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ÖZET 

Fokal Başlangıçlı Epilepsi Hastalarında Uyku Mikrostriktürünün Nöbet Sıklığı Ve 
Uyku Kalitesi İle İlişkisi 

 
Giriş ve Amaç: Uyku ve epilepsinin birbiri ile çift yönlü etkileşim içinde 

olduğu bilinmekte olup, epilepsi hastalarının uyku yapılarının ve içeriklerinin normal 
bireylerden farklılıklar gösterdiği vurgulanmaktadır. Epilepsi hastalarının uyku makro 
yapısında ortalama veriler bilinmekle birlikte, mikro yapısı hakkında farklı sonuçlar 
bildirilmektedir.  Bu çalışmada amaç fokal epilepsili hastalar ile uyku polikliniğine 
başvuran, benzer şikayetleri olan bireyler arasında uyku makro ve mikro yapısı 
elemanlarının farklılıklarını ve uyku kalitelerini, nöbet sıklıklarının uyku mikro yapısı 
üzerindeki etkisini karşılaştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışma prospektif kesitsel olarak planlandı.  Çukurova 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Epilepsi Polikliniğinde “fokal epilepsi” tanısı ile 
takipli, horlama, gündüz aşırı uykululuk (GAU) ve tanıklı apne yakınmaları olan, 55 
(%41,8, K) hasta ile, Uyku Polikliniğine benzer şikayetlerle, aynı dönemde başvuran 
polisomnografi (PSG) incelemesi yapılan, hasta grubu ile vücut kitle indeksi (VKİ), yaş, 
cinsiyet ve ortalama apne/hipopne indeksi (AHİ) ve periyodik bacak hareket indeksi 
(PBHİ) eşleştirilmiş 55 (%43,6, K) kontrol grubu hastası dahil edildi. Epworth 
Uykululuk Ölçeği (EUÖ) ve Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ) testleri 
uygulandı. Tüm gece PSG kaydı sonrası, uyku skorlaması ve siklik alternan patern 
(SAP) skorlaması manuel olarak yapıldı. İstatistiksel değerlendirme ve eşleştirmede 
IBM SPSS 25.0 programı kullanıldı.  

Bulgular: Epilepsi ve kontrol grubu arasında; uyku makrostriktürü elemanları 
(kayıt süresi, uyku etkinliği, uyku sonrası uyanıklık süresi, N1, N2, N3, PLMİ, ve AHİ) 
arasında anlamlı bir farklılık yoktu. Ancak epilepsi hastalarında uyku latansı (p=0,023) 
ve REM yüzde oranı daha kısa (p=0,01) saptandı. Uyku mikro yapısı açısından ise; SAP 
oranı epilepsi hastalarında daha (% 38,91±17,9 vs. %26,05±13,4 sırası ile) (p<0,0001) 
yüksekti. Epilepsi hastalarında SAP dönemi içerisindeki toplam A1 fazı süresel yüzdesi 
daha yüksekken (p=0,006), A2 fazı sayısal yüzdesi ortalaması ve A2 fazı süresi yüzdesi 
ortalaması, kontrol grubunda daha yüksek (sırasıyla p=0,036 ve p=0,001) ve ortalama B 
fazı süresi (sn) epilepsi hastalarında daha uzun (23,19±4,97 vs. 21,39±3,84) (p=0,037) 
olarak belirlendi.  EUÖ ortalamaları anlamlı (p>0,05) farklılık yokken, global PUKİ 
skoru, kontrol grubunda daha yüksek olarak (7,8±3,88 vs. 5,3±2,93) (p=0,0002) 
saptandı. 

Sonuç: Fokal epilepsili, obstrüktif uyku apne sendromu şüphesi olan hastalar ile 
demografik, AHİ ve PBHİ benzer özellikteki kontrol grubu karşılaştırıldığında; epilepsi 
hastalarında SAP oranının anlamlı orada yüksek bulunması, epileptik networkler ile 
SAP’leri modifiye eden devreler arasında önemli bir ilişki olduğunu desteklemektedir. 
Ayrıca epilepsi hastalarında A1 fazının, kontrol grubunda ise A2 fazının ön planda 
olması, SAP içerisinde otonomik ve uykuyu sürdürücü/uyanıklık sağlayıcı devrelerde 
farklılıklar olduğunu düşündürmektedir.  
 
Anahtar Kelimeler: Siklik Alternan Patern, Fokal Epilepsi, Obstrüktif Uyku Apnesi 
   



x 

ABSTRACT 

Relationship Between Sleep Microstructure and Seizure Frequency, Sleep Quality 
in Patients with Focal Epilepsy Patients 

 
Introduction and Objective: It is known that sleep and epilepsy interact with 

each other bidirectionally, and it is emphasized that the sleep structures and contents of 
epilepsy patients differ from normal individuals. Although average data on the sleep 
macrostructure of epilepsy patients are known, different results are reported on the 
microstructure. The aim of this study is to compare the differences in sleep macro and 
microstructure elements and sleep quality between focal epilepsy patients and 
individuals with similar complaints who applied to the sleep outpatient clinic, and the 
effect of seizure frequency on sleep microstructure. 

Materials and Methods: The study was planned as a prospective cross-
sectional study. 55 patients (41.8% F) with "focal epilepsy" diagnosis followed up at 
Çukurova University Faculty of Medicine Epilepsy Outpatient Clinic, with complaints 
of snoring, excessive daytime sleepiness (EDS), and witnessed apnea, were included, 
along with 55 control group patients (43.6% F) matched for body mass index (BMI), 
age, gender, and mean apnea/hypopnea index (AHI) and periodic leg movement index 
(PLMI) who applied to the Sleep Outpatient Clinic with similar complaints and 
underwent polysomnography (PSG) examination during the same period. Epworth 
Sleepiness Scale (ESS) and Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) tests were applied. 
After an all-night PSG recording, sleep scoring and cyclic alternating pattern (CAP) 
scoring were performed manually. IBM SPSS 25.0 program was used for statistical 
evaluation and matching. 

Results: There was no significant difference between the epilepsy and control 
groups in terms of sleep macrostructures (recording time, sleep efficiency, post-sleep 
wakefulness duration, N1, N2, N3, PLMI, and AHI). However, sleep latency (p=0.023) 
and REM percentage ratio were shorter in epilepsy patients (p=0.01). As for sleep 
microstructure, the CAP rate was higher in epilepsy patients (38.91±17.9% vs. 
26.05±13.4%) (p<0.0001). In epilepsy patients, the total A1 phase percentage within the 
CAP period was higher (p=0.006), while the mean numerical percentage of A2 phase 
and mean percentage of A2 phase duration were higher in the control group (p=0,036 
and p=0,001, respectively), and the mean B phase duration (sec) was longer in epilepsy 
patients (23.19±4.97 vs. 21.39±3.84) (p=0.037). There was no significant difference in 
ESS scores (p>0.05), while the global PSQI score was higher in the control group 
(7.8±3,88 vs. 5.3±2.93) (p=0,0002). 

Conclusion: When focal epilepsy patients with suspected obstructive sleep 
apnea syndrome were compared to a control group with similar demographic, AHI, and 
PLMI characteristics, the significantly higher CAP rate in epilepsy patients supports a 
significant relationship between epileptic networks and the circuits that modify CAPs. 
Furthermore, the prominence of the A1 phase in epilepsy patients and the A2 phase in 
the control group suggest differences in autonomic and sleep/wakefulness-promoting 
circuits within the CAP. 
 
Keywords: Cyclic Alternating Pattern, Focal Epilepsy, Obstructive Sleep Apnea 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Uykunun karmaşık doğasının objektif verilerle incelenmesi yaklaşık son 150 

yılda başlamış ve hala sürdürülmektedir.  

Öncelikle uyku makro yapısı belirli kurallar çerçevesinde tanımlanmış, ancak bu 

devreler arasında daha küçük ve kısa süreli elemanların tanımlanmaya başlanmasıyla 

uyku mikro yapısı terimi doğmuştur. Siklik alternan patern, 1985 yılında Terzano ve 

arkadaşlarınca, uyku mikro yapısının, K kompleksleri, uyku iğcikleri ve biyoelektriksel 

uyanma reaksiyonları olan arousallar gibi bir elemanı olarak tanımlanmıştır.  

Siklik alternan patern, NREM (Non-Rapid Eye Movement) uykusunda, belirli 

kriterlerce elektroensefalografi (EEG) üzerinde skorlanmaktadır. Belirli aralıklarla 

ortaya çıkan bu fizyolojik patern, sıklık ve içerik verileri ile ilişkili, farklı tip 

hastalıklarda veya bozukluklarda değişken özellikler gösterebilmektedir.  

Uyku ve epilepsi arasındaki ilişki çift yönlüdür. Uykunun nöbetleri etkilediği, 

nöbetlerin de uykuyu etkilediği gösterilmiştir. Epilepsi hastalarının sağlıklı bireylerden 

farklı olabilecek bazı uyku makro yapısı elemanları üzerinde durulmakla birlikte, bu 

süreçte bazı mikro yapı elemanı ölçütlerinde de her iki grup arasında farklılıklar 

mevcuttur.  

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), epilepsi hastalarında toplumdan daha 

sık gösterilmiş, bu ilişki özellikle ilaç ve primer hastalık gibi nedenlere bağlanmıştır. 

Doğal olarak epilepsi hastalarında horlama, tanıklı apne ve gündüz aşırı uykululuk 

(GAU) yakınmalarının artmış olması beklenmektedir.  

Nöbet kontrolünün kriterleri literatürde değişkenlik göstermekle birlikte, 

nöbetleri kontrol altında olan ve olmayan epilepsi hastalarında, özellikle uyku mikro 

yapısı kriterlerinin doğrudan karşılaştırılması literatürde bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda benzer özellikteki ve benzer şikayetleri olan bireylerin uyku 

makro yapısı elemanları ile mikro yapısı elemanları çift yönlü olarak gözden 

geçirilmiştir.   

Çalışmamıza Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı 

epilepsi ve uyku polikliniklerine başvuran hastalar alınmıştır. 

Genel olarak epilepsili hastaların ve OUAS’ı olan hastaların uyku makro 

yapılarındaki farklılıklar yanısıra, siklik alternan paternin sıklığı ve siklik alternan 
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paterni oluşturan elemanların (A1, A2, A3, B fazları gibi) arasında benzerlikler 

gösterdiği görülmüştür. 

Bu çalışmada amaç, benzer özellikteki ve şikayetleri olan fokal epilepsili 

hastalarla, bu şikayetleri dışında başka şikayeti olmayan sağlıklı bireylerin yanı sıra 

nöbetleri kontrol altında olan ve olmayan hastaların uyku yapılarının ve kalitelerinin 

incelenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Uykunun Tarihçesi 

Uyku, doğanın işleyişi için gerekli fizyolojik olaylar gibi, canlıların fonksiyonel 

devamlılıkları için gerekli olan fizyolojik bir süreçtir. “Yaşayan her şey, uyur mu?”, 

sorusunu cevaplamak üzere, insandan ve memeliler sınıfından, çok basit hayvanlara 

kadar, hemen tüm canlıların davranışsal kriterleri ne kadar karşıladığı tartışmalı olsa da 

(tüm canlıları kapsayacak evrensel bir tanım bulmanın güçlüğü nedeniyle), uyku 

davranışını sergileyip sergilemedikleri araştırılmaktadır.1,2 

 

 
Şekil 1. Basit canlılardan, memeli ve insan sınıfına kadar “Uyku işaretleri”3    

Şekil 1 Açıklama: Science dergisinden3, çok hücreli basit canlılardan, memeli ve insan sınıfına 

kadar uyku işaretlerinden alıntı yapılmıştır. (Bazı canlıların, sessizlik durumunları, tipik uyku postürü 

veya uyku yeri, uyaranlara tepki azalması, hızlıca uyanma, kaybedilen uykuyu telafi etme, uyku 

ilaçlarından etkilenme,  sirkadiyen ritm regülasyonları, beyin aktivitesi veya hücresel aktivitelerde 

değişiklik, uyku sağlayıcı yolakların genetik korunma gösterip göstermediklerini  işaretlenmektedir.) 

 

Antik çağlardan beri bilim insanları, filozoflar, yazarlar ve din adamları uyku 

konusunda; “Uyku nedir?” ve “Neden uyuruz?” soruları üzerinde farklı açıklamaları 

olmuş,  ancak genel anlamda tatmin edici bir yanıta ulaşılamamıştır. 4 O dönemlerden 

modern çağa kadar, uyku; vücut için neredeyse tamamen pasif bir durum olarak 

tanımlanmıştır.  
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Yunan mitolojisine göre, Nyx’in (Gece) oğullarından olan Thanatos ve Hypnos 

ikiz kardeştirler. Thanatos ölüm tanrısıyken, Hypnos uyku tanrısıdır. Antik Roma 

tarihindeki eşleniği ise Somnus’tur. Uyku bu dönemlerde sıklıkla ölüm ile sinonim 

olarak kullanılmıştır. 5 Ölümün de uyku gibi, bir dünyadan başka bir dünyaya geçişi 

temsil ettiği düşünülmüştür. 6 

Antik Yunan doktoru Alcmaeon (MÖ 500-450) uykuyu, kanın vücut yüzeyinden 

çekilmesiyle oluşan bilinç kaybı olarak tanımlayarak, uykunun belgelenmiş en eski 

teorisini savunmuştur. Aristo (384–347 MÖ) ve Hippocrates (460–370 MÖ) uyku ve 

rüyaları açıklamaya çalışmışlardır. Hipokrat  ve  Aristo’nun teorileri  sonucunda 

uykunun fiziksel bir yenilenmeyi sağladığı sonucuna varmışlardır. 7–9 Lucretius (MÖ 95-

55) uykuyu, uyanıklığın olmaması şeklinde tanımlamıştır. 4 Antik Roma döneminde ise 

Galen (MS 160) bilincin beyin kaynaklı olduğunu söylemiştir. 6,10 

Modern çağa girerken uyku, başlangıçta uykunun “beynin tıkanmasından 

kaynaklandığı teorisi”, 19. yüzyılın ilk yarısına kadar en çok kabul gören vasküler 

teoriydi. 11 1830’lu yıllarda Macnish tarafından fizyolojik açıdan “istemli hareketler ve 

duyumsama gücünün olmadığı ancak otonomik sinir sisteminin kontrolündeki dolaşım 

ve solunum gibi istemsiz hareketlerin devam ettiği durum” olarak tanımlamıştır. 19. 

yüzyılın ikinci yarısından itibaren yapılan çalışmalar sayesinde ise uykunun artık 

tamamen pasif bir süreç değil, aktif bir süreç olduğu kanaati kabul görmüştür.6 

İlk kez uykunun fizyolojik tanımlaması Jan Evangelista Purkyně (1846) 

tarafından yapılmıştır. Purkinje, korona radiata’nın, beyindeki hücre kütlelerinin (bazal 

ganglionlar) kanla birikmesiyle sıkıştırıldığını, böylece nöral iletimi kesip uykuya neden 

olduğunu öne sürmüştür.11 Sinir hücrelerinin histoloji ve fizyolojilerinin keşfedilmeye 

başlanması ile birlikte, uykunun vasküler teoriler yerini, nöronların iletileri ile ilgili 

olabileceği teorisi görüşü belirmiştir. 11   

1924 yılında Hans Berger ilk insan beyin elektriksel aktivitesi kaydını almış, 

1930’da yayınladığı makalede, kayıtları “elektroensefalogram (EEG)” olarak 

adlandırmış, böylelikle nörofizyoloji alanında çalışmaların artmasına katkıda bulunmuş, 

uyku-uyanıklık fizyolojisi aydınlatılmaya başlanmıştır. 12 Bu sırada Nathaniel Kleitman 

1925’te Chicago Üniversitesi’nde ilk uyku laboratuarını kurmuştur. 

Frédéric Bremer (1935-1937) uykunun, sinir iletimindeki bir kesinti sonucu 

oluştuğunu savunmuş, beyin ile beyin sapı arasındaki fonksiyonel bağlantı kesikliğinin 
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uykuya neden olduğunu düşünmüştür. 13 Alfred Lee Loomis ve arkadaşları, 1937 

yılında, NREM uykusunun EEG özelliklerini ve sonrasında da EEG bulgularında göre 

uyku evrelerini A’dan E’ye kadar 5 evre olacak şekilde sınıflamışlardır. 14 1953’de 

Aserinsky ve Kleitman uyku sırasında düzenli periyodlarla ortaya çıkan hızlı, sıçrayıcı 

göz hareketlerini özellikli bir döneme ait olduğunu ifade eden “rapid eye movement 

(hızlı göz hareketleri)” olarak adlandırılmıştır. 15 

Dement ve Kleitman ise 1957'de, EEG’de uykunun döngüsel değişimini ve 

bunun göz hareketleri, vücut hareketleri ve rüya görme ile ilişkisini tanımlamışlardır. 

Bir göz hareketi periyodundan birbirini takip eden periyoda, döngüsel değişimin, 90 

dakika ile 100 dakika arasında olduğunu gözlemlemiş, 16 ancak o yılda henüz REM 

uykusunun fizyolojik süreçleri ve ayrımı tanımlanmamıştır.17,18 

Daha sonra 1959 yılında, Jouvet ve Michel kedilerden yapılan kayıtlamada, hızlı 

göz hareketleri ile asenkron EEG paterni ve aynı dönemde kas atonisi varlığını 

göstermişlerdir. 17,18  Jouvet, 1962'de bu durumu "paradoksal uyku" olarak adlandırmış; 

"Paradoks", kedilerin uykudayken uyanıklığı andıran bir EEG'ye sahip olmaları olarak 

ön görülmüştür. Michel, Courjon, Jouvet ve ark.  "paradoksal uyku" döneminde pons, 

lateral geniculat çekirdek ve oksipital bölgelerden elektriksel aktiviteler kayıt ettikten 

sonra, bu dönemi, uykunun bir evresi olarak “REM uykusu” olarak adlandırmışlardır. 

1819 

Yıllar içerisinde süregiden gelişmeler ile uyku fizyolojisi ile birlikte uyku 

hastalıkları daha anlaşılır hale gelmeye başlamış ve devam eden adımlarla Uyku Tıbbı 

Bilimi temelleri kurularak gelişmesi sağlanmıştır.   

 

2.2. Uykunun Tanımı 

Uyku fizyolojik olarak kompleks, organize, çok boyutlu süreçler içeren, santral 

sinir sisteminin geri dönüşümlü aktif bir fonksiyonudur.20 Uyku, beynin uyaranlara 

pasif yanıtsızlık durumu ve selektif beyin alanlarındaki belirli nöronların aktivitesinin 

bir sonucu ortaya çıkmaktadır.  

