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ÖZET 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 

Epilepsi ile uyku arasındaki ilişki son iki dekaddır önem kazanmışken, epilepsi 

hastalığına eşlik eden uyku bozuklukları birçok çalışmaya konu olmuştur. Gece 

meydana gelen nöbetlerin yarattığı uyku bölünmesi,  epilepsiye eşlik eden 

depresyon, anksiyete gibi psikiyatrik hastalıkların yarattığı sorunlar, antiepileptik 

ilaçların etkileri gibi epilepsili bireylerde uykuya etkili olduğu gösterilen faktörler 

mevcuttur. Çalışmamızda, iyi bilinen jeneralize epilepsi sendromlarından juvenil 

miyoklonik epilepsili bireylerde uyku bozukluklarının sıklığının araştırılması, yoğun 

poliklinik şartlarında değerlendirilmeyen ve tedavi gerektiren uyku bozukluklarının 

tespiti, epileptik bireylerde uyku mimarisindeki değişiklikleri saptamak 

amaçlanmıştır.  

 

MATERYAL ve METOD 

Çalışmamızda, hastanemiz epilepsi özel dal polikliniğinden takipli, en az iki farklı 

uzman hekim tarafından juvenil miyoklonik epilepsi olarak değerlendirilen 40 hasta 

ve nöroloji polikliniğine uyku bozukluğu haricinde bir şikayetle başvuran 30 sağlıklı 

kontrol yer almaktadır. Katılımcılara ait sosyodemografik veriler alınmış, PUKİ, 

EUA, BDÖ, QoLIE-31 ölçekleri kullanılmış, bruksizm ve huzursuz bacak sendromu 

semptomları sorgulanmıştır. Uyku bozukluklarında altın standart olan 

polisomnografi tetkiki yapılarak elde edilen tüm veriler SPSS programı kullanılarak 

değerlendirilmiştir.  

 

BULGULAR 

Yaş, VKİ, sosyoekonomik durum, sigara, alkol kullanımı olarak aralarında fark 

gözlenmeyen hasta ve sağlıklı kontroller arasında PUKİ, EUA, BDÖ skorları ve 

insomni, bruksizm, huzursuz bacak sendromu varlığı açısından fark saptanmamıştır. 

Epilepsi grubundaki bireylerde horlama istatistiksel olarak anlamlı oranda fazla 

saptanmışken; polisomnografik verilerin karşılaştırılmasında ise, hasta bireylerde 

uyku latansının, N1, N2, N3 latanslarının ve en düşük oksijen satürasyonu değerinin 

anlamlı olarak farklı olduğu bulunmuştur. Gruplar; TST, WASO, uyku etkinliği, N1, 

N2, N3 süreleri, REM latans ve süresi, AHI açısından benzer bulunmuştur.   

 

SONUÇ 

JME’li bireylerde, uyku yapısında polisomnografik parametrelerle gösterilmiş 

bozulmaların olduğu, sağlıklı kontrollere göre horlama, NREM uykusuna geçişte 

gecikme gibi bazı uyku bozukluklarının daha sık görülebileceği gösterilmiştir. Bu 

sonuç, hastaların kontrollerde uyku bozuklukları açısından değerlendirilmesi ve 

mevcut bozukluklarının tedavisinin epilepsi prognozuyla ilgisinin araştırılması 

gerekliliğini vurgulamaktadır. Ayrıca çalışmamızda valproat tedavisinin neden 

olabildiği obezite ile ilişkili uyku apne sendromu sıklığının arttığı gösterilmiştir. 

Özellikle ailede ateroskleroz varlığı veya ek vasküler risk faktörlerinin olduğu 

hastalarda bu tedavinin gözden geçirilmesi gerekebilir. 

 

ANAHTAR KELİMELER: epilepsi ve uyku, epilepsi ve uyku bozuklukları, juvenil 

miyoklonik epilepsi ve uyku, JME ve uyku, polisomnografi 
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ABSTRACT 

 

BACKGROUND and INTRODUCTION  

While the relationship between epilepsy and sleep has gained importance in the last 

two decades, sleep disorders accompanying epilepsy have been the subject of many 

studies. There are factors that have been shown to affect sleep in individuals with 

epilepsy, such as sleep fragmentation caused by nocturnal seizures, problems caused 

by psychiatric diseases such as depression and anxiety accompanying epilepsy, and 

the effects of antiepileptic drugs. In our study, we aimed to investigate the frequency 

of sleep disorders in individuals with juvenile myoclonic epilepsy, one of the well-

known generalised epilepsy syndromes, to identify sleep disorders that are not 

regularly and thoroughly evaluated in outpatient clinics, and to determine changes in 

sleep architecture in epileptic individuals.  

 

MATERIAL and METHODS 

In our study, 40 patients with juvenile myoclonic epilepsy (evaluated by at least two 

different specialists) and 30 healthy controls (who presented to our clinic with a 

complaint other than sleep problems) were included. Sociodemographic data of the 

participants were obtained. PSQI, ESS, BDI, QoLIE-31 scales were used, bruxism 

and restless leg syndrome symptoms were questioned. Polysomnography was 

performed and the data obtained were evaluated using SPSS programme. 

 

 

RESULTS 

There was no significant difference between the patients and healthy controls in 

terms of age, BMI, socioeconomic status, smoking, alcohol consumption, PSQI, 

ESS, BDI scores and the presence of insomnia, bruxism and restless legs syndrome. 

Snoring was found to be statistically significantly higher in the epilepsy group. In the 

comparison of polysomnographic data, sleep latency, N1, N2, N3 latencies and the 

lowest oxygen saturation value were found to be significantly different. The groups 

were similar in terms of TST, WASO, sleep efficiency, N1, N2, N3 durations, REM 

latency and duration and AHI.   

 

CONCLUSION 

In individuals with JME, it was observed that there were disruptions in sleep 

structure demonstrated by polysomnographic parameters. Some sleep disorders such 

as snoring, and delay in transition to NREM sleep may be observed more frequently 

compared to healthy controls. This result emphasizes that patients should be 

evaluated in terms of sleep disorders in outpatient clinic visits and the relationship 

between the treatment of existing sleep disorders and epilepsy prognosis should be 

investigated in future studies.  Additionally, our study showed that the frequency of 

obesity-related sleep apnea syndrome, which can be caused by valproate treatment, is 

increased. This treatment may need to be reviewed, especially in patients with a 

family history of atherosclerosis or additional vascular risk factors. 

 

 

KEY WORDS: epilepsy and sleep, epilepsy and sleep disorders, juvenile myoclonic 

epilepsy and sleep, JME and sleep, polysomnography 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Epilepsi, aşırı veya anormal kortikal nöronal aktivite nedeniyle meydana 

gelen, tekrarlayıcı epileptik nöbetlerle karakterize, nöroloji pratiğinde en sık 

karşılaşılan kronik hastalıklardandır (1). Uyku bozuklukları ise hayat kalitesini 

düşüren, özellikle koroner arter hastalığı, depresyon gibi birçok önemli hastalık için 

risk oluşturan, önemli bir kronik morbidite ve mortalite nedeni bir hastalık grubunu 

ifade eder. Epilepsi ile uyku arasındaki ilgi çekici ve karışık ilişki ise eskiden beri 

tanınmasına rağmen sadece son 2 dekadda uyku ilişkili interiktal ve iktal 

fenomenlerin patofizyolojisinin aydınlatılmasıyla bu alanda gelişmeler 

kaydedilebilmiştir. Epilepsi ile uyku arasındaki ilişki düşünüldüğünde; bir yanda 

yorgunlukla tetiklenen, uyku sırasında veya uyanma ile daha sık görülen epileptik 

nöbetler akla gelirken, bir yanda da nöbetler, interiktal epileptik deşarjlar ve 

antiepileptik ilaçlar nedeniyle bozulmuş uyku kalitesi, uyku mimarisi, uykunun 

restoratif fonksiyonları yer alır (2,3). Genelde, non-rapid eye movement (NREM) 

uyku, epileptiform deşarjları ve nöbetleri fasilite ederken, rapid eye movement 

(REM) uyku epileptik fenomenleri inhibe eder. Uyku fragmantasyonu (parçalanması) 

ve uyku kaybı da nöbetleri tetikleyebilir, bu ilişki dolayısıyladır ki komorbid uyku 

bozukluklarının epileptik olayları tetikleyebileceği düşünülebilir (3). Çalışmamızda; 

epilepsi hastalığına eşlik eden, nöbet kontrolünü zorlaştıran, hayat kalitesini düşüren 

ve rutin poliklinik vizitlerinde yeterince sorgulanmayan/saptanamayan uyku 

bozukluklarının tespiti amaçlanmıştır. Uyku deprivasyonu ile ilişkisi bilinen, fakat 

literatürde, spesifik uyku bozuklukları açısından polisomnografik olarak ayrıntılı 

çalışmaları yetersiz olan juvenil miyoklonik epilepsi hastalarında uyku bozuklukları 

incelenmiştir. Hastalar, hastanemiz nöroloji epilepsi özel dal polikliniğinde takipli 

epilepsi hastaları arasından seçilmiştir. Uyku bozukluklarını değerlendirmede sık 

kullanılan anketler ve tanıda birçok uyku bozukluğu tanısında altın standart olan 

polisomnografi tetkiki kullanılmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. EPİLEPSİ 

2.1.1. Epilepsi Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Epilepsi, 3000 yıl öncesine dayanan kanıtları olan, günümüzde de sık görülen 

kronik bir beyin hastalığıdır. Kelime, Antik Yunan kökenli olup “tutmak, tutup 

sarsmak” anlamına gelmektedir (1).  

Epileptik nöbet ve epilepsi hastalığı kavramları birbirinden farklıdır. Bu 

kavramlar Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (International League Against 

Epilepsy-ILAE) tarafından tanımlanmıştır. Epileptik nöbet, beyinde geçici olarak 

ortaya çıkan anormal aşırı veya senkron nöronal aktiviteye bağlı gelişen bulgular ve 

semptomlar olarak tanımlanır. Epilepsi ise, epileptik nöbetler oluşturmaya yönelik 

kalıcı bir yatkınlık ve bu durumun nörobiyolojik, bilişsel, psikolojik ve sosyal 

sonuçları ile karakterize bir beyin hastalığıdır. Epilepsi tanımı, en az bir epileptik 

nöbetin meydana gelmesini gerektirir. 2014 yılında yayınlanan rapora göre, epilepsi 

hastalığı tanısı aşağıda sayılacak 3 durumdan herhangi biri varlığında söz konusudur. 

Bunlar (4): 

1. 24 saatten daha uzun arayla 2 veya daha fazla provoke olmayan (veya 

refleks) nöbet 

2. Tek provoke olmayan (veya refleks) nöbet olması ve 10 yıl içinde, %60 ve 

üzerinde, ikiden fazla provoke olmadan tekrarlayan nöbet riski olması durumu 

3. Bir epilepsi sendromu tanısı varlığı  

Epilepsi insidansı meta-analiz çalışmalarında 61.4/100.000 olarak 

saptanmıştır. Aktif epilepsi prevalansı 6.38/1000’dir (5). İnsidansın en yüksek 

görüldüğü iki dönem vardır: Yaşamın ilk yılı ve 60 yaş sonrasıdır (6). 

