtir. Uykunun oOzellikle NREM 1 ve 2 evrelerinin epileptik
ndbetlerin en sik gézlendigi evreler oldugu ortaya cikmistir (28,30,31).

Primer jeneralize epilepsi hastalarinda, interiktal epileptiform desarjlar
hem uyku hem de uyaniklik sirasinda gozlenebilmektedir. Bu hastalarin siklikla
uyaniklik déneminde elde edilen EEG’lerinde interiktal epileptiform desarjlar
tespit edilebildigi icin bircogunda uyku Onemli bir aktivasyon yodntemi gibi
gorunmedigi bilinmektedir. Uyku, ozellikle absans ve jeneralize tonik-klonik
ndbeti olan hastalarda epileptiform desarjlarin ortaya c¢ikmasinda 6nem
kazanmaktadir. Genellikle jeneralize epilepsi hastalarinda bu desarjlarin
uykunun NREM doneminde ortaya c¢iktigi bilinmektedir. Yapilan birgok
calismada parsiyel nodbeti olan hastalarda uykuda epileptiform anormalliklerin
daha sik gozlendigi ve interiktal epileptiform desarjlarin uykunun NREM
doneminde daha da arttigi tespit edilirken, REM déneminde epileptiform
aktivitenin gdzlenmedigi ortaya konmustur (16-18,31).

Parsiyel ve primer jeneralize epilepsi hastalarinin nébetlerinin olmadigi
donemde uyku yapilarinin degerlendirildigi calismalarda; her iki grup i¢in uyku
latanslarinin uzadigi, gece uyaniklik say! ve surelerinin arttigi, sik uyku evre
degisikliklerinin oldugu, NREM 1 ve 2 evrelerinin daha sik tekrarladigi ve REM

evresinin azaldigi tespit edilmistir (32).
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Basit parsiyel ve kompleks parsiyel epilepsi hastalarinin gece uyku
sirasinda gecirdikleri nobet sayisina bagh olarak uyku yapilari daha fazla
bozulurken, primer jeneralize epilepsi hastalarinda ise nobet sayisindan
badimsiz olarak uyku yapilarinin bozuldugu tespit edilmistir (30,32). Bununla
birlikte, epilepsi hastalarinin uyku yapilarinin bozuk olmasina bagli olarak nobet
sikliginda artis olabilecegi sonucuna variimistir (33).

Calismamizda en az Ug¢ haftadir nébetsiz olan 10 parsiyel epilepsili ve 10
primer jeneralize epilepsili olgunun uyku vyapilari degerlendirilmigtir. Klinik
takipte nobet tariflemeyen hastalarin, bipolar derivasyon olarak 8 kanalda (Fp1-
F3, F3-C3, C3-P3, P3-0O1 veya Fp2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-02) uyku EEG’leri
degerlendirildiginde parsiyel epilepsi hastalarinin  %50’sinde ve primer
jeneralize epilepsi hastalarinin %30’'unda epileptik aktivitenin ortaya ciktigi
gOzlenmigtir. Epileptik aktivite gbzlenen her hastada ise bu aktivite uykunun
hemen her zaman NREM 2 evresinde ortaya ¢ikmistir. Elde ettigimiz verilerin
literatlirdeki galismalarla benzer oldugunu goérdik (16, 18, 23, 30, 33).

Epilepsi hastalarinin birgopgunda gun i¢i uykululuk, yorgunluk ve kesintili
gece uykusu sikayeti vardir. Cogu zaman Klinisyenler tarafindan bu sikayetler
hastanin  kullandigi  antiepileptik  ilaglarin  etkisine veya ndbetlere
baglanmaktadir. Bu konuda su ana kadar yapilmis sinirh sayida calisma
mevcuttur. Yapilan ilk calismada, tedavi edilmekte olan 30 epilepsi hastasi ve
23 saglikh kontrol grubu 6 soruluk bir anketle degerlendiriimigtir. Basit ve
kompleks parsiyel ndbeti olan hasta grubunda uyku ile ilgili sikdyet insidansinin
jeneralize epilepsi ve saglikli kontrol grubuna gore daha yuksek oldugu tespit
edilmistir (34). Hastalarin en sik sikayetlerinin ise gece uykudan sik uyanma
oldugu gozlenmis ve dusuk nobet kontroli olan hastalarin daha sik uyku
sikayetlerinin oldugu bildirilmistir (35-37).