Yaşamın fizyolojik süreci, birbirini sürekli izleyen “uyanıklık ve uyku (NREM 

uykusu ve REM uykusu)” dönemlerinden oluşur. Uykunun belirgin davranışsal ve 

fizyolojik bulguları mevcuttur.4 Uykunun davranışsal kriterleri hareketsizlik veya hafif 

hareketlilik durumunun gözlendiği, gözlerin kapalı olduğu, karakteristik türe özgü uyku 
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pozisyonun izlendiği, dış uyaranlara yanıtın azaldığı, sessiz, artmış reaksiyon zamanının 

görüldüğü, uyandırılma eşiğinin arttığı, kognitif fonksiyonların geçici etkilendiği, geri 

dönüşlü bilinçsizlik durumudur. Fizyolojik kriterler ise EEG temelli, elektrookülografik 

(EOG) ve elektromyografik (EMG) değişiklikler ile ventilasyon ve dolaşım 

sistemindeki fizyolojik değişiklikler ile ilişkilidir. 4 

Uykuya giriş N1 evresine girmeden önce mental süreçlerde değişimle ve 

subjektif “ağırlık hissi” ve göz kapaklarında kapanma, algının bulutlanması, mantıksal 

veya rasyonel görsel ve işitsel uyaranları algılamada, uygun mantıksal yanıtlılıkta 

azalma ile başlar. Bu uyku anını, Critchley (1955) “pre-dormitum” olarak tıbbi literatüre 

kazandırmıştır.  21 

 

2.3. Uyku ve Uyanıklığın Nöronal Kontrolü 

Uyanıklığın ve uykunun düzenlenmesi, diensefalon ve beyin sapında bulunan 

özelleşmiş çekirdekler, nörohümoral sistemce yapılmaktadır. 22,23,24 

Uykunun nöronal kontrolü ile ilgili ilk çalışmalar, 1930’lu yıllarda Bremer 

tarafından yapılmış ve kedilerde beyin sapında serviko-medüllar yapılar sağlam kalıp, 

midkollikal seviyede kesi oluşturulduğunda, kortikal uyanıklığın sağlanması için beyin 

sapı çıkan retiküler formasyonun gerekli olduğunu göstermiştir. Bremer’in öğrencileri 

Moruzzi ve Magoun, anestezi uygulanmış kedilerde, rostral pontin retiküler 

formasyonun elektriksel uyarımı ile desenkronize EEG’yi ortaya çıkardığı görülmüş ve 

bunun sonucunda bilinçlilik durumun elektrofizyolojik bir belirtecini ortaya çıkaran 

sisteme  “asendan retiküler aktive edici sistem (ARAS)”  tanımlamasını yapmışlardır. 25  

Uyanıklık, “çıkan retiküler formasyon” tarafından glutamerjik, aminerjik, 

kolinerjik, histaminerjik ve hipokretinerjik hücrelerce düzenlenmektedir.24,26 ARAS 

talamus ve talamokortikal uzantılarla serebral korteksle geniş bağlantılar kurar. 

Uyanıklıkta serebral kortikal aktivasyonu sağlar. 4 Beyin sapı retiküler 

formasyonlarından çıkan ekstratalamik uzantılar ise posterior hipotalamus ve bazal ön 

beyin bölgelerinde sonlanır ve ‘bazo-kortikal uzantılar’ ile, uyanıklığı sağlamak üzere, 

serebral kortekse uzanım gösterirler. 4,27  28  ,

Uyanıklık sağlayıcı noradrenerjik nöronlar locus seralousta, seratonerjik 

nöronlar ise dorsal rafede ve beyin sapında, histaminerjik nöronlar hipotalamusun 
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tüberomamiller nükleusunda, dopaminerjik nöronlar ventral tegmental alan, substantia 

nigra ve ventral periaquaduktal alanlarında bulunur.4  

Norepinefrin içeren locus seralous nöronları en yüksek ateşleme seviyelerini 

uyanıklıkta gösterir, en düşük REM uykusunda, NREM uykusunda ise orta seviyede 

gösterir.4 Uyanıklık ve REM sırasında, kolinerjik nöron ateşlenmeleri, en yüksek 

seviyede izlenir, NREM başlangıcında ise aktivasyoları düşer. 4 Posterior hipotalamik 

histaminerjik nöronlar da uyanıklığı sağlamada etkilidir. Orta beyin dopaminerjik 

sistem ve ventral periakuaduktal gri cevherdeki dopaminerjik nöronlarca oluşturulan 

geniş resiprokal bağlantılar, uyanıklığı sağlamada aktif rol oynar.29 

Glutamat ve aspartat ARAS’da, serebral korteks, ön beyin ve beyin sapındaki 

birçok nöronda bulunur. 4 

deLecea ve ark. 1998’de, lateral hipotalamus ve perifornikal bölgede iki 

nöropeptid tanımlamışlar; hipokretin 1 ve hipokretin  olarak isimlendirmişlerdir. Aynı 

yıl, Sakurai ve ark. (1998) orexin A ve orexin B olarak adlandırdıkları aynı iki 

nöropeptidi keşfetmiştlerdir. 4 

Hipokretin sistemlerinin lokus seralous, dorsal raphe, ventral tegmental alan, 

posterior hipotalamusun tuberomamiller nükleusu, laterodorsal tegmental ve 

pedinkülopontin tegmental nükleus, ventrolateral preoptik (VLPO) nöronları, 

hipotalamus, bazal ön beyin, hipokampüs ve amigdala, serebral kortex, talamus 

(interlaminar ve orta hat nükleusları), otonomik nöronlar (nucleous traktus solitarius, 

dorsal vagal nükleus, intermediolateral spinal kord nöronları) ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Hipokretin sistemleri uyanıklığı regüle eder ve histaminerjik, 

nöradrenerjik, seratonerjik nöronları ve dopaminerjik nöronları eksite eder. Hipokretin 

sistemindeki hipoaktivite uykululuğa neden olur. Hipokretin sistemi aynı zamanda 

REM uykusunu aminerjik nöronları aktive ederek (REM-off) bastırır, REM-on 

nöronları (laterodorsal tegmental ve pedinkülopontin tegmental) nöronları inhibe eder. 4 

Anterior hipotalamus/median preoptik nöronları (MnPn) ve VLPO  nükleusdaki 

uyku aktive edici GABA ve Galanin içeren nöronlar ve medulladaki NTS, ‘uykuyu 

teşvik edici devreler’ olarak tanımlanmıştır. 26,30 

Hipotalamik preoptik nöronlar (VLPO ve MnPn) ve melanin konsantre edici 

hormon  nöronları, lateral hipotalamusta hipokretin nöronları ile iç içe geçmiş 

nöronlardır. 26,30,31 
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Nükleus traktus solitarius (NTS)’daki “uyku teşvik edici” nöronlar, NREM 

uykusunun oluşumunda rol oynar. NREM uykusu, VLPO nöronların aktivasyonu ve 

histamin ve hipokretin içeren posterior hipotalamik nöronların inhibisyonuyla 

sağlandığı düşünülmektedir. 4,26,30,32 

REM uykusunun mekanizmasını açıklamak için farklı modeller mevcuttur. En 

eski ve  genel olarak en iyi bilineni, REM-on ve REM-off nöronlarının karşılıklı 

etkileşimine dayanan McCarley-Hobson karşılıklı etkileşim modelidir. 22 REM uyku 

için pons’un sağlam ve işlevsel olması gerektiği gösterilmiştir. 22 

 

2.4.Uyku Mimarisi 

Uyku farklı fizyolojik değişimlerin izlendiği, birbirini yaklaşık 90-110 dakikalık 

sikluslarla ile izleyen NREM ve REM dönemlerinden oluşur. Bir gecede toplam uyku 

içinde bu döngülerden 4-6 siklus gözlenir. İlk iki siklüs boyunca yavaş dalga uykusu 

(NREM evre 3) baskındır. Sonraki siklüslarda REM uykusu dominanttır. EEG 

kriterlerine göre NREM uyku dönemi; NREM 1, 2 ve 3 olarak belirtilen farklı evreler 

ile tanımlanmaktadır. Normal uykunun ilk 1/3’ünde yavaş dalga uykusu, son 1/3’ü ise 

REM uykusu baskındır. 33 

EEG’nin 30 saniyelik epoklarla tanımlanması ile uyku evrelendirilmesi yapılır.  

Uyku başlangıcından sonuna kadar uyku evrelerinin skorlanması ile “uyku hipnogramı” 

elde edilir.  Her bireyin kendine özgü o geceye ait uyku paterni hakkında bilgi verir ve 

hastaların tedavi sonrası takiplerinde yardımcı olarak kullanılmak üzere, uykunun 

parmak izi olarak değerlendirilebilir. 4 

 

2.4.1. Uyanıklık 

Bilinç durumu tam uyanık ile erken evre uyuyayazma (drowsiness) arasında 

olabilir. Polisomnografi (PSG) ve EEG’de özellikle gözler kapalı durumdayken 

erişkinde posterior dominant alfa ritmi (8-13 Hz) aktivitesi, göz kırpmaları (0,5-2 

Hz’lik), hızlı konjuge göz hareketleri (başlangıç sapma süresi <500 msn olan), okuyucu 

göz hareketleri ve yavaş göz hareketleri (başlangıç sapma süresi >500 msn olan) 

görülebilir. Çene tonüsü amplütüdü değişken olmakla birlikte, uyku evrelerine göre 

genellikle daha yüksektir. 34 
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2.4.2. NREM Evre 1 Uyku 

Uyku dönemine ait ilk evredir. Gözlerde konjuge, genellikle düzenli, yavaş 

sinüzidal hareketler karakteristiktir. EEG’de görülen potansiyeller, düşük amplitüdlü, 

mikst frekanslı, genellikle 4-7 Hz frekansında aktiviteler izlenir. Bu döneme özgü 

“verteks keskin aktiviteleri”; santral lokalizasyonlarda daha belirgin, süresi <0,5 sn den 

kısa, negatif ya da pozitif defleksiyonlu, zemin aktivitesinden ayrılan aktivitelerdir. Bir 

epok’un %50’sinden fazlasında düşük amplitüdlü, karışık frekanslı aktivite izlenmesi 

durumunda “NREM evre 1” olarak skorlanır.34  Toplam uyku süresinin yaklaşık %5’ini 

oluşturur. 33 

 

2.4.3. NREM Evre 2 Uyku 

Bu döneme ait uykunun grafo-elemanı “uyku iğciği” dir. Uyku iğcikleri; 11-16 

Hz (en yaygın olarak 12-14 Hz) frekanslı, süresi ≥0,5 sn, santral derivasyonlarda genlik 

açısından maksimum olan, “tedrici artan-azalan” paternine sahip serebral 

potansiyellerdir. NREM 2 döneminde K-kompleksi adı verilen aktiviteler de görülür. 

Başlangıcı negatif keskin dalgayı takip eden pozitif komponentten  oluşan, 0,5 

saniyeden uzun süreli, frontal derivasyonlardan maksimum amplitüdlü aktivitelerdir.  

Evre 2 uyku sırasında elektro-okülografi (EOG)’de nadiren yavaş göz hareketleri 

gözlenebilir. Çene tonüsü genellikle değişkendir. 34  Toplam uyku süresinin yaklaşık 

%45’ini oluşturur. 33 

 

2.4.4. NREM Evre 3 Uyku 

Derin uyku olarak bilinen bu dönemin tipik bulgusu, yüksek amplitüdlü yavaş 

dalga aktiviteleridir. Delta aktiviteleri; 0,5-2 Hz frekansında ve >75 μV üzerindedir. Bu 

özellikte yavaş dalga aktiviteleri bir epok’un >%20’sinden fazlasını oluşturuyor ise o 

epok, “NREM evre 3” olarak tanımlanır. Çene tonüsü EMG’de genelde düşük olmakla 

birlikte değişkendir. Göz hareketleri nadiren görülür. 34 Toplam uyku süresinin yaklaşık 

%25’ini oluşturur.33 

 

2.4.5. REM Uykusu 

REM uykusu, alfa motor nöronların beyin sapı aracılı inhibisyonuna bağlı iskelet 

kası atonisi ve sakkadik özellikte göz hareketleri ile karakterizedir.  Periferik kaslarda 
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patolojik olmayan seğirmeler izlenebilir.35,36 REM uykusu, rüya görme deneyimleriyle 

en baskın şekilde ilişkilendirilmiştir, ancak rüyalar uykunun diğer dönemlerinde de 

ortaya çıkabilir. 37 

Göz hareketleri REM uykusunda konjuge, irregüler, keskin karakterli, başlangıç 

defleksiyonları genellikle <500 msn’dır. Çene derivasyonundaki temel EMG aktivitesi, 

herhangi bir uyku aşamasından gözlenen EMG tonusundan daha düşüktür, genellikle 

tüm kaydın en düşük seviyesindedir. REM uyku başlangıcında EEG’de testere dişi 

şeklinde, keskin kontürlü veya üçgen şekilli, tırtıklı, 2-6 Hz frekanslı dalgalar 

gözlenebilir.34 EMG’de, kısa irregüler kas seyirmelerinin süresi <0,25 saniye kadar 

sürebilir. EEG’de K-kompleksi veya uyku iğciği aktivitesi yokluğu ile düşük-

amplitüdlü, karışık-frekanslı aktivite, epokun majör çoğunluğunda çene EMG 

tonüsünün azalması ve EOG’de eşlikçi hızlı göz hareketlerinin görülmesi ve epok 

içerisinde herhangi bir pozisyonda hızlı göz hareketlerinin görülmesi ile skorlanır. 34 

REM uykusu, fazik ve tonik dönemden oluşur.  Fazik REM uyku dönenimde, 

ponto-genikülo-oksipital dalgalarla bağlantılı hızlı göz hareketleri, orta kulak kaslarının 

kasılması, iskelet kaslarında yer yer miyoklonik seğirmeler, EEG’de testere dişi 

dalgaları ve ayrıca solunum ve kardiyak aktivitesindeki düzensizlikler izlenir. Tonik 

REM uykusunda  fazik aktiviteler arasındaki daha uzun ve daha stabil bölümden oluşur. 

36,38,39 REM uykusu toplam uyku süresinin yaklaşık %25’ini oluşturur. 33 

 

2.5. Sirkadiyen Ritm 

Uyku uyanıklık döngüsü, homeostatik ve sirkadiyen faktörlerle düzenlenir. Bir 

önceki günde uyanıklığın süresi, aktiviteleri, beslenme ve davranışal içeriği, uykululuk 

eğilimini (homeostatik faktör) belirlerken, sirkadiyen faktörler uykunun zamanlamasını, 

süresini ve özelliklerini belirler. Homeostatik faktör, bir önceki uyanıklık periyodu, 

uyku borcu ve uyku ihtiyacı ile ilişkilidir. 40 Homeostatik süreç (Process S) uykunun 

uzunluğunu ve derinliğini belirler. Gün ilerledikçe ve kişi uyanık kaldıkça homeostatik 

uyku dürtüsü artar. Sirkadiyen süreç (Process C) (“Biyolojik zaman saatleri”) günlük 

uyku/uyanıklık döngülerinin zamanlaması ve süresini düzenler. 
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Sirkadiyen ritimler belirli (ör. BMAL1, CLOCK, PER1, PER2, PER3, CRY1, 

CRY2) genler tarafından düzenlenmektedir. 41 Sirkadiyen ritmin santral kontrolü 

suprakiazmatik nükleusta bulunmaktadır ve çevresel uyarılara farklı yolaklarla yanıt 

oluşturmaktadır. 42  

 

2.6. Uykunun Makro Yapısı 

Standart uyku parametreleri, uykunun makro yapısını oluşturur. Bunlar, toplam 

kayıt zamanı, kayıt süresince toplam uyku zamanı, uyku periyodu, uyku latansı, uyku 

başlangıcı sonrası uyanıklık zamanı, uykunun etkinliği (uyku süresi/yatak zamanı), 

uyku evreleri (N1, N2, N3, REM), NREM/REM oranı, uyku siklusları (4-6 kez), REM 

latansı, uyanma sıklığıdır. (Bkz: Gereç ve Yöntem) Tüm bu verilere uyku haritası 

olarak tanımlanabilecek uyku histogramı üzerinde gösterilebilmektedir.  

 

2.7. Uykunun Mikro Yapısı 

Santral sinir sistemi, hem uyku hem de uyanıklık sırasında iç (ör. otonomik, 

metabolik) ve dış uyaran değişikliklerine karşı gerekli yanıtı belirleyen, devamlı aktif 

bir yapıdır.  

Uykunun evreleme kriterleri, EEG aktivitelerinin 30 saniyelik epoklar 

içerisindeki oran ve yayılımına göre yapılmaktadır. Ancak uyku EEG’si içerisinde bir 

epok içinde, daha kısa süren, tam bir uyku evre değişikliği kriterlerini karşılamayan, 

hızlı, dinamik evre değişikliklerinin olduğu geçici fazik süreçler izlenmektedir. İşte bu 

olaylar uykunun mikro yapısını oluşturmaktadır.  

