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SIMGE VE KISALTMALAR

ACAS: Asemptomatik Carotis Atherosclerosis Study
aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamam

BT: Bilgisayarli Tomografi

DUUP: Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni

DSM 1IV: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
DWI: Difiizyon Agirlikli Goriintiileme

EEG: Elektroensefalografi

EMG: Elektromyografi

EUES: Erken Uyku Evre Sendromu

GABA: Gaba-amino-biitirik-asid

GUES: Gecikmis Uyku Evre Sendromu
HMG-CoA: Hydroxy--methylglutaryl coenzyme A
HMS: Hidroksi-melatonin-siilfat

ICD: Uluslarasi Hastalik Siniflamasi

INR: Uluslarasi normallestirme orani

I-125: iyot 125

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

LH: Liiteinizan Hormon

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

NREM: Non Rapid Eye Movement

PA: Posterior-Anterior

PET: Pozitron Emisyon Tomografi

PT: Protrombin Zamani

PWI: Perfiizyon Agirlikli Goriintiileme

REM: Rapid Eye Movement

SKN: Suprakiazmatik Niikleus

SRUB: Sirkadiyen Ritim Uyku Bozuklugu

TSH: Tiroid Stimiilan Hormon



WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. GIRIS ve AMAC

Beyin damar hastaliklari, gelismis iilkelerde kalp hastalig1 ve kanserden sonra iic¢iincii
siradaki Oliim nedenidir. Ayn1 zamanda eriskinlerde, norolojik hastaliklar i¢inde oliim ve
sakatliga neden olma acisindan ilk sirada yer almaktadar'.

Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasi sonuglarma gore (1996) her yil 125 000 yeni
beyin damar hastalig1 olgusu goriildiigii tahmin edilmektedir. Mortalite oram ise %24 olarak
verilmektedir®.

Inme sonrasi gelisebilecek ve mortaliteyi ve morbiditeyi arttirabilecek bir¢ok
komplikasyon vardir. Inmeli hastalarda bu komplikasyonlardan biri de uyku bozukluklaridar.
Inme sonras1 uyku bozukluklari sik gériilen bir bulgudur3.

inme ile iliskili uyku bozukluklari, giinliik yasam Kkalitesini etkiler' ve bu
bozukluklarin tedavi edilmesiyle giinlitk yasam kalitesi diizelebilir’.

[lk olarak 1830 yilinda Mc. Nish tarafindan inme sonrasi insomninin
tanimlanmasindan sonra inmenin uyku-uyaniklik siklusunda degisiklige yol acabilecegi
diisiiniilmeye baslamlstlrﬁ. Fakat giiniimiizde izole vaka raporlari dlslnda7 inmeli hastalarda
akut donemde olusabilecek sirkadiyen ritim uyku bozukluklarim gosteren veri yoktur.

Biz de bu ¢alismamiz da, siklig1 giin gectikge artan ve gelecekte toplumumuz i¢in daha
biiyiik bir sorun haline gelmesi beklenen inmenin, hastalarin uyku diizenlerini ne yonde
etkiledigini, yol actig1 olast uyku ritim problemlerinin neler oldugunu ve bunlarin inme tipi,
boyutu ve lokalizasyonu ile olan iligkisini arastirmay1 ve saglik ¢alisanlarinin bu konu iizerine
dikkatlerini ¢ekip bu hastalarin, yasam kalitelerinin arttirtlmasinda iyi uykunun éneminin fark

edilmesini amacladik.



2. GENEL BiLGILER

2.A. inme

WHO (World Health Organisation) kriterlerine gore inme tanmimi su sekilde
yapilmaktadir: Ani gelisen, 24 saatten fazla siiren ya da bu siire icinde 6liim ile sonlanan,
vaskiiler nedenden baska bir neden ortaya konulamayan, fokal veya jeneralize (genellikle
subaraknoid kanama i¢in gecerlidir) norolojik defisit®.

Serebrovaskiiler hastaliklar norolojik hastaliklar icerisinde, en sik goriilen hastalik
grubunu olusturmaktadir. Ozellikle gelismis iilkelerde, ortalama insan Omriiniin uzamasi,
serebrovaskiiler hastalik goriilme sikligim arttirmistir. Fakat son yillarda basta hipertansiyon
olmak lizere diizeltilebilir risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi, goriintiileme yontemleri
ile erken donemde dogru tani koyulmasi, inme iinitelerinin sayisinin artmasi ve yeni tedavi
olanaklarinin kullanimi sayesinde serebrovaskiiler hastaliklara bagli 6lim oranlarinda azalma

oldugu bildirilmektedir’.

2.A.1. Epidemiyoloji

Inme ile ilgili istatistiksel veriler, insidans da dahil olmak iizere cografi, irksal ve etnik
farkliliklar gostermekle birlikte, son iki dekatta yapilmis olan calismalarda inme insidansinin
1-3/1000 arasinda ve prevelansin 6/1000 oldugu soylenebilir'®'",

Inme insidans1, yasin ilerlemesiyle belirgin olarak artmakta olup, 45 yas altindakilerde
yillik insidans 0,1-0,2/1000 civarinda iken 85 yas iizerinde bu oran 20/1000’e kadar
yﬁkselmektedirlz’n.

Inme vakalarinda belirlenen inme tiplerinin dagilimi su sekildedir. Iskemik inme tiim
caligmalarda en sik saptanan tiptir ve inmeler arasinda % 70-85’lik bir yeri kaplar14.
Intraserebral hemoroji % 10-25, subaraknoid kanama % 2-5 civarinda tespit edilirken, %5-

10’1uk bir oran halen patolojik tipi saptanamayan inmeli hastalar olusturur'*"’.



2.A.2. Serebral Vaskiiler Anatomi *'*'

Beyin arteryel kan akimim, kokenlerini arkus aortadan alan baglica 4 arteryel
trunkustan saglar:

Iki internal karotid arter ve iki vertebral arter. Bu arterler beynin 6n kisminda, anterior
dolasim adi verilen ‘“karotis sistemini”, arka kisminda ise posterior dolagim denilen

“vertebrobaziler sistemi” olustururlar.

Karotis Sistem (On Sistem)

Sag ve sol internal karotid arter ve dallarinin olusturdugu sistemdir. Bu sistemde
kortikal olarak orta serebral arter frontal, paryetal ve temporal loblarin lateral yiizlerinin,
anterior serebral arter ise frontal ve paryetal loblarin medial yiizlerinin arteryel dolagimini
saglar. Bu arterlerden ayrilan perforan dallar ise arterlerin proksimal kisimlarindan ayrilan ug
dallardir ve diensefalon, internal kapsiil, bazal gangliyonlar gibi beynin derin kisimlarinda yer

alan olusumlarin arteryel dolasimini saglarlar.

Vertebrobaziler Sistem (Arka Sistem)

Bu sistem, sag ve sol subklavian arterlerden ayrilan vertebral arterler ve bunlarin
birlesmesi ile olusan baziler arter ve dallarindan olusmustur. Sistemden ayrilan dallar spinal
kord, beyin sapi, serebellum, talamus, internal kapsiil, bazal gangliyon, oksipital korteks ve

inferior temporal korteksin arteryel dolagimim saglarlar.

Willis Poligonu

Interpediinkiiler sisterna icerisinde, internal karotid arter ve baziller arterin dallar1 ve
bunlar arasindaki anastomozlarin meydana getirdigi poligondur. Willis Poligonu, ©Onde
anterior serebral arterler ve bunlar1 birlestiren anterior komminikan arter, arkada ise internal
karotid arterleri posterior serebral arterlerle birlestiren posterior komminikan arterler ve
posterior serebral arterlerden olusur.

Arteryel Anastomozlar®'®"’

Beyinde, arteryel dolagimlarda anastomik baglantilar vardir. Willis poligonu ve diger
anastomik baglantilarla bir arterde darlik ya da tikanma olusmasi halinde o arterin sulama

alaninda sabit bir kan akimi saglanabilir. Beyinde bagslica ii¢ grup anastomik baglanti vardir:



1. Intrakranial anastomozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal diizeyde,
serebellumda superior, anterior-inferior ve posterior-inferior serebellar arterler arasinda
olusur.

2. Ekstrakranial-intrakranial anastomozlar: Iki gruptur. Birinci grup, eksternal karotid arter ve
oftalmik arter arasinda, ikinci grup ise eksternal karotid arterlerin meningeal ve etmoidal
dallar ile serebral arterlerin leptomeningeal dallar arasindadir.

3. Ekstrakranial anastomozlar: Servikalde vertebral ve eksternal karotid arterler arasindadir.

2.A.3. inmede Risk Faktorleri

Akut inme tedavisindeki biiyiik gelismelere ragmen, inme nedeniyle Oliimler halen
diinyada bir¢ok iilkede 3. sirada yer almakta ve inmeye bagh sakatliklar ise biiyiik ekonomik
kayiplara yol agmaktadir. Bu durumda inme risk faktorlerinin epidemiyolojik caligmalarla
belirlenmesi ve onlenmesi énem kazanmaktadir'®. Bireysel ya da cgevresel baz1 6zellik ve
kosullar, iskemik inme riskini arttinr. Risk faktorleri, farkli yollarla inme olusumunu
hazirlayabilir. Bu nedenle, birden fazla risk faktorii olan kisilerde inme riski daha yiiksektir.
fleri yas ya da genetik yatkinlik gibi 6nlenemez durumlar bir yana birakilirsa, bu risklerin
taninmasi, inme i¢in 6neminin belirlenmesi ve giderilmesi, akut inme sonucu gelisen beyin
hasarini minimale indirme girisimlerinden dogal olarak, daha kolay ve etkilidir '°. Belirlenmis

olan risk faktorleri, degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak ikiye ayrilmistir:

Degistirilemeyen risk faktorleri:

a. Yas: Inme ile iliskili en 6nemli risk faktoridiir™. Yasla birlikte inme insidansinda onemli
bir artis olmakta ve iskemik inme vakasinin biiyiikk ¢ogunlugunu 65 yasin iizerindeki kisiler
olusturmaktadlrzl.

b. Irk: Afrika kokenli Amerikalilarda inme riski, beyaz Amerikallara gore iki kat daha
fazladir. Bunun sebebi Afrika kokenli Amerikalilarda inme igin risk faktorii olan diyabet,
hipertansiyon, sigara, asir1 alkol tiikketimi, orak hiicreli anemi ve kalp hastaliklarinin daha sik
goriilmesinden kaynaklanmaktadir®™.

c. Cinsiyet: Yetmis bes yasina kadar erkeklerin iskemik inme gecirme riski kadinlardan daha

yiiksek iken, yasam boyu prevalans kadinlarda daha yiiksektir™ .



d. Aile oyKkiisii: iskemik inme patogenezinde 6nemli role sahiptir. Birinci derece akrabalarda
inme Oykiistiniin varligi inme riskini arttirir. Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere

gore daha yiiksektir =,

Degistirilebilir risk faktorleri

Kesinlesmis risk faktorleri

a. Hipertansiyon: Kronik hipertansiyon, inme i¢in primer risk faktoriidiir ve aterosklerotik
siireci hizlandirdigi  diisiiniilmektedir. Inme riski, sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinin artisiyla orantili olarak artar. Yashlarda izole hipertansiyonun tedavisi, inme
insidansinda %36 oraninda azalma saglayabilir 2224

b. Diyabetes Mellitus, Hiperinsiilinemi ve Glukoz Intoleransi: Diyabet, beyin damar
hastaliklar1 i¢in Onemli bir risk faktoriidiir. Diyabetiklerde inme insidansi 2,5-3,5 kat
artmaktadir™. Hemorojik inmelerde diyabetin, risk faktdrii olarak etkisi heniiz
kanitlanamamistir*®,

c. Kalp hastaliklari: Kalp hastaliklari, inme i¢in tedavi edilebilir onemli bir risk faktoriidiir.
Akut miyokard enfarktiisii, 6zellikle ilk giinler veya takip eden haftalarda, intrakardiyak mural
trombiis nedeniyle serebral emboliye sebep olabilir. Atriyal fibrilasyonun, romatizmal kalp
hastaligi ve mitral darlik ile birlikte, inme i¢in 6nemli birer predispozan faktor olduklar
bilinmektedir *’.

d. Hiperlipidemi: Serum lipid bozukluklarinin koroner arter hastaligiyla olan iliskisi iyi
bilindigi halde, inmeyle olan iliskisi yakin zamana dek belirsiz kalmistir. Mortaliteyi primer
son nokta alan ve fatal olmayan inme olgularini hesaba katmayan calismalar, kolesterol
diizeyiyle inme arasinda anlamli bir iligki kurmakta yetersiz kalmislardir. Ustelik bazi
calismalarda inme alt tipleri belirlenemediginden, yiiksek kolesterol diizeyinin tikayici tip
biiyiik arter hastaligiyla olan pozitif iligkisi, hemorajik inmeyle olan negatif iligkisi yliziinden
dengelenmis olabilir. Caligmalarin meta-analizine gore, statin grubu ilaclarla (HMG-CoA
rediiktaz inhibitorleri) inme riskinde %31°lik bir azalma meydana gelmektedirzg.

e. Sigara: Sigaranin serebrovaskiiler hastalik riskini arttirdigi iyi bilinmektedir. Bu risk artisi
sigara kullanan ve beraberinde hipertansiyon ve/veya diyabetes mellitusu olan hastalarda ¢ok
daha belirgindir®.

f. Asemptomatik Karotis Darligi: ACAS (Asymptomatic Carotis Atherosclerosis Study,

1995) calismasina gore; asemptomatik karotis darligi olan hastalarda eger darlik derecesi

5



%60’tan daha ileriyse, endarterektomi uygulanmasi halinde bes yillik ipsilateral inme riskinde

%53 oraninda rolatif risk azalmasi saglanmaktadir™®.

g. Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gegisli nadir bir hastalik olan orak hiicreli anemi

vakalarinda inme prevelansi %11°dir’".

Tablo 1: inme Risk Faktorlerinin Stmflandirilmasi

L.Degistirilemeyen Risk Faktorleri

a) Yas

b) Cinsiyet

c) Irk

d) Aile Oykiisii

2,18,32,33

IL.Degistirilebilen Risk Faktorleri
a) Kesinlesmis Faktorler

1. Hipertansiyon

2. Diyabetes Mellitus

3. Kalp Hastaliklar1

4. Hiperlipidemi

5. Sigara

6. Asemptomatik Karotis Darlig1
7. Orak Hiicreli Anemi

b) Kesinlesmemis Faktorler

1. Alkol kullanimi1

2. Obesite

3. Beslenme Aliskanliklar1

4. Fiziksel Inaktivite

5. Hiperhomosisteinemi

6. ilag kullanim ve bagimlilig:
7. Hormon Tedavisi

8. Hiperkoagulabilite

9. Fibrinojen

10. inflamasyon



2.A.4. inmenin Siiflandirilmas:

Tiim inmeler, lezyon patolojisine gore iskemik inmeler ve hemorajik inmeler olmak iizere iki
gruba ayrilir. Iskemik inmeler tiim inmelerin %80’ini, hemorajik inmeler de %?20’sini

olusturur34.
A.4.1. iskemik Inme

Beyin kan akiminin, noronun yasamasi i¢cin gerekli olan kritik seviyenin altina
diismesi sonucu ortaya cikan hiicre hasar ile karakterize tabloya “serebral enfarkt” denir.
Tutulan damar alanina gore; motor gii¢ kaybi, duyu kusurlari, gérme alan defektleri, konusma
bozukluklari, denge bozukluklar1 vb. bulgular ortaya ¢ikar 32

Beyin dokusunun, iskemiye toleransi ¢ok sinirlidir. Beyni besleyen biitiin damarlarda
kan akimi kesildigi zaman, iskemiye hassas bolgelerde 6—8 dakika icerisinde kalict hasar
meydana gelir. Beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi ile olusan fokal iskemide ise
kalic1 hasar saatler hatta giinler icerisinde olusur. Bu durum, tikanan damarin besledigi saha
icerisindeki tiim bolgelerde, beyin kan akiminin ayni derecede azalmadigin1 gosterir. Normal
kortikal kan akimi dakikada 60 ml/100 gr beyin dokusu civarindadir. Insan beyninde bir
damar tikandigi zaman, simirli bir bolgede kan akimi 20 ml/100 gr/dakikanin altina
diistigiinde, beynin elektiriksel aktivitesi yetersiz kalir ve norolojik belirtiler ortaya ¢cikmaya
baslar. Bir damarin tikanmasi ile olusan serebral iskemide, siddetli iskemi altindaki merkezi
niiveyi, perfiizyonu kolleteral dolagimla korunan ve kan akiminin daha fazla oldugu bir bolge
sarar. Iskemik stres altindaki bu alanlarda heniiz enfarkt meydana gelmemistir. Ancak, eger
iskemik durum diizeltilmez ise, bu bolgelerin zaman icerisinde nekroza gitme olasilig1 vardir.
Kan akiminin azaldig1 ancak kalict hasarin heniiz olugsmadig1 beyin bolgesine “kurtarilabilir
doku (penumbra)” ad1 verilir ve bu doku giiniimiizde tedavi yaklagimlarinin temel hedefini
olusturur 33,

Insanlarda korunabilir beyin dokusunun gosterilmesi amaciyla pozitron emisyon
tomografi (PET) , Xenon X-ray bilgisayarli tomografi ve diffiizyon/perfiizyon manyetik
rezonans (DWI/PWI ) yontemleri kullamilmistir. PET ve DWI/PWI verileri, penumbra
dokusunun mevcut oldugunu gostermektedir. Deneysel modellerden farkli olarak, insan
penumbra dokusu daha uzun siire mevcudiyetini koruyabilmektedir. Bu bulgular, iskemik
inme tedavisinde, beyni korumaya yonelik 6nlemlerin 6n planda oldugu dinamik bir yaklagim

kavramini ortaya ¢ikarmistir. Penumbra dokusunun en genis oldugu donem inmeyi takip eden



en erken donem oldugu icin tedavi miimkiin olan en kisa zamanda baslamali, ilk 6 saatte
muhakkak yapilmahdir )

Serebral enfarktlarda etyolojiye gore siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yani sira, ikincil koruma agisindan da ¢ok 6nemlidir. Bamford ve arkadaslar1 1991

yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak bir siniflandirma yapmislardir %,

Tablo 2: iskemik inmede Bamford simflamasi

1-Total anterior dolasim enfarktlari (TACI)
2-Parsiyel anterior dolasim enfarktlar1 (PACI)
3-Lakiiner enfarktlar (LACI)

4-Posterior dolasim enfarktlar: (POCI)

1993 yilinda TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” ¢alismasinda

kullanilan simiflandirma ise klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer verilmistir 37,

Tablo 3: iskemik inmede TOAST simiflamasi

a) Biiyiik arter aterosklerozu

b) Kardiyoembolizm

¢) Kii¢iik damar okliizyonu (lakiin)
d) Diger belirlenebilir nedenler

e) Nedeni belirlenemeyenler



Biiyiik Arter Aterosklerozu:

Bu hastalarda klinik bulgular yan1 sira goriintiilemede, beyni besleyen ana
damarlardan birinde ya da kortikal dalinda ateroskleroz sonucu gelistigi diisiiniilen okluzyon
ya da %50’den fazla darlik vardir. Klinik tablo, tikanan artere gore degisir. Kortikal fonksiyon
bozukluklari, beyin sap1 ve serebellar disfonksiyon bulgulan olabilir. Lezyon kortekste,
subkortekste, beyin sapinda, serebellumda olabilir ve 1.5 cm. den daha biiyiiktiir. Hastalarda
O0zgecmiste gecici iskemik atak ve periferik arter hastaligi bulgularinin bulunmasi, klinik
tanty1 desteklemeye yardimcidir. Tanisal yontemlerle potansiyel kardiyojenik emboli

kaynaklart dislanmahdir®’.