Uyku bozuklugu sikayeti ile basvuran hastalarda, Epworth gindiz
uykululuk olg¢egi, gun i¢i uykululuk halini degerlendirmek ve Pittsburgh uyku
Olcegi ise uyku kalitesini degerlendirmek amaciyla klinik degerlendirmede sikca
kullaniimaktadir. Genis serilerde yapilan bir ¢galismada epilepsi hastalarinin %
11-28’'inde Epworth uykululuk Ol¢edi skoru 10’un Ustinde saptanmigtir. Nobet
tipleri agisindan karsilastirildiginda ise parsiyel epilepsi hastalarinda gece sik
uyanma, uykuya dalmakta gucluk ve gun igi uykululuk gsikayetlerinin jeneralize

epilepsi hastalarina gore daha fazla oldugu tespit edilmis ve yine jeneralize
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epilepsi hastalarina goére nodbet kontrollerinin kétd olmasi da bu duruma
baglanmistir (34-36).

Biz de calismamizda her iki hasta grubuna Epworth gunduz uykululuk
degerlendirme oOlgedi, uyku gunligu ve Pittsburgh uyku degerlendirme Olgegi
uyguladik. Epworth gunduz uykululuk olgegi total skoru 10 olan sadece bir
hasta tespit ettik ve parsiyel epilepsi hastalarinin gun i¢i uykululuk olgeqgi
ortalamasinin daha yuksek olma egiliminde olduklarini gorduk. Ayrica her iki
hasta grubundan aldigimiz 2 haftalik uyku ginltklerini dederlendirdigimizde ise
yatis zamani ve uyku slresi acgisindan hasta gruplari arasinda fark
g6zlemezken, parsiyel epilepsi grubundaki hastalarin yarisinin gece uyandigini,
jeneralize epilepsi grubunda ise sadece bir hastanin gece uyaniklik yasadigini
tespit ettik. Pittsburgh uyku degerlendirme dlgegi ortalamasi gruplar arasinda
kargilastirdigimizda ise parsiyel epilepsi grubunda ortalamanin istatistiksel
olarak daha yuksek oldugunu ve buna bagl olarak bu hastalarin uyku
kalitelerinin primer jeneralize epilepsi hastalarina gore belirgin olarak bozuk
oldugu gorduk.

Uyku sirasinda ortaya c¢ikan interiktal epileptiform desarjlar, uykunun
stabil yapisini bozar ve etkinligini dusurar. Wang ve arkadaslarn tarafindan
yapilan bir calismada 20 epilepsi hastasi ve 11 saglkh kontrol grubunun uyku
yapilari degerlendirilmigtir.  Uyku etkinligi agisindan kargilagtirildiginda ise
uykuda interiktal epileptik aktivitenin ortaya ¢iktigi grupta uyku etkinligi oraninin
daha duguk oldugu tespit edilmigtir (38).

Calismamizda 8 kanalda (Fp1-F3, F3-C3, C3-P3, P3-0O1 veya Fp2-F4,
F4-C4, C4-P4, P4-02) uyku-EEG’lerini degerlendirdigimiz hastalarimizda
epileptik aktivitesi olan ve olmayan gruplari uyku etkinlikleri yoninden
karsilastirdik. Uyku-EEG’lerinde epileptik aktivite gozlenen grupta uyku etkinligi
ortalamasi %79,4 iken, epileptik aktivite gozlenmeyen grupta bu oranin daha
yuksek (ortalama %87,6) oldugunu tespit ettik.