Bu fazik olaylar, arka plan ritimleri üzerine seçilebilir ve ortak nörofizyolojik 

özelliği paylaşırlar. Morfolojik olarak süregiden aktiviteler içinde ani değişikliklerle 

karakterizedirler. Fazik olaylar kendiliğinden ortaya çıkabilecekleri gibi ve uyaranın 

çeşidi ne olursa olsun, farklı türde duyusal uyaranlar tarafından aynı biçimde yanıt 

ortaya çıkarılabilirler.43 

Uykunun mikroyapısınının elemanları K kompleksleri, uyku iğcikleri, uyanma 

reaksiyonları (arousallar), siklik alternan paterndir.  
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2.7.1. K Kompleksi 

Uyku mikro yapısı hakkında iyi ve ilk örnek, Loomis ve ark.  tarafından 

tanımlanan ‘K kompleksi’leridir. 44 K komplekleri kortikal uyarılmışlık – santral sinir 

sisteminin uyarana verdiği aktif bir yanıt olarak değerlendirilmiş, SSS’nin dış uyarana 

verdiği adaptif yanıtın elektrofizyolojik karşılığı olduğu düşünülmektedir. 45 

 

2.7.2. Uyku İğcikleri  

Amerikan Uyku Tıbbı Derneği'nin (AUTD) tanımı, “NREM uykusunda, frekansı 

11-16 Hz (genellikle 12-14 Hz) ve süresi ≥0.5 s olan, genellikle santral derivasyonlarda 

maksimum amplitüdde dalga serisi" olarak belirtilmektedir.34 Uyku iğciklerinin 

pacemakerı talamik retiküler nükleustur. 46 Uykuda talamokortikal bağlantılarca 

üretilen, kortekste kaydedilen fazik burstler olarak değerlendirilir. Bazı nörodejeneratif 

süreçler, uyku patolojilerinde ve psikiyatrik hastalık durumlarında, uyku iğciklerinin 

zamansal dağılımı ve katılımının azalabildiği gösterilmiştir. 46 

 

2.7.3. Arousal (Biyoelektriksel Uyanıklık Reaksiyonu) 

Biyoelektriksel uyanıklık reaksiyonudur. EEG’de uyanıklığı destekleyen, ani 

frekans (alfa, teta veya >16 Hz’den hızlı ancak uyku iğcikleri hariç) değişikliğini temsil 

eder.34 Arousallar iç veya dış uyaranlara karşı gelişebilir. Uyaranlar içinde; apne, 

periyodik bacak hareketleri, ağrı, gürültü vb. sayılabilir. Arousal; en az 10 saniyelik 

stabil uykudan sonra, 3 saniyeden uzun ani frekans değişikliği olarak kriteri 

belirlenmiştir. 34 1992’de Amerikan Uyku Hastalıkları Topluluğu (American Sleep 

Disorder Association) 47 arousalların uyku için zararlı bir özellik olduğu, uyku 

bölünmesinin bir belirteci olduğunun üzerinde durmuştur. Ancak ilerleyen dönemlerde 

fizyolojik uykunun ve homeostatik süreçlerin bir komponenti ve uykunun düzenleyici 

mekanizmalarından biri olabileceği düşünülmüştür.48  

Bir uyaran sonrasında (iç veya dış) beyindeki elektriksel dengenin tekrar 

kurulabilmesi için, uyaranın etkisini ortadan kaldıran bir yanıttır. Uykunun süresini ve 

derinliğini, uykuyu devam ettirmeyi veya uyanıklığı sağlamayı kontrol eder. Arousal 

indeksi; saattaki arousal sıklığıdır. Toplam arousal sayısı / Toplam uyku zamanı 

formulasyonu ile hesaplanır. Tüm gece uykusunda saatte 10’a kadar normal kabul edilir. 
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10-15 arası sınır kabul edilebilir, 15 ve üzeri genellikle artmış bioelektriksel aktivite 

olarak tanımlanır ki  bu uyku “fragmantasyonu” ile ilişkili kabul edilmektedir. 49 

 

2.7.4. Siklik Alternan Patern 

Uyku analizlerinde uyanma reaksiyonlarından daha kompleks, geçici fazik ve 

bunu takip eden görece inhibe olmuş elektrokortikal aktivitelerin , tekrarlayıcı bir 

şekilde periyodisiteler gösterdiği görülmüştür (Şekil 2). Fizyolojik NREM uykusu 

içerisinde görülen bu ritim, ilk kez 1985’de Terzano tarafından “Siklik Alternan Patern 

(SAP)” olarak tanımlamıştır. 50 

Terzano ve ark. 20-30 yaş arası (ortalama 24) toplam 10 (5 erkek ve 5 kadın ) 

sağlıklı gönüllülerde 328 SAP sekansı değerlendirmiş, SAP sikluslarının %83’ünün 10-

60 saniye kadar sürdüğünü, ortalama siklüs uzunluğunun 40 sn olduğunu saptamıştır. 50 

Bu veriler ile siklik alternan paternin, fizyolojik NREM uykusunda görülen periyodik 

EEG aktivitesi olduğunu; arka plan EEG aktivitesinden farklı olan ve 1 dakika kadar 

aralıklarla tekrarlayan geçici elektrokortikal olay dizileri ile karakterize fizyolojik 

değişkenlik olduğu vurgulanmıştır.51 

Siklik alternan paternin, uyku instabilitesini ve/veya uyku bozukluğunu 

gösterebileceği düşünülmüş, bazı patofizyolojik durumlarla da ilişkilendirilmiştir. 52 

Terzano ve ark. 50 tarafından standart parametrelerle kayıtlama ve skorlama 

yapılabilmesi için bu kriterleri içeren bir atlas geliştirilmiştir. 53 

 

 
Şekil 2. Aktif ve inhibe dönemler54 
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Siklik alternan patern aktivitesi, EEG’de amplitüd potansiyellerinde belirgin 

artış ile birlikte, zemin aktivitesinden açık bir şekilde ayrılan, fazik olayların görüldüğü, 

bir A fazı (senkron; yavaş, hızlı veya karışık aktiviteler) ve bunu izleyen, desenkron bir 

aktivite olan bir B (göreceli stabil) fazından oluşmaktadır. 53A fazı ve B fazı süre sınırı 

2 saniye ile 60 saniye arasındadır. A fazı ve takip eden B fazına birlikte bir SAP siklüsü 

olarak adlandırılır. Birbirini izleyen bu iki fazın en az 2 kez bir araya gelmesiyle bir 

SAP sekansı oluşur. SAP sekansı içerisindeki siklüs sayısının bir üst limiti yoktur. Non-

SAP tanımı ise; SAP kriterlerini karşılamayan, SAP siklüslerinin/sekanslarının 

oluşmadığı bölümdür.  

 

A fazını oluşturan fazik ritimler 

• Delta aktivite boşalımları  

• Verteks keskin aktivitleri  

• K-Kompleksleri, iğcikli veya iğciksiz 

• Polifazik boşalımlar 

• K-Alfa 

• İntermittan Alfa 

• EEG biyoelektriksel uyanma reaksiyonları 

 

2.7.4.1. Siklik Alternan Patern Skorlama Kriterleri 

 

2.7.4.1.1. SAP sekansının başlangıcı ve bitişi için gereklilikler 

Bir SAP sekansı ardarda gelen bir dizi SAP siklüsünden oluşur. Bir SAP siklüsü; 1 adet 

faz A ve 1 adet faz B’yi içer. Tüm SAP sekansları A fazı ile başladı ve  B fazıyla biter. 

SAP’ların A ve B fazları, minimum 2 saniye, maksimum 60 saniye süre kabul edilir. 

 

2.7.4.1.2. Non-SAP tanımı 

60 saniyeden fazla süre ile SAP olmaması non-SAP olarak skorlanır. İzole A 

fazı (en yakın önceki veya sonraki A fazı 60 saniyeden fazla olan), non-SAP olarak 

skorlanır. Yine bir SAP sekansını sonlandıran A fazı, non-SAP olarak skorlanır. 
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2.7.4.1.3. SAP sekansı oluşması için gereken minimum kriter 

Toplam süre olarak bir SAP sekansının herhangi bir üst limiti yoktur. Ancak 1 

SAP sekansı denilebilmesi için en az 2 SAP siklüsünün bir araya gelmesi 

gerekmektedir. Sonuç olarak minimum bir SAP sekansı; üç ardışık faz A, ve aralarında 

birer faz B (toplam iki) (<60 sn) ve üçüncü faz A, ardından SAP olmayan bir aralık 

(>60 sn) gelişmesiyle kabul edilir. 

 

2.7.4.1.4. Genel Kural 

Bir faz A’nın, bir SAP sekansında skorlanması için, ondan önce gelen veya 

ondan sonra gelen A fazıyla arasında 2-60 saniye süre olmalıdır. SAP sekans öncesi 

non-SAP olmalıdır. Ancak burada 3 istisna mevcut olarak belirlenmiştir. Bunlar (1) 

NREM uykuda ortaya çıkan ilk SAP sekansından önce, (2) uykudan uyanmaya geçişten 

sonra, (3) REM'den NREM uykuya geçişten sonra, zamansal sınırlama yoktur olarak 

belirlenmiştir. 

 

2.7.4.1.5. Evre Değişikliği 

Bir SAP sekansı, NREM uykusu sırasında uyku evre değişikliği olması 

durumunda SAP skorlama kritlerlerini karşılanmaya devam ediyorsa, SAP 

skorlanmasına devam edilir. Bir SAP sekansı farklı uyku evrelerini içerebilir. 

 

2.7.4.1.6. REM Uykusu  

Bazı patolojik durumlar dışında REM uykusunda SAP görülmez. SAP sekansı 

normal koşullarda REM uykusuna girmeden hemen önce sonlanır.  

 

2.7.4.1.7. Vücut Hareketleri  

Vücut hareketleri bir SAP dizisini tetikleyebilir veya kesintiye uğratabilir. 2–60 

sn zaman aralığında bir veya daha fazla A fazına bağlı vücut hareketleri, diğer puanlama 

kriterleri karşılanırsa SAP sekansına dahil edilebilir. 

 

2.7.4.1.8. SAP A sınırları ve amplitüd limitleri  

Faz A'yı başlatan fazik aktiviteler, zemin voltajından 1/3 daha yüksek olmalıdır 

(Bu voltaj bir faz A'nın başlangıcından önceki 2 saniye ve bitişten 2 saniye sonraya göre 
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hesaplanır). Bununla birlikte, bazı durumlarda, bir faz A, tutarsız voltaj değişimlerinden 

dolayı belirsiz sınırlara sahip olabilir. Bir faz A'nın başlangıcı ve bitişi, EEG 

derivasyonlarının çoğunluğundaki genlik/frekans konkordansı temelinde belirlenir. 

Bir faz A veya bir faz B'nin minimum süresi 2 saniyedir. Ardışık iki faz As, <2 

sn'lik bir aralıkla ayrılırsa, tek bir faz A olarak birleştirilir. ≥2 sn'lik bir aralıkla 

ayrılırlarsa, bağımsız olaylar olarak puanlanırlar. 

 

2.7.4.1.9. SAP A tipleri 

Üç alt tipe ayrılmıştır. Tüm A fazı içerisindeki senkronizasyon – 

desenkronizasyon oranına göre yapılmaktadır.  

A1 subtipinde senkroni predominant aktivitedir. EEG’deki desenkronizasyon 

<%20’dır. Subtip A2 hızlı ve yavaş ritmlerin karışımının görüldüğü subtiptir. EEG’de 

senkronizasyon %20-%50 arasıdır. A3 subtipinde hızlı düşük voltajlı aktivite 

önceliklidir. A fazının >%50’sinden fazlasında desenkronizasyon görülür. (Şekil 3) A 

fazı içerisinde hareket artefaktı olması durumunda subtip A3 olarak skorlanır. A2 ve A3 

alt tipi kas tonusu ve/veya kalp hızı ve solunum hızında orta düzeyde artma ile 

ilişkilidir. 49  

 

 

Şekil 3. Siklik alternan patern ve A subtipleri senkronizasyon süreleri 
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2.7.4.2. Siklik Alternan Patern ve İlişkili Durumlar 

Sağlıklı kişilerde Terzano ve ark. tarafından ilk 3 uyku sikluslarındaki SAP A1, 

A2, A3 süre ve dağılımları incelenmiş, uykunun dinamik organizasyonu içerisinde 

yavaş (A1) ve hızlı (A2-A3) fazik aktivitelerinin uyku siklusunun yükselen ve azalan 

fazları içerisinde, istatistiksel olarak anlamlı dağılımlar sergiledikleri görülmüştür. 55 

Yapılan spektral analiz ve vizüel SAP skorlaması karışlaştırmasında, yavaş ritmik 

osilasyonlarla SAP siklüs sayısı arasında paralel ilişki bulunmuştur.56 Bulgular siklik 

alternan paternin, uykunun düzenleyici mekanizmalarında görev alan süreçlerin bir 

yansıması olabileceğini düşünülmüştür. 52,57 

 

2.7.4.2.1. Siklik Alternan Patern ve Yaş  

Sağlıklı gönüllülerde yapılan ilk çalışmada genç erişkinlerde ortalama SAP oranı 

%23 saptanmıştır. 50 

Toplam 40 sağlıklı, farklı yaş gruplarından oluşan olgularda SAP oranları; 

adölesanlarda (10-19 yaş) % 43,4; genç erişkinlerde (20-39 yaş) % 31,9; orta yaşlılarda 

(40-59 yaş) % 37,5; yaşlılarda (>60 yaş) % 55,3 saptanmıştır. SAP hızının yaşla “U” 

şeklinde dağılım gösterdiği belirlenmiştir. 58 

 

2.7.4.2.2. Siklik Alternan Patern ve Diğer Hastalıklar 

SAP uykunun fizyolojik bir komponenti olduğu görüşünün yanında, SAP; farklı 

tipteki eksternal (işitsel, termal, taktil vb.) uyarımlara karşı da oluşabilmektedir. 57 Bu 

nedenle diğer nörolojik ve sistemik hastalıklarda nasıl değiştiği ve etkisi araştırılmıştır. 

Siklik alternan paternin sesli stimülasyon59, psikofizyolojik ve paradoksik insomnia 

durumlarında 60,61 obstrüktif uyku apne sendromu, 62 periyodik bacak hareket bozukluğu 

63 tanılı hastalarda arttığı saptanmıştır. 57 

Narkolepsili64,65 hastalarda, OUAS’lı hastalarda CPAP tedavisi sonrasında 66 ve 

multisistem atrofili hastalarda67 ve bazı ilaç kullanımı sonrası 6168 SAP oranlarında 

azalma olduğu gözlenmiştir. 57 

Retrospektif bir çalışmada,  ağır primer horlamalı olgular ile  OUAS’lı hastalar  

karşılaştırıldında, uyku mikroyapısı ve günlük aşırı uykululukları incelenmiş, gündüz 

uykululuk subjektif ölçütlerinin, EEG’deki arousal sayıları ve sıklıkları ile korele 

olduğu görülmüştür. 69 
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2.7.4.2.3. Siklik Alternan Patern ve Epilepsi 

Primer jeneralize özellikte epilepsili hastalarda yapılan SAP analizlerinde, 

interiktal diken ve dalga özelliğindeki epileptik boşalımların, SAP’ın özellikle A fazı ile 

(özellikle de EEG senkronizasyonun en fazla olduğu A1 alt tipi) yakından ilişkili 

olduğu gösterilmiş, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında epileptiklerde SAP oranının 

daha yüksek olduğu ve interiktal deşarj içeren SAP sürelerinin daha uzun olduğu 

saptanmıştır.  Bu aktivitelerin sıklıkla SAP içerisinde görüldüğü tespit edilmiştir. 70,71   

Fokal lezyonel epilepsili hastalarda, epileptik deşarjların, jeneralize 

epilepsilerdeki deşarjlara benzer şekilde SAP’ın özellikle A fazı ile ilişkili olduğu 

bildirilmiş, bu aktivitelerin ve sonradan jeneralize hale dönen epileptik aktivitelerin, 

SAP sekansları içerisinde ve A fazında daha fazla olduğu görülmüştür.72   

 

2.8. Epilepsi 

Nöbetler, kortikal nöronların aşırı hipersenkronize boşalımları sonucu oluşan 

geçici semptomlar ve/veya belirtilerini içeren olaylardır.73 Epilepsi nörobiyolojik, 

kognitif, psikolojik ve sosyal sonuçları olan bir beyin hastalığıdır. 72 “Epilepsi” kelime 

kökeni, Yunanca bir kelime olan “epilambanein” kelimesinden gelmektedir. Kelime 

Yunanca’da epi- “üzerinde” -lambánein “tutulma” (ilerde bu kelime de leps-‘e 

dönüşmüş), kelimelerinin birleşmesiyle bir araya gelmiş, “kriz”, “atak geçirme” 

anlamında kullanılmaktadır. 74 

Tarihteki en eski yazılı epilepsi tasviri, Edwin Smith papirüslerinde (Edwin 

Smith’in Mısırlı “Mustafa Agha” isimli tüccardan aldığı, milattan önce 3000 yıl 

öncesine uzanan hiyeroglif yazılarının bulunduğu papirüsler), kafa travması sonrası 

hemiparezik bir hastada gelişen anormal hareketlerinin tasviriyle dokümente edilmiştir. 
74 19. yüzyıla kadar nöbetler ve epilepsi tanımları üzerinde objektif verilerden çok 

inanışlar etkili olmuştur. Modern tıbbın gelişmeye başlamasıyla birlikte epilepsi 

üzerinde nesnel veriler elde edilmeye çalışılmıştır. 

Epilepsi ve sınıflandırılması hakkında geçmişten günümüze farklı tanımlamalar 

ve kriterler kullanılmıştır. 2014’de Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği, 

(UESD)(ILAE - International League Against Epilepsy) epilepsiyi; 24 saatten fazla 

aralıklarla en az 2 tetiklenmemiş nöbet veya 10 yıl içinde tekrar nöbet geçirme riskinin 

klinik, elektroensefalografik ve nörogörüntüleme ile yüksek (>%60) olduğunun 
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belirlendiği tek nöbet veya epilepsi sendromunun varlığının gösterildiği bir beyin 

hastalığı olarak tanımlamıştır. 75,76 

 

2.9. Nöbet Sınıflandırması 

Nöbet sınıflandırılması nöbet sırasında oluşan belirti ve bulguların tarifi ile 

yapılmaktadır. Sınıflandırma iletişim ve tanısal amaçlar için önemli olduğu gibi, uygun 

tedavinin sağlanabilmesi için verilecek ilaçların seçilmesinde önemlidir. Sınıflandırma 

belirli nöbet tiplerinin tanılanması, tedaviye yanıt ve prognozun belirlenmesini 

sağlaması ve ortak dil ile ifade edilmesi amaçlanmıştır. 77,78 

Güncel UESD (2017) 78 revizyonunda nöbet klasifikasyonu, jeneralize 

başlangıçlı, fokal başlangıçlı veya bilinmeyen başlangıçlı şekilde düzenlenmiştir. En 

son revizyon, fokal nöbet tanımını: “bir hemisferle sınırlı ağlardan kaynaklanan” ayrı 

ayrı lokalize veya daha geniş bir alana dağılması ve muhtemelen subkortikal yapılardan 

kaynaklanan olarak güncellenmiştir. 7778 Fokal nöbetleri sınıflandırılırken, başlangıçtaki 

ilk klinik bulgu önemlidir. Böylelikle fokal nöbetler, bu başlıklar altında motor ve non-

motor veya mümkünse spesifik başlangıç belirti veya semptomu ile sınıflandırılabilir. 78 

Jeneralize nöbetler, tüm korteksi içermesi gerekmeyen, "bir noktada başlayan ve 

hızla birbirine bağlanan, iki taraflı olarak dağılan ağlar" olarak tanımlanmıştır. 

Jeneralize terimi, başlangıcından beri jeneralize olan nöbetler için kullanılmıştır. 78 
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Şekil 4. UESD 2017 nöbet sınıflaması genişletilmiş sürüm 79 

 

2.9.1. Fokal Nöbet Tipleri 

 

2.9.1.1. Fokal başlangıçlı farkındalığın korunduğu nöbetler 

Fokal başlangıçlı farkındalığın korunduğu nöbetler, farkındalığın nöbet boyunca 

tamamen yerinde olduğu nöbetlerdir. 78 Auralar, fokal farkındalığın korunduğu saf 

subjektif nöbetlerdir. 80 Fokal başlangıçlı farkındalığın korunduğu nöbetlerin ilk 

başlangıç anı iktal deşarj sırasında etkilenen beyin bölgesine bağlı bulgular verir. Ancak 

elektriksel nöbet aktivitesinin ilk olarak, klinik herhangi bir bulguya sebebiyet 

vermeyecek beyindeki sessiz bir alandan köken alabileceği ve diğer alanlara 

yayılabileceği unutulmamalıdır. Yine de farkındalığın korunduğu nöbetler ve auraların 

lokalize edici ve lateralizasyon verici değeri olabilir. Somatosensöryel auralar, görsel 

auralar ve işitsel auralar epileptojenik alanı saptamada kullanışlı olabilir. Auralar tipik 

olarak kısadır ve saniyeler-dakikalar sürer. Bazı hastalar nöbetlerden birkaç saat veya 

birkaç gün önce nöbetin geleceğini hissettikleri bir prodrom dönemi 

tanımlayabilmektedirler. Prodrom auradan farklı bir antite olarak değerlendirilir. 80 
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2.9.1.2. Fokal başlangıçlı farkındalığın olmadığı nöbetler 

Fokal başlangıçlı farkındalığın olmadığı nöbetler, nöbetin herhangi bir 

aşamasında farkındalıkta bozulmanın olduğu nöbetlerdir.78 Bilinçte etkilenme bazen 

minimal olabilir. Etkilenme hafif konfüzyon, yavaşlamış yanıtlar şeklinde görülebilir. 