Kardiyoembolizm:

Iskemik inmelerin yaklasik %25-30’u serebral embolizme baglidir. Dolagimda
herhangi bir yerden kaynaklansa da esas emboli kaynag: kalptir. Embolinin tiimii veya bir
kism1 dolagim i¢inde ilerleyerek daha kiiciik ¢apli bir arteri tikar; boylece daha 6teye kan
gecisi engellenerek belirli bir alan beslenemez ve enfarkt tablosu olusur. Kardiyoembolik
inmeler, kismen daha geng¢ yaslar ilgilendirir ve siklikla hizli geliserek saniyeler-dakikalar
icinde maksimal defisit aciga cikarirlar. Multipl damar alanlarinda, gecici iskemik atak veya
enfarkt, kortikal dal okliizyonlari, hemorajik enfarkt, sistemik embolizasyon, akut inme
belirtileri yaninda basagris1 ve epileptik nobet gibi ozellikler kardiyoembolik inmelerde daha
siktir. BT/MRG’ de bir arter alanina uyan genis kortikal enfarkt goriilecegi gibi degisik
vaskiiler alanlarda birden fazla lezyon da goriilebilir. Kardiyoembolik enfarkt tanisi, emboli
kaynagimin gosterilmesi ve diger inme nedenlerinin diglanmasi ile konur. En sik emboli
nedeni olan kalp hastaliklari; atrial fibrilasyon, miyokard enfarktiisii, kalp kapak hastaliklari
ve trombiistiir’®*,

TOAST simiflamasinda, potansiyel kardiyoemboli kaynaklari, yiiksek risk grubu ve

orta risk grubu olmak iizere ikiye ayrilmistir (Tablo 4).



Tablo 4: TOAST siiflamasina gore kardiyoemboli kaynaklari

Yiiksek Riskli Nedenler Orta Riskli Nedenler
Mekanik protez kapak Mitral kapak prolapsusu
Atrial fibrilasyonlu mitral darlik Mitral annuler kalsifikasyon

Atrial fibrilasyon (AF)-"yalnmiz" AF hari¢ AF olmadan mitral darlik

Sol atrium/atrial appendikste trombiis Sol atrial turbulans

Hasta siniis sendromu Konjestif kalp yetmezligi

Yeni miyokard enfarktiisii (<4 hafta) Patent foramen ovale

Sol ventrikiilde trombiis Atrial flatter

Dilate kardiyomiyopati Yalniz atrial fibrilasyon

Akinetik sol ventrikiiler segment Bioprotez kalp kapagi

Atrial miksoma Nonbakteriyel trombotik endokardit
Enfektif miyokardit Atrial septal anevrizma

Hipokinetik sol ventrikiiler segment

Miyokard enfarktiisii ( >4 hafta, <6 ay)

Kiiciik Damar OKkliizyonu (lakiiner enfarktlar):

Genellikle, hipertansiyon veya diyabeti olan yasli hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi,
tiim iskemik inmelerin %25’ ini olusturur35.

Kiigiik damar okliizyon tanisi i¢in, lakiiner enfarktlara 6zgii klinik sendromlarin varlig
(plir motor, piir sensoryal, sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi vb) ile birlikte
BT/MRG’de saptanan enfarkt ¢apinin 1.5 cm.den kii¢iik olmasi gereklidir. Bu vakalarda,
emboliye yol acabilecek bir kalp hastalig1 veya ipsilateral arterde %50’den fazla darliga yol

acan biiyiik damar hastaliklari bulunmamalidir™.
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Diger belirlenen etyolojiler:

Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, CADASIL (serebral
otozomal dominant arteryopati subkortikal enfarktlar ve 16koensefalopati) ve serebral amiloid
anjiopati gibi nadir kiiciik damar hastaliklar1, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal

hastaliklar, travma ve disseksiyon ile kan hastaliklar yer alir’.

Tiim iskemik inmelerin %5’inden daha az oranda goriiliirler. Anjiografi,
leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tam

konur. Potansiyel kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir®.

Sebebi belirlenemeyen nedenler:
Bu grupta, ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan serebral enfarktlarla
yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica, yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik

neden bulunan vakalar bu grupta degerlendirilir )

A.4.2. Hemorajik inmeler:

Hemorajik inmeler, subaraknoid hemoraji veya intraserebral (intraparankimal)
hemoraji sonucunda gelisir. Subaraknoid hemoraji, beyni cevreleyen zarlar ve beyin-omurilik
sivistna olan bir kanama seklidir. Genelde, beyin tabanindaki Berry anevrizmalarinin
yirtilmalarina bagli olarak gelisir. Intraparankimal hemoraji adi da verilen intraserebral
hemoraji siklikla kii¢iik kan damarlarindaki mikroanevrizmalarin (Charcot-Bouchard
anevrizmalar1) yirtilmasina baglidir. Etraf beyin dokusuna olan kanama sonucu komsu yapilar
ve damarlar basiya ugrayarak klinik bulgular aciga ¢ikmaktadir. Son zamanlarda artan bir
sekilde taninabilen bir neden de amiloid anjiopatidir. Yiiksek oranda tekrarlayan hemoraji
yapan amiloid anjiopatide amiloid [-protein birikmesi sonucu damarlarda birtakim

41,42

degisiklikler olur

2.A.5. Inme Komplikasyonlari:

Inme gegiren hastalarda, akut ve kronik dénemde birgok komplikasyon gelisebilir.
Inme sonrasi komplikasyon gelisimi, farkli calismalarda %40-96 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir. Komplikasyonlar hem inme mortalitesini arttirir, hem de rehabilitasyonun

gecikmesine ve hastalarmn daha ¢ok oziirlii ve bagimli kalmalarina neden olurlar. Inme sonrasi
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gelisebilecek komplikasyonlarin bilinmesi ve erken donemde tedaviye baslanmasi inme

mortalitesinde ve dizabilite oranlarinda azalma saglamaktadir®.

Tablo 5: inme Komplikasyonlar: >

Norolojik Komplikasyonlar

Beyin 6demi ve transtentoryal herniasyon
Tekrarlayan inme

Hemorajik transformasyon

Epileptik nobet

Hidrosefali

Uygunsuz ADH salinimi

Konfiizyon

Depresyon

Anksiyete bozuklugu

Sistemik Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar
Pulmoner komplikasyonlar
Metabolik komplikasyonlar
Yiiksek ates

Enfeksiyonlar

Gastrointestinal kanama

Venoz tromboembolizm

Basi yaralari

Diigmeler

Malniitrisyon

Agn

Idrar inkontinansi

Fekal inkontinans ve/veya konstipasyon
Bulant1 — kusma

Spastisite ve kontraktiirler
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2.B. Uyku

2.B.1. Tanim

Uyku, dig diinya ile baglantinin kesildigi, cevresel uyaranlara yamtin azaldigi, geri
doniisiimlii bir davranis ve biling diizeyi degisikligi olarak tanimlanabilir*.

Bu tamimlamayla, uykunun ¢evreden algisal olarak bir kopma ve cevreye cevapsiz
kalinan davramigsal bir durum oldugu anlagilabilir. Uyku durumundan uyaniklifa ise

potansiyel olarak ¢abuk bir gegis vardir *.

2.B.2. Uykunun Gelisimi

Hemen hemen tiim hayvanlarda, tek hiicrelilerde bile bir dinlenme donemi bulunur,
fakat sirkadiyen zamanlama ve uyku tipi tiirler arasinda 6nemli degisiklikler gosterir. Bazi
canlilar giinde 20 saate kadar uyurlarken bazilar1 hi¢ uyumayabilmektedir. insanin da dahil
oldugu bir grup canh diiirnaldir ve uyku ¢ogunlukla giiniin gece boliimiinde yer alir. Bazi
hayvanlar noktiirnaldir ve uyku ¢ogunlukla 151k donemindedir. Gelismis hayvanlar arasinda
yavas dalga uykusu kuslarda, memelilerde ve bazi siiriingenlerde bulunmaktadir. REM (Rapid
Eye Movement) uykusu ise tiim keselilerde ve kuslarda, ayrica bazi plasentali memelilerde ve
siiriingenlerde goriiliir, fakat “Monotreme Echidna” ve ilkel yumurtali memelilerde
gdriilmez“.

Uyku siiresinin, genetik etkenlerin etkisiyle kisiden kisiye 4 saat ile 11 saat arasinda
degistigi biliniyor. Genetik olarak belirlenen bu siireyi, belli sinirlar disinda degistirmek
miimkiin degildir. Genetik gecisin varligini gésteren en iyi kanit, tek yumurta ikizlerinin uyku
siirelerinin biitiiniiyle ayni olusudur. Tiirkiye’de toplumun biiyiik ¢ogunlugunun (%75) 7-8

saat siireyle uyuma aligkanligina sahip oldugu yapilan aragtirmalarla biliniyor 8,
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2.B.3. Uykunun Dogumdan Sonraki Degisimi

Son bir kag on yildir yapilan temel ve klinik arastirmalara ragmen uykunun islevi hala
bir gizem olarak durmaktadir. Ama islevi ne olursa olsun uyku, gelismekte olan beyin icin
onemli goriilmektedir. Cesitli tiirler icinde yeni doganlar ve geng bireyler eriskinlerden daha
fazla uykuya ihtiyagc duymaktadirlar. Ayrica hem uyku siiresi hem de uyku donemleri
ozellikleri olarak erken olgunlagsmada gelisimsel degisiklikler gérﬁlﬁr49. Uyku evreleri yasa
baglh olarak onemli 6lciide degismektedir ve yas bir bireyin uyku fizyolojisinin en giiclii

belirleyicisidir™.

Tablo 6: Yasa gore uyku evrelerinin dagilimi °'

Uyku evreleri % Cocuk Geng eriskin Yash

Uyamk < 5 >
REM = 20-25 =
NREM 1 < 1-5 >
NREM 2 = 40-50 >
NREM 3 > 3-8 <
> 10-15 0

NREM 4

Toplam (saat) 10-12 8-10 6-8

Uyku ve uyaniklik dongiileri, yasam boyunca sadece uyku miktar ile degil ultradiyen
ve sirkadiyen zamanlama ag¢isindan da degisiklikler gosterir. Uykunun gelisimsel degisimleri
g0z Oniine alindiginda, fetiisiin gergekte uyanik olmadig1 ve aktif-sessiz uyku evreleri ile yer

degistirdigi ve yutma, tekmeleme ve nefes alma gibi hareketlerin aktif uyuma sirasinda
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oldugu gosterilmistir’>. Yeni dogan bir bebek, yaklasik 16 saati uykuda gegirir ve bunun %50’
si REM uykusudur™. Her uyku déngiisii, REM uykusu ile baslar (aktif uyku) ve REM- NREM
dongiileri 50-60 dakikalik aralarla tekrarlar’®. Yasamin ilk yillarinda uyku ve uyaniklik
dongiileri basamakli olarak degiserek uyku geceye ve uyaniklik giindiize doner ve ¢ocukluk
caginda uyuklamalar devam eder. 3—4 yaslarindaki ¢ocuklarin REM uykusu, erigkinlerdeki
seviyeye diiser (%20-25) ve tiim yasam boyunca boyle kalir. Buna ragmen REM latansinda
kisalma, ilk REM siiresinde ise yasla artma egilimi vardir’’.

Uyku etkinligi gelisimle beraber azalir. Geng cocuklar uyku siirelerini donem 2.3.4 ve
REM donemleri ile gecirirler ve cok az bir uyamklik veya donem 1 uykusu goriiliir. Artan
yasla beraber daha sik uyaniklik ve dénem 1 uykusu goriiliir ve uyumak icin yatakta harcanan
siire artarken, uyku azalir. Delta uykusunda harcanan zaman erken ergenlik doneminde en
yiiksek seviyelere cikar ve yasla birlikte azalarak 60’ 11 yaslarda yok denecek kadar diisiik
diizeye iner. Geng eriskinler, tipik olarak, total uykunun %15-20 sini delta uykusunda
gecirirler. 60° I ve 70’ 1i yaslarda ise cok az kisi uyku sirasinda delta aktivitesi gosterir ve
erkekler kadinlardan daha dnce delta uykusunu yitirme egilimi gosterirler*” .

Yashilarda uykuda; genclere gore evre 2° de %5 artma ve evre 3—4’ te %10-15 azalma
meydana gelmektedir. Boylece yatakta gegirilen siire artacaktir. Uyku boliinmesi sonucu, gece
uyaniklik siiresi artar ve bu durum ayni1 zamanda geriyatrik medikal sorunlar, uyku apnesi, kas

iskelet bozukluklar1 ve kardiyopulmoner hastaliklarda artig gosterir >°.

2.B.4. Uyku ve Uyamikhigin Noroanatomisi

Hayvanlarda lezyon calismalart ve insanlarda norolojik hastaliklar, normal uyku ve
uyanikligin gelismesinde belli noroanatomik bolgelerin varligimi desteklemistir. Uykunun
olusumunda mediiller retikiiler formasyon, talamus ve Onbeynin tabam deneysel hayvan
calismalar ile ortaya konmus, buna karsilik uyanikligin olugmasinda beyin sapi retikiiler
formasyon, orta beyin, subtalamus, talamus ve Onbeynin tabaninin rol oynadigi
desteklenmistir. Gegerli olan hipotezler, uyku ve uyanikligin olusturulabilme yeteneginin
beyin sapindan rostrale dogru 6nbeyin tabanina uzanan noronlarin olusturdugu aksiyal bir
“core” boyunca dagilmis olduklarimi desteklemektedir. Noronal gruplarin karmasikligi, bu
beyin sapi-6nbeyin ekseni boyunca pek ¢ok noktada gozlenir. Assandan uyandirict sisteme
katkida bulunan tuberomamiller niikleustaki monoaminerjik hiicre gruplarini innerve eden bir

grup GABA-erjik ve galaninerjik ventrolateral preoptik (VLPO) néronlarin uyku sirasinda
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aktive olduklar1 yakin zaman 6nce agikliga kavusturulmustur. Ponstaki 6zel bolgeler REM
uykusunun norofizyolojik korelatlarini igermektedir. Arka ponstaki kiigiik lezyonlar normalde
REM uykusu ile birlikte goriilen tonusu azaltan inici inhibisyonun ortadan kalkmasina yol

57
acar”’.

2.B.5. Uyku Fizyolojisi

Uykunun N-REM ve REM donemlerinde farkli fizyolojik degisiklikler ortaya ¢ikar.
Uykudaki fizyolojik degisiklikler, somatik ve otonom sinir sistemlerini etkileyerek; solunum,
kardiyovaskiiler, gastrointestinal, endokrin, renal, seksiiel ve termoregiilasyon sistemlerinin
fonksiyonlarinda degisikliklere neden olmaktadir. Uyku sirasinda, solunum sistemi ve
kardiyovaskiiler sistemde olusan fizyolojik degisiklikler, otonom sinir sisteminde sempatik-
parasempatik dengelerin degismesine baglidir. Uykuda parasempatik aktivasyon artisi ile kalp
hiz1, kan basinci, kardiyak debi ve periferik damar direnci, N-REM ve REM fazlarinda azalir.
Ancak REM fazinda araliklarda olusan, vagal inhibisyon ve sempatik aktivasyonlar
nedeniyle, kan basinci ve kalp hiz1 degiskenlik gosterir. Derin uyku veya yavas dalga uykusu
olarak isimlendirilen N-REM evre 3 ve 4’de kan basincit %10-15, kalp hiz1 ise %5-10
oraninda diiser. REM doneminde ise N-REM donemine kiyasla kan basinci %5 daha yiiksek
olmasina ragmen, genellikle uyaniklik donemindeki kan basincinin altindadir. REM
doneminde, sempatik aktivasyon ve hemodinamideki tim bu degisiklikler ve trombosit
agregasyonunda artma nedeniyle, miyokard enfarktiisii, ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak

Olimler siklikla uykunun REM fazinda gbrulmektedirsg’sg.

2.B.6. Uyku-Uyanikhigin Biyokimyasi

Hayvan deneylerinden elde edilen sonuglar, NREM ve REM uykusunu idare eden
mekanizmalarin pontin retikiiler formasyon icerisinde yer aldiklarin1 gostermistir. Bu
baglamda gorev yapan kimyasal maddeler ise asetilkolin, serotonin ve noradrenalindir.
Serotoninerjik noronlarin yeri ponsta, orta hatta yakin duran rafe niikleuslaridir. Rafe
hiicrelerinin alt grubu bulbus ve medulla spinalise projekte olurken, daha rostral grup limbik
kortekse uzantilar gonderir. Dorsal rafe niikleuslarinin projeksiyonlar1 ise neostriatum ve
talamus ile serebral ve serebellar korteksleredir. Noradrenalinden zengin noéronlar lokus
seruleusta ve tegmental bolgedeki iliskili noronlarda yogunlasmislardir. Bu noronlarin

projeksiyonlari, kaudal yonde mediilla spinalise, rostral yonde ise talamus, hipotalamus,
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serebral ve serebellar korteksleredir. Kolinerjik néronlar ponsta belli basl iki lokalizasyonda
kendilerini gosterirler; pedinkulopontin grup ve lateral dorsal tegmental grup. Kolinerjik
hiicre gruplari rostral yonde projeksiyonlar génderirler. Tiim bu gruplarin hiicreleri, Asandan
Retikiiler Aktivator Sistemin parcalarini olustururlar™.