Siklik alternan patern, NREM uykusunda ortaya c¢ikan periyodik EEG
aktivitesi ve gecici elektrokortikal degisikliklerin zemin aktivitesinden farkli, 1
dakikaya kadar uzanan intervallerle karakterizedir. SAP uyku surekliliginin
bozulmasi, bazi uyku bozukluklari ya da her ikisinin varliginda eglik edebilir.
SAP’In faz A ve faz B olmak Uzere birbirini takip eden iki komponenti vardir. Faz

A, arousal komplekslerden ve bunu izleyen faz B ise déoneme uygun stabil
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olmayan zemin aktivitesinden olusur. Bunlarin disinda kalan ritmik ve stabil
bolumler non- SAP olarak isimlendirilir (39,40).

Siklik alternan pattern ve interiktal epileptiform desajlar ortak anatomik
yolaklar paylasir ve benzer talamokortikal dongulerden dogarlar. Terzano ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada hem fokal kaynakli hem de jeneralize olan
epilepsilerde uyku sirasinda gozlenen interiktal aktivitenin SAP faz A’da ortaya
ciktig1 gosterilmistir. Literatlrdeki c¢alismalarda da elde edilen veriler benzer
olmustur (40-45). Bdylece SAP’In epileptik fenomenler icin giris kapisi gorevi
ustlendigi ortaya ¢ikmistir (24).

Calismamizda tum gece cekilen uyku-EEG’lerinde epileptik aktivitesi
ortaya ¢ikan hastalar olmustur. Gézlenen bu epileptik aktivitelerin ise SAP faz
A’da ortaya ciktigi gorulmustiar. Calismamiz bu yona ile de literatirdeki diger
calismalarla 6rtismektedir.

Parrino ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ise primer jeneralize ve fokal
epilepsi hastalarin uyku EEG’lerinde siklik alternan paterni degerlendiriimis ve
her iki grup epilepsi hastasi ayri ayri normal saglikh kontrol gruplar ile
kargilastirmigtir. Her iki grup igin uyku-EEG’lerinde ortaya ¢ikan SAP oranlarini
kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda, epilepsi hasta grubunda SAP oranlarini
yuksek oldugunu tespit etmiglerdir. Bununla birlikte her iki epilepsi hasta
grubunun birbirleri ile karsilastirildigi bir calisma literatirde yer almamaktadir
(24).

Bizim ¢alismamizda literatlrdeki diger ¢calismalardan farkli olarak primer
jeneralize ve parsiyel epilepsi hastalarinin uyku-EEG’leri dederlendirilerek siklik
alternan patern oranlari i¢in her iki epilepsi grubu arasinda karsilastirma yapildi.
Calismamizda parsiyel epilepsi hastalarinda SAP oranlarinin primer jeneralize
epilepsi hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek oldugunu
bulduk. Siklik alternan paternde faz A’'nin alt gruplarini karsilastirdigimizda ise
parsiyel epilepsi grubunda A1 ve A2'nin jeneralize epilepsi grubuna gore daha
yogun oldugunu gozledik.

Calismamizda ayrica, hastalarin nobet sikhgr ve SAP oranlari
karsilastinldi. Hastalarin son bir yil icinde nobet gecirme sikhdr sorgulanarak
nobeti olan ve olmayan grup arasinda SAP oranlar yonunden karsilagtiriima
yapildiginda iki grup arasinda anlami fark saptanmadi. Fakat tim gece video-

EEG’lerinde epileptik aktivite gdzlenen ve gdzlenmeyen gruplar SAP oranlari
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yonunden kargilastirildiginda; epileptik aktivite gézlenmeyen grubun SAP orani
ortalamasi % 32,8 olarak tespit edilirken, epileptik aktivite gdozlenen hastalarda
bu oranin daha ylksek oldugu (ortalama %42,9) tespit edildi.

Sonug olarak bu da bize SAP’In epileptik nobetler i¢in dinamik bir kapi

gorevi Ustlendigini gosterdi (24).
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6. SONUCLAR ve ONERILER