Bazı hastalar olayları bir miktar hatırlayabilir, bir kısmında total amnezi olabilir. Aura 

ile başlayabilir veya farkındalık kaybıyla başlayabilir. Bozulmuş farkındalık nöbetleri 

herhangi bir lobdan kaynaklanabilir, ancak en yaygın olarak temporal lobdan 

kaynaklanır; frontal lob, nöbet kaynaklı ikinci en yaygın bölgedir. Bu tür nöbetlerde en 

sık nöbet tipi otomatizmadır.80 Fokal nöbetler erişkinde en sık görülen nöbetlerdir. 

Fokal nöbetler arasında da en sık fokal başlangıçlı farkındalığın olmadığı görülür ve 

tüm epilepsili hastaların %36’sında  kapsar.  81,82  

 

2.9.1.3. Fokal başlangıçlı bilateral tonik klonik yayılım gösteren nöbetler 

Bu nöbetler farkındalığın korunduğu veya etkilendiği şekilde başlayabilir.80 

Bilateral tonik klonik aktiviteye geçiş, genellikle nöbetin başladığı hemisferin karşısına 

versif baş dönmesi ve tonik klonik motor aktivite ile ilerler. Bilateral tonik faz asimetrik 

olabilir. Örneğin bir tarafta fleksiyon bir tarafta ekstansiyon şeklinde olabilir. Bu, “4 

postürü” olarak adlandırılmıştır. 83 Klonik fazda da asimetri ve asenkroni görülebilir ve 

bu bir tarafa doğru kafa jerki ile sonuçlanabilir. 84 

Klonik faz aktivitesinin frekansı zamanla azalır, sonrasında jerkler arasındaki 

intervaller uzar. Motor aktivite bittikten sonra kişi kas tonüsü genellikle gevşer hırıltılı 

solunum ile sonlanır. Kişinin kendine geliş sürecinde değişik seviyelerde ajitasyon ya 

da konfüzyonel amorf davranışlar görülebilir. Düzelme hızı ağır ve uzun süren 

nöbetlerde bu daha yavaş beklenir.80 

 

2.9.2. Jeneralize Nöbetler 

Jeneralize nöbetler, jeneralize absans, jeneralize miyoklonik, jeneralize klonik, 

jeneralize tonik, epileptik spazmlar, jeneralize tonik-klonik, jeneralize atonik olarak 

sınıflandırılır. Jeneralize nöbetlerin görüldükleri spesifik yaş aralıklarında, EEG 

özelliklerinde (örn. tipik absans nöbetlerinde görülen 2,5-4 Hz diken dalga aktiviteleri 

gibi.), semiyolojik özelliklerinde ve tedavilerinde farklıklıkları bulunabilmektedir. 80 
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2.9.3. Epilepsi Sendromları 

Epilepsi sendromları “genellikle belirli etiyolojik bulgularla (yapısal, genetik, 

metabolik, bağışıklık ve enfeksiyöz) desteklenen karakteristik bir klinik ve spesifik 

EEG özellikleri kümesi” olarak tanımlanır. Epilepsili bir bireyde bir sendromun teşhisi 

sıklıkla prognostik ve tedavi süreçlerini belirleme yönünden önemlidir. Sendromlar 

genellikle yaşa bağlı klinik bulgular ve sendroma özgü komorbiditelere sahiptir.85 

2022 yılında UESD epilepsi sendromlarını ana başlık olarak başlangıç yaşı 

dönemlerine göre sınıflandırmıştır.85 Bunlar yenidoğan ve bebeklik çağı başlangıçlı, 

çocukluk çağı başlangıçlı, değişken yaşta başlangıçlı ve idiopatik jeneralize epilepsi 

sendromları olarak gruplandırılmıştır. 62   

 

2.10. Fokal Başlangıçlı Nöbetlerde Bulgular ve Lokalizasyon İlişkili Genel 

Özellikleri 

Fokal başlangıçlı nöbetlerin ve aktivitelerin nöroanatomik dağılımını ve 

mekanizmalarını daha iyi anlayabilmek için yapılmış bazı tanımlar mevcuttur. 86 

Semptomatojenik bölge, epileptiform bir deşarj tarafından tetiklendiğinde, ilk 

nöbet semptomlarını üreten kortikal bölge; genellikle eloquent korteksin bir bölgesi 

olup, epileptojenik bölge dışında olabilir. Nöbet başlangıç bölgesi; Klinik nöbetlerin 

orjin aldığı kortikal bölgedir. Epileptojenik bölge, nöbetleri üreten kortikal bölge, nöbet 

başlangıç bölgesi ve epileptojenik lezyondan daha büyük olabilir. 86 

Fokal başlangıçlı nöbetlerde, iktal aktivitenin başlangıç ve yayıldığı 

lokalizasyonlara göre belirli klinik bulgular ortaya çıkar. İlk ortaya çıkan klinik 

özellikler, iktal aktivitenin erken ve hızlı yayılmasına bağlı oluşabilir ve bu nedenle 

“epileptojenik bölge” ve “nöbet başlangıç bölgesini” net olarak göstermeyebilir. 

Örneğin “epileptojenik bölge” klinik olarak sessiz bir kortikal bölge olabilir, iktal 

aktivitenin hızlı bir yayılımı sonucunda, başka bir bölgede bulunan “nöbet başlangıç 

bölgesinde” klinik nöbete neden olabilir. 

Nöbet üreten bölgenin nöroanatomik olarak belirlenmesi, nöbet semiyolojisinin 

dikkatli bir anamnez ve video-EEG ile tanımlanmasına ve MRG, fMRG, FDG-PET gibi 

nörogörüntüleme yöntemleri veya invaziv intrakraniyal EEG kayıtları gibi çeşitli 

nörogörüntüleme yöntemleri ile sağlanabilir. 86,87 
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Temporal lob nöbetleri, fokal nöbetler içinde en sık görülen tiptir. Temporal lob 

nöbetlerinde prodromal bulgular ve aura preiktal dönemde sık görülür. Nöbet sırasında 

ise çeşitli derecelerde bilinç etkilenmesi, amnezi, istemsiz stereotipik motor hareketler, 

otomatizmalar olabilir. 87,88 

Temporal lob nöbetleri anatomik lokalizasyonlarına göre alt gruplara ayrılabilir 

bunlar; meziyal temporal lob (daha sık), lateral/neokortikal temporal veya temporal pole 

kaynaklı olabilir. 88 

Meziyal temporal lob nöbetlerinde bulgular yükselen epigastrik his şeklinde aura 

(en sık aura tipi)80, korku ya da üzüntü gibi duygusal fenomenler, deja vu, jamais vu, 

oral otomatizmalar (çiğneme, yanak ısırma vb.), otonom bulgular (amigdala etkilenmesi 

ile) ve özellikle elleri etkileyen motor otomatizmalar olabilir. 88 Lateral temporal lob 

nöbetlerindeki bulgular işitsel (Heschl girusu etkilenmesiyle), vestibuler ve kompleks 

vizuel halüsinasyonlar, afazi, fokal duysal – motor fenomenlerdir. 87 Meziyal temporal 

lob nöbetlerine göre oroalimenter otomatizmalar daha az sıklıktadır.80 Temporal pole 

kaynaklı nöbetlerde ise erken bilinç yitimi daha ön plandadır. 88 

Frontal lob kaynaklı nöbetler, temporal lob nöbetlerinden sonra fokal epilepsi 

ikinci sık görülen gruptur. 89 Nöbetler primer motor kortex, suplementer motor alan, 

frontopolar, orbitofrontal, dorsolateral (premotor) kortex kaynaklı olabilir. Diğer 

kortikal bölgeler ile artmış bağlantıları nedeniyle iktal yayılım hızlı olabilir. 88 

Frontal lob nöbetlerinin kliniği etkilenen bölgelere çok çeşitli olabilir ancak bazı 

tipik özellikleri olanları mevcuttur. FLE genellikle ani başlangıçlı, sık ve kümeler 

halinde meydana gelir, gece ve uykuda temporal nöbetlere göre daha sık olma eğilimi 

gösterir. Bilincin korunması özellikle kısa ve frontal lob dışına yayılım göstermeyen 

nöbetlerde beklenir. Bilincin açık olduğu ancak hastanın konuşamadığı ataklar olabilir 

ve psikojenik nonepileptik nöbetlerle karışabilir. 90 

Amaçlı görünen, tuhaf, daha karmaşık hipermotor hareketler (yataktan atlama, 

pedal çevirme vb.), çığlık atma, gülme, konuşmanın aniden durması, yüz ve/veya 

unilateral ekstremitede fokal klonik kasılma, asimetrik bilateral tonik postürde kasılma, 

baş ve gözde versif hareket frontal lob nöbetlerinde sık görülür. 90 

Örneğin, primer motor korteksin etkilendiği nöbetlerde iktal aktivitenin motor 

homunculustaki yayılımı ile kontralateral, tek taraflı çoğunlukla klonik ve "Jacksonian 

march" olarak adlandırılan fenomen görülebilir. 80 Suplementer motor korteks kaynaklı 
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klinik nöbetlerde ise başlangıç hemisferinin karşı tarafındaki üst ekstremitede 

ekstansiyon ve aynı taraftaki üst ekstremitede fleksiyon gözlenebilir, bu postür 

"Eskrimci postürü" olarak bilinir.88 

Oksipital lob kaynaklı nöbetler, her zaman olmamakla birlikte, genellikle nöbet 

belirtileri görsel semptomları içerir. Temel görsel nöbetler, negatif (skotoma, 

hemianopsi, amorozis) veya daha yaygın olarak pozitif (kıvılcımlar veya flaşlar vb.) 

olabilen kısa süreli görsel belirtilerle karakterizedir.91 Boyut (makropsi, mikropsi), şekil 

(metamorfopsi) ve renk (diskromatopsi) dahil olmak üzere görsel bozulmalar da 

meydana gelebilir. 92 Nöbetler primer visüel korteks, vizüel asosiasyon alanları ve 

parietooksipital juntion etkilenmesine bağlı olarak farklılıklar gösterir.88 

Parietal lob kaynaklı nöbetler, epilepsili hastaların yaklaşık %5’ini 

oluşturmaktadır.88 Nöbetler genelde pozitif (ör. karıncalanma, elektriklenme) ya da 

negatif fenomenler (ör. Vücudun bir kısmının yokluğu hissi, asomotagnozi) içeren 

duyusal özelliklerdedir. Nöbetler primer duysal kortex veya parietal asosiasyon alanları 

kaynaklı olabilir. 91 Skalp EEG sıklıkla lokalizasyon vermez. 93  

 

2.11. Epilepsi ve Uyku  

Eski çağlardan beri uyku ve epilepsi arasındaki ilişki üzerinde durulmuştur. 

Aristotales (MÖ 384 –  MÖ 322) “Uyku ve Uykusuzluk üzerine” isimli eserinde 

“…Uyku epilepsi gibi, bir bakıma bir tür nöbettir. Buna göre, birçok kişide hastalık 

başlangıcı uyku sırasında meydana gelir…” demiştir. 7–9,94  

Uyku ile epilepsi arasında çift yönlü bir ilişki mevcuttur. 4 Uyku epilepsiyi 

tetikler,  epilepsi de uykuyu etkiler. Uyku, epileptik deşarjları arttırır ve epileptik 

deşarjlar tekrarlayan biyoelektriksel uyanıklığa ve uyku fragmantasyonuna neden olur. 

Uykunun fragmante olması, gün içerisinde aşırı uykululuğa neden olarak epileptiform 

deşarjları ve nöbetlerin tekrarlamasını tetikler, çift yönlü bu etkileşim, kısır bir döngü 

şeklinde devam eder.4 Uyku evresine göre epileptiform aktiviteler aktive olmaya veya 

inhibe olmaya eğilimlidir.94 

 

2.11.1. Uyku ile İlişkili Epilepsiler 

Uykunun sirkadiyen ritmi gibi, ve beyin elektriksek aktivitesinin döngüsel 

özelliği vardır. Bu döngüler içinde, ritmik aktivitelerdeki farklılıklar, nöbet çeşitlerinin 
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özellikle belirli uyku dönemlerinde ortaya çıkmasını kolaylaştırmaktadır.95,96 Tüm 

epilepsili hastaların yüzde 30’unda nöbetler uyku sırasında görülebilmektedir. 4195  

Frontal ve temporal lob kökenli nöbetleri olan hastaların nöbetlerinin %20'sinin uyku 

sırasında meydana geldiği gösterilmiştir. Bu oran özellikle frontal lob nöbetli hastalarda 

% 60’lara kadar çıkabilmektedir. 97–99,100 

Tüm epilepsi hastaları arasında uyku ilişkili nöbetler %10-%15 arasında 

bildirilmişken 101, 102,103 pür uykuda gözlenen nöbetler yaklaşık %5 olarak bildirilmiştir. 

102,104  

Uyku ilişkileri epilepsi sendromları içinde; çocukluk çağının benign 

sentrotemporal dikenli epilepsisi, Panayiotopoulus sendromu, uyku ilişkili hipermotor 

epilepsi, Lennox Gastaut Sendromu (LGS), Landau Kleffner sendromu (LKS), 

çocuklarda yavaş uykuda sürekli diken dalga ile giden epilepsi sendromu, West 

Sendromu, juvenil myoklonik epilepsi (JME) ve tek başına jeneralize tonik-klonik 

nöbetlerle giden epilepsi sendromları bulunmaktadır.  101 

 “Pür uyku epilepsilerinin” hemen hepsi fokaldir ve bunlar arasında, çocukluk 

çağının bening fokal epilepsileri (kendini kısıtlayan sentrotemporal dikenlerle giden 

epilepsi, kendini kısıtlayan otonomik nöbetlerle giden epilepsi), uyku ilişkili 

hiperkinetik nöbetler bulunmaktadır.101 

Bazı nöbet türlerinde nöbetler uyku ve uyanıklıkta görülse de epileptik 

aktiviteler özellikle uyku sırasında ortaya çıkar; LGS, LKS, yavaş dalga uykunda 

sürekli diken dalga ile giden epilepsi, West Sendromu’dur.  

Juvenil myoklonik epilepside ise nöbetler uyandıktan hemen sonra görülür. 

Uyku deprivasyonuyla nöbet sıklığı artar. 101 Uyku deprivasyonu; juvenil myoklonik 

epilepsi ve yalnız jeneralize tonik-klonik nöbetlerle giden epilepside nöbetlerin 

tetiklenmesi ile sonuçlanır. 105 JME’de ve yalnız jeneralize tonik-klonik nöbetlerle giden 

epilepside, uykuda jeneralize diken-dalga veya çoklu diken-dalga aktiviteleri (3-5.5 Hz) 

gözlenebilir ve uyku deprivasyonuyla bu aktivitelerde artış  gözlenir. 105 

Landau Kleffner sendromu, yeni sınıflandırmada, çocukluk çağı başlangıçlı 

epilepsi sendromlarından, “uykuda diken-dalga aktivitesi ile giden gelişimsel epileptik 

ensefalopati”  ve “uykuda diken-dalga aktivitesi ile giden epileptik ensefalopati” 

tiplerinin bir alt sınıfı olarak değerlendirilmektedir. 106 Gelişimsel epileptik ensafalopati 

spektrum bozukluklarında uykuda EEG’de neredeyse her an “devamlı diken-dalga 
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aktivitesi” görülür ve epileptik ensefalopati, kognitif, davranışsal problemler ve 

konuşma bozuklukları, afazi, işitsel agnozi eşlik edebilmektedir. 106  

Eski adıyla “benign rolandik epilepsi” (yeni adıyla kendini kısıtlayan 

sentrotemporal dikenlerle giden epilepsi) erken çocukluk çağında başlar, nöbetler fokal 

tonik veya klonik aktivite şeklinde boğaz, dil ve yüzün alt yarısında görülür ve bazen 

jeneralize tonik klonik şekilde görülebilir. EEG’de zemin ritmi normal sınırlarda olup, 

uykuya giriş ve uykuda büyük amplütüdlü sentrotemporal keskin ve yavaş dalga 

kompleksleri gözlenir. Hastaların büyüme gelişmesi normaldir. Nöbetler genellikle 

puberte döneminde kendini sınırlar. 106 

Panayiotopoulos sendromu veya erken başlangıçlı benign oksipital epilepsi (yeni 

adıyla kendini kısıtlayan otonomik nöbetlerle giden epilepsi) genellikle >200 μV’dan 

yüksek amplütüdlü tipik olarak uykuda aktive olan, değişken lokalizasyonlarda olabilen 

fokal diken aktiviteler görülür. 106 Nöbetlerde öğürme, kusma daha sık görülmekle 

birlikte, flushing, karın ağrısı, pupiller ve kardiyorespiratuar değişiklikler görülebilir. 

Ortalama 3 yıl içerisinde kendisini sınırlar. 106 

Lennox-Gastaut Sendromunda, tonik nöbetler sıklıkla görülür, EEG’de 

yavaşlamış zemin aktivitesi ve frontal bölgede daha baskın yavaş diken-dalgalar (<2,5 

Hz) ve uyku EEG’sinde paroksismal hızlı aktivite tipiktir. 107 

Uyku ilişkili hipermotor (hiperkinetik) epilepsi (SHE)108, farklı yaşlarda 

başlayabilen epilepsi sendromları arasında, eski adıyla otozomal dominant noktürnal 

frontal lob epilepsisidir. Genellikle 2. dekatta başlar, nöbetler uyku sırasında ve kümeler 

şeklinde görülen, kısa süreli hiperkinetik veya asimetrik tonik/distonik motor nöbetlerle 

şeklindedir. EEG’de interiktal dönemde, zemin ritmi normal sınırlardadır, fokal, 

özellikle frontal epileptiform anormallik görülebilir. Özellikle Kanada’da bir ailede 

belirlendikten sonra  genetik yüklüğü üzerinde durulmuş ve şimdiye kadar; CHRNA4, 

CHRNA2, CHRNB2, DEPDC5, KCNT1, NPRL2, NPRL3, PRIMA1 gibi genlerle 

ilişkisi bildirilmiştir. Nöbetler tüm hastaların %27-%45’inde hayatlarının herhangi bir 

döneminde uyanık durumdayken de görülebildiği gösterilmiştir.108 Genetik geçişli 

ailesel formunun penetransı %70’tir. Ancak sporadik olarak da görülebilmektedir.109 

Uyku ilişkili hipermotor epilepsi görülme prevelansı minimum 1,8/100.000 olup, 

dirençli fokal epilepsili hastaların %10’unu oluşturdukları tahmin edilmektedir. 110 
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2.11.2. Fokal Başlangıçlı Epilepsilerin Uyku – Uyanıklık İlişkisi 

Herman ve ark. parsiyel epilepsi hastalarında nöbetlerinin, yüzeyel NREM uyku 

sırasında daha sık görülürken, hiçbirinin REM uyku döneminde başlamadığı 

gösterilmiştir.97,99 Evre olarak nöbetler, NREM 2’de (%68), NREM 1’e göre (%23), 

daha sık izlenmiştir.  