Hobson kendine 6zgii bir modelde uyku siklusunun temel osilasyonunun, eksitatdr ve
inhibitér norotransmitterlerin karsilikli etkilesimlerinin bir sonucu oldugunu savunur.
Uyaniklikta, aminerjik (inhibitdor) noronlarin faaliyeti fazladir ve bu faaliyet sonucunda
kolinerjik noronlar inhibe olurlar. NREM’ de aminerjik inhibisyon kademeli olarak azalir,
boylece kolinerjik eksitasyon artar. Bu artisin maksimum noktasinda ise REM uykusu ortaya
cikmigtir. Tim bu noronal devreler muhtemelen hipotalamusun hipokretinerjik diizenleyici

faaliyetinin etkisi altindadir®.

2.B.7. Noroendokrinoloji ve Noroimmunoloji

Bazi hormon ve immiin modiilatérler, uyku-uyaniklik dongiisiinden etkilenmektedir.
Ornegin TSH’ 1n salimmi aksam saatlerinde artar ve uykunun baslamas: ile engellenir.
Biiyiime hormonu salgilanmas1 uykunun baslamasi ile ve 6zellikle de delta uykusu ile uyarilir
ve prolaktin seviyeleri de uykunun bir¢cok doneminde artar. LH da sadece ergenlik déneminde
olmak tizere uykuda artar. Ayrica kortizol sekresyonu, noktiirnal uykuda artar ve bu artis
endojen sirkadiyen ritimler ile ilgilidir (uyku olsun ya da olmasin). Melatonin, gece ve
karanlikta salinir, ancak salinim uyku ve uyanikliktan bagimsiz da olabilir® %%,

Geleneksel yaklasima gore, hastanin fazla uyku uyumasinin Onerilmesi, uyku ve
immun sistemde olumlu etkiler yapmaktadir. Belirli immiin modiilatérler, 6rnegin interlokin

ve tiimor nekroz faktdr uykuyu etkileyebilir. Uyku yoksunlugu, insan ve hayvanlarda immiin

siirecleri baskilar?’.

2.B.8. Uyku Evreleri ve Ozellikleri

Uyku evreleri; evre 1 (hafif uyku), evre 2, evre 3 ve evre 4 (derin veya delta uykusu)
ve REM uykusudur. NREM uykusu 4 evreden ibarettir. Uyku aktif bir olaydir, sikluslar 90
dakikalik ultradian ritmler halinde siirmektedir. Uyanikliktan genellikle NREM’ e gecilir.
REM, NREM’ i izler ve 8-9 saatlik uyku periyodu sirasinda 4—5 kez meydana gelir. Ilk REM
periyodu 10-60 dakika arasi olabilmektedir. Gece uykusu 3 esit periyod halinde

incelendiginde, gecenin ilk 1/3’ liikk kismu yiiksek oranda NREM’ den olusur, orta 1/3 ile son
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1/3° likk kismin major kismi ise REM’ dir. Gece uykusundan sonra genellikle REM dénemi

- 56
ile uyanilir™.

HYPNOGRAM
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a
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STAGES OF SLEEP
X

1 2 3 4 5 6 7 B
HOURS OF SLEEP

Sekil 1. Uyku histogrami (hypnogram)63

NREM uykusu, daha da ileri olarak 4 uyku evresine boliiniir ki bunlar gorsel olarak
EEG’de ol¢iilebilir. Uyku, normal olarak evre 1 (hafif uyku) ile baslar ve bu kisa bir gecis
evresidir. Bu donemde alfa dalgalart kaybolur, teta dalgalan (4—7 Hz) baslar. Yavas goz
hareketleri goriilir ve normal bir uykuda 0,5-2 dakika arasinda siirer. Evre 2, uyku
igciklerinin ve K komplekslerinin EEG’ de bulunmasi ile tanimlanir. Somnogramda 12—-14 Hz
etkinliginde 0,5-2 saniye arasinda siiren uyku igcikleri, trifazik K kompleksleri ve teta
dalgalar1 bulunur. Evre 2 ilk ger¢ek uyku evresidir. Evre 3 ve 4 uykusu (derin ya da delta
uykusu) ise EEG’ de delta dalgalarinin bulunmas: ile tanimlanir. 1.5-3 Hz arasinda degisen
yiiksek amplitidlii (>75 mikrovolt) yavas delta dalgalari ile belirgindir47’50’56’64.

REM uykusu, diisiik voltajli, karisik frekansli EEG, hizli gbz hareketleri (Rapid eye
movements) ve EMG’de tonusun kaybolmasi ile karakterizedir. EEG, evre 1’dekine ya da
aktif uyanikliktakine benzer sekilde hizli, desenkronize, diisiik amplitiidlii, polimorf bir
goriiniim almistir. Sawtooth (Testere disi) dalgalar goriiliir. Bunlar, teta frekansinda keskin
kenarli dalgalardir. REM uykusunun 2 fazi bulunur. Tonik REM, bircok kasta paraliziye
yakin bir durum olmasi ile karakterizedir. REM uykusu sirasinda iskelet kaslarinda

vazokonstriiksiiyon oluyorsa da serebral kan akimi Onemli Olgiide artar. REM uykusu

sirasinda termoregiilasyon yapilamaz, diafragma aktivitesini siirdiirse de interkostal ve lst
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solunum yolu kaslarmin ¢ogu hipotoniktir. Fazik REM, kisa hipopneler ve apnelerle giden
diizensiz bir soluk alip verme ile karakterizedir. Abondan g6z hareketleri, sik kas seyirmeleri,
kalp hiz1 ve kan basincinda degisiklikler goriiliir. Fazik REM, REM’in ortasinda, tonik REM

ise REM’in baslangi¢ ve sonunda daha sik goriiliir**®.

2.B.9. Uyku Yoksunlugu

Herkesin aynm1 miktarda uykuya gereksinimi yoktur ve insanlarin uyku gereksinimleri
kisiden kisiye biiylik olciide farkliliklar gosterir. Uykunun uzun yasamla iligkisini arastiran
calismalarda, gecede 7-8 saat uyuyan eriskinlerin mortalite hizlarinin ¢ok daha az veya ¢ok
daha fazla uyuyanlardan daha diisiik oldugu bulunmustur®".

Bir¢ok birey, klinik bozukluklar1 ya da kismi uyku yoksunluklarindan dolay1 patolojik
olarak uyumaktadir. Agirn uyku toplumsal bir sorundur ciinkii, otomobil ya da diger

kazalardan ve performans azalmasindan sorumludur’™.
2.B.10. Uyku Kkalitesini etkileyen faktorler®

1- Yashilik

2- Egzersiz

3- Cevresel faktorler ( giiriiltii, sicak vb.)
4- Tlaglar, alkol ve sigara

5- Psikolojik ve psikiyatrik problemler
6- Hastaliklar.

2.B.11. Uyku Bozukluklar

DSM-IV siniflandirmasina gore uyku bozukluklari; birincil uyku bozukluklari, baska
bir ruhsal bozuklukla ilgili uyku bozukluklari ve diger uyku bozukluklar1 olmak iizere ii¢

gruba ayrilir ve ICD-10 siniflandirmasi ile benzerlikler gbsterir67.
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B.11.1. Uyku bozukluklarmmn simiflandiriimasi (DSM IV’ gore)®’

A. Birincil uyku bozukluklart
I. Dissomniler
- Primer insomniler
- Primer hipersomni
- Narkolepsi
- Solunumla iligkili uyku bozuklar
- Sirkadiyen ritim uyku bozuklugu
- Baska tiirlii adlandirilamayan dissomniler
Huzursuz bacak sendromu
Noktiirnal myoklonus
II. Parasomniler
- Kabus bozuklugu
- Uykuda korku bozuklugu
- Uyurgezerlik bozuklugu
- Baska tiirlii adlandirilamayan parasomniler
B. Baska bir mental bozuklukla iliskili uyku bozukluklari
C. Diger uyku bozukluklar

B.11.2. Uyku Bozukluklarimmn Uluslarasi Smiflandiriimasi®®

Uluslarast Uyku Bozukluklar1 Smiflandirmast (International Classification of Sleep

Disorders) ise bircogu sinir sisteminin birincil bozuklugu olan 88 farkli bozuklugu listesine

almustir.
Dissomnialar
Interensek Uyku Bozukluklar
1. Psikofizyolojik insomni

Uyku durumunun yanlis algilamasi

Idiopatik insomni

Ll

Narkolepsi
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Rekiirren hipersomni
Idiopatik hipersomni
Posttravmatik hipersomni

Obsturiktif uyku apne sendromu

e S A

Merkezi uyku apne sendromu

10. Merkezi alveolar hipoventilasyon sendromu
11. Periyodik ekstremite hareket bozuklugu

12. Huzursuz bacak sendromu

13. BTA interensek uyku bozuklugu

Ekstrensek Uyku Bozukluklar:

Uygunsuz uyku hijyeni

Cevresel uyku bozuklugu
Yiikseklik insomnisi

Uyku diizeni bozuklugu

Yetersiz uyku sendromu
Sinirlama uyku bozuklugu

Uyku baslangiciyla ilgili bozukluk

Ilag alerjisi insomnisi

A A R e

Nokturnal yeme (igme) sendromu

—_
o

. Hipnotige bagli uyku bozuklugu

[S—
—_—

. Uyariciya bagh uyku bozuklugu

—
N

. Alkole bagli uyku bozuklugu

—
W

. Toksine bagl uyku bozuklugu

,_
n

. BTA ekstrensek uyku bozuklugu

Sirkadiyen Ritim Uyku Bozukluklart

Zaman dilimi degismesi (Jet-Lag) sendromu
Degisen mesai saatleri uyku bozuklugu
Diizensiz uyku- uyaniklik durumu

Gecikmeli uyku evresi sendromu

A

Erken uyku evresi sendromu



6.

24 saat olmayan uyku-uyaniklik bozuklugu

7. BTA sirkadiyen ritim bozuklugu

Parasomniler

Uyanma Bozukluklar

1.
2.
3.

Konfiizyonel uyanma
Uyurgezerlik

Uyku terorii

Uyku- Uyaniklik Gecis Bozukluklar

e

Ritmik hareket bozuklugu
Uykuya baslama bozuklugu
Uykuda konusma

Nokturnal bacak kramplar1

Genellikle REM uykusu ile ilgili Parasomniler

AN T

Kabuslar

Uyku paralizisi

Uyku ile ilgili Penil Ereksiyon Yetersizligi
Uyku ile ilgili agrili ereksiyon

REM uykusu ile ilgili siniis arresti

REM uykusu davranis bozuklugu

Diger Parasomniler

A

Uyku bruksizmi

Uyku eniirezisi

Uyku ile ilgili anormal yutma
Nokturnal paroksismal distoni

Ani aciklanamayan nokturnal 6lim sendromu
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. Primer horlama

6

7. Bebek uyku apnesi

8. Konjenital merkezi hipoventilasyon sendromu
9

. Ani bebek 6liim sendromu
10. Benin neonetal uyku miyoklonusu
11. BTA diger parasomniler

Tibbi/ Psikiyatrik Bozukluklarla iliskili Uyku Bozukluklar:

Mental Bozukluklarla Ilgililer

1. Psikozlar

2. Duygudurum bozukluklari
3. Anksiyete bozukluklar

4. Panik bozukluk

5. Alkolizm

Norolojik Bozukluklarla Ilgililer

1. Serebral dejeneratif bozukluklar
Demans

Parkinsonizm

Fatal ailesel insomni

Uyku ile iliskili epilepsi
Elektriksel uyku status epileptikusu

A o R

Uyku ile iliskili bas agrilar

Diger Tibbi Durumlarla Ilgililer

1. Uyku hastalig1
Nokturnal kardiyak iskemi
Kronik obstriiktif pulmoner hastalik

Uyku ile ilgili astma

A

Uyku ile ilgili gastroozefageal reflii



6. Peptik iilser hastaligi

7. Fibrosit sendromu

Onerilen Uyku Bozukluklar:

Kisa Uykuculuk

Uzun Uykuculuk

Yetersiz Uyaniklik Sendromu
Boliimsel Miyoklonus

Uyku Hiperhidrosisi
Mensturasyonla Ilgili Uyku Bozuklugu
Hamilelik ile Ilgili Uyku Bozuklugu
Korkutucu Hipnogojik Varsani
Uyku ile Ilgili Norojenik Tasipne
Uyku ile Ilgili Larengospazm
Uykuda Tikanma Sendromu

2.B.12. Sirkadiyen Ritim Uyku Bozukluklar:

Sirkadiyen ritim uyku bozukluklar1 (SRUB), DSM-IV’te birincil uyku bozukluklari
bashigindaki Dissomniler grubunda yer alir®.  Insanlarin uyku paternleri arasindaki siranin
bozukluguyla karakterizedir. En sik major semptomu, hasta ihtiyact oldugunda, beklendigi
veya istendigi zaman uyuyamamasidir. Uyaniklik epizodlar1 istenmeyen zamanlarda olabilir.
Ciinkii uykunun siralamasi biyolojik saat ile uyumsuzdur. Bundan dolay1 hastada insomni,
uyku baskilanmasi veya uyamk olmasi gerektigi zamanlarda asir uykulu olabilir”.

DSM  simiflandirilmasinda  belirtilmesine  ragmen, sirkadiyen ritim uyku
bozukluklarinin adlandirilmasinda daha o©nceden de gelen simiflandirmalardan dolay:
farkliliklar bulunmaktadir. Jet-Lag icin es anlamlilar; Transmediyan Ucgus, Ucus
Desenkronizasyonu, Time Zone Change, Hava Seyahati ve Transmediyan Diskronizm’dir. Bu
durum icin gereken oOzellikler ise; degisen derecelerde uykuyu baslatma ve siirdiirmede
zorluk, asir1 uykululuk, giinliik uyaniklik ve performansta azalma, somatik semptomlardir
(cogunlukla gastrointestinal iglevler ile ilgili) ve bir¢ok zaman diliminin hizli olarak gecilmesi

ile goriiliir. S1ik goriilen etkiler, giindiiz uykululugu, yorgunluk ve gece insomnisidir. Bunlar
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yeni zaman saati gormezden gelinerek Onlenebilir. Her ne kadar yeni zamana uyum 2 giin
icinde baglasa da semptomlar 1 hafta ya da daha uzun siirebilmektedir. Yakinmalar doguya
dogru olan uguslarda ve daha fazla zaman dilimi gecilmesi ile daha da ciddi hale
gelmektedir’'.

Vardiyali calisma icin es anlamlilar; Gece Vardiyasi, Diizensiz Calisma Saatleri,
Gegici Insomni, Gegici Asir1 Uykululuk, Is Calisma Saatleri Degisimi, Uykunun Akut Faz
Degisimi ve Sik Degisen Uyku-Uyaniklik Diizenidir. Bu durum is calisma diizenine gore
insomni ve asirt uyku ile karakterizedir. Baz1 kisiler sadece ¢ok az bir zamanda is degisimine
uyum saglarlar, fakat digerleri ise bu degisimden dolayr uykularinda belli bir siire
etkilenmektedirler. Eger calisma donemi alisilmis uyku donemi olan geceye ayarlanirsa
uykululuk goriiliir, fiziksel ve entelektiiel performansta azalma olur. Semptomlar 3 hafta ya da
daha uzun siire devam edebilir. Arastirmalar 2 haftada bir degisen vardiyalarda major uyku
bozukluklarinin  goriildigiinti, aylik degisimlere ise daha iyi uyum saglandigim

Vurgulamaktadlrlar71 .

Sirkadiyen ve Homeostatik Siirecler

Tek hiicreliden insana, tiim yasayan organizmalar 24 saatlik gece-giindiiz siklusu
boyunca diisiik ve yiiksek aktivite evreleri arasinda fizyolojik ve davramigsal degisiklikler
sergilemektedirler’”.

Aydmlik ve karanhik etkisiyle, bu sikluslar sirkadiyen ritim olarak adlandirilan
yaklagik 24 saatlik periyodisite ile endojen bir saat tarafindan yiiriitiiliirler. Memelilerde, vital
homeostatik fonksiyonlar1 hipotalamusta bulunan, suprakiazmatik niikleustaki biyolojik saat,
disaridan gelen aydinlik-karanlik sikluslarina gore yonetir. Isik dis cevreye sirkadiyen
sistemin koordinasyonu i¢in temel uyarandur73 .

SKN tarafindan olusturulan sinyal iiretimi ile gece boyunca pineal bezden melatonin
hormonu salg11an1r74. Isik ise melatonin salgilanmasini inhibe eder, boylece melatonin

seviyesi giin boyu diisiikeiir”.

SRUB deyimi alisilmis cevresel kaliplarla uyamiklik ve
sirkadiyen uyku ritminde meydan gelen uyumsuzluktur. Farkli tipleri vardir. Gecikmis uyku
evre sendromu (GUES), erken uyku evre sendromu (EUES), diizensiz uyku-uyaniklik paterni
(DUUP) ve 24 saat olmayan uyku-uyaniklik sendromudur. Bu durumlarin hepsinde cevresel
gece-giindiiz siklusunda kalici, periyodik veya tamamen yanlis ayarlama durumu olmaktadir.
Bunlardan bagka iki ek SRUB vardiyali calisanlarda goriilen tipi ve Jet-Lag® dir. Bunlarda

problem sirkadiyen uyku-uyaniklik ritminde gecici yanlis ayar bozuklugudur7o.
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Bitki mutantlarinda ve sirkadiyen ritmi bozulmus farelerde biyolojik saatin otonomik
ve genetik temelde calistigni gOsterilmistir. Bunlarin  genetik yapilarn yeni yeni
belirlenmektedir’.