2.1.2. Epilepsi Sınıflaması 

Epileptik nöbetlere ait sınıflama uzun yıllar öncesine dayanmakla birlikte ilk 

modern sınıflama 1969 yılında ILAE tarafından yapılmıştır. Bu sınıflama birçok kez 

revize edilmiş olup günümüzde 2017 yılında yapılan ILAE nöbet ve epilepsi 

sınıflaması kullanılmaktadır. Tablo 1’de epilepsi nöbet sınıflaması, Şekil 1’de ise 

epilepsi sınıflaması verilmiştir (7) (8). 
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Tablo 1: ILAE 2017 Epilepsi Nöbet Sınıflaması 

Fokal Başlangıç Jeneralize Başlangıç Başlangıcı Bilinmeyen 

 

 Farkındalık korunmuş 

 Farkındalık bozulmuş 

 

a) Motor semptom 

Otomatizmalar 

Atonik 

Klonik 

Epileptik spazmlar 

Hiperkinetik 

Miyoklonik 

Tonik 

 

b) Non-motor semptom 

Otonom 

Davranış arresti 

Kognitif 

Emosyonel 

Duyusal 

 

 

 Fokal başlayan 

bilateral tonik-klonik 

nöbet 

 

 

a) Motor 

Tonik-klonik 

Klonik 

Tonik 

Miyoklonik 

Miyoklonik-tonik-klonik 

Miyoklonik-atonik 

Atonik 

Epileptik spazmlar 

 

b) Nonmotor (absans) 

Tipik 

Atipik 

Miyoklonik 

Göz kapağı miyoklonisi 

 

 

 

a) Motor 

Tonik-klonik 

Epileptik spazmlar 

 

b) Nonmotor 

Duraklama 

 

 

 

 

 

 

 Sınıflandırılamayan 
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Şekil 1: ILAE 2017 Epilepsi Hastalığı Sınıflandırması 

 

Epilepsi sınıflandırmasında atılması gereken ilk adım nöbet tipini 

belirlemektir. Nöbetler, yukarıdaki şekilde gösterildiği gibi fokal başlangıçlı, 

jeneralize başlangıçlı ve bilinmeyen başlangıçlı olarak sınıflandırılır. İkinci adımda 

ise epilepsi tipi belirlenmelidir. Fokal epilepsi ve jeneralize epilepsi yanında kombine 

jeneralize-fokal ve bilinmeyen olmak üzere dört tip mevcuttur. Birçok epilepsi, 

bünyesinde çok sayıda tip nöbet barındırır. Jeneralize epilepsi tanısında, hasta tipik 

olarak EEG’de jeneralize diken dalga aktivitesi gösterir. Jeneralize epilepsili 

bireylerde; absans, miyoklonik, atonik, tonik, tonik-klonik gibi farklı nöbet tipleri 

görülebilir. Jeneralize epilepsi tanısı, tipik interiktal EEG deşarjlarının görülmesiyle 

de desteklenerek klinik olarak konmaktadır. Jeneralize tonik klonik nöbetler 

tariflenen fakat normal EEG bulguları olan bireylerde tanıda dikkatli olunmalıdır. 

Miyoklonik jerkler veya aile öyküsü gibi destekleyici kanıtlara ihtiyaç 

Nöbet Tipleri 

Fokal Jeneralize Bilinmeyen 

Epilepsi Tipleri 

Fokal Jeneralize Kombine 
 

Bilinmeyen 

 

Epilepsi Sendromları 

 
 
 
 
 

Komorbidite 

Etiyoloji 
 
 
 
Yapısal 
 
Genetik 

 
Enfeksiyonlar 
 
Metabolik 
 
İmmünite 
 

Bilinmeyen 
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duyulmaktadır. Fokal epilepsiler, bir hemisferi içeren nöbetler kadar unifokal ve 

multifokal bozuklukları da bünyesinde barındırır. Fokal farkındalığın korunduğu 

nöbetler, fokal farkındalığın korunmadığı nöbetler, fokal motor nöbetler, fokal non-

motor nöbetler ve fokal tonik başlayan bilateral tonik-klonik nöbetler gibi birçok 

nöbet tipi görülebilir. İnteriktal EEG, tipik olarak fokal epileptiform deşarjlar gösterir 

fakat tanı EEG’nin desteğiyle klinik olarak konmaktadır (4,8).  

Yeni bir grup olarak kombine jeneralize ve fokal epilepsilerde, hastalarda 

hem fokal hem jeneralize nöbetler görülebilmektedir. İnteriktal EEG jeneralize diken 

dalga aktivitesi gösterebildiği gibi fokal epileptiform deşarjlar da gösterebilir. En sık 

örnekleri Dravet Sendromu ve Lennox-Gastaut Sendromudur. “Bilinmeyen” terimi 

ise epilepsisi olan bir hastada klinisyenin yetersiz bilgi nedeniyle epilepsinin tipinin 

fokal ya da jeneralize olduğuna karar verememesini içeren durumdur (7,8).  

Üçüncü ve son adım epilepsi sendromu tanısı koymaktır. Epilepsi sendromu 

ifadesi, nöbet tipi, EEG ve görüntüleme bulguları gibi bir küme özellikleri içeren 

klinik tablodur. Genelde; başlangıç yaşı, remisyon, nöbet tetikçileri, diurnal 

varyasyon, bazen de prognoz gibi yaş bağımlı özellikleri vardır. Entelektüel ve 

psikiyatrik bozukluk gibi, EEG ve görüntüleme spesifik bulgulara eşlik eden belli 

komorbiditeler de olabilir. Çocukluk absans epilepsisi, West Sendromu ve Dravet 

Sendromu gibi birçok iyi tanınmış epilepsi sendromu mevcuttur (8). 

2.1.3. İdiyopatik/Genetik Jeneralize Epilepsiler 

Jeneralize epilepsiler içinde, iyi tanınmış, sık görülen bir alt grup olarak 

idiyopatik jeneralize epilepsiler (IJE) yer almaktadır. Bu kavramın, 2017 ILAE 

Epilepsi Sınıflaması ile ilgili güncellemesiyle monogenik ve kompleks kalıtım geçiş 

gösteren epilepsilere ve ilgili genlere yönelik bilgimiz ve tecrübemiz artması 

nedeniyle Genetik Jeneralize Epilepsi (GJE) olarak değiştirilmesi önerilmiş, fakat her 

ne kadar yeni terminolojide GJE olarak ifade edilse de, idiyopatik jeneralize epilepsi 

başlığının da kullanıma devam etmesi kararlaştırılmıştır (8). Yeni terminoloji 

sonrasında IJE, 4 köklü epilepsi sendromunu kapsayacak şekilde ifade edilmiştir. 

Bunlar: Çocukluk Çağı Absans Epilepsisi, Juvenil Absans Epilepsi, Tek Başına 

Jeneralize Tonik-Klonik Nöbetli Epilepsi ve Juvenil Miyoklonik Epilepsidir (JME). 

2.1.3.1. Çocukluk Çağı Absans Epilepsisi (ÇÇAE) 

Epilepsili hastaların %2-12’sini oluşturur ve kesinlikle yaş ile ilgilidir (9). 

Tipik absans nöbetler 5-15 saniye süren yapılan işin bölündüğü farkındalık kaybı 
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şeklinde ani ve kısa olarak gerçekleşir. Ardından hızlı düzelme görülür (10). Önceleri 

absans nöbetler sadece bakakalma atakları olarak tarif edilse de; hastaların sadece 

küçük bir bölümünde yanıtsızlık ve yapılan işin bölünmesi şeklinde basit absans 

nöbetler görülür. Çoğu çocukta otomatizmalar, tonik, atonik veya otonomik 

komponentlerin eşlik ettiği kompleks absanslar gözlenir. Bu nöbetler günde 100 

kereye kadar gözlenebilirken özellikle hiperventilasyon gibi farklı faktörlere 

sekonder de gelişebilir (11).  

Başlangıç yaşı 4-10 yaşları arasındadır ve 5-7 arasında pik yapar. Başlangıç 

yaşında net olarak bir sınır yoktur, 3 yaşından erken ve 10 yaşından geç başlayan 

vakalar görülebilmektedir. Kız çocukları erkeklerden daha çok etkilenir (11).  

ÇÇAE hastaları normal gelişimsel özellikler ve kognitif fonksiyonlar 

gösterirler. Fakat sınır zekâ ve hafif kognitif bozukluk nadir değildir (10).  

ÇÇAE, jeneralize, bilateral senkronize ve simetrik jeneralize diken dalga 

deşarjları gösteren son derece spesifik bir EEG paternine sahiptir. Bu burstler 

genelde frontosentral dominanttır. Frekansı başlangıçta 3.0-3.5 Hz civarında olup 

sonlanımında deşarj sonuna doğru 2.5-3.0 Hz frekansına düşer (10). Deşarjlar normal 

bir zemin ritminden ani olarak ortaya çıkar ve sonu başlangıçtan daha az ani olur. 

Fotik stimülasyon olguların sadece %15’inde absans nöbetleri tetiklerken, 

hiperventilasyon jeneralize diken dalga paterninin en etkili aktivatörüdür (12). Uyku 

sırasında diken-dalga kompleksleri daha fragmente olur ve çoklu diken-dalga 

aktivitesi görülebilir. Komplekslerin frekansı 1.5-2.5 Hz’e yavaşlayabilir (13).  

Genel kanı ÇÇAE’nin iyi veya mükemmel prognozu olduğu yönündedir. 

Yetişkinlik öncesi, başka nöbet gözlenmeyen vakaların %90’ında absanslar durur. 

Absanslar persiste ediyorsa genelde tonik-klonik nöbetler görülür (10).  

2.1.3.2. Juvenil Absans Epilepsi (JAE) 

Absans nöbetler ÇÇAE’deki gibidir, fakat farkındalık kaybı daha az 

belirgindir ve ataklar, günde birkaç kere gibi, daha düşük frekansa sahiptir. Tonik-

klonik nöbetler JAE’li vakalarda sıktır ve %80’inde gözlenir. Absanslarla aynı 

zamanda ve hatta hemen öncesinde görülebilir. Uyku deprivasyonu ana tetikleyicidir. 

Vakaların %16’sında özellikle sabah erken saatlerde miyoklonik nöbetler de 

görülebilir (14).  

EEG kayıtlarında absanslar, özellikle atak başlangıcında, jeneralize diken-

dalganın 4-5 Hz şeklinde hızlı ritmini gösterebilirler. Zemin ritmi normaldir ve 
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interiktal jeneralize diken-dalgalar görülür. Fotosensitivite nadirdir (10).  

Absanslar zamanla kaybolma eğilimindedir, fakat nadiren yetişkin dönemde 

sürebilir. Jeneralize tonik-klonik nöbetler sıktır, genç yetişkinlikte bile, özellikle 

uyku deprivasyonu sonrasında; absans statusu meydana gelebilir. Hastaların sadece 

%60’ı uzun dönem remisyona girer (15).  

2.1.3.3. Tek Başına Jeneralize Tonik-Klonik Nöbetli Epilepsi (Tek başına 

JTK nöbetli epilepsi) 

Tek başına JTK nöbetli epilepsi, önceleri grand mal epilepsi terimiyle ifade 

edilmekte olup jeneralize tonik-klonik nöbetleri olan ve interiktal EEG’de jeneralize 

diken-dalga deşarj paternleri gözlenen hastaların tümüne verilen isimdi. İlk 

tanımlayıcı özelliği, uyanma veya akşamları dinlenme periyodu sırasında ortaya 

çıkan jeneralize tonik-klonik nöbetlerdir. Fakat izleyen çalışmalar, vakaların 

neredeyse yarısında nöbetlerin uyanma veya dinlenmeyle alakalı olmadığını 

göstermiştir (16). Bazı yazarlar, nöbetlerin uyanma sırasında olması ya da olmaması 

açısından iki farklı antitenin tanımlanmasını savunmuştur (17). Geç çocukluktan 

erken yetişkinliğe kadar başlangıç gösterebilir. Nöbetler sık değildir ve uyku 

deprivasyonu veya aşırı alkol kullanımıyla alakalı sıkça görülür. EEG, normal zemin 

ritmi ve interiktal jeneralize diken-dalga veya jeneralize çoklu diken-dalga deşarjları 

gösterir (10).  

2.1.3.4. Juvenil Miyoklonik Epilepsi (JME) 

Janz ve Christian'ın ilk, etkileyici derecede kapsamlı tanımından bu yana 

juvenil miyoklonik epilepsi, iyi şekillenmiş bir hastalık olarak bilinmektedir. Tanı 

için vazgeçilmez olan ve hastalığa isim veren nöbet tipi tek veya aritmik, iki taraflı, 

genelde brakiyal miyoklonuslardır. Buna çoğunlukla uyanma sırasında jeneralize 

tonik-klonik nöbetler (JTK) ve absanslar eşlik eder (8). Nöbet tiplerinin birbiri ile 

kombinasyonu farklı prognostik sonuçlar doğurmaktadır. Bu üç tipin bir arada 

bulunması durumunda antiepileptik ilaç direncinden söz edilebilirken (18,19), sadece 

miyoklonus veya absans - miyoklonus kombinasyonunda ilaç direnci rapor 

edilmemiştir (18,20). Dikkat çekici şekilde, miyoklonik nöbetlerin 4. dekadda 

yatışması veya kaybolması hastaların tamamında söz konusu olmasa bile çoğunda 

görülebilir. Absans nöbetlerin varlığı prognoza etkili değilken, Çocukluk Çağı 

Absans Epilepsisi’nin JME’ye evrilmesi negatif prognostik değer taşımaktadır 

(19,21).  Jeneralize özelliklerin yanı sıra, nöbetlerde fokal özellikler de bulunabilir. 
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Fokal bulgular demonstre edilebilen lezyonlarla ya da fokal EEG bulguları ile ilişkili 

değildir (22). Hastaların hepsinde olmasa da miyokloniler ve jeneralize tonik-klonik 

nöbetler uyanmayla ortaya çıkması ile diurnal patern gösterir. Transkraniyal 

manyetik stimülasyon (TMS) ile ölçülen kortikal uyarılabilirlik, JME’li hastalarda 

sabah erken saatlerde artar. Bu durum sabah ortaya çıkan nöbet duyarlılığını 

açıklayabilir (23).  