Frontal lob epilepsilerinde nöbetler tipik olarak uykuda ve çoğu zaman 

NREM’de izlenir. 9,98,111,112 Bu nöbetlerin çoğunluğunun NREM 1 ve NREM 2 uyku 

döneminde gözlendiği ve hemen hiçbirinin REM döneminde ortaya çıkmadığı 

raporlanmıştır. 9,113  Frontal lob nöbetleri, temporal lob nöbetlerine göre daha sık bir 

şekilde uyku sırasında gözlenir. 98,111,112 Bir çalışmada temporal lob nöbetlerinin %19’u, 

ekstratemporal lob nöbetlerinin ise %41’i uyku sırasında gözlendiği raporlanmıştır.114 

Narang ve ark. uyanıklık sırasında temporal lob nöbetlerinin %77,7, ekstratemporal lob 

nöbetlerinin ise % 65 oranında  görüldüğü bildirmişlerdir (p<0,0001). 115 Temporal lob 

nöbetleri kendi içinde; lateral temporal lob nöbetleri, mezial temporal lob nöbetlerine 

göre (sırasıyla % 88,6 vs %75,5) (p<0,0003) uykuda daha sık görülmüştür. 115 Uykuda 

kaynaklanan temporal lob nöbetlerinin çoğu uyanma reaksiyonu sonrasında sıklıkla 1 

dakika içinde görülürken, ekstratemporal lob nöbetlerin öncesinde ise uyanma 

reaksiyonu görülmeyebileceği bildirilmiştir. 9,114 

Nöbetlerin zamansal dağılımı konusunda; oksipital lob kaynaklı nöbetleri; 

sıklığının saat 16:00-19:00 arasında,  parietal lob kaynaklık nöbetlerin saat 04:00-07:00  

arasında, frontal lob kaynaklı nöbetlerin 04:00-07:00 saatleri arasında, mezial temporal 

lob nöbetlerinin saat 16:00-19:00 arasında, ikinci pikinin ise 07:00-10:00 arasında 

olduğu raporlanmıştır. Neokortikal temporal lob epilepsili hastaların ise nöbet görülme 

piklerinin mezial temporal lob nöbetlerine göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 116 

Temporal lob epilepsili hastaların uykuda görülen nöbetleri sekonder 

jeneralizasyona eğilimlidir. 9  Diğer nöbet tiplerinde de sekonder jeneralizasyon uykuda 

uyanıklığa göre daha sık olmaktadır. Ancak frontal lob nöbetlerinin daha sık fokal 

kalma eğilimi vardır. 114 

Bir meta-analize fokal nöbetlerin, N1 uykusunda 87 kat, N2 uykusunda 68 kat 

ve N3 uykusunda uyanıklığa göre 51 kat daha yüksek sıklıkla ortaya çıktığı 

saptanmıştır. 117  REM uykusu, ortalama 7,83 kat daha az fokal nöbet, 3,25 kat daha az 
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jeneralize nöbet ve 1,11 kat daha az fokal interiktal deşarj ile uyanıklığa kıyasla ek bir 

koruyucu etkiye sahipti.117 

Epilepsi hastalarında nöbetlerde, günlük, haftalık, aylık hatta yıllık sirkadiyen 

ritimlerde ortaya çıkabilir. Yine bir meta-analizde (n:1,118)  hastaların %14-%22’sinin 

nöbetlerinin 3 haftadan uzun siklüslarla, %7-%21 hastanın nöbetlerinin haftalık 

sikluslara sahip olduğu raporlanmıştır. 118 

 

2.11.3. Uykunun Fokal ve  Jeneralize Başlangıçlı Epilepsilerde İnteriktal 

Epileptiform Deşarjlara Etkisi  

Uyku interiktal epileptiform deşarjları genel olarak arttırmaktadır 119,120. 

Interiktal epileptiform deşarjlar, NREM evrede arttığı, spike aktivitelerin uykunun 

başlangıcında ve yavaş dalga uykusunda daha belirgin olduğu, REM uyku evresinde 

azaldığı, uyku sonrası uyanıklıktan sonra da arttığı gösterilmiştir.121 

NREM uykusunda fokal epileptiform deşarjların arttığı da bilinmektedir.80,113,122 

Temporal lob epilepsili hastaların %90’ında interiktal epileptiform deşarjlar uyanıklıkta,  

bu hastaların %57’sinde deşarjların uykuda daha sık olduğu tespit edilmiştir. 101 

Tedaviye dirençli temporal lob epilepsili hastaların %30’unda interiktal epileptiform 

deşarjların sadece uyku sırasında izlendiği bildirilmiştir.114,123 NREM evre 3’te fokal 

interiktal epileptiform deşarjların, daha geniş aralıkta yayılıma eğilimi görülmüştür. 

NREM’de beyindeki epileptojenik odağı belirlemenin daha kolay olabileceği 

bildirilmiştir. 101,122,124,125,126,127 

REM uykusundaki asenkroninin, epileptiform deşarjların yayılımını ve 

oluşumunu azalttığı bilinmektedir. 128  Epilepsi cerrahisi yapılan hastalarda, REM 

uykusunda diken dalga aktivitelerinin daha kısıtlı alanlarda izlendiği ve REM 

uykusunda gösterilen epileptojenik odağı belirlenmesinde daha güvenilir olduğu 

bildirilmiştir 94, 122, 129, 130 

Jeneralize epileptiform deşarjlar uyku derinliği arttıkça daha da artar. 131 Fokal 

epileptiform deşarjlar, uykunun evrelerinden etkilenir. NREM uykusu, fokal 

epileptiform anormallikleri aktive ettiği gösterilmiş, özellikle yavaş dalga uykusunda 

daha fazla epileptik aktivite belirlenmiştir. 132 
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Juvenil miyoklonik epilepsili hastalarda görülen jeneralize 4-6 Hz spike veya 

polispike burst aktiviteler sıklıkla uykuya dalarken ve uyanıkken görülmektedir133. Yine 

nöbetlerin adölesanlarda ve diken-dalga aktivitelerinin uyku başlangıcında ve gece 

uyanma reaksiyonu sırasında  daha sık olduğu görülmüştür 120, 134. NREM uykusunda 

diken-dalga komplekslerinin sıklıkla daha düzensiz, çoklu diken dalgalar  ile karışmış 

ve yarı periyodik şekilde seyretmekte, REM uykusunda ise deşarjlar uyanıklık 

sırasındaki deşarjlara benzediği vurgulanmıştır. 121, 131 

 

2.11.4. Epilepsili Hastalarda Uyku Hastalıkları 

Çeşitli çalışmalar, genel popülasyona kıyasla epilepsi hastalarında uyku 

bozukluğu  (OUAS, GAU, hipersomni, narkolepsi, uykusuzluk, bruksizm gibi) 

prevalansının yüksek olduğunu göstermiştir. 96,101,135,136–138. Uyku kalitesi bozuk olan 

hastaların nöbet kontrolünün de zorlaştığı bilinmektedir.101,139–141 Epilepsi hastalarının 

normal popülasyona göre;  uyku etkinliklerinin daha az olduğu izlenmiş, NREM evre 2 

uyku süresinin artığı ve bazı çalışmalarda N3 ve REM sürelerinin azaldığı 

gözlenmiştir.135 Temporal lob epilepsili hastalarda uyku etkinliği, frontal lob epilepsili 

hastalardan daha düşük saptanmıştır. 111  

Epilepsili hastalarda uyku sırasında, sık uyanmalar ve sık uyku fazı değişiklikleri 

izlenebilir, nöbetler toplam uyku süresini ve REM oranını düşürebilir. 142 Kümülatif 

etkilere bağlı olarak bu uyku organizasyon patolojilerinin, gündüz saatleri içinde 

epilepsi hastalarını etkileyerek, nöbetleri tetikleyebileceği düşünülmüştür. 142 

Epilepsi cerrahisi ve tedavi ile nöbet kontrollü sağlanan hastalalarda, uyku 

kalitelerinde anlamlı düzelme olduğu görülmüştür. 143 Nöbet kontrolü sağlanmayan 

hastalarda, uyku kalitesinin kötü olduğu bildirilmiştir.144 Nöbet tedavisinin 

yapılmasının, uyku kalitesinin artışını sağlayabileceğine dair yapılmış çalışmalar 

mevcuttur.145 

Epileptik hastalarda %10-55 oranında OUAS saptamıştır. Özellikle ilaca dirençli 

epilepsisi olan ve sık nöbet geçiren hastalarda bu oranlar daha da artmaktadır. CPAP ile 

tedavi edilen hastalarda nöbet sıklığının anlamlı oranda azaldığı gösterilmiştir.  146–149 

Epilepsili hastalarda artmış gündüz uykululuk yakınmasının, sağlıklı kontrollere 

göre arttığı bildirilmiştir. 144 Epilepsisi olan hastalarda artmış gün içi uykululuğu 

olanların oranı %10-47,5’larda150, insomnia 151 oranı ise %34 olarak bildirilmiştir . 
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Grigg-Damberger ve ark. yaptıkları bir çalışmada epilepsili hastalarda %78 gündüz 

uykululuk yakınması izlenmiş, ancak sadece %24’ünde ESS skoru ≥10 saptanmıştır. 152 

Huzursuz bacaklar sendromunda ise epilepsili hastalardaki ve sağlıklı kontrol gurubu 

arasında sıklık olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 151,153  

Epilepsili hastalardaki uyku bozukluklarının etiyolojisinin çok faktörlü ele 

alınmalıdır. Nedenler içinde; epilepsiye bağlı anormal uyku yapısı, antiepileptik 

ilaçların etkileri, nöbetlerin uyku üzerindeki kötü etkileri, ayrıca yetersiz uyku süresi, 

zayıf uyku hijyeni ve birincil hastalık olabileceği görüşleri mevcuttur. 96,145  
 

2.11.5. Nöbet önleyici ilaçların uykuya etkisi 

Nöbet önleyici ilaçların (NÖİ) uyku üzerine genel etkisi tabloda gösterilmiştir. 

(Tablo 1) 
 

Tablo 1. NÖİ’lerin uykuya etkisi154 

Nöbet Önleyici İlaç 
Uyku Üzerine Pozitif 
Etkisi 

Uyku Üzerine Negatif Etkisi 

Fenobarbital 
Uyku latansı kısalması 
N1-N2 uykusunda artış 

REM uykusunda azalma 
Kesilme sonrası REM uykusu 
artışı 

Benzodiazepinler 
Uyku latansı kısalması 
N1-N2-N3 uykusunda 
artış 

REM uykusunda azalma 
Kesilme sonrası REM uykusu 
artışı 

Karbamazepin 

Uyku latansı kısalması 
Uyanmalarda azalma 
N1-N2-N3 uykusunda 
artış 

REM uykusunda azalma 
Uykululuk 

Fenitoin Uyku latansı kısalması 

Uyanıklık reaksiyonları 
N1 uykusunda artış 
N3 uykusunda azalma 
Uykululuk 

Valproik Asit N3 uykusunda artış N1 ve REM uykusunda azalma 
Uykululuk 

Lamotrijin 
REM uykusunda hafif 
artış 

N3 uykusunda azalma 
İnsomni 

Levetirasetam N2 uykusunda artış N3 uykusunda azalma 
Uykululuk 

Gabapentin 
N2-N3-REM uykusunda 
artış Uykululuk 

Topiramat ? Uykululuk 
Zonisamid HBS belirtileri Uykululuk 

Etosüksimid 
REM uykusunda hafif 
artış 

N3 uykusunda azalma  
İnsomni 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul Onayı 

Çalışma, tek merkez prospektif kohort çalışması olarak planlandı. Bu tez 

çalışması 15 Mayıs 2020 tarihli ve 99 sayılı toplantısında alınan 54 numaralı karar ile 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu Başkanlığı tarafından onaylandı. 

 

3.2. Araştırmanın Örneklemi 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalı Epilepsi 

polikliniğine başvuran, polikliniğimizde düzenli takipli, kendileri veya yakınları 

tarafından nöbet çizelgesi tutulan, 18 yaş üstü, UESD 2017 epilepsi tanımlamasına göre 

77 “fokal başlangıçlı epilepsi” tanılı, başka bir sistemik veya nörolojik hastalığı (inme, 

kafa içi yer kaplayıcı tümör, demiyelinizan hastalık, intrakranial operasyon, 

nörodejeneratif süreçler) olmayan, poliklinik kontrollerinde horlama, tanıklı apne ve 

GAU yakınması olan, nöbet önleyici ilaç dışında herhangi bir ilaç, alkol, madde 

kullanımı olmayan hastalar dahil edildi. Psikojenik nonepileptik nöbetler (PNEN), 

motor mental gelişime geriliği ve/veya kognitif bozukluğu olan hastalar çalışmaya 

alınmadı. Ayrıca kayıt yapıldıktan sonra kayıt sırasında PNEN belirlenen veya artefakt 

nedeni ile kaydı değerlendirilmeyenler, çalışma dışı bırakıldı.  

Epilepsi hastalarının yaş, cinsiyet, boy ve kilo değerleri, epilepsi nöbet tipleri 

(fokal başlangıçlı, farkındalığın korunduğu/ korunmadığı, motor başlangıçlı/nonmotor 

başlangıçlı, fokal başlayıp bilateral yayılımlı olup olmadıkları), kullandıkları nöbet 

önleyici ilaçlar, polisomnografi kaydı öncesinde geçirdikleri son nöbet tarihi, son 6 ay 

içerisinde geçirdikleri nöbetli gün sayıları, nöbetlerin kontrol altında olup olmadığı (en 

uzun nöbetsizlik süresinin 3 katından daha fazla nöbetsiz olup olmadıklarına göre), 

nöbetlerinin uykuda, uyanıklıkta veya her iki durumda olup olmadığı bilgileri 

kaydedildi. 

Epilepsi tanılı hastalarda bir gece PSG-EEG kaydı yapıldı. Çalışmaya dahil 

edilme kriteleri sonunda 65 hastaya PSG-EEG çekimi yapıldı.  Teknik nedenlerle 3 

hastanın kaydı SAP skorlaması için yetersizdi, toplam 7 hasta, kayıt sırasında PNEN 
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gözlenmesi, yetersiz uyku etkinliği (<%25), nedenlerle çıkarıldı. Sonuç olarak toplam 

55 epilepsi hastası değerlendirmeye alındı.   

Uyku polikliniğine horlama, tanıklı apne ve GAU şikayetleriyle başvuran, 

önceden seçilmiş epilepsi hastalarının demografik verilerine uygun, yaş, cinsiyet, VKİ, 

AHİ ve PBHİ  ortalamaları ile uyumlu, eş zamanlı polikliniğe başvuran, herhangi bir 

sistemik hastalığı ve kullandıkları ilaç olmayan 223 hastadan rastgele olarak SPSS’te 

“propensity matching” yöntemi ile eşleştirilmiş, 55 sağlıklı birey kontrol grubu olarak 

belirlendi. Hasta ve kontrol gruplarına öyküsünde insomnia, huzursuz bacaklar 

sendromu, narkolepsi tanıları bulunan bireyler alınmadı. 

 

3.3. Kullanılan Anket, Formlar ve Aydınlatılmış Onam Formları 

 

3.3.1. Aydınlatılmış onam formu 

Çalışmaya katılacak tüm kişilerin yapılacak işlemler hakkında bilgilendirildiği, 

yazılı aydınlatılmış onam formu onamları alındı. (15.05.2020/99-54) 

Hasta ve sağlıklı kontrol gurubundaki tüm bireylere araştırmacılar tarafından 

PSG-EEG çekim öncesinde, Epworth Uykululuk Ölçeği (EUÖ) ve Pitssburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi (PUKİ) testleri uygulandı.  

 

3.3.2. Epworth Uykululuk Ölçeği  

EUÖ sıradan günlük aktiviteler içerisindeki uykululuğu, subjektif olarak ölçen 

bir ölçektir. 155 Türkiyedeki geçerlilik ve güvenlilik çalışması İzci ve ark. tarafından 

yapılmıştır. 156 Sekiz soru ve her soru uyuklamanın sıklığına göre 0-3 arasında 

puanlanan (0 = hiçbir zaman uyuklamam, 1 = bazen uyuklarım, 2 = genellikle 

uyuklarım, 3 = mutlaka uyuklarım) likert tarzı zorulardan oluşmakta. Soru formu 

sonunda toplam 0-24 skor arasında değer elde edilmektedir. Orijinal çalışmada sağlıklı 

insanlarda ortalama EUÖ skoru yaklaşık 6 olarak saptanmıştır. 155 <10 altı normal 

olarak kabul edilirken, ≥10 üzerinde olması gündüz artmış uykuluk olarak 

değerlendirilmektedir. 157 
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3.3.3. Pitssburgh Uyku Kalitesi İndeksi Formu 

PUKİ son bir aylık uyku kalitesi ve bozukluklarını değerlendiren 19 maddeden 

oluşan bir kişisel bildirim formudur. 158 Tüm sorular eşit ağırlıklı her biri 0-3 puan 

arasında puanlandırılan, 7 alt grupta skorlanır, hepsi toplanarak ortak (global) PUKİ 

skoru elde edili.  Total skorun yüksek olması (total puan >5) kötü uyku kalitesini 

gösterir. Ağargün ve arkadaşları tarafından Türkçe için geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması yapılmıştır. 159 Güvenilir, geçerli, standartlaştırılmış bir uyku kalitesi ölçeği 

sağlamak, iyi ve kötü uykucuları belirlemek amacıyla üretilmiştir. 158 

 

3.4. Polisomnografi ve Siklik Alternan Patern Analizi 

 

3.4.1. Polisomnografi incelemesi ve Skorlama 

Çalışmada tüm hastaların kayıtlamaları Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalı Uyku Laboratuarında gerçekleştirildi. Tüm gece PSG 

kayıtlamasında, kompütarize Grass-Telefactor TWin PSG (Comet) sistemi kullanıldı. 

Elektrookülogram (EOG) (2 kanal), Elektroensefalogram (EEG) (6 kanal), submental 

kas Elektromiyografisi (EMG) (2 kanal), sağ ve sol tibialis anterior kası EMG (2 kanal), 

Elektokardiyografi (EKG) (1 kanal), oronazal hava akımı ölçüm kanülü, göğüs ve karın 

solunum hareketleri için solunumla indüklenen pletismograf (2 kanal), arteriel 

oksihemoglobin satürasyonu ölçer parmak probu (SaO2: 1 kanal) kullanıldı ve eş 

zamanlı video kayıtlama yapıldı. 