Ana biyolojik saat SKN’ de bulunur, fonksiyonel saat ise bu yapinin bircok hiicresinde
bulunmaktadir’’. Tsik, dis cevrede gece-giindiiz siiklusunda sirkadiyen sistem kontrolii i¢in
temel uyarandir. Isik, goz tarafindan algilanarak beynin viziiel alanina noral sinyaller seklinde
iletilir. Farkli noral yolak olan retinohipotalamik yol, retinadan SKN’ e ve beynin diger viziiel
olmayan bolgelerine projekte olur”.

Isik direk olarak SKN’ deki biyolojik saat-gen ekspresyonunu etkiler (mPer proteinin
ekspresyonunu arttirarak)’®. Sonu¢ olarak, karanlik fazin basinda veya sonundaki 151k
maruziyetine bagli olarak, biyolojik saatte ileri gitme veya geri kalmaya sebep olur’’.
Melatonin, pineal bez tarafindan geceleri salinir ve organizmada karanligin algilanmasim
saglar. Bu hormon gece boyunca BOS ve genel dolasima salmr. Ozellikle 3. ventrikiil
cevresinde yogun olarak bulunur’*.

Giinliikk uyku-uyanmiklik dongiisii, sirkadiyen ritme Ornektir. Sirkadiyen ritimler
beyinde yerlesik saat ya da saatler tarafindan endojen olarak diizenlenir (Zeitgebers,
Timegivers). Ornegin, eger insanlar zaman ipuclarindan yoksun birakilirsa, uyku uyaniklik
dongiisii ve diger biyolojik ritimler 24 saatten 24,5-35 saate artar. Bu duruma “Free Running”
denir. Eger 24 saatlik karanlik aydinlik diizeni saglanirsa tekrar 24 saatlik uyku uyaniklik
doéngiisiine doniiliir’.

Uyku ve uyaniklik iki ayn siire¢ tarafindan giiclii bir sekilde etkilenir:

1- Uyku ve uykunun 24 saatlik giin karsisindaki durumuna etki eden
biyolojik saatler
2- Homeostatik iglemler

Insanda iki tane uykululugun arttig1 donem oldugu goriilmektedir. Bunlar, sirkadiyen
saatteki faz degisimleri ile ilgilidir. Birincisi gece déneminde yer alir. Ikincisi ise 6gleden
sonra giin ortalarindaki “Siesta” zamanidir. Sasirtict olmayacak bir sekilde, otomobil
kazalarinda siiriiciiniin uykuya dalmasi ile olusanlar, gecenin son yarisinda ve 6gleden sonra
giin ortalarinda olmaktadir’.

Eger sirkadiyen sicaklik egrisi, sirkadiyen zaman diizenleyecinin faz durum gostergesi
olarak diisiiniilirse uykululugun major boliimii sicakligin en diisiik oldugu donemde
olusmaktadir. Bu da normal sartlarda sabah 3—5 saatleri arasindadir. Hem uyku siiresi hem de
uyku tipi baslangicindaki faz durumundan 6nemli 6l¢iide etkilenir. insanlar, sicaklik egrisinin

arttigl donemde uyanirlar. REM uykusu da sicakligin en diisiik oldugu zamanlarda goriiliir.
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Boylece 6gleden sonra veya gece uykulariyla karsilastirildiginda, giindiiz uykularinda REM
latansi kisadir ve REM zamam daha uzundur””,

Bazi uyku bozukluklar, o©zellikle sirkadiyen uyku-uyaniklik sistemindeki
karigikliklardan olusabilmektedir: Bunlar; Jet-lag, vardiyali ¢alisma, gecikmis uyku evre,
erken uyku evre ve 24 saatlik olmayan uyku sendromudur®’.

Dogal olarak sirkadiyen uyku-uyaniklik 24 saatten fazla oldugunda, ritimdeki gecikme
ya da uzamada, ritimdeki 6ne ge¢me (advance) ya da kisalmadan daha kolay uyum olur.
Ornegin pek ¢ok insan doguya seyahat ettiklerinde, batiya dogru ettiklerinden daha fazla jet-
lag’dan etkilenirler. Doguya seyahat edenler, her zaman dilimi i¢in yaklasik bir giinii
toparlanmak i¢in harcarlar, batiya seyahat edenler i¢in ise bu siire daha azdir*®,

Sirkadiyen sistemde, retinaya 1s18in etkisi en 6nemli faz diizenleyici uyarandir. Isigin
faz diizenleyici etkisi, sirkadiyen fazin yonii ve biiyiikliigii ile ilgilidir. Insanlarda gece
donemindeki yapay 1s1k, uyku baslangicimi geciktirir, giin 15181 ise one alir. Uygun sekilde
uygulanan karanlik ve parlak 1siklar ile jet-lag ve diizensiz ¢aligsma saatlerine bagli uyku
sorunlar1 azaltilabilmektedir. Ayrica disaridan verilen melatonin de bu tip bozukluklarda
diizenleyici olabilmektedir®'**.

Dogal ortamda “free running” iki uyku bozuklugu ile ilgilidir. Birincisi, kor bireylerde
ne kadar eszamanh davranilmaya calisilsa da sirkadiyen zaman diizenleyici free running
durumundadir. Faz pozisyonlarinda free running etkisiyle siiriiklenmekte ve her giin 45
dakika gecikmektedir. Ikincisi, 24 saatlik olmayan giin sendromunda yataga yatma ve sabah
kalkma her giin 30-45 dakika gecikmektedir. Normal bir ortamda olsalar dahi 24,5-27,75
saatlik giinleri olmaktadir™.

Bir¢ok kiside sirkadiyen sistemdeki esneklik yasla azalmaktadir. Bundan dolayi

yagslilar jet-lag ve diizensiz is saatlerinde caligmaktan daha fazla etkilenmektedir®.
Gecikmis Uyku Evre Sendromu:

Engellenemez bir sekilde uyku ve uyanma zamaninin istenenden gec¢ olmasiyla
karakterize spesifik kronobiyolojik bir uyku bozuklugudur. Hastalar tipik olarak erken
uyuyamaz ve saat 01%°- 06" arasinda uykuya baslarlar. Bu hastalarin uyku siireleri (7,5- 9,5
saat) ve uykuyu siirdiirebilme yetenekleri normaldir. Aktiiel uyuma zamanlar1 hemen her giin
aym saatlerde olusur. Giin i¢i uykululuk goriilebilir®. Hastalar anormal olarak gecikmis bir
sirkadiyen evre gosterirler. Bu gecikmis evrenin nedenleri;

1. Endojen sirkadiyen pacemakerin interensek periyodunun anormal uzun olusu

27



2. Pacemaker’ 1n faz ilerletme kapasitesinin anormal derece azalmasi
3. Onceki uyku-uyanma programinin diizensizligidir.
Sabah saatlerinde parlak 151k uygulama yontemi ve aksamlar1 melatonin vermek, her

ne kadar relaps olasiligi cok yiiksek ise de bu hastalarda yaral olabilir’’.

Erken Uyku Evre Sendromu:

Bu durum, gecikmis uyku evre sendromunun tam tersidir ve yaghilarda goriilme
egilimindedir. Bu kisiler erken uyuyup, erken kalkarlar. Tipik uyku baslangi¢c zamani, 18%-
21% olup, uyumaya g¢aba gosterseler dahi saat 03%- 05 arasinda uyanirlar. Bu hastalarin
bazilari, sirkadiyen pacemaker daha ge¢ saatlere ayarlanarak aksam saatlerinde uygulanan

asirt aydinlik tedavisinden yararlanabilirler57’86.

24 Saat olmayan Uyku- Uyamkhik Sendromu:

Bu gibi hastalar 24 saatlik giin ile pacemaker’in outputu arasinda sabit bir faz iliskisini
siirdiiremezler ve giderek artan bir sekilde (25-27 saat) lokal zaman fazlarinin, tersine
doniigiimiiyle uyuma ve uyanma saatleri gecikir. Endojen ritimleri, mahalli zamanin disina
kaydiginda giindiiz asi1 uyuma ile birlikte giden bir insomni ortaya c¢ikar. Korler 15181

algilayamazlar ve bu hastaliga dzellikle egilimlidirler’”*°.

Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni:

Tanimlanabilir kalict bir uyku-uyaniklik ritmi olmaksizin dnemli boyutta diizensizligin
oldugu bir uyku bozuklugudur. Bu hastalar, sik olarak giin i¢i uyuklamalar ve bozulmus gece
uyku paternine sahiptirler. Uyku miktari, normal veya normale yakindir. Uyku-uyaniklik
evreleri, baslangic zamani veya uyaniklik zamanlar arasinda az oranda tutarlilik gosterse de,
02%- 06" arasinda uykunun bozulmus olmasi oldukg¢a tutarlidir. Uyku, ii¢ veya daha ¢ok, kisa
(4 saatten kisa) boliinmiis uyuklama periyotlar1 ve arada uyanikligin oldugu durumun her giin
tekrar1 seklindedir. Bu uyku-uyaniklik paterni, daha az boéliinmenin yasandigi yenidoganin
uykusunu hatirlatir. Bircok hastada konjenital, gelisimsel veya dejeneratif beyin

disfonksiyonu ve nadiren de kognitif bozukluk durumunda goriiliir®®®’.
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Melatonin

Melatonin, epifiz bezinde triptofandan sentezlenir ve plazmada proteinlere baglidir.
Karacigerde metabolize olur ve baslica metaboliti 6-Hidroksimelatoninsiilfat (6-HMS)’dir.
Insanlarda ekzojen melatoninin kisa bir metabolik yar1 émrii (2060 dk.), biiyiik bir hepatik
gecis etkisi vardir®®.

Epifiz, retina ve suprakiazmatik niikleus (SKN) 1s18in gérme dis1 etkilerinin
algilanmasinda ve degerlendirilmesinde temel yapilardir. Retinal fotoreseptorler, cevreden
gelen 15181 retinohipotalamik trakt ile SKN’a tasinan elektriksel iletilere g¢evirirler. Bu
monosinaptik retinal yol, tim biiylikk memelilerde gosterilmistir. SKN, medial-ventral
hipotalamusta yerlesmis, giiniin uzunlugunu yorumlayan kiiciik néron demetlerinden olusur.
Melatoninin etki yerleri: I-125 ile isaretlenmis melatonin caligmalart insan beyninde
melatoninin baslica birikim yerlerinin SKN ve pitiiiter bezin pars-tiiberalisi oldugunu
gdstermistirgg.

Normal insanlarda melatonin gece salgilanir. Yetigskinlerde ortalama plazma melatonin
seviyesi 60-70pg/ml ve baslica metaboliti olan 6-HMS’nin maksimum plazma
konsantrasyonu 80-100pg/ml arasindadir. Plazma melatonin konsantrasyonu gece saat 02:00
ile 04:00 arasinda pik degerlerine ulasir. Erigkinde sekresyon genelde saat 21:00-22:00 arasi
baslar, saat 07:00-09:00 arasi sona erer’’ Melatonin tiim, tiirlerde gece sentezlenir ve
salgilanir. Sirkadiyen bir ritme uyar. Memelilerde bu ritmi SKN belirler. SKN lezyonlarinda,
melatoninin salgisinin sirkadiyen ritmi kaybolur. Sirkadiyen ritim temelde aydinlik-karanlik
siklusunu izler’" .

Fazda ilerlemelere ve gecikmelere yol acacak sekilde zamam ayarlanmis melatonin
tedavisi hem gercek hayatta hem de reanimasyon kosullarindaki “jet-lag” etkisinin

hafifletilmesinde kullanilmaktadir™.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji kliniginde 2005-2007
yillan arasinda yatirilarak izlenen, akut iskemik ve hemorajik inme geciren toplam 131 hasta
ve kontrol grubu olarak yine aym hastanede Dabhiliye servisinde yatmakta olan toplam 38
hasta prospektif olarak dahil edildi. Calisma Oncesi hastanemiz etik kurulundan izin alinmis

ve tiim hastalar ¢calisma hakkinda bilgilendirilmislerdir.
3.1. Hastalarin Degerlendirilmesi

Tiim hastalar olayin ilk 24 saatinde degerlendirildi. Degerlendirme amaciyla ayrintili
anamnez alindi, fizik muayene ve norolojik muayene yapildi. Muayene sirasinda daha
onceden bilinen risk faktorleri varsa not edildi.

Ozge¢misinde asagidaki durumlar degerlendirildi:

¢ Hipertansiyon

e Diyabet

¢ Hiperkolestrolemi

e Kardiyak risk faktorleri
e Sigara

e Alkol

e Uyku bozuklugu

e KOAH

e Depresyon

Hemogram, tam idrar tetkiki, rutin biyokimyasal testler, eritrosit sedimentasyon hizi,
PT, aPTT, INR, elektrokardiyografi ve PA akciger grafisi tetkikleri degerlendirildi. Etyolojiye
yonelik olarak ekokardiyografi ve karotis-vertebral dopler ultrasonografi yapildi. Tim
hastalara ilk 24 saat ve 1. hafta icerisinde kontrol olmak iizere Kranyal BT ve/ veya MRG
tetkiki yapildi, lezyon gosterildi.
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3.2. Hasta gurubunun ¢calismaya alinma olciitleri

[k kez iskemik veya hemorajik tipte inme geciriyor olmak,

Inmenin ilk 2 giiniinde basvurmus olmak,

e inme 6ncesinde devam etmekte olan uyku bozuklugu dykiisii olmamak,

Glaskow koma skalasina gore degerlendirmede 15 puan aliyor olmak.

3.3. Hasta grubunun calisma dis1 birakilma olg¢iitleri

e Takip siiresince Glaskow koma skalasi 15’ in altinda veya takip siiresinde biling
durumunda bozulma olmak,

¢ Gegici iskemik inme gegiriyor olmak,

e Inme nedeni subaraknoid kanama, epidural ve subdural hematom olmamalk,

e Alkol- madde bagimlis1 olmak,

e Calisma siiresince herhangi bir nedenle uyku diizenini etkileyen ila¢ kullanmak,

e 3 giinden Once taburcu edilmek.

3.4. Kontrol grubu

e Daha 6nce inme gegirmemis,

e Hastaneye yatisinin ilk giiniinde olan,
¢ Uyku bozuklugu olmayan,

e Sedatif ila¢ kulanmayan,

¢ Alkol-madde bagimlisi olmayan,

o Mevcut hastaligi nedeniyle biling durumu bozuk olmayan hastalar caligmaya dahil

edildi.

3.5. Demografik Veriler

Her hasta i¢in yas, cinsiyet, dominant el, inme tiirii, inme boyutu, inme lokalizasyonu
ve kronik hastaliklarin varligi belirlendi.
Hastalarin bilgisayarli beyin tomografisi ve/ veya manyetik rezonans goriintiilemesine

gore:
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Lezyon Lateralizasyonu
1. Supratentoryel Sag
2. Supratentoryel Sol

3. Infratentoryel

Inme Tipi:
1. iskemik Inme
2. Hemorajik Inme

3. Lakiiner Inme

Lezyon Boyutu:
1. Kiigiik; lakiiner (15 mm’ den kiigiik lezyonlar)

2. Orta; kortikal ve subkortikal (1 cm’ den biiyiik, 1/3 orta serebral arter sulama

alanindan kiiciik)

3. Biiyiik; kortikal ve subkortikal (1/3 orta serebral arter sulama alanindan biiyiik)

Lezyon Lokalizasyonu
1. Frontal

. Paryetal

. Temporal

. Oksipital

. Frontal+Paryetal

. Frontal+Temporal

. Paryetal+Temporal

. Paryetal+Oksipital

O o0 N O W B~ W

. Oksipital+Temporal

10. Frontal+Temporal+Paryetal
11. Bazal Ganliyon

12. Beyin Sap1

13. Serebellum

seklinde smiflandirildi.
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3.6. Uykunun Degerlendirilmesi

Tiim hastalara yatisindan itibaren 6zel olarak egitim verilen hasta yakini tarafindan
saatlik olarak uyku giinliigii formu dolduruldu. Degerlendirme siiresi 2—4 giin iizerinden
yapildi. Kontrol gurubunun ilk 24 saat’ lik uykusu degerlendirildi. Bu formdaki veriler
Microsoft Excel programina yiiklendi. Grafik haline getirilen verilere gore hastalarin toplam
uyku siireleri ve sirkadiyen ritimleri incelendi. Incelemede saat 12% ile ertesi giin saat 12%
arasindaki 24 saatlik dilim esas alind1.

Normal uyku siiresi kontrol grubu verilerinden elde edildi. Normal uyku siiresi (6-10
saat/ giin), uzun uyku (10 saat/ giin iizerinde uyuma) ve kisa uyku (6 saat/ giin daha kisa )
olarak tespit edildi.

Uyku ritim bozuklugu olmayanlar; normal, olanlar ise;

Diizensiz uyku-uyamklik paterni; 3 veya daha fazla, kisa (4 saatten uzun degil)
boliinmiis uyku periyotlarinin, her giin tekrarlar sekilde olmasi,

Gecikmis uyku evre sendromu; gece uykuya 01°” den sonra baglama ve kesintisiz,

normale yakin siirede 08"

den sonra uyanma seklinde olmasi,

Erken uyku evre sendromu; aksam 21%" den erken uyuma ve kesintisiz, normale
yakin siirede 04°”” den erken uyanma seklinde olmasi, olarak 3 alt sinifta toplandi.

Uyku Bozuklugu;

Kisa uyku,

Uzun uyku,

Diizensiz uyku- uyaniklik paterni,

Gecikmis uyku evre sendromu,

Erken uyku evre sendromu’ ndan herhangi birinin bulunmas olarak kabul edildi.
Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 11.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken Sayilabilen degiskenlerin degerlendirilmesinde parametreler
Student t test ile degerlendirildi. Kategorize degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki-kare ve
Fisher’s Exact Ki-kare analizi kullanildu.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, akut inme geciren, 26—-94 yas aralifinda, yas ortalamasi 65.03+12.34 olan;
49 kadin (%45) ve 72 erkek (%55) olmak iizere, toplam 131 hasta alindi. Kontrol grubuna ise
genel yas ortalamasi 62.13£14.63 olan; 13 kadin (%34,2) ve 25 erkek (%65,8) olmak iizere,
toplam 38 olgu alindi. Hasta ve kontrol gurubu arasinda, yas yoniinden istatistiksel farklilik
bulunmadi (x2= 1.221, df= 167, p= 0.224).