6.1.Sonuglar

1-

Parsiyel epilepsi ve primer jeneralize epilepsi hastalari tim gece uyku
EEG’lerinde ortaya cikan epileptik aktiviteleri agisindan
karsilastinildiginda, parsiyel epilepsi hastasinin %50’sinde ve primer
jeneralize epilepsi hastasinin %30’'unda epileptik aktivite gozlendi fakat

aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Parsiyel epilepsi hastalarinda, Pittsburgh uyku degerlendirme Olgeqi
ortalamasi primer jeneralize epilepsi hastalarina gore yuksek bulundu ve
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Epworth glunduz
uykululuk degerlendirme 0Olgegi ortalamasi agisindan kargilastirildiginda
ise parsiyel epilepsi hastalarinda ortalama daha ylksekti. Bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli olmasa da parsiyel epilepsili hastalarin gunduz
uykuya daha egilimli olabileceklerini digundurmektedir. Uyku gunlugu ile
yatig saatleri, uyku sureleri ve gece uyanikliklari agisindan hasta gruplari
karsilastirildiginda, yatis zamani ve uyku sureleri iki grup arasinda
benzer olurken, parsiyel epilepsi hastalarinin gece sik uyaniklik
yasadiklari bulundu. Bu farkhlik anlaml olmasa da, parsiyel epilepsi
hastalarin gece daha sik uyaniklik periyodlari yasadiklari icin uyku
kalitelerinin bozuk oldugunu ve buna bagli olarak gunduz uyku

egilimlerinin daha fazla oldugunu dustundurmektedir.

Uyku yapilari agisindan karsilastirildiginda, primer jeneralize epilepsi ve

parsiyel epilepsi hastalari arasinda anlamh farklihk bulunmadi.

Siklik alternan patern dagilim oranlari agisindan, parsiyel epilepsi ve
primer jeneralize epilepsi hasta gruplarn karsilastirildiginda aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu sonug bize; parsiyel epilepsi
hastalarinda uyku surekliliginin bozuldugunu ve epileptik olaylarin

tetiklenmesinin kolaylastigini gostermistir.
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5- Her iki epilepsi hasta grubunda, son bir yil icinde ndbet aktivitesi olan ve
olmayanlar olgularin siklik alternan patern oranlari karsilagtirildiginda
aralarinda anlamh farklihk saptanmadi. Buda bize, siklik alternan

paternin dinamik bir gorev ustlendigini gostermistir.

6- Tum gece uyku-EEG’lerinde epileptik aktivitesi olan ve olmayan hastalar
uyku etkinlikleri agisindan karsilasgtirildiginda, epileptik aktivitesi olan
grupta uyku etkinligi daha dusuktu. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
olmasa da, uyku sirasinda ortaya c¢ikan epileptik aktivitenin uyku

etkinligini digurme egiliminin olabilecegini disundurmektedir.

7- Tum gece uyku-EEG’sinde epileptik aktivitesi olan ve olmayanlarin siklik
alternan patern oranlari karsilastirildiginda, epileptik aktivite gozlenen
grupta siklik alternan patern orani yUksekti fakat aralarindaki farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

6.2. Oneriler

Parsiyel epilepsi hastalarinin bolunmus uyku yapilari, uyku kalitelerinin
dusuklugu, siklik alternan patern dagilim oranlarinin yiksek olmasi ve buna
bagll olarak epileptik olaylarin daha kolay tetiklenebilmesi bu hastalarin bir
kisminin medikal tedaviye direngli olmalarinin sebebi olabilir. Bundan dolayi
direncli epilepsi hastalarinda dogru ndbet tipi siniflamasi yapilmasi, etkin tedavi
uygulanmasi yaninda uyku oOzellikleri ve siklik alternan patern dagiliminin da

degerlendiriimesi tedavide faydal olabilir.
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EK-1

EPWORTH UYKULULUK SKALASI

Asagida belirtilen durumlarda uyuklama oluyor mu ya da uyuya kaliyor musunuz? Litfen
yorgunlukla karistirmayin. Derecesini belirlemede zorluk yasiyorsaniz sizin g¢alismanizi ne
derecede etkiliyor distintn. Litfen her durum igin bir tane derece belirtin. Tesekkir ederiz.

0 =uyuklama yok
1 = hafif derece uyuklama
2 = orta derecede uyuklama

3 =ileri derecede uyuklama

DURUMLAR DERECE

Otururken ve okurken

Televizyon seyrederken

Halka acik yerlerde bir sey yapmadan otururken (6r: tiyatro ya da toplant
gibi...)