Polisomnografi yazılım programı olarak Grass Technologies TWin Copyright © 

1995-2023 (versiyon 4.5) kullanıldı. Kayıtların standartları ve uyku evrelendirilmesi,  

Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM=American Academy of Sleep Medicine) 

Manual for the Scoring Sleep and Associated Events v2.6’ya göre yapıldı. 34 Kayıtlama 

skorlamalarına Haziran 2020’de başlandı. Kayıt 10 mm/saniye süpürme hızında yapıldı. 

Apne; hava akımı sensörü amplitüdünde ≥ 10 saniye süreli ve olay öncesi temel aktivite 

amplitüdünde ≥ %90 düşüş, hipopne; hava akımı sensörü amplitüdü temel seviyesinde 

%30’dan fazla düşme ile eşlik eden, oksihemoglobin satürasyonu seviyesinde ≥ %3 

düşme veya eşlik eden olayla ilişkili uyanma reaksiyonu olarak tanımlandı. AASM 160 

skorlama kriterlerine göre, bir bacak hareketi, anterior tibialis EMG aktivitesinde 

istirahat halindeki EMG aktivitesinin 0,5 saniye ile 10 saniye arasında süren >8 



34 

mikrovolt üzerinde bir artış olarak puanlandı. 5-90 saniye içerisindeki ≥4 bacak  

hareketi, periyodik bacak hareketi olarak dahil edildi. Toplam skorun ≥15 olması 

periyodik bacak hareket bozukluğu olarak kabul edildi. Arousal, N1, N2, N3 veya REM 

uykusunda, en az 10 saniyelik stabil uyku sonrasında, 3 saniyeden uzun süreli EEG 

frekansında ani alfa, teta ve/veya 16 Hz'den büyük (ancak uyku iğcikleri hariç) aktivite 

değişimleri olarak skorlandı. REM sırasında arousal skorlanabilmesi için eş zamanlı 

submental EMG en az 1 saniye süreli aktivite artışı ölçek alındı. 

 

3.4.2. Polisomnografik  Parametreler 

Uyku parametreleri olarak toplam kayıt süresi, yatak içi zamanı, toplam uyku 

süresi, uyku etkinliği, uyku latansı, uyku evreleri yüzdeleri, NREM yüzdesi, REM 

yüzdesi, uyku başlangıcı sonrası uyanıklık süresi (USUS), kayıt boyunca uyanma 

sıklığı, REM latansı, REM sıklığı, apne/hipopne indeksi, periyodik bacak hareket 

indeksi olarak belirlendi.  

 

3.4.3. Siklik Alternan Patern Analizi ve Parametreleri 

Siklik alternan patern skorlaması Terzano ve ark. belirlediği kriterler-konsensus 

doğrultusunda manuel olarak skorlandı. 53 

Skorlamalar sonrasında her hastanın; toplam A fazı süresi ve subgrupları 

süreleri, toplam B fazı süresi, toplam SAP sekans sayısı, toplam SAP siklüs sayısı, A1 

sayısı, A2 sayısı, A3 sayısı, B sayısı, A1 yüzdesi (A1 sayısı/A1+A2+A3 sayısı) , A2 

yüzdesi (A2 sayısı/A1+A2+A3 sayısı), A3 yüzdesi (A3 sayısı/A1+A2+A3 sayısı), 

toplam SAP süresi, SAP oranı (toplam SAP süresi / NREM uykusu süresi), A1 süresi 

ortalaması (A1 toplam süresi / A1 sayısı), A2 süresi ortalaması (A2 toplam süresi / A2 

sayısı), A3 süresi ortalaması (A3 toplam süresi / A3 sayısı), B ortalama süresi (Toplam 

B süresi / B Sayısı), SAP siklüs indeksi (Saatteki SAP siklüs sayısı), SAP sekans 

indeksi (Saatteki SAP sekans sayısı) aynı zamanda, A1, A2 ve A3 fazlarının SAP’in A 

fazları arasındaki süresel yüzdeleri (A1 toplam süresi / Toplam A süresi) (A2 toplam 

süresi / Toplam A süresi) (A3 toplam süresi / Toplam A süresi) kaydedildi ve 

hesaplandı. 
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3.5. İstatistiksel Yöntem ve Analiz 

Çalışmada IBM Statistical Product and Service Solutions (SPSS) 25.0 sürümü 

kullanıldı. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkinin belirlenmesi için Pearson ki-kare 

testi kullanıldı. Bağımsız değişkenler arasındaki farkın anlamlı olup olmadığını 

belirlemek için, dağılımı normal olanlar için, t-test, normal dağılımı sağlamayan veriler 

için ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. Normal dağılım varsayım testleri için ise  

Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro-Wilk testleri kullanıldı. p değeri 0,05’in altında 

çıkan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Veriler  

Çalışmaya yaş ortalaması 43,13±13,9 (min:19 - max:69), 23'ü kadın (%41,8) 

olan 55 epilepsi tanılı hasta ve yaş ortalaması ise 42,95±12,2 (min: 18 -max: 68) 24'ü 

kadın (%43,6) olan 55 uyku kayıtları yapılan kontrol grubu bireyleri alındı.  VKİ, 

epilepsi grubunda 28,34±5,31 (min:18-max:46), kontrol grubunda 28,41±3,65 (min:23-

max:42)’di (P = 0,934) (Tablo 2). 

 
Tablo 2. Çalışmaya dahil edilen grupların demografik verileri  

Demografik Veriler Epilepsi (n = 55) Kontrol (n = 55) p 

Cinsiyet (K/E) n (%) 23 (41,8)/32 (58,2) 24  (43,6)/ 31 (56,4) 0,847 

Yaş (ortalama ± SS) 43,13±13,9 42,95±12,2 0,942 

VKİ (ortalama ± SS) 28,34±5,31 28,41±3,65 0,934 
VKİ: vücut kitle indeksi 

 

4.2. Epilepsi hasta grubu klinik bilgileri 

Epilepsi hastalarında ortalama hastalık süresi 12,4±4,2 (min:8 – max:38) yıldı. 

Epilepsi hastalarının 50’sinde (%90,9), nöbetler farkındalığın bozulduğu fokal nöbetler 

şeklindeydi. Hastaların 48 (%87,3)’inde motor başlangıçlı nöbetler, 7’sinde (%12,7)   

non-motor başlangıçlı nöbetler belirlendi. Ayrıca hastaların 33'ünde (%60)  nöbetler 

fokal başlayıp bilateral yayılımlı özellikteydi. Nöbetleri sadece fokal kalan hasta sayısı  

22’ydi (%40). (Tablo 3) 
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Tablo 3. Epilepsi Hastalarının Klinik Özellikleri (n=55) 

 

Nöbetler, sirkadiyen ritme göre gruplandırıldığında; 17 (%31)’sinde sadece 

noktürnal, 18 (%32,7)’sinde sadece uyanıklık ve 20’sinde (%36,3) ise diürnal 

(uyku+uyanıklık) dönemlerinde gözlenmekteydi. (Şekil 5) 

 

 

 

 

 

Hastalık Süresi Ortalaması (Yıl) 12,4±4,2 (min:8 –max: 38) 

Nöbetlerin ILEA 2017’e göre 

sınıflandırması 
 

Nöbet Tipi: 

             Farkındalığın Korunduğu 

             Farkındalığın Korunmadığı 

 

5       (%9,1) 

50     (%90,9) 

Motor Başlangıç: 

             Non-motor Başlangıç: 

48     (%87,3) 

7       (%12,7) 

 Fokal: 

 Fokal Başlayıp Bilatarel Yayılımlı: 

22     (%40) 

33     (%60) 

Nöbetlerin Uyku-Uyanıklık Ritmi   

            Noktürnal: 17     (%31,0) 

            Uyanıklık: 18     (%32,7) 

            Diürnal: 20     (%36,3) 

Tedavi  

Monoterapi 27     (%49) 

Politerapi 28     (%51) 
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Şekil 5. Nöbetlerin Uyku Uyanıklık Paterni 

 

Hastaların son 6 ay içinde nöbetli gün sayısı ortalama 15,71±21,4 (min:0-

max:180) gün olarak saptandı. Hastaların sadece 9’u (%17), 1 yıldan uzun süredir 

nöbetsizdi. Son bir yıl içinde hastaların 46’sının (%83,6) nöbeti vardı. Üç (%5) hastanın 

PSG çekimi sırasında iktal dönemleri kayıt edildi. Kayıt günü dahil en uzun nöbetsizlik 

süresinin 3 katından fazla süre nöbetsiz olan hasta sayısı, 22 (%40) iken, 33 (%60) 

hastanın nöbetleri kontrol altında değildi.  

NÖİ olarak hastaların 27’si (%49) monoterapi, 28 (% 51) politerapi almaktaydı. 

Monoterapi alan hastadan 15’i KBZ, 10’u LEV, ve birer hasta VPA ve PB monoterapisi 

almaktaydı. (Şekil 6) 

 

 

 

 

 

Noktürnal
31%

Uyanıklık
33%

Uyku ve Uyanıklık
36%

Nöbetlerin Uyku Uyanıklık Paterni

       Noktürnal

       Uyanıklık

       Uyku ve Uyanıklık
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Şekil 6. Monoterapide Kullanılan İlaçlar 

 

4.3. Grupların klinik şikayetleri:  

Kontrol grubunda olan hastalar, çalışma döneminde, uyku polikliniğine başvuran 

ve OUAS açısından değerlendirilmek üzere PSG yapılan sağlıklı bireyler içinden 

seçilmişti. Öykü içeriğinde hastaların 15 (%27,2)’inde sadece horlama, 10 

(%18,2)’nunda horlama ve tanıklı apnesi, 15 (%20)’inde horlama ve gündüz aşırı 

uykululuk, 15 (%27,2)’inde horlama, tanıklı apne ve gündüz aşırı uykululuk 

yakınmaları vardı. (Şekil 7) Epilepsi hasta grubunda hasta şikayetleri Şekil 8’de 

verilmiştir.  
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Monoterapide Kullanılan İlaçlar (n=27)
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Şekil 7. Kontrol Grubu Hasta Şikayetleri 

 

 
Şekil 8. Epilepsi Grubu Hasta Şikayetleri 

   

Horlama ve Tanıklı 
Apne; n=10; 

18%

Horlama ve Gündüz 
Aşırı Uykululuk; 

n=15; 
28%

Horlama, Tanıklı
Apne, Gündüz Aşırı
Uykululuk; n=15;

27%

Sadece Horlama; 
n=15; 
27%

Kontrol Grubu Hasta Şikayetleri

Horlama ve Tanıklı Apne Horlama ve Gündüz Aşırı Uykululuk

Horlama, Tanıklı Apne, Gündüz Aşırı Uykululuk Sadece Horlama

Sadece Horlama; 
n=18
33%

Horlama ve Tanıklı 
Apne; n=9

16%

Horlama ve Gündüz 
Aşırı Uykululuk; n=10

18%

Horlama, Tanıklı 
Apne ve Gündüz 

Aşırı Uykululuk; n=18
33%

Epilepsi Hastaları Hasta Şikayetleri

Sadece Horlama Horlama ve Tanıklı Apne

Horlama ve Gündüz Aşırı Uykululuk Horlama, Tanıklı Apne ve Gündüz Aşırı Uykululuk
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4.4. Hasta ve kontrol grubunun PSG karşılaştırılması:  

Yatakta geçen süre ortalaması, epilepsi grubunda 405,80±38,97 dakika, kontrol 
grubunda ise 416,07±51,38 dk (p=0,241). Toplam uyku süresi ortalaması, epilepsi 
grubunda   352,46±63 dk, kontrol grubunda 357,5±55,4 dk olarak bulundu. (p=0.656). 
Uyku etkinliği yüzdelerinin ortalaması, epilepsi grubunda %86,7±12,7 iken kontrol 
grubunda ise %85,8±7,8 olarak bulundu (p=0,051).  

Uyku latansı ortalaması, epilepsi grubunda 17,14 ±16,61 dk, kontrol grubunda 
23,34 ±18,61 dk olarak ölçüldü. Epilepsi grubunun uyku latansı istatistiksel olarak 
anlamlı olacak şekilde daha kısa belirlendi. (p=0,023). Uyku sonrası uyanıklık süre 
ortalaması  (USUS/WASO(wake after sleep onset)), epilepsi grubunda 30,23±42,61 dk, 
kontrol grubunda ise 27,3 ±24,18  dk olarak ölçüldü (p=0,237).   

Kayıt boyunca uyanma sıklıkları, epilepsi grubunun 4±3 iken , kontrol grubunda 
5±3   olarak bulundu (p=0,140). 

NREM evresi süresi, epilepsi grubunda 299,45±52,07 dk, kontrol grubunda 
290,29±52,31 dk olarak saptandı (p=0.359). Uyku evre oran yüzdelerine ait ortalamalar; 
N1 uyku evresi epilepsi grubunda 7,82±5,39, kontrol grubunun ise 7,48±4,52 (p=0,967), 
N2 uyku evresi, epilepsi grubunda  57,5±12,8, kontrol grubunda ise  56,3±11,1 
(p=0,774 ), N3 uyku evresi, epilepsi grubunda 20,2±10,59; kontrol grubunda ise 
17,6±8,4 (p=0,149) olarak bulundu. REM evre yüzde ortalaması, epilepsi grubunda 
13,58±8,63; kontrol grubunun ise 17,58±7,23 (p=0,01) olarak belirlendi. REM latansı 
süresi, epilepsi hasta grubunda 132,6±78 dk; kontrol gurubunda 120,1±65,7 dk olarak 
saptandı. (p=0,536) 

AHİ değerleri ortalaması; epilepsi grubunda 10,0±15,0, kontrol grubunda 11,2 
±15,3 bulundu (p=0,554). (Tablo 4) Epilepsi hastalarının 29’unda (%52,7), kontrol 
grubunun 26’sında (%47.3),  AHİ değeri < 5 belirlendi. AHİ değeri 5≤AHİ<15 olan 
bireylerin sayısı, epilepsi grubunda 16 (%29,1), kontrol grubunda 17 (%31) idi. Epilepsi 
ve kontrol gruplarında   4’er (%7,2) hastada 15≤AHİ<30, AHİ değeri ≥30 olan, epilepsi 
grubunda 6 (%11), kontrol grubunda 8 (%14,5) hasta belirlendi. Her iki grubun AHİ 
ortalamalarının eşit olmasına çalışma dizaynı nedeni ile özen gösterilmişti. (Tablo 5) 

PBHİ skorları ortalamaları arasında yine istatistiksel anlamlı farklılık çalışma 
dizaynı nedeniyle yoktu (p=0,909). PBHİ skoru ≥15 olanların sayısı, epilepsi 
hastalarında 11 (%20) ve kontrol grubunda 9 (%16,4) olarak bulundu (p=0,804) (Tablo 

4). 
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Tablo 4. Epilepsi ve Kontrol Gurubu Hastalarının Uyku Makro Yapısı Karşılaştırılması Sonuçları 
Uyku Parametreleri 

 

Epilepsi 

n=55 

Ort. ± (SS) 

Kontrol 

n=55 

Ort. ± (SS) 

p 

Yatakta Geçen Süre (dk) 405,80±38,97 416,07±51,38 0,241 

Toplam Uyku Süresi  (dk) 352,46±63 357,5±55,4 0,656 

Uyku Etkinliği(%) 86,7±12,7 85,8±7,8 0,051* 

Uyku Latansı(dk) 17,14±16,61 23,34±18,61 0,023* 

Uyku Başlangıcı Sonrası 

Uyanık Kalma Süresi 

(USUS)(dk) 

30,23±42,61 27,3±24,18 0,237* 

Kayıt Boyunca Uyanma 

Sıklığı 
4±3 5±3 0,140* 

N1 % 7,82±5,39 7,48±4,52 0,967* 

N2 % 57,5±12,8 56,3±11,1 0,774* 

N3 % 20,2±10,59 17,6±8,4 0,149 

REM % 13,58±8,63 17,58±7,23 0,01 

NREM (dk) 299,45±52,07 290,29±52,31 0,359 

REM Latansı (dk) 132,6±78 120,1±65,7 0,536* 

PBHİ 9,7 ± 15,3 9,4 ± 14,3 0,909* 

PBHİ≥15 n(%) 11 (%20) 9 (%16,4) 0,804 

AHİ 10,0±15,0 11,2±15,3 0,554* 
*: Mann–Whitney U test 
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Tablo 5. Epilepsi ve Kontrol Hastalarında Apne Hipopne İndeksleri  

AHİ 
Epilepsi (n=55) 

n(%) 

Kontrol (n=55) 

n(%) 

<5 29 (%52,7) 26 (%47,3) 

5≤-<15 16 (%29,1) 17 (%31) 

15≤-<30 4 (%7,2) 4 (%7,2) 

≥30 6 (%11) 8 (%14,5) 

 

Uyku mikroyapısı sonuçları, Tablo 6’da verilmiştir. Her iki grupta mikroyapı 

karşılaştırmasında, toplam SAP süre ortalaması, epilepsi hasta grubunda 116±54,8 dk, 

kontrol grubunda 77±45,4 dk (p<0,0001), SAP oranı yüzdesi ortalaması; epilepsi 

grubunda 39,61±17,9, kontrol grubunda ise 26,05±13,4 olarak bulundu (p<0,0001). 

SAP alt grupları her iki grupta karşılaştırıldığında; A1 ortalama süresi, epilepsi 

grubunda 8,05±3,59 sn, kontrol grubunda 6,9±1,8 sn (p=0,095), A2 ortalama süresi, 

epilepsi grubunda 11,9±2,4 sn, kontrol grubunda ise 11,6±1,6 sn (p=0,886), A3 

ortalama süresi, epilepsi grubunda 13,6±3,2 sn, kontrol grubunun ortalama değeri ise 

13,9±4,8 sn (p=0.926) olarak belirlendi.  

SAP alt gruplarının bir kayıt içerisinde sıklıklara ait yüzde ortalamaları; epilepsi 

grubunda A1  için  65±9,8, kontrol grubu için 63,4±9,9 (p=0,282), A2 için, epilepsi 

grubunda  23,1±9, kontrol grubunda 25,9±8,8 (p=0,021), A3 için epilepsi grubunda 

11,8±3,4, kontrol grubunda  10,6±4,4 (p=0,111) olarak saptandı. 

B süresinin ortalaması, epilepsi grubunda 23,19±4,97 sn, kontrol grubunda 

21,39±3,84  sn olup, B süresi ortalaması epilepsi hastalarında, kontrol gurubuna göre 

daha uzun belirlendi (p=0,037). 