Hastalar, yas olarak 3 alt gruba ayrildi: 55 yas ve alti; 29 (%22,1), 56-70 yas; 53
(%40,5), 71 yas ve iistii; 49 (%37,4) olarak bulundu. Kontrol grubunda ise: 55 yas ve alti;15
(%39,5), 5670 yas; 13 (%34,2), 71 yas ve iistii; 10 (%26,3) olarak bulundu. Hasta ve kontrol
gurubu arasinda istatistiksel farklilik bulunmadi (x2= 54.216, df=47, p= 0.217).

Inme tipine gore alt gruplara ayirdigimiz hastalarmmizin; 101°i (%77,1) iskemik inme,
30’u (%22,9) hemorajik inmeydi.

Risk faktorleri olarak; hastalarin 98’inde (%74,8) hipertansiyon, 29’unda (%?22,1)
diyabet, 11’inde (% 8,4) kronik obstruktif akciger hastaligi, 36’sinda (%27,5) kalp hastalig
ve 25’inde (%19,1) sigara bulundu.

Lezyonun supratentoryel sag yerlesimli oldugu olgu sayist; 53 (%40,5), supratentoryel
sol yerlesimli oldugu olgu sayisi; 58 (%44,3) ve infratentoryel yerlesimli oldugu olgu sayis;
20 (%15,3) bulundu.

Lezyon boyutuna gore dagilim: biiyiik; 13 (%9,9), orta; 74 (%56,5) ve kiicgiik; 44
(%33,6) seklinde bulundu.

Lezyon lokalizasyonuna gore olgu dagilimi: frontal; 20 (%15,3), ; paryetal; 5 (%3,8),
temporal; 3 (%2,3), oksipital; 3 (%2,3), paryetal+temporal; 10 (%7,6), paryetal+oksipital; 4
(%3,1), frontal+temporal+paryetal; 11 (%8,4), bazal gangliyon; 51 (%38.9), beyin sap1; 14
(%10,7), serebellum 10 (%7,6) seklinde bulundu.

Hasta ve kontrol grubuna ait karakteristik 6zellikler tablo-7’de 6zetlenmistir.

34



Tablo- 7 Hasta-kontrol grubunun karakteristik ozellikleri

Kadin
Erkek

Ortalama Yas
55 yas ve alt1
56-70 yas

71 yas ve ustii

Inme Tipine Gore Dagihm

Iskemik Inme
Hemorajik Inme
Risk Faktorleri
Hipertansiyon

Diyabet

Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

Kalp Hastalig1
Sigara

Lezyon Lateralizasyonu

Supratentoryel Sag
Supratentoryel Sol
Infratentoryel

Lezyon Boyutu

Biiyiik

Orta

Kiigiik

Lezyon Lokalizasyonu
Frontal

Paryetal

Temporal

Oksipital
Paryetal+Temporal
Paryetal+Oksipital
Frontal+Temporal+Paryetal
Bazal Gangliyon

Beyin Sap1

Serebellum

Hasta

Say1
49

72
65.03+12.34
29

53
49

101
30

98
29
11
36
25

53
58
20

13
74
44

20

10

11
51
14
10

%
45

55

22.1

40.5
37.4

72.1
22.9

74.8

22.1
8.4
27.5
19.1

40.5
44.3
15.3

9.9
56.5
33.6

15.3
3.8
2.3
2.3
7.6
3.1
8.4
38.9
10.7
7.6

Kontrol

Say1 %

13 342

25 65.8
62.13+14.63
15 39.5
13 342
10 26.3

P=0.235

X’=1.412 df=1

P=0.224

X2=1.221
df=167
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Uyku bozuklugu yoniinden, hasta ve kontrol gruplart 4 giin icin ayrnn ayn
karsilastirildi. Uyku bozuklugu, 4 giin icin degerlendirildiginde; hasta grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0.001) tablo—8. Uyku
bozuklugu ile yas ve cinsiyet acisindan ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.097). Ortalama uyku siireleri: hasta grubunda 10.74+3.445, kontrol grubunda ise
7.63£1.514 bulundu. Bu sonug istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).

Tablo-8 Uyku bozuklugu yoniinden hasta ve kontrol grubunun

karsilastirilmasi
Uyku Bozuklugu Uyku Bozuklugu
Var Yok

Hasta 95 (%72.5) 36(%27.5) P<0.001
l.giin | n=131 x2=36.027 df=1

Kontrol 7(%18,4) 31(%81,6) OR=11.69

n=38 %95CI(2.85-28.57)

Hasta 86(%65,7) 45(%34.3) P<0.001
2.giin | n=131 X2=26.549 df=1

Kontrol 7(%18.4) 31(%81,6) OR=8.47

n=38 %95CI(3.46-20.83)

Hasta 81 30 P<0.001
3.giin | n=111 (%73) (%27) x2=34.842 df=1

Kontrol 7(%18,4) 31(%81,6) OR=11.90

n=38 %95CI(4.76-30,3)

Hasta 66 29 P<0.001
4.giin | n=95 (%64.5) (%35.5) x2=28.571 df=1

Kontrol 7(%18,4) 31(%81,6) OR=10,1

n=38 %95CI(3.98-25.64)

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

Uyku bozukluguyla lezyon lokalizasyonunun 4 giin icin ayr1 ayrn karsilastirilmasi
sonucu, lezyonun supratentoryel sag, supratentoryel sol ve infratentoryel bolgede olmasiyla,
uyku bozuklugu arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmadi (1.giin p=0.354, 2.
giin p=0.452, 3.giin p=0.095, 4. giin p=0.25) tablo-9.
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Lezyonun infratentoryel veya supratentoryel olmasiyla, uyku bozuklugu arasinda

istatistiksel olarak farklilik bulunmadi (p=0.052).

Ayrica lezyonun supratentoryel sag veya sol olmasiyla, uyku bozuklugu arasinda da

istatistiksel olarak farklilik bulunmadi (p=0.155).

Tablo-9 Uyku bozukluguyla lezyon lokalizasyonunun karsilastiriimasi

Uyku Bozuklugu

1.giin

2.giin

3.giin

4.giin

Var
n=95

Yok
n=36
Var
n=86
Yok
n=45
Var
n=81
Yok
n=30
Var
n=66

Yok
n=29

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

Supratentoryel

Sag

42
(%79.,2)

11
(%20,8)
38
(%71,7)
15
(%28,3)
39
(%81,3)
9
(%18,8)
30
(%78,9)

8
(%21,1)

Supratentoryel

Sol

39
(%67.,2)
19
(%32,8)
35
(%60,3)
23
(%39,7)
30
(%62,5)
18
(%37,5)
27
(%64,3)
15
(%35,7)

infratentoryel

14
(%70)

(%30)

13

(%65)

(%35)

12

(%80)

(%20)

(%60)

(%40)

p=0.354
X?=2.078 df=2

p=0.452
X?=2.078 df=2

p=0.095
X’=4.712 df=2

p=0.250
X?=2.776 df=2

Lezyonun santral sinir sisteminin sag veya solunda olmasiyla, uyku bozuklugu

arasindaki iligkinin karsilastirmasinda, uyku bozuklugu: 1.giin; sag tarafli lezyonu olan

toplam 66 hastanin 53’iinde (%80,3) vardi, 13’tinde (%19,3) ise yoktu. Sol tarafli lezyonu

olan toplam 65 hastanin 42’sinde (%64,6), uyku bozuklugu var, 23’iinde (%35,4) ise yoktu.

1.giin icin santral sinir sisteminin sag tarafinda lezyonu olanlarda, uyku bozuklugunun daha

sik olarak goriilmesi, istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.044). 2-3—-4. giinler icin ise
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istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (2. giin p=0.177, 3.giin p=0.091, 4. giin p=0.383)
tablo-10.

Tablo-10 Lezyonun santral sinir sisteminin sag veya solunda olmasiyla

uyku bozuklugu arasindaki iliskinin karsilastirilmasi

Uyku Bozuklugu Uyku Bozuklugu

Lezyon Lokalizasyonu Var Yok

Sag 53 13 p=0.044
1.giin | n=66 (%80,3) (%19,7) X?=4.044 df=1

Sol 42 23 OR=2.23

n=65 (%64.6) (%35,4) %95CI(1.01-4.29)

Sag 47 19 p=0.177
2.giin | n=66 (%71,2) (%28,8) x2=1.826 df=1

Sol 39 26 OR=1.65

n=65 (%60) (%40) %95C1(0.80-3.41)

Sag 47 12 p=0.091
3.giin | n=59 (%79,7) (%20,3) x2=2.856 df=1

Sol 34 28 OR=2.074

n=52 (%65,4) (%34.,6) %95CI(0.88-4.88)

Sag 36 13 p=0.383
4.giin | n=49 (%73,5) (%26,5) x2=0.762 df=1

Sol 30 16 OR=1.477

n=46 (%65.,2) (%34.8) %95C1(0.61-3.56)

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

Inme tipine gore uyku bozuklugunun varlig1 karsilastirildiginda:
1. giin; iskemik inme geciren toplam 101 olgunun 68’inde (%67,3), hemorajik inme gegiren
toplam 30 hastanin 27’sinde (%90) uyku bozuklugu tespit edildi. Hemorajik inmede, iskemik
inmeye gore daha yiiksek oranda uyku bozuklugunun goriilmesi, istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.015).
2. giin; iskemik inme gegiren toplam 101 olgunun 61’inde (%60,4), hemorajik inme gegiren

toplam 30 hastanin 25’inde (%83,3) uyku bozuklugu tespit edildi. Hemorajik inmede, iskemik
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inmeye gore daha yiiksek oranda uyku bozuklugunun goriilmesi, istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.02).

3. giin ve 4. giin iskemik inme ve hemorajik inme arasinda uyku bozuklugunun goriilmesi
yoniinden istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (3.giin p=0.594, 4.giin p=0.496) tablo—
11.

Tablo-11 Uyku bozuklugunun inme tipine gore karsilastirilmasi

Iskemik Hemorajik
inme inme
Uyku Bozuklugu
Var 68 27 p=0.015
l.giin | n=95 (%67,3) (%90) X?=5.966
Yok 33 3 df=1
n=36 (%32,7) (%10) OR=4.368
Var 61 25 p=0.02
2.giin | n=86 (%60,4) (%83,3) X?=5.396
Yok 40 5 df=1
n=45 (%39,6) (%16,7) OR=3.279
Var 58 23 p=0.594
3.giin | n=81 (%71,6) (%76,7) X2=0.284
df=1
Yok 23 7
OR=1.303
n=30 (%28,4) (%23,3)
Var 48 18 p=0.496
4.giin | n=66 (%67,6) (%75) X2=0462
Yok 23 6 df=1
n=29 (%32,4) (%25) OR=1.438

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

Lezyon boyutuyla uyku bozuklugunun varligi karsilastirildiginda:
1.giin; kiiciik olan toplam 44 olgunun 26’sinda (%59,1), orta olan toplam 74 olgunun 58’inde
(%78,4), biiyiik olan toplam 13 olgununl1’inde (%84,6) uyku bozuklugu bulundu. Biiyiik ve
orta boyutlu lezyonu olan olgularda, kiiciik olan olgulara gore uyku bozuklugunun daha sik

olmasi istatistiki olarak anlamli bulundu (p=0.045).
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2. giin; kiiciik olan toplam 44 olgunun 22’sinde (%50), orta olan toplam 74 olgunun 53’iinde
(%71,6), biiyiik olan toplam 13 olgunun 11’inde (%84,6) uyku bozuklugu bulundu. Biiyiik ve
orta boyutlu lezyonu olan olgularda kiiciik olan olgulara gore uyku bozuklugunun daha sik
olmasi istatistiki olarak anlamli bulundu (p=0.018).

3. giin ve 4. giin; inme boyutuyla, uyku bozuklugunun goriilmesi yoniinden istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (3.giin p=0.327, 4.giin p=0.398) tablo—12.

Tablo-12 Lezyon boyutuyla uyku bozuklugunun varhgi karsilastirilmasi

Kiiciik Orta Biiyiik
Uyku Bozuklugu
Var 26 58 11 p=0.045
l.giin | n=95 (%59,1) (%78,4) (%84.,6) X?=6.210
Yok 18 16 2 df=2
n=36 (%40,9) (%21,6) (%15.4)
Var 22 53 11 p=0.018
2.giin | n=86 (%50) (%71,6) (%84.6) X?*=8.022 df=2
Yok 22 21 2
n=45 (%50) (%28,4) (%15.4)
Var 21 50 1
3.gin | n=72 (%67,7) (%72,5) (%9.,1) p=0.327
Yok 10 19 10 X'=2.233 df=2
n=39 (%32,3) (%27.5) (%90,9)
Var 19 39 8
4.gin | n=66 (%65,5) (%68,4) (%88,9) p=0.398
Yok 10 13 1 X’=1.844 df=2
n=29 (%34.,5) (%31,6) (%11,1)

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

Uyku siiresinin kisa olmasi ve lezyon lateralizasyonu arasinda 4 giin icin ayrt ayrn
yapilan degerlendirme sonucu; kisalmis uykunun bulunmasi agisindan supratentoryel sag ve
sol lezyonlu olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (tablo—13). Uyku
siiresinin kisa olmasiyla hasta ve kontrol grubu arasindaki karsilagtirmada da istatistiksel

olarak anlaml1 farklilik bulunmadi (p=0.440).
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Tablo-13 Uyku siiresinin kisa olmasiyla lezyonun supratentoryel sag veya

solda olmasimin karsilastirilmasi

Supratentoryel Sag Supratentoryel Sol
Uyku Siiresi
Normal 49 (%92,5) 55(%94.8) p=0.607
1.giin x2=0.264 df=1
Kisa 4(%17,5) 3(%5,2) OR=1.49
%95CI(0.31-7.04)
Normal 44(%83) 51(%817.,9) p=0.462
2.giin x2=0.542 df=1
Kisa N%17) 7(%12,1) OR=1.84
%95CI(0.51-4.32)
Normal 42(%817,5) 46(%95,8) p=0.140
3.giin x2=2.182 df=1
Kisa 6(%12,5) 2(%4,2) OR=3.29
%95CI(0.63-17.24)
Normal 34(%89,5) 36(%92,3) p=0.665
4.giin x2=0.187 df=1
Kisa 4(%10,5) 3(%7,6) OR=1.41

%95C1(0.29-6.76)

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

Lokalizasyon dagilimina gore kisa uykusu olgularin dagilimi:
1. giin; temporal yerlesimli lezyonu olan toplam 3 olgunun 1’inde (%33,3) ve
paryetal+oksipital yerlesimli toplam 4 olgunun 1’inde (%25) daha yiiksek oranda kisa siireli
uyku izlendi.
2. giin; temporal yerlesimli 3 olgunun 1’inde (%33,3), oksipital toplam 3 olgunun 1’inde
(%33,3), paryetal+temporal yerlesimli toplam 10 olgunun 3’ inde (%30) ve paryetal+oksipital
yerlesimli toplam 3 olgunun 1’ inde (%33,3) daha yiiksek oranda kisa siireli uyku izlendi.
3. giin; frontal+temporal+paryetal yerlesimli toplam 10 olgunun 2’sinde (%20) daha yiiksek
oranda kisa siireli uyku izlendi.
4. giin; paryetal yerlesimli toplam 4 olgunun 1’inde (%25) daha yiiksek oranda kisa siireli

uyku izlendi (tablo—14).
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Tablo-14 Uyku siiresi kisa olan olgularin lokalizasyon dagilim

1. giin 2. giin 3. giin 4. giin
Lokalizasyon Yok | Var Yok | Var Yok | Var Yok Var
Frontal 20 0 18 2(%10) 14 2(%12,5) | 11 1(8,3)
Paryetal 5 0 4 1(%20) 5 0 3 1(%25)
Temporal 2 1(%33,3) | 2 1(%33,3) 2 0 2 0
Oksipital 3 0 2 1(%33,3) 3 0 3 0
Paryetal+ 10 0 7 3(%30) 9 1(%10) 7 0
Temporal
Paryetal+ 3 1(%25) 3 1(%25) 4 0 2 2(%50)
Oksipital
Frontal+Temporal+ | 10 1(%9,1) 9 2(%18,2) 8 2(%20) 6 1(%14,3)
Paryetal
Bazal Gangliyon 48 3(%5.,9) 47 4(%7.8) 38 3(%7,3) 31 2(%6,1)
Beyin Sap1 12 2(%14,3) | 12 2%(14,3) 13 0 11 1(%8,3)
Serebellum 9 1(%10) 10 0 7 0 7 0
Toplam 122 9(%6,9) 114 17(%13) 103 8(%7.29) | 83 8(%8,8)

Uyku siiresinin uzun olmasi ve lezyon lateralizasyonu arasinda 4 giin i¢in ayr1 ayri
yapilan degerlendirme sonucu istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (tablo—15). Uyku
siiresinin uzun olmasiyla hasta ve kontrol grubu arasindaki karsilastirmada toplam 131
hastanin 69’unda (%52,7) uzun uyku siiresi var, 62’ sinde (%47,3) ise yok bulundu. Kontrol
grubunda ise uzun uyku siiresi olan olgu yoktu. Bu sonuclar istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0.001).
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Tablo-15 Uyku siiresinin uzun olmasiyla lezyonun supratentoryel sag veya

solda olmasimin karsilastirilmasi

Supratentoryel sag Supratentoryel sol
Uyku Siiresi
Normal 25(%47,1) 27(%46,6) p=0.948
1.giin x2=0.004 df=1
Uzun 28(%52.9) 31(%53,4) OR=0.98
%95C1(0.46-2.06)
Normal 34(%64,2) 39(%67,2) p=0.732
2.giin x2=0.117 df=1
Uzun 19(%35,8) 19(%32,8) OR=1.15
%95C1(0.52-2.51)
Normal 30(%62,5) 31(%64,6) p=0.832
3.giin x2=0.045 df=1
Uzun 18(%37.5) 17(%35.4) OR=1.09
%95CI(0.48-2.56)
Normal 25(%65,8) 23(%59) p=0.537
4.giin x2=0.381 df=1
Uzun 13(%34,2) 16(%41) OR=0.75

%95CI1(0.30-1.89)

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

Lokalizasyon dagilimina gore uzun uykulu olgularin dagilima:
1. giin; frontal yerlesimli toplam 20 olgunun 12’sinde (%60), paryetal yerlesimli toplam 5
olgunun 4’ iinde (%80), frontal+temporal+paryetal yerlesimli toplam 11 olgunun 9’unda
(%81,8), beyin sap1 yerlesimli toplam 14 olgunun 9’unda (%64,3) daha yiiksek oranda uzun
uyku izlendi.
2. giin; paryetal yerlesimli toplam 5 olgunun 4’ iinde (%80) ve beyin sap1 yerlesimli toplam
14 olgunun 7’sinde (%50) daha yiiksek oranda uzun uyku izlendi.
3. giin; paryetal+oksipital yerlesimli toplam 4 olgunun 2’sinde (%50) ve beyin sap1 yerlesimli
toplam 13 olgunun 7’sinde (%53,8) daha yiiksek oranda uzun uyku izlendi.
4. giin; frontal yerlesimli toplam 12 olgunun 7’sinde (%358,3), paryetal yerlesimli toplam 4
olgunun 2’ sinde (%50), paryetal+temporal yerlesimli toplam 7 olgunun 4’iinde (%57,1) ve
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beyin sap1 yerlesimli toplam 12 olgunun 7’sinde (%58,3) daha yiiksek oranda uzun uyku
izlendi.