Mola vermeden 1 saatlik yolculukta,yolcu olarak bulundugunuzda

Ogleden sonra durum uygunsa, dinlenmek igin uzandiginizda

Birileriyle otururken ve konugurken

Alkol almadiginiz bir aksam yemeginden sonra sessizce oturdugunuzda

Arabada, trafikte birka¢ dakika durdugunuzda

Uykululuk total puani:
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PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI
isim: Tarih: Yas:

Asagidaki sorular yalnizca gegen ayki mutad uyku aligkanliklarinizla ilgilidir.
Cevaplariniz gegen ay icindeki glin ve gecelerin goguna uyan en dogru karsihgi
belirtmelidir.. Litfen tim sorulari cevaplandiriniz.

1-Gecgen ay, geceleri genellikle ne zaman yattiniz?
MUTAD YATIS SAATI:
2-Gecgen ay, geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak) aldi?
DAKIKA
3-Gegen ay, sabahlari genellikle ne zaman kalktiniz?
MUTAD KALKIS SAATI:
4-Gegen ay, geceleri kag saat gercekten uyudunuz? (Bu slre yatakta gecirdiginiz
sureden farkli olabilir).

BIR GECEDEKI UYKU SURESI SAAT

Asagidaki sorularin her biri igin en uygun cevabi seginiz. Lutfen tum sorulari

cevaplandiriniz.

5-Gegen ay, asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar siklikla

yasadiniz?
a-30 dakika icinde uykuya dalamadiniz

gecen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyunca hi¢ birden az veya iki kez veya daha fazla
b-Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hi¢ birden az veya iki kez veya daha fazla
c-Tuvalete kalkiyorum, banyo yapmak tzere kalkmak zorunda kaldiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hi¢ birden az veya iki kez veya daha fazla
d-Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz

gegen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
e-Oksurduiniiz veya gurlltili bir sekilde horladiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada g

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
f-Asiri derecede Usudintz

gecen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
g-Asiri derecede sicaklik hissettiniz

gecen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
h-Kotu ruyalar gordiniz

gecen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
i-Agri duydunuz

gecen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
j-Diger neden (ler) lutfen belirtiniz

gecgen ay haftada haftada bir haftada l¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
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6-Gecen ay, uyku kalitenizi batinulyle nasil degerlendirebilirsiniz?
Cok iyi
Oldukega iyi
Oldukga kot
Cok kotu
7-Gegen ay uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (receteli veya
recetesiz) aldiniz?
gecen ay haftada haftada bir haftada lg¢
boyunca hi¢ birden az veya iki kez veya daha fazla

8-Gecen ay araba surerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar
siklikla uyanik kalmak igin zorlandiniz?
gecen ay haftada haftada bir haftada Uc¢
boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla

9-Gegen ay, bu durum iglerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem
olusturdu?

Hic problem olusturmadi

Yalnizca ¢ok az bir problem olusturdu

Bir dereceye kadar problem olusturdu

Cok blyuk bir problem olusturdu

10-Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var mi? Sen kétu bir yatak esimisiniz?
Bir yatak partneri veya oda arkadasi yok, hayir degilim
Diger odada bir yatak partneri veya oda arkadasi var, ayri yatar
Partner ayni odada fakat ayni yatakta degil
Partner ayni yatakta yatarim
Eger bir oda arkadasiniz veya yatak partneriniz varsa ona ge¢en ay asagidaki
durumlari ne kadar siklikla yasadiginizi sorun.
a-Gurdltalu horlama

gegen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hi¢ birden az veya iki kez veya daha fazla
b-Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar

gegen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
c-Uyurken bacaklarda segirme veya sigrama

gegen ay haftada haftada bir haftada g

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
d-Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik

gecen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
e-Uyurken olan diger huzursuzluklariniz, litfen belirtiniz.