SAP siklüs indeks ortalaması;  epilepsi grubunda 43,5±21,62, kontrol grubunda  

ise 33,03±17,88 (p=0,007). SAP sekans indeks ortalaması, epilepsi grubunda 7,28±2; 

kontrol grubunda ise 7,10 ±2,19  belirlenmiş olup, iki grup arasında SAP siklus indeksi 

açısından anlamlı bir farklılık gözlenmedi. (p=0,64). 
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Tablo 6. Epilepsi ve Kontrol Grubunda Uyku Mikro Yapısı Karşılaştırılması Sonuçları  

Uyku Mikro Yapısı 
Epilepsi(n=55) 

Ort. ± SS 

Kontrol(n=55) 

Ort. ± SS 
p 

SAP oranı(%) %39,61±17,9 %26,05±13,6 <0,0001 

Toplam SAP Süresi (dk) 116±54,8 77±45,4 <0,0001 

A1 Ortalama Süresi 8,05±3,59 6,9±1,8 0,095* 

A2 Ortalama Süresi 11,9±2,4 11,6±1,6 0,886* 

A3 Ortalama Süresi 13,6±3,2 13,9±4,8 0,926* 

B Ortalama Süresi 23,3±4,97 21,39±3,8 0,037* 

A1 Süresi Yüzdesi 53,8±10 49,6±9,1 0,036 

A2 Süresi Yüzdesi 28,8±10 34,1±8,5 0,001* 

A3 Süresi Yüzdesi 17,2±5,9 16,1±6,2 0,328 

A1 Sayısı Yüzdesi 65±9,8 63,4±9,9 0,282* 

A2 Sayısı Yüzdesi 23,1±9 25,9±8,8 0,021* 

A3 Sayısı Yüzdesi 11,8±3,4 10,6±4,4 0,111 

SAP Siklüs İndeksi 43,5±21,62 33,03±17,88 0,007 

SAP Sekans İndeksi 7,28±2 7,10±2,19 0,64 
*: Mann–Whitney U test  
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Tablo 7. Nöbeti Kontrol Altında Olan Epilepsili Hastalar ile Olmayan Epilepsi Hastalarının Uyku 

Mikro Yapısı Karşılaştırılması 

Uyku Mikro Yapısı 

Nöbeti Kontrol 

Altında Değil(n=33) 

Ort. ± SS 

Nöbeti Kontrol 

Altında(n=22) 

Ort. ± SS 

p 

Yaş 41,4±13 45,6±15,2 0,297 

VKİ 27±5,2 29±5,1 0,063* 

Cinsiyet (K/E) 13 / 20 10 / 12 0,655 

AHİ 7,1±10,6 14±19,3 0,371* 

PBHİ 11,3±17,1 7,31±12,2 0,558* 

SAP oranı(%) 38,8±17,4 40,7±19 0,699 

Toplam SAP Süresi (dk) 110,9±54,8 123,6±55,1 0,408 

A1 Ortalama Süresi 8,4±4,3 7,4±1,8 0,864* 

A2 Ortalama Süresi 11,7±2,1 12±2,7 0,932* 

A3 Ortalama Süresi 13,6±2,8 13,6±3,8 0,891* 

B Ortalama Süresi 23,7±5,34 22,6±3,84 0,655* 

A1 Süresi Yüzdesi 52,8±11,7 55,4±11,2 0,503* 

A2 Süresi Yüzdesi 30±10,8 27,1±8,5 0,400* 

A3 Süresi Yüzdesi 17,1±5,8 17,4±6 0,328 

A1 Sayısı Yüzdesi 63,4±10,2 67,59±8,9 0,126* 

A2 Sayısı Yüzdesi 24,6±9,5 20,8±8 0,058* 

A3 Sayısı Yüzdesi 11,98±3,4 11,58±4 0,111 
*: Mann–Whitney U test  

 

Nöbeti kontrol altında olan grup ile, nöbetleri kontrol altında olmayan epilepsili 

hastalar karşılaştırıldığında, her iki grupta da demografik yapılar yanı sıra, uyku mikro 

yapısı ölçütlerinde istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı. (Tablo 7) 
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Tablo 8. Epilepsi Hastalarının Uyku Kalitelerine Göre Uyku Mikro Yapısı Karşılaştırılması 

Uyku Mikro Yapısı 
İyi Uykucu 

(PUKİ≤5), Ort. ± 
SS 

Kötü Uykucu 
(PUKİ>5), Ort. ± 

SS 
p 

Yaş 40,8±13,7 46,08±13,9 0,169 

VKİ 28,12±4,98 28,6±5,8 0,959* 

Cinsiyet (K/E) 13 / 18 10 / 14 0,984 

AHİ 11,02±16,2 8,67±13,4 0,653* 

PBHİ 9,2±14,09 10,3±17,21 0,701* 

SAP oranı(%) 38,7±18,8 40,7±17 0,685 

Toplam SAP Süresi 
(dk) 

118,9±55,6 112,2±54,7 0,653 

A1 Ortalama Süresi 7,6±2,7 8,5±4,4 0,435* 

A2 Ortalama Süresi 11,8±2,5 11,9±2,2 0,696* 

A3 Ortalama Süresi 13,69±3,13 13,56±3,37 0,897* 

B Ortalama Süresi 22,7±4 24,09±5,6 0,307* 

A1 Süresi Yüzdesi 53,2±11,4 54,6±11,8 0,825* 

A2 Süresi Yüzdesi 29,8±9,9 27,6±10,2 0,497* 

A3 Süresi Yüzdesi 16,9±5,7 17,71±6,1 0,650 

A1 Sayısı Yüzdesi 64,97±10,6 65,2±8,9 0,859* 

A2 Sayısı Yüzdesi 23,78±10,1 22,2±7,6 0,839* 

A3 Sayısı Yüzdesi 11,2±3,2 12,5±3,7 0,317 
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4.5. Subjektif Uyku test sonuçları: 

Epworth Uykululuk Ölçeği (EUÖ) skorları ve Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi 

(PUKİ) skorları sonuçları Tablo 9’da verilmiştir.  

 
Tablo 9. Epilepsi ve Kontrol Grubu Hastalarında Subjektif Testler 

*: Mann–Whitney U test, **: Pearson ki-kare 

 

Gündüz uykululuğun belirteci olan EUÖ, epilepsi hastalarının 14(%25,4)’ünde 

EUÖ ≥ 10 iken, kontrol gurubunda olgu sayısı 20 (%36,3) idi. Uyku kalite indeksi 

açısından bakıldığında, epilepsi grubunda 24  (%43,6) hasta ve  kontrol grubunda  37 

(%67,2) olgunun  PUKİ skorları 5’in üzerindeydi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 Epilepsi(n=55) 

Ort. ± (SS) 

Kontrol(n=55) 

Ort. ± (SS) 
p 

EUÖ skoru; 

(ort.± SS) 
5,9±4,5 8,2±6,5 0,079* 

Global PUKİ skoru;(ort.± SS) 5,3±2,93 7,8±3,88 0,0002* 

EUÖ ≥ 10; n(%) 14  (%25,4) 20 (%36,3) 0,6** 

Pittsburgh > 5; n(%) 24 (%43,6) 37 (%67,2) 0,012** 
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5. TARTIŞMA 

Nöbet tipleri ve sıklıkları açısından, prospektif kohort çalışmamızda 55 epilepsi 

hastası ve  yaş, cinsiyet, VKİ, AHİ ve PBHİ ortalaması benzer olan, 55 kontrol hastası 

çalışmaya dahil edilmişti. Epilepsi hastalarının hepsi fokal başlangıçlı epilepsi grubunda 

olup semiyolojik olarak  hastaların 32’si (%58,1) temporal lob, 10’u (%18,1) frontal 

lob, 1’i (%1,8) parietal lob kaynaklı olup, 12 (%21,8) hastada nöbetler lokalize 

edilememiştir. 

OUAS toplumda ve özellikle erkeklerde daha sık karşılaşılan bir 

hastalıktır.165,166,167,168 OUAS prevalansı erişkin toplumda %1,8-28 arasında 

tanımlanmaktadır.165 Horlama, OUAS’ın en belirgin ve en sık semptomudur. Habitüel 

horlama 30-60 yaş arası bireylerde oldukça sık görülüp, erkeklerde %44, kadınlarda 

%28 rastlanırken 167, habitüel horlaması olan erkeklerin % 34’ünde, kadınların ise % 

19’da OUAS kriterlerinin karşılayan bulguların olduğu vurgulanmıştır.166  

Çalışmamızda horlama, hem epilepsi hem kontrol grubu hastalarının öncelikli 

yakınmaydı. PSG sonrası epilepsi grubunda, 29 hastada AHİ <5 ve 26 (%47,3) hastada  

AHİ≥5 olarak belirlendi.  Hastaların sadece % 11’de  AHİ ≥30 olarak saptandı.   

Epilepsi hastalarında OUAS sıklığı, normal popülasyona göre daha sık olduğu 

gösterilmiştir.175,176 Bazı çalışmalarda, OUAS epilepsi hastalarında %20-80 arasında 

olduğu vurgulanmıştır. 175 OUAS önceden bildirildiği gibi erkeklerde daha sık olduğu 

bilinmektedir, bizim çalışmamızda da AHİ≥5 olan hastaların çoğu erkek cinsiyetindeydi 

(E/K: 21/5). Kontrol grubu çalışma dizaynı nedeni ile eşit cinsiyet ve ortalaması olan 

AHİ ve PBHİ sahip olgular alınmıştı. Bu şekli ile kontrol grubunda 26 ( %47.3) 

olgunun AHİ <5 ve 29 ( % 52.7) olguda AHİ≥5 olarak belirlendi. Kontrol vakalarının 

12’sinde (%21,8) AHİ değerlerinin  ≥15 olduğunu belirledik. Çalışmalarda horlaması 

olan hastaların en az %15'inin AHI'sinin > 15 olduğu gösterilmiştir.161,162 Çalışmamızda 

da benzer bulgular belirlendi. Apne Hipopne İndeksi <15 olan her iki gruptaki 

hastalarımızdan hiçbirine CPAP önerilmedi. 

Uykuda solunumsal bozuklukların kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile 

ilişkili olduğu bilinmektedir. Bununla birlikte, horlama yakınması olan kişilerde koroner 

arter hastalığı, inme riskinin  arttığı gösterilmiştir.163,164 Sadece horlaması olan 

hastalarda uyku fragmantasyonuna sekonder,  GAU yakınmasının eşlik ettiği   
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gösterilmiştir.165 Ancak çalışmalarda PSG yapılmadan bu sonuca varılması, sonucun 

sorgulanmasını gerektirmektedir.163,164,165 Bununla birlikte, Uluslararası Uyku 

Bozukluklarının Sınıflandırılması-3 (UUBS-3) kriterlerine göre, uyku sırasında üst hava 

yolları boyunca işitilebilen titreşimler olarak tanımlan “primer horlama” da, apne varlığı 

veya yokluğunun primer horlama tanımını etkilemediği veya açık uçlu olduğu sonucuna 

varılmıştır. 166 “Basit horlama” veya “non-apneik horlama”, uykuda solunum 

bozukluluklarının genel olarak ilk evresi olarak tanımlanır. 166,167 Genel olarak 

çalışmalarda 167 habitüel horlama farklı cut-off değerleri kullanılarak alınmış olup, 

yapılan sınıflandırmalarda sözel veriler (ör. hemen hergün, nadiren vb gibi), yanısıra 

bazı sınıflandırmalarda sayısal (haftada >2, >3,>4 gün gibi) olarak belirlenmiştir. Ancak 

tanımlar konusunda henüz net bir konsensus bulunmamaktadır.  

Gündüz aşırı uykululuk, OUAS ve primer uyku bozukluklarının sık 

semptomlarından biridir. Epilepsi hastalarının uyku kalitesini nöbet sıklığı, nöbetlerin 

diürnal yapısı, kullandıkları antiepileptik ilaçlar ve interiktal epileptik aktivitelerin 

bozduğu bilinmektedir. Bizim çalışmamızda uyku kalitesini ve GAU durumlarını 

belirlemek için EUÖ ve PUKİ ölçeklerini kullandık.  Epworth uykululuk ölçeği skala 

ortalaması, fokal başlangıçlı epilepsi hastalarında 5,9±4,5 (min:0-max:17), kontrol 

grubunda ise  8,2±6,5 (min:0-max:16) olarak belirlendi (p = 0,79).  Epilepsi hasta 

grubunda 14 (%25,4), kontrol grubunda ise 20 (%36,3) olguda,  EUÖ ≥10 olarak 

belirledik (p=0,6). Khatami R. ve ark., epilepsi hastalarında GAU yakınması %37 , 

kontrol gurubunda ise %32  belirlemişlerdir (p>0,05). 154 Ancak bu çalışmada nöbet 

sınıflaması ayrımı yapılmaması ve PSG sonuçlarının olmaması ile çalışmamızdan 

farklılık göstermekteydi.154 Yine Khatami R. ve ark., epilepsi hastalarında %19’da, 

kontrol grubunda %14’de EUÖ ≥ 10 belirlediler (p>0,05).151 Yine uyku kalite 

göstergelerinden, PUKİ skor ortalaması epilepsi hastalarında 4.9±3, kontrol 

gurubumuzda ise 8±4 olduğu, bu farkın istatistiksel anlamlı olduğunu belirledik  

(p<0,0001). PUKİ skoruna göre “kötü uykucu” kişi sayıları  kontrol grubunda, epilepsi 

hastalarında göre daha fazlaydı , (epilepsi n=24 vs. kontrol grubu n=42) (p=0,002). 

Bergmann M. ve ark.’nın epilepsi hastalarında subjektif testlerin  olduğu çalışmalar 

hakkında yaptıkları meta-analizde, epilepsi hastaları ve kontrol grubu arasında ortalama 

EUÖ skorlarının benzer olduğu, ortalama farkın 0,38 olarak hesaplandığı ve bu değer 

istatistiksel olarak anlamlı  olmadığını (p=0,099) göstermişlerdir.  
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Bununla birlikte, epilepsi hastalarında PUKİ skorunun kontrol grubuna kıyasla 

daha yüksek olduğu, ortalama farkın 1.27 olarak hesaplandığı ve bu değer istatistiksel 

olarak anlamlı (p < 0,001) olduğu belirlemişlerdir.164 Ancak,  her iki grup için de genel 

ortalama PUKİ değeri normal aralıkta, yani 5'in altında bulunduğu sonucu önemliydi. 

Bu çalışmaya göre epilepsi hastalarında belirlediğimiz PUKİ skoru, meta-analizde 

belirnenen PUKİ skoruna yakın bir skor olması, önemli bir sonuç olarak düşündük. Zira 

araştırmacılar, epilepsi hastalarının uyku kalitesinin kontrol grubuna göre daha düşük 

olduğunu, ancak her iki grubun da genel olarak normal uyku kalitesine sahip olduğunu 

göstermekteydi.168 Bizim çalışmamızda kontrol grubunda PUKİ değerlerinin yüksek 

saptanmasının nedeni alınan hastaların uyku polikliniğine gelen hastaların alınmış 

olmasından kaynaklanmakta olduğu düşünüldü.  

Uyku hastalıklarının ön belirlenmesinde, subjektif ölçekler (PUKİ ve EUÖ) 

kullanılması önerilmekle birlikte, PSG incelemesi, uyku yapısının ve bozukluklarının  

belirlenmesinde altın standart teknik olarak kabul edilmektedir. PSG, uykunun makro 

ve mikro yapısını gösteren günümüzdeki en iyi inceleme yöntemidir. Sadece uyku 

sürelerinine bakıldığında, bir derlemede, epilepsi hastalarında toplam uyku zamanı 

406,2 ± 28,9 dk ile 493 ± 62 dk arasında bildirilmişken, kontrol gruplarında 414,4 ± 

28,9 dk ile  443 ± 20 dk olarak bildirilmiştir. 169 Bizim çalışmamızda da, epilepsi ve 

kontrol hastaları arasında, toplam uyku zamanları arasında anlamlı farklılık mevcut 

değildi (p>0,05). Uyku sonrası uyanıklık süreleri (USUS) epilepsi hastalarında 

30,23±42,61 dk ve kontrol grubunda ise  27,3±24,18 dk olarak belirledik (p=0,237). 

Sistematik derlemede ise USUS değerleri epilepsi çalışmalarında 13,6 ± 9,8 dk ile  78,2 

± 5,3 dk arasında,  kontrol guruplarında ise 12,3 ± 8,4 dk ile 27,9 ± 18,9 dk arasında 

bulunmuştur.177 Bir başka çalışmada ise refrakter epilepsi hastalarında, USUS 

değerlerinin kontrol gruplarına göre daha fazla olduğu gösterilmiştir.169 Genel olarak 

epilepsi hastalarında USUS’un artması beklenmektedir. 169 Epilepsi ve sağlıklı olgular 

arasında NREM ve REM uyku süresi veya yüzdeleri, 2022 yılında yapılan bir meta-

analizde karşılaştırılmış170; REM uykusu süresinin fokal epilepsili hastalarda anlamlı 

derecede azaldığı, ancak N3 uykusunun fokal epilepsili hastalarda yapılan çalışmalara 

göre yüksek heterojenite gösterdiği izlenmiştir. N3 uykusu istatistiksel olarak fokal 

epilepsilerde ve sağlıklı kontrol grubu arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Uyku 

etkinliği açısıdan ise  bir çalışmada, fokal epilepsi hastalarında azaldığı  gösterilmiştir. 
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178 Bizim çalışmamızda REM uyku yüzde oranının kontrol grubuna göre azaldığı 

(p=0,01) , N1, N2 ve N3 uyku evre oranları arasında  fark olmadığı belirledik.  Sonuç 

olarak uyku makro yapısı elemanları hakkında genel olarak çalışmamızı literatürdeki 

verilerle karşılaştırdığımızda benzerlikler yanı sıra, yöntem farklılıkları nedeni ile bazı 

farklılıklar olduğu sonucuna ulaştık. 