1. giin; olgularin 69’unda (% 52,7), 2. giin 49’unda (%37,4), 3. giin 43’iinde (%38,7)
ve 4. giin 37’ sinde (%40,7) uzun siireli uyku izlendi (tablo—16).

Tablo-16 Uyku siiresi uzun olan olgularin lokalizasyon dagilim

Uzun Uyku 1. giin 2. giin 3. giin 4. giin

Yok | Var Yok Var Yok | Var Yok Var
Frontal 8 12 (%60) 15 5(%25) 12 4(%25) 5 7(%58,3)
Paryetal 1 4(%80) 1 4(%80) 3 2(%40) 2 2(%50)
Temporal 2 1(%33,3) 3 0 2 0 2 0
Oksipital 3 0 3 0 3 0 2 1(%33,3)
Paryetal+ 5 5(%50) 7 3(%30) 7 3(%30) 3 4(%57,1)
Temporal
Paryetal+ 2 2(%50) 3 1(%25) 2 2(%50) 4 0
Oksipital
Frontal+ 2 9(%81.,8) 6 5(%45.5) 6 4(%40) 6 1(%14,3)
Temporal+
Paryetal
Bazal 28 23(%45,1) | 31 20(%39,2) | 23 18(%43.9) 20 13(%39,4)
Gangliyon
Beyin Sap1 5 9(%64,3) 7 7(%50) 6 7(%53,8) 5 7(%58,3)
Serebellum 6 4(%40) 6 4(%40) 4 3(%42,9) 5 2(%28,6)
Toplam 62 69(%52,7) | 82 49(%37,4) | 68 43(%38,7) 54 37(%40,7)

Sirkadiyen ritim uyku bozuklugu (SRUB) varligiyla lezyonun supratentoryel sag veya
solda olmasinin karsilagtirilmasinda:
1. giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 53 hastanin 26’sinda (%49,1)
SRUB var, 27’sinde (%50,9) SRUB yok olarak bulundu. Sol supratentoryel yerlesimli
lezyonu olan olgularda ise toplam 58 olgunun 13’iinde (%22,4) SRUB var, 45’inde (%77,6)
ise SRUB yok olarak bulundu. 1. giin i¢in sag yerlesimli lezyonu olan olgularda sola nazaran

daha yiiksek oranda SRUB bulundu. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0.003).
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2. giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 53 hastanin 20’sinde (%37,7)
SRUB var, 30’unda (%62,3) SRUB yok olarak bulundu. Sol supratentoryel yerlesimli lezyonu
olan toplam 58 olgunun 19’unda (%32,8) SRUB var, 39’unda (%67,2) ise SRUB yok olarak
bulundu. 2. giin sonuglarinda istatistiksel olarak farklilik bulunmadi.

3. giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 47 hastanin 27’sinde (%57,4)
SRUB var, 20’sinde (%42,6) SRUB yok olarak bulundu. Sol supratentoryel yerlesimli
lezyonu olan toplam 48 olgunun 15’inde (%31,3) SRUB var, 33’iinde (%68,7) ise SRUB yok
olarak bulundu. 3. giin i¢in sag yerlesimli lezyonu olan olgularda sola nazaran daha yiiksek
oranda SRUB bulundu. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0.010).

4. giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 38 hastanin 21’inde (%55,3) SRUB
var, 17’sinde (%44,7) SRUB yok olarak bulundu. Sol supratentoryel yerlesimli lezyonu olan
toplam 42 olgunun 13’iinde (%30,1) SRUB var, 29’undu (%69,9) ise SRUB yok olarak
bulundu. 4. giin i¢in sag yerlesimli lezyonu olan olgularda sola nazaran daha yiiksek oranda

SRUB bulundu. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.028) tablo—17.
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Tablo-17 SRUB varhgiyla lezyonun supratentoryel sag veya solda

olmasimin karsilastirilmasi

Supratentoryel sag Supratentoryel sol

Var 26(%49,1) 27(%22,4) p=0.003
1.giin SRUB n=53 x2=8.626 df=1

Yok 13(%50,9) 45(%71,6) OR=3.33

n=58 %95CI(1.47-7.58)

Var 20(%37,7) 19(%32,8) p=0.583
2.giin SRUB n=39 x2=0.301 df=1

Yok 33(%62,3) 39(%67,2) OR=1.24

n=72 %95CI1(0.57-2.72)

Var 27(%57,4) 19(%31,3) p=0.010
3.giin SRUB n=46 x2=6.607 df=1

Yok 20(%42,6) 33(%68,7) OR=2.97

n=53 %95CI(1.28-6.90)

Var 21(%55,3) 13(%30,1) p=0.028
4.giin SRUB | n=34 x2=4.825 df=1

Yok 17(%44,7) 29(%69,9) OR=2.75

n=46 %95CI(1.10-6.90)

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

SRUB tipi ile lezyon lokalizasyonu arasindaki iliski incelendiginde:

1. giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 26 SRUB olan hastanin; 1’inde
(%3,9) “gecikmis uyku evre sendromu”, 9’unda (%34,6) “erken uyku evre sendromu”,
16’sinda (%61,5) ise “diizensiz uyku-uyaniklik paterni”, supratentoryel sol yerlesimli
lezyonu olan toplam 13 olgunun 7’sinde (%53,8) “erken uyku evre sendromu”, 6’sinda
(%46,2) “diizensiz uyku-uyaniklik paterni”, infratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 8
olgunun 1’inde (%12,5) “gecikmis uyku evre sendromu”, 1’inde (%12,5) “erken uyku evre
sendromu” 6’sinda (%75) ise ‘“‘diizensiz uyku-uyaniklik paterni” bulundu.l.giin i¢in SRUB
tipleriyle lezyon lokalizasyonu iliskisi arasinda istatistiksel farklilik bulunmadi (p=0.292).

2 giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 20 SRUB olan hastanin; 2’sinde
(%10) “gecikmis uyku evre sendromu”, 4’iinde (%20) “erken uyku evre sendromu”, 14’ iinde

(%70) ise “diizensiz uyku-uyaniklik paterni”, supratentoryel sol yerlesimli lezyonu olan
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toplam 19 olgunun 4’iinde (%21,1) “gecikmis uyku evre sendromu”, 5’inde (%26,3) “erken
uyku evre sendromu”, 10’unda (%52,6) “diizensiz uyku-uyaniklik paterni”, infratentoryel
yerlesimli lezyonu olan toplam 4 olgunun 1’inde (%25) “gecikmis uyku evre sendromu”,
I’inde (%25) “erken uyku evre sendromu” 2’sinde (%50) ise “diizensiz uyku-uyaniklik
paterni” bulundu. 2.giin icin SRUB tipleriyle lezyon lokalizasyonu iligkisi arasinda
istatistiksel farklilik bulunmadi (p=0.795).

3. giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 27 SRUB olan hastanin; 3’iinde
(%11,1) “gecikmis uyku evre sendromu”, 10’unda (%37) “erken uyku evre sendromu”,
14’tinde (%51,9) “diizensiz uyku-uyaniklik paterni”, supratentoryel sol yerlesimli lezyonu
olan toplam 15 olgunun 4’iinde (%26,7) “gecikmis uyku evre sendromu”, 2’sinde (%13,3)
“erken uyku evre sendromu”, 9’unda (%60) “diizensiz uyku-uyaniklik paterni”, infratentoryel
yerlesimli lezyonu olan toplam 6 olgunun 1’inde (%16,7) “erken uyku evre sendromu” 5’inde
(%83,3) ise “diizensiz uyku-uyaniklik paterni” bulundu. 3.giin i¢in SRUB tipleriyle lezyon
lokalizasyonu iligkisi arasinda istatistiksel farklilik bulunmadi (p=0.221).

4. giin; Sag supratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 21 SRUB olan hastanin; 3’iinde
(%14,3) “gecikmis uyku evre sendromu”, 6’sinda (%28,6) “erken uyku evre sendromu”,
12’sinde (%57,1) ise “diizensiz uyku-uyanmiklik paterni”, supratentoryel sol yerlesimli
lezyonu olan toplam 13 olgunun 4’tinde (%30,8) “gecikmis uyku evre sendromu”, 1’inde
(%7,7) “erken uyku evre sendromu”, 8’inde (%61,5) “diizensiz uyku-uyaniklik paterni”,
infratentoryel yerlesimli lezyonu olan toplam 4 olgunun 1’inde (%25) “erken uyku evre
sendromu” 3’tinde (%75) ise ‘“‘diizensiz uyku-uyaniklik paterni” bulundu. 2.giin i¢cin SRUB
tipleriyle lezyon lokalizasyonu iligkisi arasinda istatistiksel farklilik bulunmadi (p=0.422)
tablo—18.
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Tablo-18 SRUB

karsilastirilmasi

Supratentoryel
1.giin Sag (n=26)

Supratentoryel

Sol (n=13)

Infratentoryel

(n=8)

Supratentoryel
2.giin Sag (n=20)
Supratentoryel
Sol (n=19)
Infratentoryel
(n=4)
Supratentoryel
3.giin Sag (n=27)

Supratentoryel
Sol (n=15)
Infratentoryel
(n=6)
Supratentoryel
4.giin Sag (n=21)
Supratentoryel

Sol (n=13)

Infratentoryel

(n=4)

tipi ile

Gecikmis
Uyku Evre

Sendromu

1(%3,9)

1 (%12,5)

2 (%10)

4 (%21,1)

1 (%25)

3(%l11,1)

4 (%26,7)

3 (%14,3)

4 (%30,8)

lezyon lokalizasyonu arasindaki

Erken Uyku
Evre

Sendromu

9 (%34,6)

7 (%53,8)

1(%12,5)

4 (%20)

5 (%26,3)

1 (%25)

10 (%37)

2 (%13,3)

1(%16,7)

6 (%28,6)

1 (%7,7)

1 (%25)

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

iliskinin
Diizensiz
Uyku-
Uyanikhk
Paterni
16 (%61,5)
6 (%46,2) p=0.292
2=4.95 df=4
6 (%75) X
14 (%70)
10 (%52.6) p=0.795
x2=1.676 df=4
2 (%50)
14 (%51,9)
9 (%60) p=0.221
x2=5.72 df=4
5 (%83,3)
12 (%57,1)
8 (%61,5) p=0.422
x2=3.88 df=4
3 (%75)

Infratentoryel lezyonlar dislanarak yapilan karsilastirma sonucunda da 1.2.3. ve 4.

giinler icin ritim bozuklugu tipi ve lokalizasyon arasinda istatistiksel olarak farklilik

bulunmadi (1. giin-p=0.439, 2. giin- p=0.492, 3. giin- p=0.181, 4. giin- p=0.248) tablo—19.
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Tablo-19 SRUB tipiyle lezyonun supratentoryel sag veya solda olmasinin

karsilastirilmasi
Gecikmis Erken Uyku Diizensiz
Uyku Evre Evre Uyku-
Sendromu Sendromu Uyanmikhik
Paterni
Supratentoryel 1(%3.,9) 9 (%34,6) 16 (%61,5)
1.giin Sag (n=26)
Supratentoryel - 7 (%53.8) 6 (%46,2) p=0.439
Sol (n=13) x2=1.64 df=2
Supratentoryel 2 (%10) 4 (%20) 14 (%70)
2.giin Sag (n=20)
Supratentoryel 4 (%21,1) 5(%26,3) 10 (%52,6) p=0.492
Sol (n=19) X2=1.42 df=2
Supratentoryel 3(%11,1) 10 (%37) 14 (%51,9)
3.giin Sag (n=27)
Supratentoryel 4 (%26,7) 2(%13,3) 9 (%60) p=0.181
Sol (n=15) x2=3.41 df=2
Supratentoryel 3 (%14,3) 6 (%28,6) 12 (%57,1)
4.giin Sag (n=21)
Supratentoryel 4 (%30,8) 1(%7,7) 8 (%61,5) p=0.248
Sol (n=13) x2=2.786 df=2

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml
Lezyon lokalizasyonuyla en sik izlenen SRUB tipi olan “Diizensiz Uyku-Uyaniklik

Paterni” karsilastinlldiginda; 1.2.3. ve 4. giinler istatistiksel farklilik bulunmadi (1.giin-
p=0.361, 2. giin p=0.265, 3. giin p=0.611, 4. giin p=0.800) tablo—20.
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Tablo 20 “Diizensiz Uyku- Uyamkhk Paterni”’ ve lezyonun supratentoryel

sag veya solda olmasimin karsilastirilmasi

1. giin 2. giin 3. giin 4. giin
Diizensiz Uyku- Diizensiz Uyku- Diizensiz Uyku- Diizensiz Uyku-
Uyamklik Paterni Uyamkhk Paterni Uyaniklik Paterni Uyamkhk
Paterni
Yok Var Yok Var Yok Var Yok | Var
Supra- 10 16 6 14 13 14 9 12
tentoryel %38,5 %61,5 %30 %70 %48,1 %51, 9 %42,9 | %57,1
Sag
Supra- 7 6 9 10 6 9 5 8
tentoryel %53,8 %46,2 %474 %52,6 %40 %60 %38,4 | %61,6
Sol
Istatistik p=0.361 p=0.264 p=0.611 p=0.800
x2=0.834 df=1 x2=1.242 df=1 x2=0.250 df=1 x2=0.064 df=1

* 1 p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

SRUB tiplerinin lezyon lokalizasyonuna gére dagilimai:
1.giin; frontal yerlesimli lezyonlarda % 20 “Erken Uyku Evre Sendromu”, %15 “Diizensiz
Uyku-Uyaniklik Paterni”, temporal yerlesimli lezyonlarda %33,3 “Diizensiz Uyku-Uyaniklik
Paterni”, oksipital yerlesimli lezyonlarda %100 “Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni”,
%40
%50

paryetal+temporal yerlesimli lezyonlarda “Diizensiz  Uyku-Uyaniklik Paterni”,

paryetal+oksipital  yerlesimli lezyonlarda “Brken Uyku Evre Sendromu”,

frontal+temporal+paryetal yerlesimli lezyonlarda %27,3 “Erken Uyku Evre Sendromu”,
bazal gangliyon yerlesimli lezyonlarda %19,6 ve serebellum yerlesimli lezyonlarda %40
“Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni” seklinde SRUB bulundu.

2.giin; frontal yerlesimli lezyonlarda % 10 “Erken Uyku Evre Sendromu”, paryetal yerlesimli
lezyonlarda %20 “Erken Uyku Evre Sendromu”, temporal yerlesimli lezyonlarda %33,3
“Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni”, oksipital yerlesimli lezyonlarda %100 “Diizensiz Uyku-
Uyaniklik Paterni”, paryetal+temporal yerlesimli lezyonlarda %30 ‘“Diizensiz Uyku-
Uyaniklik Paterni”, paryetal+oksipital yerlesimli lezyonlarda %25 “Erken Uyku Evre

Sendromu” ve % 25 “Gecikmis Uyku Evre Sendromu”, frontal+temporal+paryetal yerlesimli
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lezyonlarda %?27,3 “Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni”, bazal gangliyon yerlesimli
lezyonlarda %?23,6, serebellum yerlesimli lezyonlarda %20 “Erken Uyku Evre Sendromu”
seklinde SRUB bulundu (tablo-21).

Tablo-21 SRUB tiplerinin lokalizasyon dagilimm

1.Giin 2.Giin 3.Giin 4.Giin
GUE EUE DUU GUE EUE DUU GUE EUE DUU GUE EUE DUU
S S P S S P S S P S S P
Frontal - 4 3 1 2 1 1 4 4 - 2 2
(n=20) %20 %15 || %5 %10 %5 %5 %20 %20 %10 | %10
Paryetal - - - - 1 - - 1 - - - 2
(n=5) %20 %20 %40
Temporal - - ; ; s - - , é3 - - - - - -
— 033, 033,
(n=3) 3 3
Oksipital - - 3 - - 3 1 - 1 1 - 2
(n=3) %100 %100 %33, %33, %33, %66,
3 3 3 7
Paryetal+ - - 4 1 - 3 1 1 2 1 - 3
Temporal %40 %10 %30 %10 %10 %20 %10 %30
(n=10)
Paryetal+ - 2 - 1 1 - 1 - 1 1 - 1
Oksipital %50 %25 %25 %25 %25 %25 %25
(n=4)

Frontal+ 1 3 - 1 - 3 1 - 3 1 1 1
Temporal+ || %1 | %27, %9,1 %27, || %9.1 %27, || 9.1 | %91 | %9,
3 3 3

Paryetal
(n=11)
Bazal - 17?1 171109 671 9 1729 671223 _ °7£718 171223 17§3 ‘7;8 17?7
. ol1, 019, ol. 0, 023, o/, 023, 03, 03, ol'/,
?ar;gll)lyon 8 6 6 6 6
n=
Beyin Sap 1 1 3 2 1 2 1 3 4 1 2 4

- %7,1 | %71 | %21, || %14, | %T,1 | Bl4, || %70 | w21, | %28, || %71 | %l4, | %28,
(n=14)

- 3 2 2 3 4 2 4
Serebellum - 1 4 - 2 1 1 - 1 - - -
(n=10) %10 %40 %20 %10 %10 %10
Toplam 2 17 28 7 10 26 7 13 28 7 8 23

94,2 %36, %59, %16, %23, %60, %13, %27, %59, %018, %21, %60,
2 6 2 3 5 3 1 6 4 1 5

GUES: Gecikmis Uyku Evre Sendromu, EUES: Erken Uyku Evre Sendromu, DUUP: Diizensiz Uyku-
Uyaniklik Paterni

3.giin; paryetal yerlesimli lezyonlarda %20 “Erken Uyku Evre Sendromu”, oksipital
yerlesimli lezyonlarda %40 “Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni” ve %33,3 “Gecikmis Uyku
Evre Sendromu”, paryetal+temporal yerlesimli lezyonlarda %20 “Diizensiz Uyku-Uyaniklik
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Paterni”, paryetal+oksipital yerlesimli lezyonlarda %25 ve “Diizensiz Uyku-Uyaniklik
Paterni”, %25 “Gecikmis Uyku Evre Sendromu”, frontal+temporal+paryetal yerlesimli
lezyonlarda %?27,3 “Diizensiz Uyku- Uyaniklik Paterni”, bazal gangliyon yerlesimli
lezyonlarda %23,6, beyin sap1 yerlesimli lezyonlarda %?28,4 “Diizensiz Uyku-Uyaniklik
Paterni” seklinde SRUB bulundu.