JME, en fazla refleks epileptik özellik gösteren epilepsi sendromu olarak 

karşımıza çıkmaktadır (fotosensitivite, göz kapatma duyarlılığı, uygulamayla 

tetiklenme (praxis induction - PI) ve orofasiyal refleks miyokloni) (24). Spesifik 

olarak provoke edicilerle JME hastalarında yapılan kesitsel bir video-EEG 

çalışmasında, çalışmaya alınan hastalarda; fotosensitivite %25, göz kapama 

duyarlılığı %20, uygulamayla tetiklenme (PI) %34 ve orofasiyal refleks miyokloni 

%26 olarak bulunmuş olup, hastaların %42’sinde refleks özellik saptanmamıştır (25).  

Kompleks ve heterojen yapısı nedeniyle hastalığa ilişkin genetik arka plan 

hala tam aydınlatılamamıştır (24).  JME spektrumunda, fotosensitivite gibi bazı 

endofenotiplerin (karmaşık genetiğe sahip hastalıkların ara genetik bileşenleri) 

tanımlanması olasılığı söz konusudur (25).  

Orijinal JME tanımında morfolojik anormalliklerin olmaması yer alırken; 

manyetik rezonans görüntüleme (MR) bulguları, JME hastalarında gri madde 

yapısındaki hafif değişiklikleri ve bazı devrelerde bozuklukları (bilateral mediyal 

frontal girus ve anterior singulatta gri madde hacim artışı, bilateral talamuslarda 

volüm azalması; MR spektroskopide ise, fotosensitif hastalarda oksipital loblara da 

uzanan talamik ve frontal kortikal disfonksiyon) (26); pozitron emisyon tomografisi 

(PET) bulguları ise birçok transmitter sisteminde meydana gelen lokal deviyasyonları 

göstermiştir (27).  

JME’nin tanısal EEG bulguları; normal zemin ritmi aktivitesine eşlik eden, 

frontal dominans gösteren jeneralize 3-6 Hz diken-dalgalar ve esas olarak uyku 

başlangıcında veya uyanmada görülen çoğunlukla fragmente irregüler çoklu diken-

dalgalardan oluşur. İktal miyokloni kayıtlamalarında, hızlı, ritmik jeneralize 20 Hz 

civarında çoklu dikenler gözlenir (28).  

Orijinal tanımda, JME hastalarının kişilik özellikleri anstabil, unutkan, hızlı 

ve sık mood değişiklikleri nedeniyle güvenilmez olarak ifade edilmiştir (29). Birçok 

çalışma, psikiyatrik komorbiditelerin artmış insidansına (%26.5-47) ve hafif frontal 
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disfonksiyon nedeniyle oluşan spesifik bir nöropsikolojik profile dikkat çeker. Bu da 

bazı hastalardaki sosyal iletişimde bozulmayı açıklar niteliktedir (30,31). İlaç dirençli 

hastalarda, kohort grubunun yarısı orta-ciddi anksiyete semptomları göstermiş ve 

kognitif testlerde en düşük skorlarını, isimlendirme ve inhibisyon değiştirme 

(inhibition switching) gibi parametrelerden almışlardır (32).  

Geleneksel görüş, aynı zamanda güncel çalışmalar da bu görüşü destekler 

niteliktedir, uygun antiepileptik ilaç seçimiyle JME’nin kolayca kontrol altına 

alınabileceği şeklindedir. Teratojenite ve birçok diğer yan etki konusunda endişelere 

rağmen Valproat’ın (VPA) bu hasta grubunun %90’ında en etkili tedavi olduğu 

bilinmektedir (33). Yüksek relaps oranı nedeniyle hayat boyu tedaviye ihtiyaç 

duydukları konusundaki görüş kanıtlanamasa da yaygındır (34). Yeni çalışmalar bu 

konudaki dogmalar konusunda şüphe uyandırmıştır. Uzun süreli birçok çalışma, 

önemli oranda hasta alt grubunun nöbetsiz ve ilaçsız izlenebildiğini göstermiştir 

(19,35,36).  

Diğer tedavi seçenekleri arasında klonazepam, levetirasetam, lamotrijin, 

topiramat, zonisamid yer almaktadır. Klonazepam, JME hastalarında miyoklonik 

nöbetlerin tedavisinde çok etkin olduğu bilinse de jeneralize tonik klonik nöbetleri 

kontrol altına almakta yeterli olmayabilir. Bu nedenle yardımcı tedavi seçeneği 

olarak kullanılır (37). Levetirasetam (LEV), miyoklonilere, JTK nöbetlere ve 

fotosensitiviteye etkisi nedeniyle (absanslara karşı daha az etkili) VPA’ya iyi bir 

alternatif olarak görülmektedir. Hem monoterapide hem ekleme tedavisinde iyi bir 

seçenek olarak klinikte kullanılmaktadır (38). Lamotrijin (LTG), genelde ekleme 

tedavi olarak kullanılır, JTK nöbetler ve absans nöbetleri tedavi etmekte etkilidir, 

fakat miyoklonileri artırabilir. Topiramat ise JME hastalarında monoterapi olarak da 

kullanılabilen, JME’de görülen nöbetlere etkinliği çalışmalarla kanıtlanan başka bir 

ajandır. Bu tedavi seçeneklerine ek olarak, zonisamidin -sekonder jeneralizasyonu 

olan veya olmayan fokal nöbetlerde ekleme terapi olarak kullanldığı kabul görmüş 

bir bilgidir- bazı çalışmalarda birçok jeneralize epilepsi tipinde de kullanılabildiği 

gösterilmiştir. Bu grubun içinde JME de yer almaktadır. JME’de kullanılan ve etkili 

ilaçlar kadar kaçınılması gereken ilaçlar da mevcuttur. Bunlar kontrendike veya 

etkisiz olduğu kanıtlanmış ilaçlardır ki bu grupta karbamazepin, okskarbazepin, 

fenitoin, tiagabin ve vigabatrin yer almaktadır (39).  
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2.2. UYKU 

2.2.1. Uykunun Tanımı ve Fizyolojisi 

Uyku, bilincin değiştiği ve duyusal aktivitenin belirli bir dereceye kadar 

engellendiği, zihinsel ve fiziksel aktivitenin azaldığı bir durumdur. Uyaranlara tepki 

verme yeteneği açısından uyanıklıktan farklı olsa da, yine de aktif beyin paternlerini 

içerir, bu da onu komadan veya bilinç bozukluklarından daha reaktif hale getirir (40). 

Emosyonel, fiziksel ve kognitif iyilik hali için gereklidir ve insan ömrünün neredeyse 

üçte birini işgal eder. Uyku deprivasyonu ve kaybı, kognitif bozulma, mood 

değişiklikleri, hormonal anormalliklerle yakından ilişkilidir (41).  

Uyku tüm canlılarda kompleks fizyolojik ve davranışsal süreçleri içerir, 

bunlar ayrıntılı olarak çalışılmış olsa da tam anlamıyla aydınlatılamamıştır. Uyku 

fizyolojisinde rol oynayan iki süreç homeostaz ve sirkadiyen ritmdir (42). 

Homeostatik süreçler vücudun internal stabilitesinden sorumludur. Uyku eğilimini 

düzenler: uzamış uyanıklık durumunda uykuya karşı isteği artırır, uykuda geçen 

zaman arttıkça aynı isteği azaltır. Bir kişi uykusuz kaldığında, bir sonraki uyku 

döngüsünde uykuya eğilimin arttırılması ve/veya uykunun derinleştirilmesiyle kayıp 

telafi edilir (42). Sirkadiyen ritm, 24 saatlik gündüz-gece internal saat döngüsüyle 

uyanıklık ve uykululuk paternlerinden oluşur (43).  

Normal insan uykusu iki ana bölümden oluşur. Bunlar: Hızlı Göz Hareketleri 

(Rapid Eye Movement - REM) olan ve olmayan (Non-REM/NREM - Hızlı Göz 

Hareketleri olmayan) uykudur. Bu iki durum, şimdiye kadar incelenen hemen hemen 

tüm memelilerde ve kuşlarda mevcuttur. Bir uyku epizodu sırasında döngüsel olarak 

değişirler ve her biri uyanıklık durumu kadar birbirinden farklıdır (42). Her bir uyku 

evresi spesifik bir EEG paternine, iskelet kası tonusunda değişikliklere, psikolojik 

aktivitede değişikliğe ve farklı solunum paternine sahiptir (44).  

NREM (non-REM) uyku konvansiyonel olarak EEG baz alınarak 3 evreye 

bölünmüştür. NREM uykuda EEG paterni, uyku iğcikleri, K-kompleksleri ve yüksek 

voltajlı yavaş dalgalar gibi karakteristik dalga formlarının eşlik ettiği senkronik bir 

yapı gösterir (42).  

Uyku, normal bireylerde NREM evre 1’de başlar, bu dönem uyku 

başlangıcından itibaren sadece birkaç dakika sürer (gece uykusunun %1-5’ini 

oluşturur). Evre 1’de uyku eksternal uyaranlarla rahatlıkla kesintiye uğrayabilir. 

Yüksek frekanslı, düşük genlikli alfa aktivitesi EEG’de baskındır (42).  
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Evre 1 yerini sonraki uyku evresi olan NREM 2’ye bırakır ki bu 10-25 dakika 

sürer (gece uykusunun %45-55’ini oluşturur). Uyanma için daha yoğun bir uyaran 

gerekir. EEG’de K-kompleksleri ve uyku iğcikleri hakimdir. NREM 2 uykusu 

ilerledikçe yüksek voltajlı yavaş dalga aktivitesi kademeli olarak EEG’de belirmeye 

başlar. Sonunda NREM evre 3 uykuya geçilir ki burada yüksek voltaj (en az 75 µV) 

yavaş dalga (2 siklus/saniye) EEG’nin %20-%50’sine hakimdir. NREM 3 uyku, gece 

uykusunun %13-23’ünü oluşturur. Evre 3’te uyanma oluşturmak için evre 1 ve 2’ye 

göre aşamalı olarak daha fazla artan miktarlarda uyarı gerekir. Evre 3’e, 

araştırmacılar tarafından, yavaş dalga uykusu, delta uykusu, derin uyku da 

denilebilmektedir (42,44).  

Bir dizi vücut hareketi genellikle daha hafif NREM uyku aşamalarına 

“yükseliş” sinyali verir. Kısa süreli (1 veya 2 dakikalık) bir evre 3 uyku meydana 

gelebilir ve bunu, belki 5-10 dakikalık vücut hareketleriyle kesintiye uğrayan evre 2 

uyku takip edebilir. Bunu ilk REM uykusu izler. Gecenin ilk siklusunda REM kısa 

sürelidir (1-5 dakika). Takip eden sikluslarda giderek uzayarak gece boyunca 4-6 kez 

görülebilir. Toplam REM süresi, gece uykusunun %20-25’ini oluşturur. Kas atonisi, 

hızlı göz küresi hareketleri ve EEG’de karışık frekanslı, hızlı aktivite ve testere dişli 

dalgalarla karakterizedir (42).  