gecen ay haftada haftada bir haftada ¢

boyunca hig birden az veya iki kez veya daha fazla
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UYKU GUNLUGU
TESTIN KULLANIM KILAVUZU VE BIiR HASTA ORNEGI
1-Glndn tarihini, haftanin hangi ginud oldugunu, glnin tipini (is gund, izinde,
tatilde, okul gunu gibi) yazin.
2-Kahve, kola ya da cay igiyora ‘K’ harfi ile, ilag aliyorsa ‘I’ harfi ile, alkol
aliyorsa ‘A’ harfi ile, ekzersiz yaptiyorsa ‘E’ harfi ile gosterin.
3-Yataga uyumak icin gittigi saati ‘O’ ile gosterin.
4-Uyudugu dénemi buna gunduz kestirmeleri de dahil ‘X’ ile gdsterin.
5-Uyanik oldugu dénemi bos birakin
ORNEK: Pazartesi, is gini. Oglen molasinda saat 13:00'de kosma eksersizi
yapti. Aksam 18:00’de bir bardak beyaz sarap icti. TV seyrederken saat 19:00
ile 20:00 arasinda kisa sureli uyudu. Saat 22:00'da yatagina gitti ancak saat
24:00’de uyudu. Sabaha karsi saat 04:00'da kalkti ve yaklasik 1 saat kadar
uyuyamadi sonra 05:00 ile 07:00 arasi tekrar uyudu. Sabah 07:00’de bir fincan

kahvesi icti ve ilaglarini aldi ve sonra uyumadi
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EK-2

T.C
KAHRAMANMARAS SUTCU iIMAM UNIVERSITESI

TIP FAKULTESI DEKANLIGT
ETIiK KURUL BASKANLIGI
ARASTIRMA BASVURU ONAYI
Aragtirmanin Primer Jeneralize ve Parsiyel Epilepsi Hastalanmn Uyku
BASVURY Bl Ozellikleri ve Siklik Alternan Paternlerinin Skorlanmasi
BILGILERE Bagvuru Tarihi | 02.01.2009
Protokol No 01
Belge Ad Dili
DEGERLENDIRILEN | Basvuru Formu Ttirkge
ILGIL Literatiir 2 Adet (Ingilizee)
BELGELER Bilgilendirilmis Hasta Olur Formu Tiirkge
KARAR Oturum No: 2009/1 Karar No: 5 Tarih:08.01.2009
BIiLGILERI Fakilltemiz dgretim iiyesi Yrd. Dog. Dr. Deniz TUNCEL sorumlulugunda yapilmast planlanan ve
yukarida bagvuru bilgileri verilen aragtirma bagvuru dosyas: ve ilgili belgeler aragtirmanin gerekge,
amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incclenmis, gerceklegtirilmesinde ctik sakinca
bulunmadigima toplantiva katilan 8gretim fivelerinin oy birliZi ile karar verilmistir.
I ETIK KURUL BILGILERI
CALISMA ESASI | K.S.0U. TIP FAKULTESI T1BBI ETIK KURUL ISLEYS YONERGESI
UYELER
Unvami /Adv/Soyadi Uzmanhk Dah Kurumu Cinsiycti Tliski Katilim Imza
(*) | (*%)
Prof.Dr. M. Fatih KARAASLAN Psikiyatri K.S.U. Tip Fak. E OEVH \;E OH
Bagkan B
Prof.Dr. Yakup GUMUSALAN Anatomi K.8.U. Tip Fak. E EYH VE LIH ‘%’,‘/ {_%
Uye
Dog.Dr. Billent KANTARCEKEN [ Uastaliklan K.S.U, Tip Fak, E OEVH VE $
{iye Gastroenteroloji
Doc.Dr. Sezai SASMAZ Dermatoloji K.S.U, Tip Fak. E NEVH NE OH |7 " i
{lye )e\r 2
Dog.Dr. Ertan BULBULOGLU Gene! Cerrahi K.S.U. Tip Fak. I LEYH vE OH ¥ ) A
ul® ; lLl
Dog.Dr. Giirkan h\N Kadin Hast. Ve K.S.U. Tip Fak. E CEVH vE TH
Uye Dogum é&
Dog.Dr. Fatma INANC TOLUN Biyokimya K.S.U. Tip Fak. K LEVH VE OH NG
i (4
Dog.Dr. Yusuf ERGUN Tibbi Farmakoloji | K.S.0. Tip Fak. E OEVH VE TH ’fﬂ
Ove ‘
Yrd.Dog.Dr. larun CIRALIK Patoloji K.S.U. Tip Fak. | E OENII [MEVH |/ lzali
Uye | /
Pelin EVLIYA Lczact K.S.U. Tip Fak. K OEVH \E OH 4 \ ' n
Uye P) r\/
SERH(VARSA) '
= 1
FAragtirma ile iliski