4. giin; frontal yerlesimli lezyonlarda % 20 “Erken Uyku Evre Sendromu” ve %20 “Diizensiz
Uyku-Uyaniklik Paterni”, paryetal yerlesimli lezyonlarda %20 “Erken Uyku Evre Sendromu”,
oksipital yerlesimli lezyonlarda %66,7 “Diizensiz Uyku-Uyamklik Paterni” ve %33,3
“Gecikmis Uyku Evre Sendromu”, paryetal+temporal yerlesimli lezyonlarda %30 “Diizensiz
Uyku-Uyaniklik Paterni”, paryetal+oksipital yerlesimli lezyonlarda %25 ve “Diizensiz Uyku-
Uyaniklik Paterni”, %25 “Gecikmis Uyku Evre Sendromu”, bazal gangliyon yerlesimli
lezyonlarda %17,6, beyin sap1 yerlesimli lezyonlarda %?28,4 “Diizensiz Uyku-Uyaniklik
Paterni” seklinde SRUB bulundu.
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S. TARTISMA

Inmeli hastalarda en az % 2040 oraninda uyku-uyaniklik bozuklugu bulunmaktadir.
Bu bozukluklar icinde en ¢ok hipersomni, asirt giin i¢i uykululuk ve insomni bulunur. Bu
uyku-uyaniklik bozukluklart siklikla hafif ve gecicidir. Kalic1 ve siddetli bozukluklarin
talamik, mezensefalik veya beyin sap1 inmeleri nedeniyle oldugu ileri siiriilmiis olsa da genis
hemisferik inmeler sonrasinda da goriilebilmektedir’>.

Inmenin uyku-uyamklik siklusunda degisiklige yol acabilecegi 19. yy. da
diisiiniilmeye baglandi”, 20. yy baslarinda ise talamik ve mesensefalik inmelerin
hipersomniyle iliskili oldugu bulundu’ . 1922’de Lhermitte norojenik insomni ve talamo-
mezensefalik inme arasmdaki iliskiyi gbsterdigs. 1976 yilinda serebral hemisferlerin uyku
EEG paternlerinin dogusuna katkida bulundugu gbsterildi%. 1996’da kedilerde, uyku
igciklerinin talamustan kaynakland1g197, 1998’de uyku igcik aktivitesinin senkronizasyonunda
kortiko-talamik yolak feedback mekanizmalarin rol oynadig gbsterildigg.

Akut inmede uyku boliinmesinin, muhtemelen dogrudan beyin hasarina bagl olmayip,
daha ziyade hastaneye yatisin akut psikolojik stresinin sonucu olabilecegi diisiiniilmiis, bu
konuyla ilgili iki ¢alismada REM’in baskilanmasimin stres ile iliskisi'®*'"’; ayrica 1997’de
yapilan bir ¢caligmada REM uykusunda azalma ve uyku boliinmesinin, “ilk gece etkisi” olarak
meydana geldigi uyku EEG’sinde gosterilmistir’.

Inme sonras1 uyku-uyaniklik bozuklugu olan hastalarda bununla iligkili olarak; hafiza
problemleri, yorgunluk ve depresyon gibi durumlar olabilmektedir. Cevresel faktorlerden
guiriiltii, 151k ve yogun medikal izlem bu bozukluklara katkida bulunabilir. Bundan baska
uykuda solunum bozukluklar, kalp ve akciger rahatsizliklari, nobetler, enfeksiyonlar, ates ve
ilaglar uyku boliinmesine katkida bulunarak, uyku-uyaniklik bozukluklarina neden
olabilirler'®.

Bu uyku bozukluklarn giinliik yasam aktivitelerini etkiler ve bu durumlarin tedavi
edilmesiyle giinliik yasam aktiviteleri diizelebilir'".

Insanlarda beyin sap1 inmelerini takiben uyku paternleri genellikle degisir. Akut
donem supratentoryel inmeli hastalarda ise, izole vaka raporlar disinda uyku degisikliklerini

gosteren veri bulunmamaktadir'®, Uykunun olugsmasinda talamus ve beyin sapimin rolii
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detayl1 olarak arastirllmis olmasina ragmen, serebral hemisferlerin uyku-uyaniklik
diizenlenmesi ve uyku EEG’sinin olusumundaki rolii belirsiz kalmugtir'®.

SAK sonras1 1-3 yil i¢inde, 1/3 hastada uyku-uyaniklik bozuklugu gelistigi saptanmis
olup, bu hastalarin ¢cogunda insomni, giin i¢i asir1 uyuma veya ikisinin birlikte oldugu
belirlenmistir. Depresyon, uyku-uyaniklik bozukluklarinda bir neden olarak diisiiniilse de bu
calismada sadece 1 hastada tespit edilmistir'®".

Biz ¢aligmamizda 131 inme hastasinin akut donemdeki uyku bozukluklarini arastirdik.

Ik 4 giin icin degerlendirdigimizde, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha
yiiksek oranda uyku bozuklugu saptandi. Daha 6nce inmeli hastalarda yapilan ¢aligmalarda
ortalama %20—40 oraninda bulunmus olan uyku-uyaniklik bozuklugu, bizim hastalarimizda 1.
giinde %72,5, 2.giinde %65,7, 3. giinde %73 ve 4. giinde %64,5 olarak tespit edildi.
Subaraknoid kanamali hastalarda yapilan bir ¢alismada ise, uyku bozuklugu %47 oraninda
saptanmustir'”’. Bizim calismamizda uyku bozuklugu bulunma orani dnceki ¢alismalara gore
daha yiiksekti. Bu farklilik, diger calismalarda, sadece uyku-uyaniklik bozuklugunun
caligmalara dahil edilip, uyku ritim bozukluklarinin g6z ardi edilmis olmasindan
kaynaklanmaktadir.

Giubilei ve arkadaglarina gore, baslangic uyku bozuklugunun kaynagi, REM/NREM
evre dagiliminda bozukluk, gece uykusunun kesintiye ugramasi, hastane ortami ve akut olayin
stresine bagliydi. Ancak kontrol grubunda alisma gecesinden sonra uyku paterninin
etkilenmemis oldugu goriilmiistiir'®*. Gottselig ve arkadaslarimin ¢alismasinda, hospitalize
kontrol gurubuyla, akut beyin lezyonu olan 6rnekler karsilastirildiginda hasta grubunda, uyku
baslangicinda, uyanmada artis ve uyku kalitesinde azalma gbsterilmistir104. Siccoli ve
arkadaslarinin, hemisferik inmeli hastalar iizerinde yaptiklart ¢alismada, akut fazda, uyku
baslangicinda uyanma, uyku etkinligi, REM uyku ve yavas dalga uyku miktariyla, dikkat
arasinda iligki bulunmustur. Diizelme fazinda ise non-verbal hafiza ve REM uyku, yavas
dalga uyku miktari, uyku baglangicinda uyanma ve uyku etkinligi arasinda iliski
gosterilmistir. Bu sonuglar iskemik inme sonras1 kognitif fonksiyonlar ve uyku arasinda iliski

oldugunu desteklemistir'®.

Vock ve arkadaglarinin hemisferik inmeli hastalar iizerinde
yaptiklar1 ¢alismaya gore, hastalarin % 38’inde 24 saatlik total uyku zamam ve Epworth
skorunda anlamli degisiklikler saptanmis, bu hastalar incelendiginde, inme sonrasi insomni
veya hipersomninin 06zellikle belirgin oldugu goriilmiistiir. Major EEG degisiklikleri
hastalarin 2/3’tinde goriilmiis, en 6nemli EEG degisikligi NREM’ de bulunmus, uyku

etkinligi ve uyku baslangicinda, uyanmada artis saptanmistir. Ayrica kortikal ve subkortikal
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yapilarin baglantilartyla, normal REM-NREM siklusu ve NREM uyku evreleri, uyku igcik
yapimindan daha az iliskili bulunmustur'®.

Calismamizda, inme yerlesiminin supratentoryel sag, supratentoryel sol veya
infratentoryel bolgede olmasiyla, uyku bozuklugu sikligi acisindan fark bulunmadi. Sadece
hemisferler karsilastirildiginda, inme yerlesiminin sag veya sol hemisferde olmasiyla, uyku
bozuklugu arasinda; 1.giin i¢in sag hemisfer lezyonu olanlarda uyku bozuklugu daha sik
olarak goriildii (p=0.044), fakat 2, 3 ve 4. giinler i¢in anlamh fark saptanmadi. Daha 6nce
Gasanov tarafindan yapilan bir ¢caligmada, sag hemisferik inmelerde uyku bozukluklarinin

1% Giubilei ve arkadaslarinin calismasinda sag ve sol hemisfer

daha sik oldugu goriilmiistiir
inmelerinin akut faz1 ve stabilizasyon doneminde uyku paterni agisindan farklilik
saptanmamlstlrm. Korner ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada ise sag hemisferik inmelerin
REM uykusunda azalmaya ve uyku siirelerinde artmaya (NREM uyku siiresinin artis1 sonucu)
neden oldugu, evre 4 uykunun (yavas dalga uykusu) ise sol hemisferik lezyonlarda azaldig1
gosterilmis. Bu sonuglar REM uykusunun diizenlenmesinden sag hemisferin sorumlu
olabilecegi hipotezini desteklemistir'®’.

Nigin sag yerlesimli inmelerde daha sik uyku bozuklugu izleniyor? Trzepacz’ a gore
sag hemisfer ve baglantilarinin deliryumun meydana gelisinde 6énemli rolii vardir, bu durum
fonksiyonel = noro-goriintileme  yontemleri ve yeni norofizyolojik  calismalarla
desteklenmektedir. Deliryum da uyku-uyaniklik bozukluguna neden olabilmektedir'®. Bizim
hastalarimizda deliryum yoktu. Bu nedenle uyku-uyaniklik ritminin diizenlenmesinde sag
hemisferin ayr1 bir 6neminin olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda, 1. ve 2. giin hemorajik inmede iskemik inmeye gore daha yiiksek
oranda uyku bozuklugu saptanirken (1.giin; p=0.015, 2.giin; p=0.02), 3. ve 4. giinler ise
anlamli farklilik yoktu. Hemorajik inmede, iskemik inmeye gore daha yiiksek oranda uyku
bozuklugu eslik etmesi, muhtemelen lakiiner inmelerin (%30,5), iskemik inme gurubunda
yiiksek oranda yeralmasindan kaynaklanmaktaydi. Lakiiner inmeler, iskemik inmelerin
ortalama boyutunu diisiirdiigii icin hemorojik inmelerde daha yiiksek oranda uyku bozuklugu
tespit edilmistir. Literatiirde uyku bozukluklariyla, inmenin hemorajik ve iskemik ayrimi
yapilarak degerlendirildigi bir ¢calisma bulunamamastir.

Bizim ¢alismamizda, 1. ve 2. giin biiyiik ve orta boyutlu lezyonu olan olgularda kiigiik
olan olgulara gore daha yiiksek oranda uyku bozuklugu saptandi (1.giin; p=0.045, 2.giin;
p=0.018). Bu da bize lezyon boyutunun énemli bir faktor oldugunu gostermektedir. inmenin
ilk iki giinii uyku bozuklugunun daha yiiksek oranda saptanip, 3. ve 4 giinler anlaml fark

olmamasi, muhtemelen ilerleyen giinlerde hastalarda meydana gelen iyilesmeyle
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baglantiliydi. Ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamasina ragmen, 3. ve 4. giinlerde
de kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda uyku bozuklugu bulunmaktaydi. Giubilei ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, inmenin akut doneminde REM fazi say1 ve siiresinin anlamlh
sekilde azaldig1 (2. gece>3. gece), REM uykusundaki azalma ile norolojik defisit diizeyinin
uyumlu oldugu, 3 hafta sonra REM say1 ve siiresinin tamamen normale dondiigii, akut fazda
NREM uyku zamaninin uzadigi ve derin yerlesimli lezyonlarda yiizeyellere gére REM

uykusunun daha fazla azaldigi saptanmlstlr102

. Miiller ve arkadaslarinin calismasinda ise
hemisferik inmeli 20 hastada, diger hospitalize kontrol grubuna goére uyku baslangicinda
uyanmada artis ve uyku etkinliginde azalma saptanmis, genis hemisferik lezyonu olan
hastalarda ise yavas dalga aktivitesinde artis ve REM uyku yoklugu gbsterilmistirmg. Vock ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, derin ve genis boyutlu inmelerde, uyku siiresinde (inme 6ncesine
gore 4 saatten fazla) ve Epworth skorunda daha fazla artis bulunmus. Yiizeyel veya 1limh
hemisferik inmelerde ise insomni ile tutarli subjektif uyku degisiklikleri izlenmis. Bu
gozlemler uyku-uyaniklik fonksiyonunda kortikal ve subkortikal yapilarin rol oynadigi
hipotezini desteklemistir. Yine ayn1 ¢caligmada genis hemisferik inmede yavas dalga aktivitesi,
her iki hemisferde artmis bulunmasi, kétii prognoz ile iliskilendirilmistir'®. Inme veya beyin
tiimorli hastalarda, uyku EEG’sinde ipsilateral ve bazen kontrlateral hemisferde uyku igcik
amplitiidiinde azalma gosterilmis'*'. Basseti ve Aldrich, inme voliimiiniin 25 ml iizerinde
oldugu olgularda, uyku igcik aktivitesinde iki tarafli azalma tespit etmistir' .

Bizim ¢alismamizda; uyku siiresinin kisa olmasiyla hasta ve kontrol grubu arasinda
fark bulunmadi. Lezyonun lateralizasyonuna gore yapilan degerlendirmede ise uyku siiresi
kisa veya uzun olmasi arasinda farklilik gézlenmedi. Ortalama uyku siireleri: hasta grubunda
(10.74+£3.445), kontrol grubuna (7.63+1.514) gore anlaml sekilde yiiksek bulundu (p=0.000).
Frontal (%60), paryetal (%80) yerlesimli ve birden ¢ok lobun (%81,8) tutuldugu hastalarda
normalden daha cok uzamis uyku izlendi. Giubilei ve arkadaslarinin caligmasinda, akut
donemde inme ve kontrol gurubu arasinda total uyku zamani acisindan anlamli fark
bulunmamlstlrm.

Calismamizda talamik yerlesimli toplam alti hastanin, ikisinde kisalmig, birinde
uzamis uyku tespit edildi. Yapilan ¢alismalarda, iki tarafli talamik-subtalamik iskemiyi
takiben uyaniklik kalitesinde azalma ve uykunun yavas dalgalar ile uyku igciklerinin azalmis
oldugu saptanmlstlr1 "

Calismamizda, uyku siiresinin kisalmasinin beyin bolgelerine gore dagiliminda bir
fark saptanmadi. SRUB, sag yerlesimli lezyonu olan olgularda sola nazaran daha yiiksek

oranda saptandi1 (1.giin; p=0.003, 2.giin; p=0.583, 3.giin; p=0.010, 4.giin p=0.028). SRUB
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tipine gore, sag ve sol yerlesimli lezyonlar arasinda anlamli farklilik saptanmamakla birlikte
toplamda “Diizensiz Uyku-Uyaniklik Paterni” (%59,6) ve “Erken Uyku Evre Sendromu”
(%36,2) daha yiiksek oranda izlenmesine ragmen SRUB tipleri agisindan, supratentoryel sag
ve sol lezyonlu hastalar i¢cin anlamli fark saptanmadi.

Ozellikle oksipital yerlesimli inmeli hastalarda yiiksek oranda “Diizensiz Uyku-
Uyaniklik Paterni” (%100) saptandi. “Paryetal+Temporal” (%40) ve “Paryetal+Oksipital”
(%50) yerlesimli lezyonu olan hastalarda daha yiiksek oranda SRUB izlendi. Beyin sapinda
lezyonu olan hastalarda 3. ve 4. giinlerde uyku ritim bozuklugunda artis goriildi (3.giin
%56,8, 4.giin %49,7). Fakat olgu sayisinin az olmas1 nedeniyle istatistiksel olarak anlaml
sonug elde edilemedi. SRUB’un hemisferlerin arka kisminda lezyonu olan olgularda daha sik
izlenmesi, muhtemelen uyku-uyaniklik merkezleriyle, gorme alam arasindaki baglantilarin
kesintiye ugramasindan kaynaklaniyor olabilir.