2.2.2. Uyku Bozuklukları 

Uyku hastalıklarının uluslararası sınıflaması “International Classification of 

Sleep Disorders” (Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması - ICSD)  adıyla 

ASDA (Amerikan Uyku Bozuklukları Birliği) tarafından 1990 yılında yapılmış, 2014 

yılında Amerikan Uyku Akademisi tarafından ICSD-3 adıyla yeniden 

düzenlenmiştir. Uyku hastalıkları, 7 ana başlıkta toplanmıştır (45): 

1. İnsomniler 

2. Uyku ile İlişkili Solunum Bozuklukları 

3. Hipersomni ile Seyreden Uyku Bozuklukları 

4. Sirkadiyen Ritm, Uyku-Uyanıklık Bozuklukları 

5. Parasomniler 

6. Uyku ile İlişkili Hareket Bozuklukları 

7. İzole Semptomlar, Normal Varyantlar ve Çözümlenemeyen 

Hastalıklar 
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2.2.2.1. İnsomniler 

İnsomni, uyku için yeterli ve gerekli fırsat olmasına rağmen uykuyu başlatma, 

sürdürme, pekiştirme veya genel olarak iyi bir uyku kalitesi oluşturmada kalıcı 

zorluktur ve gündüz işlev bozukluğuna neden olur (46). Önceleri semptom olarak 

değerlendirilen bu antite günümüzde DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders – Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı) ve ICSD-3 

(International Classification of Sleep Disorders-3rd Edition) kaynaklarında ayrı bir 

bozukluk olarak sınıflanmıştır. En sık görülen tipi psikofizyolojik tip olup yatma 

vaktinde artan kognitif ve somatik uyarılma seviyeleriyle karakterizedir. Bu kişiler 

uyumayı planlamadıklarında veya ev dışı ortamlarda uyuyabilirken, ev ortamında 

uyumakta zorluk çektiklerini ve aşırı endişe duyduklarını ifade ederler. Kronik 

insomni bozukluğu, kalp damar hastalıkları, hipertansiyon, tip 2 DM, gastroözefageal 

reflü ve astım hastalıkları için önemli ölçüde risk teşkil eder. Tedavisinde uyku 

hijyeni, bilişsel davranışçı terapi ve farmakolojik tedavi kullanılır (en sık olarak, 

benzodiazepinler ve benzodiazepin reseptör agonistleri, melatonin, başta 

antihistaminerjik etkisi olan antidepresanlar kullanılmaktadır) (47). Aşağıda 

insomninin ICSD-3 sınıflaması bulunmaktadır.  

1. Kronik İnsomniler 

a. Psikofizyolojik insomni 

b. İdiyopatik insomni 

c. Paradoksal insomni  

d. Yetersiz uyku hijyeni  

e. Çocukluk döneminin davranışsal insomnisi  

f. Ruhsal durumların neden olduğu insomni  

g. Tıbbi durumların neden olduğu insomni  

h. İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu insomni  

2. Kısa Süreli İnsomni Bozukluğu 

3. Diğer İnsomni Bozuklukları 

a. Yatakta aşırı zaman geçirme 

b. Kısa uykucular 

2.2.2.2. Uyku ile İlişkili Solunum Bozuklukları (UİSB) 

Uyku ile İlişkili Solunum Bozuklukları (UİSB) uykuyla ilgili klinik pratikte 
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en sık görülen hastalıklardandır ve yüksek morbiditeye sahiptir. UİSB, uyku 

sırasında anormal solunum, horlama, artmış üst hava yolu direnci sendromu ve 

boğulma veya gasping (nefesin kesilmesi) ile karakterizedir (48). Bu semptomlar, 

tekrarlayan hemoglobin desatürasyonu ve ventilasyonda periyodik azalma veya 

kesilmeler ile sonuçlanan hipoksi, hiperkapni, uyku fragmantasyonu veya uykudan 

uyanma (arousal), gündüz uykululuk hali ve yorgunluktan kaynaklanır (48,49). 

Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM), polisomnografide saptanan apne-

hipopne indeksine (AHI) dayanarak, UİSB'yi uyku sırasında saatte 5-14, 15-29 veya 

≥30 olayın meydana gelip gelmemesine göre sırasıyla hafif, orta veya şiddetli olarak 

sınıflandırmaktadır (45). 

UİSB türleri arasında obstrüktif uyku apnesi bozuklukları (OUA), santral 

uyku apnesi sendromu (SUA), uyku ilişkili hipoventilasyon sendromları ve uyku 

ilişkili hipoksemi bozukluğu olmak dört küme hastalık bulunmaktadır. OUA, UİSB 

vakalarının yaklaşık %85'ini oluşturmaktadır (45). 

Cinsiyet, yaş, obezite indeksleri (bel çevresi, bel-kalça oranı, boyun çevresi, 

kalça çevresi ve vücut kitle indeksi (VKİ)), sigara ve alkol tüketimini içeren yaşam 

tarzı faktörleri ve hipertansiyon, inme, dislipidemi, kalp hastalığı, diyabet ve böbrek 

hastalığı gibi komorbiditeler dahil olmak üzere çeşitli UİSB risk faktörleri 

bildirilmiştir (50). Uyku ilişkili solunum bozuklukları, ICSD-3’te şu şekilde 

sınıflandırılmıştır (45):  

1. Obstrüktif Uyku Apne Bozuklukları 

a. Obstrüktif uyku apne, erişkin  

b. Obstrüktif uyku apne, pediatrik  

2. Santral Uyku Apne Sendromları 

a. Cheyne-Stokes solunumla birlikte santral uyku apnesi 

b. Cheyne-Stokes solunum olmadan tıbbi bozukluğun neden 

olduğu santral apne 

c. Yüksek irtifa periyodik solunumun neden olduğu santral uyku 

apnesi 

d. İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu santral uyku 

apnesi 

e. Primer santral uyku apnesi 

f. İnfantın primer santral uyku apnesi 
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g. Prematürün primer santral uyku apnesi 

h. Tedavisi acil santral uyku apnesi 

3. Uyku İlişkili Hipoventilasyon Bozukluğu 

a. Obezite hipoventilasyon sendromu 

b. Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu 

c. Hipotalamik fonksiyon bozukluğu ile birlikte geç başlangıçlı 

santral hipoventilasyon 

d. İdiyopatik santral alveolar hipoventilasyon 

e. İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu uyku ilişkili 

hipoventilasyon 

f. Tıbbi durumun neden olduğu uyku ilişkili hipoventilasyon 

4. Uykuyla İlişkili Hipoksemik Bozukluk 

a. Uykuyla ilişkili hipoksemi 

5. İzole Semptomlar ve Normal Varyantlar 

a. Horlama  

b. Katathreni 

2.2.2.3. Hipersomnolansın Santral Bozuklukları 

Bu hastalık grubu, başka bir uyku bozukluğuna atfedilemeyen ve özellikle de 

bozulmuş uyku (örneğin, Uyku İle İlişkili Solunum Bozuklukları) veya sirkadiyen 

ritim anormallikleriyle sonuçlanan aşırı gündüz uykululuğu (hipersomnolans) ile 

karakterizedir. Hipersomnolansın santral bozuklukları genellikle uyku-uyanıklık 

kontrolündeki intrinsik santral sinir sistemi anormalliklerinden kaynaklanır. 

Davranışsal olarak indüklenen yetersiz uyku da bu bozukluk grubuna dâhildir (45). 

Spesifik tanılar aşağıda listelenmiştir:  

1. Narkolepsi Tip 1  

2. Narkolepsi Tip 2  

3. İdiyopatik Hipersomni  

4. Kleine-Levin Sendromu  

5. Tıbbi durumun neden olduğu hipersomni  

6. İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu hipersomni  

7. Psikiyatrik bozuklukla ilişkili hipersomni  

8. Yetersiz Uyku Sendromu 
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Tüm bu bozuklukların ortak noktası aşırı uykululuk gibi öznel bir şikâyete 

sahip olmalarıdır. ICSD-3 bunu "günlük bastırılamaz uyku ihtiyacı atakları veya 

gündüz uykuya geçişler" olarak tanımlar. Bu gruptaki en demonstratif hastalıklar 

narkolepsi ve İdiyopatik Hipersomni (İH) gibi bozukluklardır. Bu hastalıklarda çoklu 

uyku latansı testi (ÇULT) ile objektif uykululuğun dökümantasyonu gerekir. 

ÇULT’de ortalama uyku latans süresinin <8 dakika olması gerekmektedir. Anormal 

ÇULT bulgularının potansiyel açıklamaları olarak yetersiz uyku, uyku-uyanıklık 

programı bozuklukları yer almaktadır. Her ikisini de ekarte etmek için ÇULT'den en 

az 1 hafta önce uyku kayıtlarının ve aktigrafinin kullanılması şiddetle teşvik 

edilmektedir (45). 

2.2.2.4. Sirkadiyen Ritim Uyku-Uyanıklık Bozuklukları 

Sirkadiyen ritim bozuklukları, sirkadiyen sistemin değişmesi veya endojen 

sirkadiyen ritim ile sosyal olarak belirlenen uyku-uyanıklık programları arasındaki 

uyumsuzluk nedeniyle meydana gelen kronik veya tekrarlayan uyku bozukluğu ile 

karakterizedir (51). Tanıda aktigrafi ve kısık ışık melatonin başlangıcı gibi 

biomarkerlar kullanıldığı gibi sabahçıl-akşamcıl anketi de yardımcıdır. Bu grupta yer 

alan hastalıklar sıralanmıştır (45).  

1. Gecikmiş Uyku Uyanıklık Faz Bozukluğu  

2. Erken Uyku Uyanıklık Faz Bozukluğu  

3. Düzensiz Uyku Uyanıklık Ritim Bozukluğu  

4. 24 Saat Olmayan Uyku Uyanıklık Ritim Bozukluğu  

5. Vardiyalı Çalışma Bozukluğu  

6. Jet Lag Bozukluğu  

7. Başka Türlü Belirlenmemiş Sirkadiyen Uyku Uyanıklık Bozukluğu 

2.2.2.5. Parasomniler 

Parasomniler başlığı altında yer alan hastalıklar; NREM alakalı, REM alakalı 

ve diğer olmak üzere 3 kümeye ayrılmıştır (45). 

1. NREM İlişkili Parasomniler:  

a. Uyanma bozukluğu (NREM uykusundan)  

b. Konfüzyonel uyanmalar  

c. Uykuda yürüme  

d. Uyku terörleri 
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e. Uyku ile ilişkili yeme bozukluğu  

2. REM İlişkili Parasomniler:  

a. REM uykusu davranış bozukluğu  

b. Tekrarlayan izole uyku paralizisi  

c. Kâbus bozukluğu 

3. Diğer Parasomniler:  

a. Patlayan kafa sendromu 

b. Uyku ile ilişkili halüsinasyon 

c. Uyku enürezisi 

d. Tıbbi durumun neden olduğu parasomni 

e. İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu parasomni 

4. Parasomni, belirlenmemiş 

5. İzole Semptomlar ve Normal Varyantlar 

a. Uykuda Konuşma  

2.2.2.5.1. NREM ilişkili parasomniler 

Arousal (uyanma) bozukluklarının genel kriterleri arasında (1) tekrarlayan 

tamamlanmamış uyanma epizotları, (2) yanıt vermeme veya uygunsuz yanıt verme, 

(3) biliş veya rüya bildiriminin sınırlı olması veya hiç olmaması ve (4) epizot için 

kısmi veya tam amnezi yer almaktadır (45). 

2.2.2.5.2. REM ile ilişkili Parasomniler 

 REM ile ilişkili parasomniler arasında REM uykusu davranış bozukluğu 

(RBD), kâbus bozukluğu ve tekrarlayan izole uyku felci yer alır. Bu bozukluklar, 

REM uykusu ile uyanıklık arasındaki durum ayrışmasının (RBD ve tekrarlayan uyku 

felci durumunda) veya REM'den kaynaklanan bilişsel-duygusal düzenlemenin 

bozulmasının (kâbus durumunda) bir sonucu olarak ortaya çıkar. Çoğunlukla sağlıklı 

bireylerde ortaya çıkan uyanma bozukluklarının aksine, birçok vakada RBD ve 

kâbuslar ciddi nöropatoloji (RBD) veya psikopatolojiden (kâbus bozukluğu) 

kaynaklanır (45). 

2.2.2.5.2.1. REM Uykusu Davranış Bozukluğu 

RBD kriterleri: (1) PSG tarafından REM'den kaynaklandığı belgelenen veya 

rüya canlandırma bildirimine dayanarak REM'den kaynaklandığı varsayılan 

tekrarlanan davranış veya vokalizasyon epizodları ve (2) PSG'de atoni olmaksızın 
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REM uykusu kanıtıdır. Atonisiz REM uykusu gözlenmediğinde, diğer klinik bulgular 

güçlü bir şekilde düşündürücü olduğunda tanı geçici olarak konulabilir (45). 