**Toplantida bulunma
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EK-3

Fpi-Fae M
rscse o WWMWMM

b rn o
250 W“%WWWWWWWMWW
Paote MWMWWWWW
Fazsae Wk MMWW%WWW
Fa-cas Mf MWMWMWMMMWWWM
b Wy Byl e U b A ittt N st NN P it s o
P4-02e M. VL SPSRRVANPREAPARE SR
LOC_REf.%\th WWW
Roc-RefM WWWWWWW

Chird

Sekil 1: Uykunun NREM 2 evresinde her iki hemisfer frontal bolgede ortaya
cikan diken-yavas dalga desarjlari

8 8
Fpl-F3#
F3-C3+ W
C3-P3e
P3-01e
Fpz-Fde w

!

F4-Cae }
C4-Pae
P4-02e ‘II . I ' ' || "‘"
LoC-Ref ' M
ROC-Ret |

Chirf

Sekil 2: Uykunun NREM 2 evresinde her iki hemisferde fronto-parietal bolgede
ortaya ¢ikan diken-yavas dalga desarjlar
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24-02e WWWWWWWWWMWMWWM

_OC-Ref #rmpatngynbeat Aot peeedi el ey l

0C-Ret

Chird

Sekil 3: Uykunun NREM 2 evresinde ortaya ¢ikan jeneralize diken-yavas
dalgalardan olusan epileptik desarijlar
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EK-4

c3-p3]

P30

\ﬁpWan
Ciff.' ”II

ROC-Ref

Sekil 1: Primer jeneralize epilepsi tanili hastada NREM2'de ortaya cikan
bruksizm
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EK-5
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12:00
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O 2300 ' D:01 00 ' D000 ' D%:05:00
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'y
70700 D7 0400 ' D% 0600

4

]

1200

8. Hasta

1400

15:00 1500 17:00 1500 1800 2000
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12700 1400 1500 1600 17:00 1200 1000

10. Hasta

Sekil 1: Parsiyel epilepsi hastalarinin hipnogramlari
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01:00
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D1 2300
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19. Hasta
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20. Hasta

Sekil 2: Primer jeneralize epilepsi hastalarinin hipnogramiari
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Fpi-Fae

F3-C3e

C3-P3e

P3-Cr#

Fp2-Fae

Fd-Cde

Cd-Pde

P4-02%

LOC-Ret

Chir

sp02]

it

ROC-Ref 4

.V

EK-6

14:21:52 berna cap uyky, 60 secs/goree

m,

70viom, 35,0 Hz, 0,500 H\ 50 Hz, Epoch: 168

Sekil 1: Siklik Alternan Patern (SAP) A1 ve B fazlari

FetF3e WWWWWWMW
Fa-c3e WWWM
C3-P3¢  \hwbiwd

P3.01e bl R el N

Fpz-Fde MMWWWW’“
Fd-Cde WWW
Ca-Pde b
Pd-02e WMWWWw
LOC-Ret Py

ROC-Ret "‘dh“

Chirll

sp02ll

15:33

27 berna cap uyky, 60 secsizcreen

70 pvicm, 35,0 Hz, 0,500 Hz, 50 H

, Epoch: 357

Sekil 2: Siklik Alternan Patern (SAP) A2 ve B fazlari
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LOC-Ref 4 A VAV fii o) 4 Hut AR i 4 """““"‘ﬁ

ROC-Ret shnipil Aty A " v e A 107 L WMW“I
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sp0z]

15:17:52 berna cap uyku, 120 secsfscreen, 70 pviocm, 35,0 Hz 0,500 Hz, 50 Hz, Epoch: 230

Sekil 3: Siklik Alternan Patern (SAP) A3 ve B fazlari
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