Literatiirde SRUB ile lokalizasyon iligkisini net olarak irdeleyen ¢alisma bulunamadi.
Bununla birlikte, Kashihara ve arkadaslari, pontin lezyonun narkolepsiye yol actig1 gibi, ilaca
cevap vermeyen nitelikte sirkadiyen ritim uyku bozukluguna da yol agabilecegini ileri
siirmiistiir. Buna neden olarak da pontin lezyonun retikiiler formasyon aktivitesini bozarak,
suprakiazmatik bolge yoluyla uyku-uyaniklik siklusunda bozulmaya neden olabilecegini ileri

. . 112
siirmiislerdir

. Basgka bir calismada insanlarda beyin sap1 inmelerini takiben uyku
paternlerinin genellikle degisebilecegi bildirilmistir'". Arpa ve arkadaslariin ¢alismasinda
da, sag tegmental pontin hematom nedeniyle, pons medyan kistm ve niikleus oralis
retikiilaris’in  zedelenmesi sonucu hipersomni gelistigi gosterilmistir''*. Ponsun orta
kismindaki vaskuler lezyonlar, REM ve NREM’de Onemli diizeyde azalmaya neden
olabileceginden “pontin paramedyan retikiiler formasyon” REM ve NREM’in yapimi i¢in
gereklidir” denilmistir''®. Beyin sapi, n beyin ve talamik yapilarin uyku-uyaniklik siklusunu
diizenledigi yaygin olarak degerlendirilmesine ragmen serebral hemisferlerin rolii daha az
incelenmistir. Hayvan calismalarindan elde edilen sonuglar ise, hemisferlerin uyaniklik
diizenlenmesinde kritik rolii olabilecegini gostermektedir. Hemisferik inme etkisiyle en sik
izlenen bulgularin; uyku boliinmesi, uyku etkinliginde azalma ve uyku baslangici sonrasi
uyanmada artig oldugu bildirilmistir104. Gasanov ve arkadaslari, frontal lezyonlarin, delta
uykusunda azalma ve bozulmaya neden oldugunu, paryetal+temporal inmenin; REM ve 2.
evre uykuyu, beyin sap1 (pons) inmelerinin ise REM uykuyu etkiledigini gbstermistirmﬁ.
NREM uyku, ozellikle de yavas dalga uykusu en c¢ok frontal beyin bolgesinden
yonlendirilmektedir. Yavas dalga uykusunun, frontal kognitif fonksiyonlar iizerinde ve uyku

116

diizenlenmesinde etkili oldugu ifade edilmektedir °. Inme sonrasi meydana gelen uyku-
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uyaniklik bozukluklariyla uyku EEG’si arasindaki korelasyon iyi degildir. EEG; REM-NREM
uykuda bazen azalma, bazen de artmayi gosterir. Uyku igcik aktivitesinde azalma, talamik
inmelerin karakteristigi ise de hemisferik inmelerde de izlenebilir. Uyku igcikleri; NREM
uyku yogunlugu ve iiretimiyle iliskilidir, etkilenimi uyku-uyaniklik bozuklugunun sorumlusu
olabilir”.

Beloosesky ve arkadaslari tarafindan, iskemik inmeli hastalarda 3. giinde nokturnal
iriner melatonin saliniminin arttig: tespit edilmistir'"”. Pang ve arkadaslar1 serebral kanamada
plazma melatoninin esas olarak; beyin sapi, bazal gangliyonlar ve benzer sekilde frontal ve
temporal-paryetal lezyonlarda nokturnal yiikselisini gostermistir. Melatonin salinigindaki bu
degisiklikler de uyku ritminde degisiklik yapabilmektedir''®.

Uyku ile dejeneratif beyin hastaliklarinda, lezyon lokalizasyonlarinin iliskisinin
incelendigi calismalarda; Braun ve arkadaslari tarafindan, Parkinson hastalifinda yiiksek
prevalansta izlenen uyku-uyaniklik bozukluklarinda, kortikal ve ozellikle ekstra talamik
subkortikal (striatum ve kaudat niikleus) yapilarin 6nemli rol oynadiginin kanitlar1 elde
edilmistir'"®. Villablance ve Marcus, neokorteks ve striatum ablasyonunun insomniye yol
actigim gostermistir’®. Kortikal laminar nekrozda, uyku kayitlamasi yapilarak, uyku igcikleri
ve yavas dalgalarin azaldiginin gosterilmesiyle, korteksin uyku igcik yapiminda yeri oldugu
ileri siiriilmiistiir. Orta serebral arter inmelerinde, NREM uykusunda artis ve REM uykusunda
gecici azalma izlenmis, bu azalma sag tarafli, derin ve agir lezyonlarda daha belirgin
olmustur''’. Huntington Hastahinda, striatal dejenerasyona bagl olarak uyku-uyaniklik
siklusu degisiklikleri izlenmis. Striatumun uyku regiildsyonuyla olan iliskisi iki sekilde izah
edilmis; ya “korteks-bazal gangliyon-talamus-korteks” dongiisii kesilmektedir (bu striatal
lezyonun spesifik olmayan bir etkisidir) ya da striatumda intrensek aktiviteden sorumlu 6zel
niikleuslarin (uyku-uyaniklik siklusunu kontrol eder) kaybi sonucu meydana gelmektedirm.

Inmeli 131 hasta ve 38 kontrol grubu iizerinde yaptigimiz bu calismada, inmeli
hastalarda, kontrol grubuna goére uyku bozuklugu anlaml sekilde sik goriilmiistiir (p<0.001).
Hastane ortami veya hastalik etkisinin bu sonucu dogurmadigi, kontrol grubu verilerinden
anlasilmaktaydi. Bu sonug bize, inmeli hastalarda, uyku-uyaniklik ve sirkadiyen ritmin, ¢esitli
mekanizmalarla bozulmus olabilecegini diisiindiirmektedir. Oncelikle, uyku-uyaniklik
merkezleri ve baglantilarinda meydana gelen hasar, bu bozukluklara neden olmus olabilir.
Inmenin ilk giinii, sag tarafli lezyonlarda daha fazla uyku bozuklugu goriilmiis ve ilerleyen
giinlerde bu fark ortadan kalkmistir. Bu sonu¢ inmenin akut doneminde sag hemisfer

yerlesimli lezyonlarin uykuyu daha ¢ok etkiledigini gostermistir. Sag hemisfer lezyonlarinda
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uyku ritim bozukluklarinin birinci, iiclincii ve dordiincii giinlerde yiiksek bulunmus olmasi,
sag hemisferin uyku siiresinden daha ¢ok uyku ritmiyle iliskisini desteklemektedir.

Hemorajik inme, ilk iki giin i¢in iskemik inmeye gore daha ¢ok uyku bozukluguna
neden olsa da bu durum aslhinda inme boyutuyla daha cok ilgiliydi. Biiyiik ve orta boyuttaki
lezyonlarin kiicliklere gore daha fazla uyku bozukluguna neden oldugu goriildii. Bu da
lezyonun kendisinin veya etrafindaki 6demin biiylimesinin, uyku-uyaniklik merkezi ve
baglantilarim1 daha ¢ok etkileyebilecegini gostermekteydi. Hemorajik inme ve orta-biiyiik
boyutlu inmelerde ilk iki giinde, uyku bozuklugu anlamli sekilde yiiksek bulunurken, iiciincii
ve dordiincii giinlerde belirgin fark olmamasi, hastanin iyilesme siirecine girmesiyle
iligkilendirildi.

Oksipital lezyonu olan olgularin tamaminda, diizensiz uyku ritminin goriilmiis olmasi,
bize oksipital lobun uyku ritminin diizenlenmesindeki mekanizma i¢in Onemli bir rolii
olabilecegini gostermistir. Ayrica, paryetal+temporal, paryetal+oksipital yerlesimli
lezyonlarin da uyku ritim bozukluklarina daha sik neden oldugu goriilmiistiir. Bu durum uyku
ritmiyle ilgili yolaklarin hasarlanmasiyla meydana gelmis olabilir. Beyin sapinda, iigiincii ve
dordiincii giinlerde artis gosteren uyku ritim bozukluklari, bu durumun kalic1 veya daha uzun
siire seyredebilecegini diisiindiirmiistiir.

Sag hemisfer yerlesimli inmelerde, daha sik uyku ritim bozuklugunun izlenmis olmasi,
bize, sag hemisferin uyku ritminin diizenlenmesinde sola nazaran ilave fonksiyonlarinin
oldugunu gostermektedir.

Inmeli hastalarda, kontrol grubuna kiyasla kisalmis uyku anlaml farkliik gostermez
ken, uzamigs uyku anlamli sekilde fazla bulundu (p<0.001), uyku siiresiyle inme
lateralizasyonu arasinda ise iligki bulunmamastir.

Sonug olarak; inmeli hastalarda kontrol grubuna gére uyku bozuklugunun anlaml
oranda yiiksek bulunmasi, hastane ortamindan bagimsiz gelistigini, bu da inmeli hastalarda
uyku-uyaniklik ve sirkadiyen ritmin, uyku-uyaniklik merkezleri ve baglantilarinda meydana
gelen hasar gibi cesitli mekanizmalarla olabilecegini gosterir. Sag hemisferik inmelerde
ilerleyen giinlerde uyku ritim bozuklugunda yiiksekligin devam etmis olmasi, sag hemisferin
uyku siiresinden ¢ok, uyku ritmiyle daha cok iligkili olabilecegini gosterir. Yani sag hemisfer
uyku ritminin diizenlenmesinde, sola nazaran ilave fonksiyonlar icermektedir. Hemorajik
inmede lezyonun ve etrafindaki 6demin boyutuyla da iligkili olarak, ilk iki giin iskemik
inmeye oranla daha fazla uyku bozuklugu gozlenmesi, lezyon boyutunun 6nemli bir faktor
oldugunu gosterir ki, bu da {igiincii ve dordiincii giinlerde iyilesmeye bagli olarak uyku-

uyaniklik merkezleri ve baglantilarindaki etkilenmenin zamanla azalmas1 ve ortadan kalkmasi

59



ile iligkili goriilmektedir. Oksipital lobun, uyku ritminin diizenlenmesindeki 6nemi, oksipital
lezyonlu hastalarin  tamaminda diizensiz uyku ritminin = gosterilmis olmasindan
anlasilmaktadir. Ayrica paryetal+temporal ve paryetal+oksipital yerlesimli lezyonlar uyku
ritim bozukluguna, olasilikla optik radyasyon hasar1 sonucu daha sik neden olurlar. Bu durum

uyku ritmi ile ilgili yolaklarin hasarimi diistindiiriir.
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6. SONUC

. Inmeli hastalarda, kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek oranda uyku bozuklugu
bulunmaktaydi (p<0.001).

. Inme’nin ilk giinii, hemisferik karsilastirmada sag tarafli lezyonu olan olgularda uyku
bozuklugu daha sik saptandi (p=0.044).

. Ik 2 giin, hemorajik inmelerde iskemik inmelere gore daha yiiksek oranda uyku
bozuklugu saptandi (p=0.015, p=0.02).

. Ik 2 giin, lezyon boyutu biiyiik ve orta olan olgularda daha yiiksek oranda uyku
bozuklugu saptandi (p=0.045, p=0.018).

. Hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla uyku siireleri daha uzun bulundu (p<0.001).
Sag yerlesimli lezyonlarda, sola gore daha sik SRUB izlendi (1. giin; p=0.003, 2. giin;
p=0.583, 3. giin; p=0.010, 4. giin; p=0.018).

Oksipital yerlesimli lezyonu olan olgularda, daha yiiksek oranda “Diizensiz Uyku-
Uyaniklik Paterni” (%100) gozlendi.

“Paryetal+Temporal” (%40) ve “Paryetal+Oksipital” (%50) yerlesimli lezyonu olan
hastalarda, daha yiiksek oranda uyku ritim bozuklugu izlendi.

. Beyin sapinda lezyonu olan hastalarda, 3. ve 4. giinlerde, uyku ritim bozuklugu daha

sik gozlendi (3. giin= %56,8, 4. giin= %49,7).

61



8. TURKCE OZET

INME VE UYKU RiTiM BOZUKLUKLARI

Amacg: Bu calismada, inme sonrasi akut donemde meydana gelebilecek uyku-
uyaniklik ve uyku ritim bozukluklarinin goriilme sikli§i ve inme lokalizasyonuyla iligkisinin
arastirilmasi amaclandi.

Yontem: Olayin ilk 24 saatinde bagvurmus, iskemik ve hemorajik inmeli 131 hasta ve
38 kontrol caligmaya dahil edildi. Tiim hastalara ilk 24 saat ve 1. hafta icerisinde kontrol
olmak iizere, Kranyal BT ve/veya MRG tetkiki yapilarak, lezyon gosterildi. Olgularin
tamamina uyku giinligii tutularak, saatlik uyku takibi yapildi. Ve uyku bozuklugu tipi
belirlendi.

Bulgular: Uyku bozuklugu; hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde
yiiksek bulundu (p<0.001). Sag hemisferik inmelerde Sirkadiyen Ritim Uyku Bozuklugu
(SRUB), sola nazaran daha yiiksek bulundu (1.giin; p=0.003, 2.giin; p=0.583, 3.giin; p=0.010,
4.giin; p=0.018). Hemorajik inmelerde, iskemik inmelere gore ve orta-biiyiikk boyutlu
inmelerde, kiicilk boyutlu inmelere gore daha yiiksek oranda uyku bozuklugu saptandi.
Oksipital yerlesimli inmelerin tamaminda (%100) “diizensiz uyku ritim bozuklugu” izlendi.

Sonuclar: inme sonrasi akut dénemde uyku-uyaniklik bozukluklar1 yiiksek oranda
izlenmistir. Sag hemisferik inmelerde SRUB’ un daha sik izlenmesi, sag hemisferin, sola

nazaran uyku ritmiyle daha iliskili olabilecegini diislindiirmiistiir.

Anahtar Kelimeler: inme, uyku-uyanklik bozukluklari, uyku ritim bozukluklari.
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SUMMARY

STROKE AND SLEEP RHYTHM DiSORDERS

Aim: In this research we aimed to elaborate the frequency of the sleep-wake disorders
and sleep rhythm disorder and the relation between stroke localization that would become in
the acute post-stroke period.

Methods: 31 control and 131 patients with ischemic and hemorrhagic stroke who
presented within 24 hours of symptom onset were enrolled into this study. Cranial BT and/or
MRG were carried out to all patients within first 24 hours and first week and lesions were
presented. Participants maintained daily sleep diaries in which bedtime, wake-up time,
estimated total sleep time, naps, etc., were recorded on hourly basis. By the help of this sleep
diary the type of sleep disorder was determined.

Findings: In patient group, sleep disorder showed meaningful statistical difference
when compared to the control group.(p<0.001). Right hemispheric strokes circadian rhythm
sleep disorders (CRSD) was statistically meaningful in comparison with left (1** day: p=0.003,
2" day p=0.583 , 3 day p=0.010, 4™ day p=0.018). In hemorrhagic strokes high level of
sleep disorder was noticed in comparison to the middle-large level ischemic strokes. In all
occipital located strokes irregular sleep phase disorder was observed at 100%.

Results: Sleep-wake disorders were noticed more in the acute post-stroke period. In
addition to this CRSD has been observed more in right hemispheric strokes. Thus this
development showed the right hemisphere may be more related with the sleep rhythm than the

left hemisphere.

Keywords: stroke, sleep-wake disorders, sleep rhythm disorders,
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10. RESIMLEMELER LiSTESI

Sekil 1. Uyku histogrami (hypnogram) (sayfa:18)

Tablo-1 Inme Risk Faktorlerinin Siniflandirilmasi (sayfa:6)

Tablo-2 Iskemik Inmede Bamford siniflamasi (sayfa:8)

Tablo-3 Iskemik Inmede TOAST siniflamasi (sayfa:8)

Tablo-4 TOAST siniflamasina gore kardiyoemboli kaynaklari (sayfa:10)
Tablo-5 Inme Komplikasyonlari (sayfa:12)

Tablo-6 Yasa gore uyku evrelerinin dagilimi (sayfa:14)

Tablo-7 Hasta-kontrol grubunun karakteristik 6zellikleri (sayfa:35)

Tablo-8 Uyku bozuklugu yoniinden hasta ve kontrol grubunun karsilastirilmasi
(sayfa:36)

Tablo-9 Uyku bozukluguyla lezyon lokalizasyonunun karsilastiriimasi (sayfa:37)
Tablo-10 Lezyonun santral sinir sisteminin sag veya solunda olmasiyla uyku
bozuklugu arasindaki iliskinin karsilastirilmasi (sayfa:38)

Tablo-11 Uyku bozuklugunun inme tipine gore karsilastiriimasi (sayfa:39)
Tablo-12 Lezyon boyutuyla uyku bozuklugunun varligi karsilagtirilmasi (sayfa:40)
Tablo-13 Uyku siiresinin kisa olmasiyla lezyonun supratentoryel sag veya solda
olmasinin karsilagtirilmasi (sayfa:41)

Tablo-14 Uyku siiresi kisa olan olgularin lokalizasyon dagilimi (sayfa:42)
Tablo-15 Uyku siiresinin uzun olmasiyla lezyonun supratentoryel sag veya solda
olmasinin karsilagtirilmasi (sayfa:43)

Tablo-16 Uyku siiresi uzun olan olgularin lokalizasyon dagilimi (sayfa:44)
Tablo-17 SRUB varligiyla lezyonun supratentoryel sag veya solda olmasinin
karsilastirilmasi (sayfa:46)

Tablo-18 SRUB tipi ile lezyon lokalizasyonu arasindaki iligkinin karsilagtiriimasi
(sayfa:48)

Tablo-19 SRUB tipiyle lezyonun supratentoryel sag veya solda olmasinin
karsilastirilmas (sayfa:49)
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21. Tablo 20 “Diizensiz Uyku- Uyaniklik Paterni” ve lezyonun supratentoryel sag veya
solda olmasinin karsilastirilmasi (sayfa:50)

22. Tablo-21 SRUB tiplerinin lokalizasyon dagilimi (sayfa:51)
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11. OZGECMIS

1968 yili Manisa dogumluyum. Ik ve orta 6grenimimi Manisa’da Gazi Ilkokulu,
Sehitler Ortokulu ve Manisa Lisesinde tamamladim. 1984 yilinda Akdeniz Universitesi
Antalya Tip Fakiiltesinde egitimime basladim ve 1991 yilinda fakiilteyi bitirdim. 1991-1992
yillar1 arasinda Agn Askale Koyii Saglik Ocaginda pratisyen hekim olarak mecburi
hizmetimi tamamladim. 1992-1993 yillann arasinda Canakkale Biga Yeniciftlik Saglik
Ocaginda, sonrasinda, 2003 yilina kadar Sakarya Ferizli Saglik Ocaginda calistim.

Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim dalindaki uzmanlik
egitimime 2003 yilinda basladim. Egitimim boyunca ulusal ve uluslararasi olmak iizere cesitli
kongre ve konferanslara katildim. Bilimsel etkinlik olarak yazarlar i¢inde ismimin bulundugu

2 yurt dis1, 2 yurt i¢i makale ve 3 yurt ici bildiri bulunmaktadir.

74



12. EKLER

Calisma projesi ve Etik Kurul Onay Formu Ornegi
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