Rüya canlandırma davranışı, narkolepsi gibi diğer uyku bozukluklarının yanı 

sıra, başta selektif serotonin veya serotonin-norepinefrin geri alım inhibitörleri olmak 

üzere bazı ilaçlarla ilişkili olarak da görülebilir (52,53).  

2.2.2.6. Uyku ile İlişkili Hareket Bozuklukları 

Bu gruptaki hastalıklar, uykuda gerçekleşen basit ve çoğunlukla stereotipik 

hareketlerle karakterizedir (45).  

1. Huzursuz Bacaklar Sendromu (HBS - Willis-Ekbom Hastalığı)  

2. Periyodik Ekstremite Hareket Bozukluğu (PEHB) 

3. Uykuyla İlişkili Bacak Krampları  

4. Uykuyla İlişkili Bruksizm  

5. Uykuyla İlişkili Ritmik Hareket Bozukluğu  

6. Bebeklik Döneminin Benign Uyku Miyoklonusu  

7. Uyku Başlangıcında Propriospinal Miyoklonus  

8. Tıbbi Durumların Neden Olduğu Uykuyla İlişkili Hareket 

Bozuklukları  

9. İlaç Ya Da Madde Kullanımının Neden Olduğu Uykuyla İlişkili 

Hareket Bozuklukları 

10. Uykuyla İlişkili Hareket Bozuklukları, belirlenmemiş  

11. İzole Semptomlar ve Normal Varyantlar  

a. Aşırı parçalı miyoklonus  

b. Hipnagojik ayak tremoru ve alternan bacak kas aktivasyonu  

c. Uyku irkilmeleri (hipnik sıçramalar) 

2.2.2.6.1. Huzursuz Bacaklar Sendromu (HBS) 

HBS özellikle akşam veya gece ortaya çıkan rahatsız edici bir hissin eşlik 

ettiği bacakları hareket ettirme dürtüsü ve ekstremitenin hareketiyle şikâyetlerin 

gerilemesine dayanan klinik bir tanıdır. İnsomni, uykululuk ve konsantrasyon kaybı, 

hafıza, motivasyon sorunları, anksiyete ve depresyona neden olduğu bilinmektedir. 

HBS olan hastalarda %90’a varan oranda Periyodik Ekstremite Hareket Bozukluğu 

(PEHB) saptanmıştır. HBS/PEHB’nin genel sempatik sistem hiperaktivasyonuna 

neden olarak, hipertansiyon ve muhtemel olarak inme gibi olaylara sebebiyet 
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verebileceği gösterilmiştir (54). İdiyopatik HBS tanılı hastaların %50’sinden 

fazlasında aile öyküsü bulunmaktadır (55).  

Tedavide, levodopa ve dopa-dekarboksilaz inhibitörü kombinasyonu 

hastaların %60-81'inde augmentasyon ile ilişkilendirilmiştir, bu durum semptomların 

daha erken başlamasına ve HBS'nin genel olarak kötüleşmesine katkıda bulunur. 

Bazal gangliyonlarda D2 dopamin reseptörleri ailesi üzerinde daha doğrudan etkileri 

olan yeni dopamin agonistlerinin kullanımı daha az augmentasyon ile terapötik 

etkinlik sağlayabilir. Parkinson hastalığında bildirilen uykululuk, kumar oynama ve 

cinsel isteklerde artış gibi yan etkiler HBS’de daha az bildirilmiştir (55). Demir 

dopamin üretiminde kofaktördür ve demir eksikliği kronik böbrek yetmezliği, 

gebelik, demir eksikliği anemisi gibi sekonder HBS nedenlerindendir. Tedavide oral 

ferröz sülfat ve vitamin C kombinasyonu önerilir (56).  

2.2.2.6.2. Periyodik Ekstremite Hareket Bozukluğu (PEHB) 

Klinik bir tanı olan HBS’nin yanında PEHB ise PSG ile dökümantasyon 

gerektiren bir tanıdır. AASM skorlama kılavuzunda tanımlandığı şekilde ekstremite 

hareketi sıklığı yetişkinlerde > 15/saat (çocuklarda > 5/saat) olduğunda PEHB tanısı 

konulabilir. Bu tanının konulabilmesi için periyodik ekstremite hareketlerine 

(PEH'ler) uyku bozukluğu veya diğer fonksiyonel bozuklukların eşlik etmesi gerekir. 

PEH'ler PSG'de nadir olmayan bir bulgu olsa da, PEH'lerin ve uyku bozukluğunun 

varlığı bu tanıyı koymak için yeterli değildir; iki bulgu arasında bir neden-sonuç 

ilişkisine dair makul kanıtlar oluşturulmalıdır (45).  

2.3. EPİLEPSİ VE UYKU 

2.3.1. Epilepsi Hastalarında Uyku Bozuklukları 

NREM uyku ve REM uyku interiktal epileptiform deşarjlara ve nöbetlere 

farklı etkileri olan ayrı elektrofizyolojik özelliklere sahiptir. NREM uyku, diffüz 

kortikal senkronizasyona yol açar ve interhemisferik impulsları artırır, böylece 

elektroensefalografik (EEG) senkronizasyon durumunu temsil eder. REM uykusu ise 

talamokortikal senkronizasyonun inhibe edildiği ve interhemisferik impulsların tonik 

azaldığı EEG desenkronizasyonu durumunu temsil eder. Bu nedenle NREM uyku 

nöbet promotörü işlevi görürken, REM uyku nöbet protektif etki gösterir (57). 

Uyku ve epilepsi arasındaki ilişkinin değerlendirilmesinde farklı bir 

perspektif ise, özellikle uykuda meydana gelen nöbetlerin uyku fragmantasyonu, 

REM uykuda azalma, NREM uykuda N1 evrede artış yaparak uyku-uyanıklık 



19 

 

döngüsünü bozduğu ve uyku mimarisinde değişikliğe neden olduğu şeklindedir. Bu 

durum toplam uyku zamanında azalmaya ve artmış uyanıklık zamanına neden olur 

(58,59). Diğer yapısal uyku anormallikleri arasında artmış uyku başlangıcı zamanı, 

uyku başlangıcı sonrası uyanmalarda sayıda ve sürede artış, azalmış uyku etkinliği, 

azalmış veya anormal K-kompleksleri ve uyku iğcikleri, azalmış veya fragmante 

REM uykusu, artmış evre geçişleri, artmış mikroarousallar ve siklik alternan patern 

zamanında ve oranında belirgin bir artış sayılabilir (3,60,61). 

Epilepsi ve uyku arasındaki ilişki birçok faktörden etkilenmektedir ve 

kompleks bir yapıya sahiptir. Epilepsi hastalarında en yaygın görülen uyku 

bozuklukları artmış gündüz uykululuğu, insomni ve UİSB’dir  (62–64). Epilepsi 

hastalarında uykululuk; noktürnal nöbetler, sedasyona neden olan antiepileptik 

ilaçlar, yetersiz uyku hijyeni, yetersiz uyku veya eşlik eden komorbid uyku 

bozukluklarından bir veya daha fazlasıyla alakalı olabilmektedir (63). Dirençli 

nöbetler söz konusu olduğunda eşlik eden uyku bozuklukları araştırılmalıdır (2). 

Dirençli epilepsi hastalarında rastlanan en sık uyku komorbiditesi OUA’dır (63). 

OUA’nın uyku fragmantasyonu ve hipoksemiye neden olarak nöbet sıklığını artırdığı 

ve muhtemelen nöbet tipi ve ciddiyetini kötüleştirdiği düşünülmektedir (65). SUA 

epilepsili bireylerde görece nadir görülmekle birlikte vakaların %4’ünde 

bildirilmiştir (3). Aynı zamanda fenobarbital, benzodiazepinler ve fenitoin gibi bazı 

antiepileptik ilaçlar hafif NREM uykusunu artırır, REM ve N3 (yavaş dalga) 

uykusunu azaltır. Uykuda antiepileptik ilaçların etkisiyle olan derin uykudan daha 

hafif uykuya geçiş uykunun restoratif etkisini ve kalitesini azaltabilir (63).  

İnsomni, epilepsi hastalarında en sık görülen uyku bozukluğu olarak 

literatürde yer almaktadır. Bu hastalarda insomni prevalansının %36-74 olduğu 

saptanmışken, orta-ciddi derece insomni semptomlarının hastaların %15-51 arasında 

görüldüğü bildirilmiştir (3). 

HBS ve PEHB’nin temporal lob epilepsili hastalarla sağlıklı kontrol grubunun 

kıyaslandığı bir çalışmada, sağlıklı bireylere göre daha sık görüldüğü bildirilmiştir 

(66).  

REM uyku davranış bozukluğu gibi parasomniler görece olarak yaşlı 

epilepsili bireylerde daha sık görülürler ve genelde Uyku İlişkili Hipermotor Epilepsi 

(UİHE) ile karıştırılırlar (67,68). Genetik jeneralize epilepsili bireyler ve 

akrabalarında yapılmış bir çalışmada uyurgezerlik ve uyku paralizisi prevalansı 
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sırasıyla %15,3 ve %11,7 kadar yüksek saptanmıştır ki bu durum paylaşılmış genetik 

bir yolak düşündürür niteliktedir (69).  

Depresyon gibi psikiyatrik komorbiditeler de önemli oranda kötü uyku 

kalitesiyle koreledir ki bu durum da epilepsili bireylerde uyku bozukluğuna neden 

olabilmektedir (70).  

2.3.2. JME ve Uyku 

JME yukarıda da bahsedildiği gibi en iyi tanımlanmış ve en sık görülen 

idiyopatik jeneralize epilepsi sendromlarındandır. Miyoklonik ve jeneralize tonik-

klonik nöbetler uyanmayla birlikte ortaya çıkar ve uyku deprivasyonu ile tetiklenir 

(29). JME hastalarında bilinen bir sirkadiyen kronotip vardır, bu bireyler yatağa geç 

gitme ve sabah geç kalkma eğilimindedir (34). JME’de nöbetlerin de belirgin bir 

sirkadiyen patern izlediği bilinmektedir ve nöbetler ağırlıklı olarak sabahları gözlenir 

(29).  

Uyku bozukluğu ve JME hastalarında sirkadiyen özellik gösteren nöbetler 

arasındaki ilişki üç faktör olarak incelenebilir. İlk olarak, JME hastalarında akşamla 

karşılaştırıldığında sabahları ve uyku deprivasyonuyla kortikal eksitabilitenin arttığı 

bilinmektedir. Primer sirkadiyen pacemaker olan suprakiazmatik nükleus tarafından 

regüle edilen GABAerjik yolaklar sirkadiyen ritmisite sergiler (23,71). JME’li 

bireylerde GABAerjik inhibitör aktivitede belirgin oranda azalma gözlenmiştir ki bu 

olay talamokortikal eksitabiliteyle ve muhtemelen uyku bozukluğu ile sonuçlanır 

(72).  

İkinci olarak, JME hastalarında REM uykusunda belirgin bir azalma ve 

NREM uykusunda saptanan artıştır. NREM uykusundaki nöronal senkronizasyon 

nedeniyle epileptik nöbetler baskın olarak bu dönemde oluşur. Sabah erken 

saatlerdeki uykuda REM uykusunun tipik baskınlığının aksine, NREM uykusunun 

daha hafif evrelerinin bu saatlerde devam etmesi, hastaların sabah erken nöbetlere 

yatkın hale gelmesini olası kılmaktadır (73,74). 