Uyku kalite ve içeriğini uyku makro yapısı elemanları yanı sıra mikro yapıların 

analizi de göstermektedir. Uyku mikro yapısını SAP ve uyanma reaksiyon sıklığı 

kriterleri belirlemektedir. SAP oranı; yaş ve primer hastalık, uyku hastalıkları ve 

komorbiteler ve diğer parametreler etkilemektedir. Siklik alternan paternin, uyku 

instabilitesi ile ilişkili olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Fizyolojik bir durum 

olsa da arttıran nedenler uyku instabilitesi ile ilişkilendirilmektedir. Çalışmamızda 

epilepsili ve kontrol grubunda SAP oranları; sırasıyla, %39,61±17,9 vs. %26,05±13,6 

olarak belirlendi (p<0,0001).  SAP oranı epilepsi hastalarında, diğer çalışmalarda 

olduğu gibi istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu.171 SAP süreleri de benzer 

şekilde epilepsi grubunda 116±54,8 dk , kontrol grubunda ise 77±45,4 dk olarak 

belirlendi (p<0,0001). SAP oranı genel olarak epilepsi hastalarında daha yüksek 

beklenmektedir. SAP oranıyla subjektif uyku kalitesi arasında ters orantı 

gösterilmiştir.52 Antiepileptik kullanımının  SAP oranının azalttığını gösteren 

çalışmalarda mevcuttur. 172 SAP oranının epilepsi hastalarında fazla olmasının 

sebebinin, “epileptojenik odak” ve siklik alternan patern üretiminde yer alan 

nörofizyolojik devreler arasındaki ilişki olabileceği düşünülmektedir. 52  Bu, 

epileptojenik odağın beynin bölgesel aktivitesini değil de, bağlı olduğu devreleri 

aktivite ettiği şekilde özetlenebilir. Epilepsi hastalarındaki NREM uykusunda SAP 

analizi üzerine yapılan güncel bir meta-analizde de SAP oranının epilepsi hastalarında 

arttığı gösterilmiştir. 171  

Çalışmamızda A1, A2 ve A3 subtipleri süresel ve sayısal olarak 

karşılaştırıldığında, kayıt süresince SAP ile geçen A faz alt tipi süresel yüzdesi 

açısından farklılıklar mevcuttu. A1 sürelerinin SAP dönemleri içerisindeki süresel 

yüzdeleri epilepsi hastalarında, A2 sürelerinin SAP dönemleri içerisindeki süresel 

yüzdeleri ise kontrol grubunda daha uzun (p = 0,036 ve p = 0,001; sırası ile)  olduğu 

belirlendi. Bununla birlikte A2 sayısal yüzde ortalaması kontrol grubunda daha fazlaydı 

(epilepsi; 23,1±9 vs. kontrol 25,9±8,8) (p=0,021)) A1 ve A3 sayısal yüzdeleri arasında 
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anlamlı farklılık saptanmadı (sırası ile p=0,282 ve p=0,111). A1 fazı aktiviteleri  

senkronize  yavaş  aktivitelerden oluşmaktadır. A3 fazı ise desenkronize hızlı 

aktivitenin yer aldığı, daha az senkronizasyonun izlendiği faz olup, bu dönemde 

otonomik değişkenliklerin olduğu, artmış kas tonusunun görüldüğü bilinmektedir. Bir 

bakıma klasik arousal paternini andırmaktadır. A2 ise genel olarak A1 ve A3’ün 

karışımı olarak görülmektedir. A1, A2, A3 arasındaki farklılıklar, karşılıklı antagonistik 

beyin sapı ağlarından kaynaklanan uyku ve uyanıklık-sağlayıcı salınımlar arasındaki 

dinamik denge durumunu sağlamanın bir yansıması olabileceği üzerinde 

durulmaktadır.173 A3 subtipi, uyanıklık sağlayıcı güçlerin bir belirtisi iken, A1 uykuyu 

güdüleyen  kuvvetlerin ağırlığına işaret ettiği düşünülmektedir. 173 A2 ve A3 

subtiplerinin sayısal yüzdelerinin gerek epilepsi, gerek bazı uyku ve uyku ilişkili 

bozukluklarda sıklığının arttığı bilinmektedir. Örneğin,  Guilleminault ve ark.  üst  hava 

yolu direnç sendromu (ÜHYDS) belirlenen hastalarda, sağlıklı gruba göre, SAP 

oranının arttığı ve A2 ve A3 oranlarının ÜHYDS olmayan hastalara göre arttığı 

saptamıştır.174 Bir diğer çalışmada ise OUAS hastalarda, A1 subtipi hafif evre OUAS’lu 

hastalarda daha yüksek izlenmişken, A2 ve A3 tipleri ortalamaları orta-ağır OUAS 

hastalarda (AHİ ≥ 20) daha yüksek gösterilmiştir. 175 Bunun nedenini ise, orta ve ağır 

OUAS hastalarında solunumsal eforun, periferik reseptörleri, otonomik sistemi 

tetiklenmesi sonucunda mikst paternlerde artışla ilişkilendirmişlerdir. 174A2 sayısal 

yüzdesinin kontrol grubunda daha yüksek olarak saptanması ve A1 ile A3 sayısal 

yüzdeleri arasında belirgin farklılığın olmamasının nedeni, çalışmamızda her iki grubun 

da uyku yapılarının farklılıkları yanı sıra, apne hipopne indeksleri ve PBHİ 

indekslerinin benzer olmasına rağmen, epilepsi grubundaki ilaç çeşitliliği ve sayısı, yine 

epilepsi grubundaki nöbet sıklık dağılımlarının heterojenitesi, nöbetlerin sirkadiyen 

ritimlerinin farklı olması gibi nedenler olabilir. 

Siklik alternan patern, uyku sırasında ortalama 8-15 saniye süreli geçici A fazları 
ve ortalama 15-20 saniye süreli B fazlarının aktivitelerinden oluşmaktadır. Siklik 
alternan patern içinde B fazı, 2 A fazını birbirinden ayıran, uyku evresine bağımlı, o 
evrenin zemin aktivitesi olarak tanımlanabilir. 70 Bu fazın inhibitör bir patern olduğu 
düşünülmektedir. Çalışmamızda, epilepsi grubunda,  kontrol grubuna göre, B süreleri 
ortalaması istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde yüksek saptanmıştır (p=0,037).  
REM uykusu ve B fazının teorik olarak stabil faz olup, antiepileptik etki göstermesi 
beklenmektedir. 171 Yeh ve ark. meta-analizinde, “uyku ilişkili epilepsili hastalarda” 
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NÖİ kullanımının, SAP oranında azalma ve B fazında artışla sonuçlandığı 
yorumlanmıştır ve NÖİ’lerin NREM dönemini stabilize ettiği, bu şekilde nöbet kontrolü 
sağladığının üzerinde durulmuştur. 171 Çalışmamızda B faz döneminin süresel 
ortalamasının epilepsi grubunda fazla çıkmasının nedeni, NÖİ’lere bağlı olabileceği 
düşünülmüştür. Bu etkinin A fazlarını etkilemediği gözlenmiştir. 176 Primer jeneralize 
epilepsilerde epileptik deşarjların SAP ve non-SAP süreçleri içerisinde, SAP süresince 
daha sık görüldüğü gösterilmiş, epileptik aktivitelerin A fazı döneminde B fazına göre 
daha sık görüldüğü bildirilmiştir. 177 Ancak REM uykusu oluşum mekanizmaları ile 
arousallar sonrası oluşan B fazlarının oluşum ve sürdürülmesinin, ortak noktaları ve 
farklarını belirlemek için farklı nörofizyolojik çalışmalar gerekebileceğini 
düşünmekteyiz. 

Bizim çalışmamız ile literatür çalışmaları arasında dizayn olarak farklılıklar 
bulunmaktadır. 176, 178 , 179, 180, 181, 182, 183 Genel olarak bu çalışmalarda hastaların horlama 
alışkanlıklarının olup olmadığı, raporlanmamıştır. Horlama hastalarında siklik alternan 
patern ile ilgili doğrudan veriler bulunmamaktadır.  

Sonuçta çalışmamızda, epilepsi hastalarının benzer demografik ve uyku 
verilerine sahip hastalara göre SAP oranının artmış olduğu ve özellikle A1 ve A2 süresi 
yüzdeleri ile birlikte, ortalama B süresinde farklar olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda diken veya keskin aktivite analizi yapılmamış olması yanısıra, 
çalışma başlangıç dönemi salgın dönemine denk gelmesi nedeni ile kayıt edilen epilepsi 
hasta sayısı kısıtlıydı. Ayrıca çalışmaya dahil edilenlerde SAP’ların hangi uyku 
evrelerinde ağırlıklı olduğu belirlenmesi, epilepsi hastalarındaki uyku yapısını ve SAP 
ile ilişkisi belirleme açısından daha iyi olacaktı.  Fokal epilepsili hastaların kullandıkları 
ilaçlar geniş bir dağılım aralığında olması nedeni ile tek başına monoterapinin SAP 
değişkenliği üzerindeki rolü hakkında analiz yeterince yapılamadı. Epilepsi hastalarının 
ilaç öncesi ve sonrası SAP değişkenliği, çalışma dizaynı nedeni ile değerlendirilemedi. 
Hasta ve kontrol grubuna bir kez PSG çekilebildi. PSG-EEG kayıtlarında, ilk gece etkisi 
184, 2. gece kayıtları yapılamadığı için belirlenemedi. Ayrıca SAP manuel hesaplandı. 
SAP manuel skorlanmasının çok ciddi bir emek gerektiği bilinmektedir. Belki otomatik 
SAP skorlama yöntemleri ile farklı sayı ve grup hastalarda ile karşılaştırılma yapılarak, 
epilepsi hastalığının uyku mikroyapısı üzerinde daha fazla yorum yapılabilirdi. Ayrıca 
uyku polikliniğine başvuran hastaların kontrol grubunda yer alması bu hastaların 
subjektif uyku yakınmalarının daha fazla olmasına neden olmuş olabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1.  Çalışmamıza Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji Anabilim 

Dalı epilepsi polikliniğine başvuran 55 (23 K) horlama, gündüz aşırı uykululuk 

ve tanıklı apne yakınması olan fokal başlangıçlı epilepsili hasta alındı. Hastalara 

tüm gece PSG ve EEG kaydı yapıldı. Bu hastalarla benzer yaş, cinsiyet (24 K), 

VKİ, AHİ, PBHİ olan 55 sağlıklı, herhangi bir ilaç almayan “propensity match” 

ile eşleştirilmiş kontrol hastası alındı. Fokal epilepsi grubunda yaş ortalaması 

43,13±13,9 iken, kontrol grubunda 42,95±12,2; çalışma dizaynı nedeni ile, her 

iki grup VKİ, AHİ ortalaması, PBHİ ortalaması,  arasında istatistiksel fark yoktu  

(p>0,05).  

2.  Her iki grubun uyku makro yapıları; toplam kayıt süresi, toplam uyku süresi, 

uyku etkinliği, USUS süresi, Evre N1, Evre N2, Evre N3 uyku süresi yüzdeleri, 

REM latansı, uyanma sıklığı, NREM süresi değerlerinde her iki grup arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  

3.  Uyku latansı epilepsi grubunda 17,14±16,61 dk iken, kontrol grubunda 

23,34±18,61 dk idi. (p=0,023) REM uykusu yüzdesi epilepsi grubunda 

13,58±8,63 dk; kontrol grubunda 17,58±7,23 idi. (p=0,01) Bu bulgular ilaçların 

ve primer hastalığın REM uykusu ve uyku latansı üzerine etkileri sonucu 

olabilir.  

4.  EUÖ skorları ve EUÖ skorları >10 olan hastaların sayısal karşılaştırılmasında 

her iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark yoktu. (p>0,05) PUKİ global 

skorları karşılaştırılmada epilepsi grubunda global PUKİ skoru 5,3±2,93 iken, 

kontrol grubunda 7,8±3,88’di (p=0,0002). Bu sonucun nedeni, çalışmamızda 

kontrol grubunun uyku polikliniğine başvuran hastalar olmasından 

kaynaklanmaktaydı.  

5.  Benzer özellikteki epilepsi ve kontrol grubunda, manuel SAP skorlamasıyla, 

SAP oranı epilepsi grubunda %39,61±17,9’yken kontrol grubunda %26,05±13,6 

saptandı. (p<0,0001).  A1 sürelerinin SAP dönemleri içerisindeki süresel 

yüzdeleri epilepsi hastalarında, A2 sürelerinin SAP dönemleri içerisindeki 

süresel yüzdeleri ise kontrol grubunda daha uzundu (p = 0,036 ve p = 0,001; 

sırası ile). Bununla birlikte A2 sayısal yüzdesi ortalaması kontrol grubunda daha 
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fazlaydı (epilepsi; 23,1±9 vs. kontrol 25,9±8,8) (p=0,021)) A1 ve A3 sayısal 

yüzdeleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı (sırası ile p=0,282 ve p=0,111). 

A2 ve A3 fazları otonomik süreçlerle (kalp ve solunum hızında artış) 

ilişkilendirilmiştir. Literatürde A2 ve A3 fazları epilepsi ve OUAS’lı hastalarda 

artmış olarak gösterilmiştir, ancak bu iki grup arasında direkt karşılaştırmaya 

rastlanmamıştır. Bulgular epilepsi ve kontrol grubu arasındaki otonomik 

süreçlerin farklılıklarını yansıttığı düşünüldü.  

6.  Çalışmamızda, epilepsi grubunda,  kontrol grubuna göre, B süreleri ortalaması 

istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde uzun saptanmıştır (p=0,037).  REM 

uykusu ve B fazı, uykunun  stabil fazlar olarak değerlendirilmektedir. 

Antiepileptik ilaçların genel olarak REM uykusunu azaltabildiği bilinmektedir. 

Benzer şekilde antiepileptiklerin SAP oranını azaltmakla birlikte B fazınının 

ortalama süresini arttırdığı bazı çalışmalarda gösterilmiştir. Ancak REM uykusu 

ve B fazının oluşum mekanizmalarının benzer kökenlerden gelip gelmediği 

henüz bilinmemektedir. Yine de bulgularımız, ilaçların nöbet aktivitelerini 

suprese edici etkileri ve primer hastalığın bu etkilerden sorumlu olabileceğini 

düşündürmektedir.  

7.  Nöbetleri en uzun nöbetsizlik döneminin 3 katından uzun süredir olmayan 

hastalar, nöbetleri kontrol altında olarak değerlendirildi. Nöbetleri kontrol 

altında olan ve olmayan her iki fokal başlangıçlı epilepsisi olan hasta grubu 

arasında uyku mikro yapıları arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  

8. Yine PUKİ skorlarına göre iyi uykucu ve kötü uykucular karşılaştırıldığında, 

uyku mikroyapıları arasında istatistiksel anlamlı farklılık gösteren değer yoktu. 

8.  Genel olarak manuel SAP analizi uzun bir emek gerektirmekte olup, otomatik 

skorlama yöntemleri ve farklı analiz yöntemleri kullanılarak bu konuda daha 

fazla hasta üzerinde çalışmalarla birlikte, daha büyük veri analizlerinin daha 

doğru sonuçlar üretebileceğini düşünmekteyiz.  
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EKLER 

Ek-1. Aydınlatılmış Onam Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 

Uzun yıllardır "epilepsi" tanısı ile kliniğimizde takip ediliyor ve bir takım ilaçlar 

kullanıyorsunuz. Bazen nedenini bilmediğiniz durumlarda nöbet sıklığınız 

artabilmektedir. Uyku düzeni nöbet sıklığını değiştirebilmektedir. Uykunuz size göre 

normal görünse dahi farkında olmadığınız bazı değişiklikler uyku kalitenizi 

bozabilmekte bu da nöbet sıklığında artışa neden olmaktadır. Uykumuzun kendi içinde 

belirli bir ritmi ve döngüsü mevcuttur. Bu döngüler sırasında epilepsi hastalarında 

görülen beyin dalga değişikliklerinin uyku ve nöbet sıklığıyla ilişkisi araştırılmaktadır. 

Polisomnografi kaydı ile nöbet sıklığını arttırabilecek uyku bozukluğunuz var mı ya da 

anormal aktiviteler dışında bu aktivetelerin artışına zemin hazırlayabilecek ve uyku 

kalitenizi etkileyebilecek elektriksel aktivitenizde farklılık var mı, sorularına yanıt 

aranacaktır. 

Bu nedenle normal kontrol muayeneniz sırasında size uykuya dalmada problem 

yaşayıp yaşamadığınız, uyku düzeniniz ve nöbetleriniz ile ilgili sorular sorulacaktır. 

Bu çalışmadaki amacımız; sizin yakınmanıza istinaden buna neden olabilecek 

diğer hastalıkların araştırılmasına yönelik bir takım testler yaparak (kontrol amaçlı kan 

biyokimyası dışında kan incelemesi yapılmayacak) olası diğer nedenleri irdelemek ve 

sonuçta uygun önerilerde bulunmaktır. Polisomnografide, elektroensefalografi, burun ve 

ağız gibi hava yolu yapılarının, göğüs ve karın kaslarının, el ve ayaklardaki bazı 

kasların üzerlerine konulacak olan yüzeyel elektrotlar ile uykuda olası değişiklikler, 

uyku döngüsü, solunum ve kas hareketleriniz değerlendirilecektir. Bu değerlendirmede 

iğne kullanılmayacağı gibi canınızı acıtacak hiçbir işlem yapılmayacaktır. 

Çalışma kapsamında uyku bozukluğu tanısı aldığınız taktirde size ilaç önerilecek 

veya önerilerde bulunulacaktır. 

Bu çalışma gönüllülük esasına dayanmaktadır. Katılmayı kabul etmezseniz 

tedavinizde herhangi bir aksama meydana gelmeyecektir. Çalışma katıldığınız takdirde 

bunun için sizden herhangi bir ücret talep edilmeyecek ve herhangi bir ücret 

ödenmeyecektir. Bu çalışmadan istediğimiz zaman ayrılabilirsiniz. Çalışma sırasında 

çalışmaya devam etmeniz uygun görülmediği taktirde çalışma dışı bırakılabilirsiniz. 
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Çalışmaya katıldığınızda klinik bilgileriniz ve verdiğiniz bilgiler gizli tutulacaktır. 

Sonuçlarınız size doğrudan bir katkı sağlamakla birlikte, bilgileriniz gizlilik esasına 

dayalı şekilde bilimsel amaç için kullanılacaktır. Bu belgeyi okuyup imzaladığınızda 

böyle bir denetim içinde olur verdiğiniz kabul edilecektir. 

 

Hasta:        Doktor: 

Adı Soyadı:       Adı Soyadı: 

Imza:        Imza: 
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Ek-2. Epworth Uykululuk Ölçeği 

Son zamanlarda, günlük yaşantınız içinde, aşağıda belirtilen durumlarda hangi 

sıklıkla uyuklarsınız (buradan yorgun hissetmek değil, uyuklamak veya uyuya kalmak 

anlaşılmalıdır)? Bu şeylerden birini son zamanlarda yapmamış olsanız bile, böyle bir 

durumun, sizi nasıl etkileyeceğini düşünmeye çalışarak cevap veriniz. 

Ölçekteki herbir DURUM için, aşağıdaki ifadelere karşılık gelen sayılardan, 

sizin için en uygununu isaretleyiniz. 

0 = hiçbir zaman uyuklamam 

1 = nadiren uyuklarım 

2 = zaman zaman uyuklarım 

3 = büyük olasılıkla uyuklarım 

DURUM      Uyuklama Olasılığım 

1 Oturmuş bir şeyler okurken     0 1 2 3 

2 Televizyon seyrederken     0 1 2 3 

3 Toplum içinde hareketsizce otururken. (örneğin:   0 1 2 3 

herhangi bir toplantıda veya tiyatro gibi yerlerde) 

4 Ara vermeden en az bir saat süren bir araba   0 1 2 3 

yolculuğunda yolcu olarak bulunurken 

5 Öğleden sonra kosullar uygun olduğunda,   0 1 2 3 

dinlenmek için uzanmışken 

6 Birisiyle oturmuş konuşurken    0 1 2 3 

7 Alkol almadığım bir öğle yemeğinden sonra   0 1 2 3 

sessizce otururken 

8 İçinde olduğum araba, trafikte bir kaç dakika  0 1 2 3 

 

Kaynak: Izci, B., Ardic, S., Firat, H., Sahin, A., Altinors, M., & Karacan, I. (2008). 

Reliability and validity studies of the Turkish version of the Epworth Sleepiness Scale. 

Sleep and Breathing, 12(2), 161-168. 
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Ek-3. Pittsburgh Uyku Kalite İndeksi: 

 
Kaynak: https://www.ftronline.com/pittsburgh-uyku-kalite/ (Son erişim tarihi: 03.04.2023) (Tasarım ve 
düzenleme Dr. Ender Salbaş 2019) 
   