Üçüncü faktör ise, özellikle insomni gibi uyku bozukluklarının eşlikçiliği 

varlığında uyku kalitesindeki şiddetli düşüş ve uyku mimarisindeki değişiklik ile 

ilgilidir. Bu, daha yüksek kortikal uyarılabilirliğe ve dolayısıyla nöbet eşiğinde bir 

azalmaya neden olabilmekte, bu da uyku sırasında nöbetlere daha yüksek yatkınlığı 

açıklayabilmektedir (73,75,76). 
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 İnsomni, OUA, narkolepsi ve parasomniler gibi uyku bozukluklarının JME 

hastalarında görülebileceği bildirilmiştir (77,78). Fakat polisomnografik verilerin 

eşlik ettiği çalışmalar sınırlıdır. Literatürde HBS ve temporal lob epilepsisi (TLE) 

ilişkisini inceleyen çalışmalar mevcut olup TLE’li hastalarda HBS’nin daha sık 

olduğu gösterilmiştir (66). Fakat HBS - JME ilişkisini inceleyen yeterli çalışma yer 

almamaktadır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇALIŞMA TASARIMI VE ÇALIŞMA GRUBU 

Çalışmamıza SBÜ Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi Epilepsi Özel Dal 

Polikliniği’nde takip edilen 01.10.2021 ve 01.10.2023 tarihleri arasında 

değerlendirilen 40 hasta dahil edilmiştir. Bu hastalar en az iki nöroloji uzmanı 

tarafından değerlendirilen, yardımcı laboratuar yöntemleri de kullanılarak (EEG, 

MR) juvenil miyoklonik epilepsi tanısı ile izlenen hastalardır. Çalışmamıza ait etik 

kurul onayı hastanemizden alınmıştır. Çalışmaya kontrol grubu olarak 30 sağlıklı 

gönüllü alınmıştır. Bu sağlıklı gönüllüler herhangi bir nörolojik hastalığı olmayan, 

nöroloji polikliniğine uyku bozukluğu haricinde şikâyetle başvuran gönüllüler 

arasından seçilmiştir. Bu bireylerin hepsine yapılacak işlemlerle ilgili bilgi verilmiş, 

hepsinden bilgilendirilmiş olur formu ve COVID pandemisi nedeniyle COVID onam 

formu alınmıştır. 

Çalışmaya hasta/sağlıklı gönüllü olarak dahil edilmeme kriterleri:  

 Majör psikiyatrik hastalık 

 Ağır mental retardasyon 

 Gebelik  

 Uyku bozukluklarına neden olabilecek kardiyak, solunumsal, 

karaciğer ve böbrek yetmezliği varlığı 

 Uykuyu etkileyen ilaç (trisiklik antidepresan, benzodiazepinler gibi) 

ve uyuşturucu kullanımı 

3.2. VERİLERİN ELDE EDİLMESİ VE ANKETLER 

Hastalara ait yaş, cinsiyet, epilepsi tanısı konulduğu yaş, yıl olarak epilepsi 

tanı süresi, antiepileptik başlanma yaşı, status epileptikus öyküsü, meslek, sigara, 

alkol-madde kullanımı, febril konvulziyon öyküsü, güncel antiepileptik tedavisi ve 

dozu, komorbid hastalık varlığı, aylık jeneralize tonik klonik nöbet sıklığı, EEG ve 

MR bulgularından oluşan veriler her hasta için olgu rapor formuna not edilmiştir. 

Hem sağlıklı ve hem hasta grubunda yer alan bireylerin hepsine Beck Depresyon 

Ölçeği (BDÖ), Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ), Epworth Uykuluk Anketi 

(EUA) uygulanmış, bireylerin hepsi 2014 Uyku Bozuklukları Sınıflaması ve DSM-

5’e göre insomni açısından; IRLSSG (Uluslararası Huzursuz Bacaklar Sendromu 
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Çalışma grubu - UHBSÇG) kriterlerine göre huzursuz bacak sendromu ve ciddiyeti 

açısından ve bruksizm semptomlarına yönelik değerlendirilmiştir. Epilepsi 

grubundaki bireylere ek olarak 31 soruluk epilepsi hastalarında yaşam kalitesini 

inceleyen anket uygulanmıştır.  

3.2.1. Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 

Depresyon için geliştirilmiş birçok ölçekten biridir. 21 sorudan oluşan bu 

ankette, depresyon semptomlarından; umutsuzluk, suçluluk ve cezalandırma 

düşünceleri, irritabilite, kilo kaybı, cinsel isteksizlik, yorgunluk sorgulanmaktadır. 

Minimum puan 0 olup, maksimum ise 63’tür. Kişilerden son bir haftadaki 

duygudurumlarını değerlendirmeleri istenmektedir. 0-9 puan arası normal olarak 

değerlendirilirken, 10-18 puan hafif düzey, 19-29 puan orta düzey, 30-63 puan ise 

şiddetli depresyon olarak değerlendirilir. 1989 yılında Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirliği kanıtlanmıştır (79).  

3.2.2. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ) 

Bireylerin son 1 aylık dönemde uyku kalitesi ve bozukluklarını 

değerlendirmek amacıyla geliştirilmiş, kişiden her soruyu 0-3 puan arası 

puanlanması istenen, 19 bireysel soru içeren ankettir. 19 soru; subjektif uyku kalitesi, 

uyku latansı, uyku süresi, habitüel uyku etkinliği, uykuda bozukluklar, uyku ilacı 

kullanımı, gündüz fonksiyon bozukluğu şeklinde 7 öğeye ayrılarak puanlanmaktadır. 

7 öğenin ayrı ayrı değerlendirilmesi sonrası elde edilen toplam puan (0-21) sonucu 

yansıtır. 5 puan ve üzerinde alınan skorlar kötü uyku kalitesini yansıtır (80). Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirliği olan ve klinikte uzun yıllardır kullanılan bir ankettir (81).  

3.2.3. Epworth Uykululuk Anketi (EUA) 

Bireyin uykululuğunu, sunulan 8 farklı duruma kişinin cevabı ile 

değerlendiren, 0-24 arası puanlanan bir ankettir. Her bir soruya verilen puanlar 

toplanır ve total skor elde edilir. Skor ne kadar yüksekse uykululuk o kadar fazladır. 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği kanıtlanmıştır (82).  

3.2.4. Huzursuz bacak sendromu tanısı ve ciddiyetinin değerlendirilmesi 

Uluslararası Huzursuz Bacaklar Sendromu Çalışma Grubu tarafından 

oluşturulan ve 2014 yılında revize edilen tanı kriterleri ve ciddiyet değerlendirmesine 

göre çalışmaya alınan bireyler sorgulanmış ve değerlendirilmiştir (83).  

3.2.5. QoLIE-31 

Emosyonel iyilik hali, sosyal fonksiyonlar, enerji/yorgunluk, kognitif 
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fonksiyonlar, nöbet endişesi, tedavi etkileri ve genel yaşam kalitesi alt gruplarını 

içeren, 31 sorundan oluşan bir anket olup epilepsi hastalarında yaşam kalitesini 

değerlendirmek amacıyla geliştirilmiştir. Alt gruplara ait puanlar toplanarak toplam 

skor elde edilir ve 0-100 arasındadır. 100 puan en iyi hayat kalitesini yansıtırken, 0 

puan en kötü hayat kalitesine tekabül etmektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği 

kanıtlanmıştır (84).  

3.2.6. Polisomnografik Parametreler 

Her birey için elde edilen ve karşılaştırılan polisomnografik veriler aşağıda 

listelenmiştir:  

 Uyku başlangıcı sonrası toplam uyanık kalma süresi (WASO) 

 Toplam uyku zamanı (TST) 

 Uyku latansı 

 Uyku etkinliği 

 Uyanma sayısı 

 N1 latans ve süresi 

 N2 latans ve süresi 

 N3 latans ve süresi 

 REM latans ve süresi 

 Apne-Hipopne İndeksi (AHI) 

 Oksijen desatürasyon olayları/indeksi 

 En düşük oksijen satürasyonu 

 Periyodik Ekstremite Hareketi İndeksi (PEHİ) 

 Horlama 

 Bruksizm 

 Uyku EEG 

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Elde edilen veriler SPSS 21.0 programı kullanılarak incelenmiştir. Sürekli 

değişkenler için tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma, kategorik yapıdaki 

veriler için sayı ve yüzde olarak ifade edilmiştir. 

Kategorik veriler için iki grup karşılaştırmalarda Ki-kare ve Fisher Kesin Ki-

kare testi kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin gruplar içerisinde normal dağılıma 
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uygun parametreleri Student’s t testi, normal dağılıma uygun olmayan parametreler 

ise Mann Whitney U testi ile kıyaslanmıştır. Parametrik test varsayımları 

sağlandığında üç grubun karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi (ANOVA), 

sağlanmadığında Kruskal-Wallis varyans analizi kullanılmıştır. Anlamlı p değeri 

<0,05 kabul edilmiştir. 

 3.4. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışmamıza ait etik kurul onayı SBÜ Bozyaka Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’nden 27.10.2021 tarihinde 2021/179 numaralı karar ile alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. DEMOGRAFİK VE KLİNİK VERİLERİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Çalışmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bozyaka Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Nöroloji Kliniği’nde yürütülmüştür. Çalışmaya alınan epilepsi hastaları 

nöroloji epilepsi özel dal polikliniğinden takipli juvenil myoklonik epilepsi hastaları 

arasından seçilmiş olup, 28’i kadın (%70), 12’si erkektir (%30). Kontrol grubunu ise 

nöroloji polikliniğine başvuran, nörolojik hastalık ve uyku ile ilgili şikâyeti olmayan 

12 kadın (%40), 18 erkek (%60) toplamda 30 sağlıklı gönüllü oluşturmaktadır.  

Araştırmaya dâhil edilen hastaların yaş ortalaması 31.63 ± 11.35 idi. Kontrol 

grubunun yaş ortalaması 29.60 ± 9.18 olarak saptanmıştır. Gruplar arasında yaş 

ortalaması açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p:0.42). Vücut kitle indeksi; 

epilepsi grubunda 27.26 ± 5.63; kontrol grubunda 25.8 ± 4.64 olarak saptanmış olup 

iki grup arasında VKİ açısından fark yoktur (p: 0.25). İki grup arasında sigara 

kullanım (p:1) ve alkol-madde kullanım açısından (p:0.31) da istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. (Tablo 2).  

Tablo 2: Katılımcıların demografik verileri 

 

Genel 

p 
Epilepsi (n=40) Kontrol (n=30) 

Yaş  31.63 ± 11.35 29.60 ± 9.18 0.42 

Cinsiyet 

Kadın 28 12 

0.016 

Erkek 12 18 

Vücut Kitle 

İndeksi (VKİ) 

 27.26 ± 5.63 25.8 ± 4.64 0.25 

Sigara kullanımı Olan 2 (%5) 2 (%6.66) 1 

Alkol kullanımı Olan  4 (%10) 6 (%20) 0.31 
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Epilepsi grubunda epilepsi başlangıç yaşı ortalama 15.23 ± 7.24 (min-max: 0-

55) idi. Epilepsi süresi ortalama 11.5 ± 9.04 (min-max: 1-39) yıl idi. Nöbet sıklığı 

açısından hastalar aylık jeneralize tonik klonik nöbetler ve sayısıyla değerlendirilmiş 

olup nöbet sıklığı 1.73 ± 3.54 (min-max: 0-16) olarak saptanmıştır.  

Hastaların 6 tanesinde (%15) en az bir komorbid hastalık mevcuttur. En sık 

görülen komorbid durum hiperlipidemi olup bunu hipertansiyon, diyabet, hipotiroidi 

ve koroner arter hastalığı izlemektedir.  

Hastaların hepsi antiepileptik tedavi almaktaydı (%75 monoterapi; %25 

politerapi). Monoterapi alan hastalarda tedaviler; levetirasetam (14 hasta - %35), 

valproat (13 hasta - %32.5), lamotrijin (3 hasta - %7.5) şeklindeydi. Politerapi alan 

hastalarda en çok kullanılan kombinasyon valproat + levetirasetam (6 hasta - %5) 

şeklindeydi. Diğer kombinasyon tedaviler ise: VPA + LTG (2 hasta - %5), LEV + 

LTG (1 hasta - %2.5), LEV + BZD (1 hasta - %2.5) şeklindeydi. Çalışmada ikiden 

fazla antiepileptik kullanan hasta yer almamaktaydı. Tüm tedaviler arasında en sık 

kullanılan ajan levetirasetam olarak izlenmiştir. Hastaların tedavilerini gösteren tablo 

aşağıda verilmiştir (Tablo 3). 

Tablo 3: Hastaların almakta olduğu tedaviler 

 
Monoterapi Politerapi 

VPA LEV LTG 
VPA + 

LEV 

Diğer 

VPA + 

LTG 

LEV + 

LTG 

LEV + 

BZD 

Hasta 

sayısı 
 

13 

(%32.5) 

14 

(%35) 

3 

(%7.5) 

6 

(%15) 

2 

(%5) 

1 

(%2.5) 

1 

(%2.5) 

 

Valproat monoterapisi ve levetirasetam monoterapisi karşılaştırılmıştır. VPA 

kullanan hastalarda VKİ: 29.24 ± 5.32 iken LEV kullanan hastalarda 24.53 ± 

4.52’dir. p değeri: 0.003 olup, bu fark istatistiksel anlamlı olarak değerlendirilmiştir. 

Hasta yaşı, cinsiyet, nöbet sıklığı arasında anlamlı fark gözlenmemiştir (p>0.05). 
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Epilepsi hastalarında yaşam kalitesini değerlendiren ankette (QoLIE-31), nöbet 

endişesiyle ilgili alt öğe skoru VPA kullanan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

oranda düşük olarak saptanmıştır (p:0.019). Yaşam kalitesi anketinin diğer alt 

öğelerinde, PUKİ, BDÖ, EUA testlerinde anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). 

VPA ve LEV monoterapisi alan hastalarda polisomnografik verilerin 

karşılaştırılmasında; toplam uyku zamanı (Total Sleep Time – TST), uyku sonrası 

toplam uyanıklık süresi (Wake after sleep onset – WASO), uyku başlangıcı, uyku 

etkinliği, uyanma sayısı, N1 latans ve süresi, N2 latans ve süresi, N3 latans ve süresi, 

REM latans ve süresi benzer bulunmuştur (p>0.05). Apne-Hipopne İndeksi, VPA 

kullanan hastalarda 7.22 ± 7.53; LEV kullanan hastalarda 1.80 ± 3.27’dir (p: 0.004). 

Oksijen desatürasyon indeksi, VPA grubunda 7.36 ± 7.93, LEV grubunda 1.90 ± 

3.56’dir (p: 0.003). En düşük oksijen satürasyonu değeri ise VPA grubunda 87.46 ± 

3.99, LEV grubunda 90.76 ± 3.96 olarak saptanmıştır (p: 0.03) (Tablo 4).  

Tablo 4: VPA – LEV monoterapisi karşılaştırmasında farklı sonuçlar 

 

Genel                                                 

p VPA 

monoterapisi 

LEV 

monoterapisi 

AHI 7.22 ± 7.53 1.80 ± 3.27 0.004* 

Oksijen 

desatürasyon 

indeksi 

7.36 ± 7.93 1.90 ± 3.56 0.003* 

En düşük oksijen 

satürasyonu 

(%) 

87.46 ± 3.99 90.76 ± 3.96 0.03* 

 

 4.2. KATILIMCILARIN KLİNİK VERİLER VE ANKETLER 

AÇISINDAN KARŞILAŞTIRILMASI 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi: Hasta grubunda 5.68 ± 3.64, kontrol 

grubunda 4.2 ± 2.76’dır (p:0.07). Epworth Uykululuk Anketi değerlendirmesinde 

hasta grubunda 6.73 ± 5.00 iken, kontrol grubunda 5.87 ± 5.06 idi (p: 0.49). Beck 

Depresyon Ölçeği verilerinde hasta grubunda 13.55 ± 9.45 iken 11.60 ± 6.4 idi (p: 



29 

 

0.33). Yapılan bu 3 ankette istatistiksel olarak anlamlı sonuç saptanmamıştır (Tablo 

5).  

Tablo 5: Katılımcıların BDÖ, PUKİ, EUA sonuçlarının karşılaştırılması 

 

Genel 

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

Beck Depresyon 

Ölçeği (BDÖ) 
13.55 ± 9.45 11.60 ± 6.4 0.33 

Pittsburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi 

(PUKİ) 

5.68 ±  3.64 4.2 ± 2.76 0.07 

Epworth 

Uykululuk Ölçeği 

(EUA) 

6.73  ± 5.00 5.87 ±  5.06 0.49 

 

İnsomni açısından yapılan değerlendirmede; hasta grubunda 40 hastadan 

14’ünde insomni saptanırken (%35), kontrol grubunda 30 bireyin 7’sinde (%23) 

saptanmıştır. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p>0.05) (Tablo 6). 

Tablo 6: Katılımcıların insomni verileri 

 

Genel 

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

İnsomni 14 (%35) 7 (23) 0.43 

 

Bir diğer parametre olarak horlama değerlendirilmiştir. Epilepsi grubunda 40 

hastanın 29’unda (%73) horlama gözlenmişken, kontrol grubunda 30 hastanın 

11’inde (%37) izlenmiştir. Horlama açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmıştır (p: 0.004) (Tablo 7). 
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Tablo 7: Katılımcıların horlama verileri 

 

Genel 

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

Horlama 29 (%73) 11 (%37) 0.004* 

 

2014 UHBS Çalışma Grubu kriterlerine göre hastalar huzursuz bacaklar 

sendromu açısından sorgulanmıştır. Epilepsi grubunda huzursuz bacaklar sendromu 

semptomları 40 hastanın 10’unda (%25) iken kontrol grubunda 30 hastadan 6’sında 

(%20) saptanmıştır. İki grup arasında huzursuz bacak sendromu açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamış olup (p: 0.78); HBS olan epilepsi 

hastaları ve kontrol grubu karşılaştırıldığında semptom ciddiyeti arasında anlamlı 

fark olmadığı görülmüştür (p>0.05) (Tablo 8). 

Tablo 8: Katılımcıların huzursuz bacak sendromu verileri 

 

Genel       

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

Huzursuz 

Bacaklar 

Sendromu 

10 (%25) 6 (20) 

 

0.78 

 

Bruksizm açısından; uyurken diş gıcırdatma/sıkma varlığı, uyurken diş 

gıcırdatma/sıkmaya birinin tanık olup olmadığı, uyanıldığında çenede yorgunluk 

hissi varlığı, uyanıldığında dişlerde ve çenede ağrı, hassasiyet varlığı sorgulanmıştır. 

Epilepsi grubunda 8 hastada (%20), kontrol grubunda 3 hastada (%10) bruksizm 

gözlenmiştir, bruksizm açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p: 0.33) (Tablo 9).  
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Tablo 9: Katılımcıların bruksizm verileri 

 

Genel       

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

Bruksizm 8 (%20) 3 (%10) 0.33 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda en sık görülen uyku bozuklukları arasında 

ilk sırada horlama mevcutken, ikinci sırada insomni, üçüncü sırada ise obstrüktif 

uyku apnesi ve artmış gündüz uykululuğu yer almaktadır. Saptanan uyku 

bozukluklarının dağılımı Şekil 2 ve 3’te verilmiştir.  

   

 
AGU: Artmış Gündüz Uykululuğu, HBS: Huzursuz Bacak Sendromu, OUA: Obstrüktif Uyku Apnesi, 

PEHB: Periyodik Ekstremite Hareket Bozukluğu 

Şekil 2: Uyku bozuklukları ve hasta sayılarına ait grafik 
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AGU: Artmış Gündüz Uykululuğu, HBS: Huzursuz Bacak Sendromu, OUA: Obstrüktif Uyku Apnesi, 

PEHB: Periyodik Ekstremite Hareket Bozukluğu 

Şekil 3: Uyku bozukluklarının dağılımı 

 

 4.2. KATILIMCILARIN POLİSOMNOGRAFİK VERİLER 

AÇISINDAN KARŞILAŞTIRILMASI 

Hasta ve kontrol grubunun polisomnografik verileri karşılaştırıldığında TST, 

WASO, uyku başlangıcı, uyku etkinliği, uyanma sayısı, N1 süresi, N2 süresi, N3 

süresi, REM latansı, REM süresi, AHİ, oksijen desatürasyon indeksi ve PEHİ 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır. N1 latansı, N2 latansı, N3 

latansı, en düşük oksijen satürasyonu arasında ise istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmıştır. Polisomnografik verilere ilişkin tablo aşağıda verilmiştir. (Tablo 10, 11, 

12) 
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Tablo 10: Hasta ve kontrol grubunun polisomnografik verileri ve verilerin 

karşılaştırılmasına ilişkin tablo 1 

 

Genel 

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

Total uyku süresi 

(TST) 

(dakika) 

347.71 ± 79.22 371.82 ± 59.80 

 

0.17 

 

Uyku sonrası 

toplam uyanıklık 

(WASO) 

(dakika) 

80.45 ± 71.45 59,37 ± 49,11 0.17 

Uyku başlangıcı 

(dakika) 
23.37 ± 27.36 9.84 ± 8.23 0.005* 

Uyku etkinliği 

(%) 
77.31 ± 17.15 84.25 ± 11.91 0.06 

Uyanma sayısı 27.73 ± 13.98 24.07 ± 1.61 

 

0.25 

 

Periyodik 

ekstremite 

hareket indeksi 

0.37 ± 1.24 0.58 ± 1.77 0.67 
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Tablo 11: Hasta ve kontrol grubunun polisomnografik verileri ve verilerin 

karşılaştırılmasına ilişkin tablo 2 

 

Genel 

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

N1 latansı 

(dakika) 
23.88 ± 29.80 10.10 ± 8.04 0.008* 

N1 süresi 

(dakika) 
33.95 ± 21 34.33 ± 19.3 0.94 

N2 latansı 

(dakika) 
34.77 ± 40.56 15.29 ± 1.42 0.006* 

N2 süresi 

(dakika) 

 

229.51 ± 64.73 252.69 ± 51.42 0.1 

N3 latansı 

(dakika) 

 

82.35 ± 94.17 46.45 ± 35.23 0.03* 

N3 süresi 

(dakika) 
44.29 ± 39.14 34.65 ± 25.21 0.21 

REM latansı 

(dakika) 
165.83 ± 117.93 153.43 ± 90.15 0.63 

REM süresi 

(dakika) 
39.94 ± 26.2 50.15 ± 27.02 0.17 

 

 



35 

 

Tablo 12: Hasta ve kontrol grubunun polisomnografik verileri ve verilerin 

karşılaştırılmasına ilişkin tablo 3 

 

Genel 

p Epilepsi 

(n=40) 

Kontrol 

(n=30) 

Apne-hipopne 

İndeksi 

(AHI) 

6.53 ± 14.19 1.89 ± 2.21 

 

0.048 

 

Oksijen 

desatürasyon 

indeksi 

6.61 ± 14.32 1.87 ± 2.28 0.046 

En düşük 

oksijen 

satürasyonu 

(%) 

88.80 ± 4.37 91.16 ± 2.18 0.004* 

 

Epilepsi hastalarının polisomnografide değerlendirilen uyku EEG’sinde 40 

hastadan 16’sında jeneralize epileptik aktivite gözlenmiştir. Uyku EEG’nin bozuk 

olmasının uyku parametreleri üzerinde etkili olmadığı saptanmıştır (p > 0.05). 

4.4. KORELASYON ANALİZİ 

Korelasyon analizine göre, epilepsi hastalığı süresiyle; uyku etkinliği arasında 

negatif yönde hafif düzeyde (p: 0.043),  toplam uyku zamanı (TST) arasında negatif 

yönde hafif düzeyde (p: 0.22), uyuma sonrası toplam uyanıklık zamanı arasında 

(WASO) pozitif yönde hafif düzeyde (p: 0.038), N3 uyku süresiyle arasında negatif 

yönde hafif düzeyde (p: 0.27) korelasyon saptanmıştır. JTK nöbet sıklığı ile HBS 

semptomları ciddiyeti arasında ise pozitif yönde orta düzeyde (p: 0.000027) 

korelasyon saptanmıştır.  
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bozyaka Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi nöroloji epilepsi özel dal polikliniğinden takipli 40 juvenil miyoklonik 

epilepsi hastasında; uyku bozuklarının tespiti, bu komorbiditenin sıklığı ve epilepsi 

hastalığının uyku mimarisinde yaratabileceği değişikliklerin saptanması ve bu 

verilerin sağlıklı kontrollerle kıyaslanması amaçlanmıştır.  

 Literatürde JME’nin kadın cinsiyette daha baskın olduğu bildirilmiştir. Bazı 

çalışmalarda K:E oranı 3:2 olarak ifade edilmiştir (19,35). Çalışmamızda hasta 

grubundaki kadın cinsiyet baskınlığının JME’de görülen bu cinsiyet dağılımı 

nedeniyle olduğu düşünülmüştür. JME başlangıç yaşına ithafen 6-22 yaşları arası 

ifade edilmiş, başlangıcın vakaların %50’sinde 13-16 yaşları arasında olduğu 

bildirilmiştir (85). Miyoklonik nöbetlerin 12-18 yaş arasında başladığı ve hastaların 

hepsinde gözlendiği, JTK nöbetlerin başlangıç yaşının daha geç olup 16-18 yaş 

arasında olduğu ve vakaların %80-97’sinde görüldüğü bilinmektedir (86). 

Çalışmamızda bebeklik çağında da febril konvülziyon şeklinde epileptik nöbetler 

bildirilen bir hasta haricinde başlangıç yaşı literatür ile uyumludur.  

JME hastalarında antiepileptik tedaviye yanıtın iyi olduğu kabul görmüştür. 

JME hastalarında uzun süreli tedavi etkinliğini değerlendirmek için yapılan iki 

çalışmada 5 yıllık nöbet remisyon oranının %60-86 arasında olduğu saptanmıştır 

(35,87). Fakat vakaların %15’inde direnç gelişebilmekte ve bu gelişen direnç 

nedeniyle de hayat boyu antiepileptik tedavi gerekliliği doğabilmektedir (29,34). 

Tedavide başrolde valproat monoterapisi yer almaktadır. Levetirasetam, lamotrijin, 

topiramat da hem ekleme hem monoterapide diğer sık kullanılan antiepileptik 

ajanlardır (88). Valproat geçmişte en sık tercih edilen ve en etkili tedavi olsa da 

günümüzde yan etkileri ve teratojenite nedeniyle kullanımı azalmıştır (89). 

Geçtiğimiz yıllarda yan etki profilinin kısıtlı oluşu ve tedavideki etkinliği nedeniyle 

levetirasetamın tercih edilme sıklığı artmıştır. 2010-2020 yılları arasında Türkiye’de 

yapılan retrospektif bir çalışma JME tedavisinde antiepileptik seçimini gündeme 

getirmiş ve sorgulamıştır. Bu çalışma verileri göstermiştir ki genel popülasyonda 

VPA hala en sık kullanılan ajanken, LEV ise VPA sonrası 2. en çok tercih edilen 

ajandır. Bireyler kadın ve erkek olarak ayrı incelendiğinde ise kadınlarda ilk sırada 
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levetirasetam monoterapisi yer almaktadır (90). Çalışmamızda LEV monoterapisi en 

sık kullanılan tedavi seçeneği olup bunu VPA izlemektedir. Politerapide ise en sık 

kullanılan kombinasyon tedavisi VPA + LEV olarak ifade edilmiş olup bunu LEV + 

LTG (90) veya VPA + LTG (91) izlemektedir. Çalışmaya dahil eden hastalarda en 

sık kullanılan kombinasyon tedavisi literatürle uyumlu olarak VPA + LEV’dir.   

Antiepileptik tedavilerin yan etkisi olabileceği tanımlanan önemli bir durum 

kilo alımı ve obezitedir. 2006 yılında epilepsi hastalarında kilo sorunları üzerine 

yapılan bir çalışmada JME tedavisinde sıkça kullanılan VPA’nın kilo alımı üzerine 

etkisi üzerinde durulmuşken, lamotrijin ve levetirasetamın kilo üzerine etkilerinin 

olmadığı belirtilmiştir (92). Çalışmamızda VPA tedavisi alan hastaların VKİ’sinin 

LEV monoterapisine göre yüksek olması literatürle uyumlu şekilde bulunmuştur.   

Epilepsi hastalarında tedavi seçeneklerine göre yaşam kalitesini karşılaştıran 

çalışmalar sınırlıyken JME hastalarında böyle bir çalışma görülmemiştir. 2019 

yılında yapılan bir çalışmaya göre QoLIE-31 ölçeği kullanılarak lakozamid, 

levetirasetam, okskarbazepin, fenitoin ve valproat kullanan hastaların yaşam kalitesi 

karşılaştırılmıştır. En iyi yaşam total yaşam kalitesi skoru levetirasetamda iken en 

kötü fenitoinde saptanmıştır (93). Çalışmamızda, tedavi olarak en büyük iki grup 

olan VPA ve LEV monoterapisi, yaşam kalitesi bakımından birbiriyle 

karşılaştırılmış, istatistiksel anlamlı sonuç saptanmamıştır. Sadece VPA grubunda 

nöbet endişesi alt grubu puanı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p: 0.019).  JME’de en sık görülen nöbet hastalığa adını veren simetrik/asimetrik 

özellikle brakiyal miyoklonilerdir. Bunu sıklık olarak JTK ve daha nadir olarak da 

absans nöbetler izlemektedir (8). Miyoklonik nöbetler üzerine en etkili olduğu 

bilinen ajan VPA olup, QoLIE-31’de nöbet endişesi alt öğe puanının VPA 

monoterapisi altındaki hastalarda daha yüksek olması durumunun LEV’e göre daha 

iyi miyoklonik nöbet kontrolü sağlanmasına bağlı olabileceği düşünülmüştür.  

Literatürde PUKİ, EUA, BDÖ skorları açısından VPA ve LEV 

monoterapisini karşılaştıran çalışma görülmemiştir. Çalışmamızda bu anketler 

değerlendirildiğinde iki grup tedavi alan hastalar karşılaştırıldığında skorlar arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). Polisomnografik veriler 

karşılaştırıldığında; VPA kullanan hastalarda, LEV monoterapisine göre, Apne-

Hipopne İndeksi (p: 0.004), oksijen desatürasyon indeksi (p: 0.003) daha yüksek, en 

düşük oksijen satürasyonu değeri ise (p: 0.03) daha düşük saptanmıştır. Bu bulgular 
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valproat kullanan hastalarda yüksek VKİ değerine sekonder olarak 

değerlendirilmiştir.   

Jeneralize epilepsili bireylerin yanı sıra fokal epilepsili olguların da dahil 

edildiği bir çalışmada tedavi almayan hastalar ile monoterapi ve/veya politerapi 

altındaki hasta grupları arasında polisomnografik veriler karşılaştırılmıştır. REM 

süresinin politerapi grubunda monoterapi ve tedavisiz gruba kıyasla en kısa olduğu 

saptanmıştır. Politerapi altındaki hastalarda REM süresinin özellikle VPA içeren 

grupta belirgin azaldığı ifade edilmiştir. Uyku etkinliği de monoterapi ve tedavisiz 

gruba kıyasla anlamlı olarak düşük gözlenmiştir (94). Çalışmamızda literatürün 

aksine monoterapi ve politerapi altındaki hastalarda polisomnografik verilerde 

istatistiksel anlamlı olarak farklı sonuç saptanmamıştır (p>0.05). 

Hasta grubunda, 16 hastanın polisomnografi boyunca uyku EEG’sinde 

görülen jeneralize epileptiform deşarjların çalışmamızda incelenen uyku 

parametreleri üzerinde (uyku makromimarisi öğeleri) etkili olmadığı saptanmıştır. 

Hastalarımızda jeneralize deşarjlar NREM 1 ve 2 evrelerinde görülmüştür ve bu da 

literatürle uyumlu olarak değerlendirilmiştir (95). Literatürde uyku EEG’de gözlenen 

epileptik deşarjların; K-kompleksleri sayısı, siklik alternan patern (CAP) gibi uyku 

mikromimarisi öğelerine olumsuz etki ettiğini teorize eden birçok çalışma mevcuttur. 

Çalışmamızda bu öğelere bakılmamıştır.  

JME hastalarında uyku bozukluklarını inceleyen çalışmalar daha çok 

anketlerle yapılmıştır. 2012 ve 2014 yıllarında Krishnan ve ark tarafından JME 

hastaları ve kontrol grupları uyku anketleri kullanılarak karşılaştırılmıştır. JME 

hastalarında insomni ve gündüz uykululuğu gibi bozuklukların uygun ve yeterli 

antiepileptik tedavi ve iyi nöbet kontrolüne rağmen, kontrol grubuna göre daha fazla 

olduğu; ortalama EUA skoru ve PUKİ skorlarının anlamlı olarak yüksek olduğu 

gösterilmiştir (78,96). 2016’da Roshan ve ark tarafından yapılan çalışma da bu 

bulguları destekler niteliktedir (97). 2012’de Ramachandraiah ve ark tarafından, 

valproat kullanan JME hastalarında ve sağlıklı kontrol grubunda yapılan bir 

çalışmada ise PUKİ test skorlarının kontrol grubuna göre anlamlı yüksek olduğu 

saptanırken, EUA skorları değerlendirildiğinde gruplar arasında fark saptanmamıştır 

(98). Çalışmamızda kontrol ve hasta gruplarında PUKİ ve EUA skorları açısından 

fark saptanmamıştır. Aynı zamanda insomni sıklığı açısından da hasta ve kontrol 

grupları arasında istatistiksel anlamlı sonuç bulunmamıştır (p>0.05). Bu durum hasta 
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ve kontrol grubuna alınan birey sayısının kısıtlı olmasıyla açıklanabilir.  

Epilepsi hastalarında kişilik özellikleri ve psikiyatrik komorbiditeler birçok 

çalışmaya konu olmuş ve araştırılmıştır. TLE, JME ve tip 1 DM olan bireylerin 

kişilik özellikleri, depresyon ve anksiyete açısından kıyaslandığı bir çalışmada 

TLE’li hastalarda psikiyatrik hastalıkların diğer iki gruba kıyasla anlamlı olarak daha 

fazla olduğu saptanmıştır. JME hastaları ve tip 1 DM’li bireyler arasında BDÖ 

skorları bakımından anlamlı farklılık saptanmamıştır (99). JME hastalarını kontrol 

grubuyla depresyon ve kognitif disfonksiyon açısından karşılaştıran bir başka 

çalışmada da BDÖ skorları arasında anlamlı fark saptanmamıştır (100). JME 

hastalarında kişilik özelliklerini inceleyen farklı bir çalışmada ise BDÖ skoru 

JME’de anlamlı yüksek saptanmıştır (101). Çalışmamızda JME hasta grubuyla 

kontrol grubu arasında BDÖ skoru açısından anlamlı fark izlenmemektedir.  

Epilepsi hastalarında, anketlere ek olarak polisomnografik olarak uykunun 

incelendiği çalışmalar daha çok temporal lob epilepsili (TLE) hastalarda yapılmıştır. 

Literatürde JME hastalarında uykunun polisomnografik olarak makro ve 

mikromimarisinin incelendiği ve kontrol grubuyla karşılaştırıldığı çalışma sayısı 

azdır. JME, uykunun özellikle sirkadiyen özellikleri ile ilişkisi ortaya konmuş olan 

ve en iyi bilinen jeneralize epilepsi sendromu olup JME hastalarında uykunun detaylı 

olarak incelendiği çalışmalar yakın geçmişte önem kazanmaya başlamıştır. 

Çalışmamızda uyku iğciği sayısı, epileptiform deşarj indeksi, K-kompleksi sayısı ve 

indeksi, siklik alternan patern gibi uykunun mikroyapısına ait parametreler 

incelenmemiştir. Bu parametrelerin JME hastalarında detaylı incelenmesinin gelecek 

çalışmaların konusu olabileceği kanaatindeyiz.  

Epilepsili yetişkin bireylerde en sık bildirilen uyku mimarisi değişiklikleri; 

azalmış REM süresi, uzamış REM latansı, artmış WASO’dur. Buna bağlı olarak 

azalmış toplam uyku zamanı, azalmış uyku etkinliği ve/veya artmış arousal sayısı ve 

uyku evrelerinde değişimler meydana gelir. JME hastalarında da görülebilecek bu 

uyku yapısındaki değişimler geçmişte araştırma konusu olmuştur. 2014’te Krishnan 

ve ark yaptığı 25 JME hastası ve 25 sağlıklı kontrolü içeren çalışmada, JME 

hastalarında; azalmış uyku etkinliği, uzamış uyku latansı, azalmış N2 uyku yüzdesi 

ve toplam NREM süresi ile artmış uyanma yüzdesinin bulgulandığı, uykuda önemli 

ölçüde bozulma saptanmıştır (96). 99 JME hastası ve 30 sağlıklı kontrolün 

incelendiği bir diğer çalışmada, uyku etkinliğinin azaldığı, uyku latansının uzadığı, 
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WASO ve N1 yüzdelerinin arttığı, REM yüzdesinin azaldığı bulgulanmıştır (97). 

2017’de Mekky ve ark yaptığı çalışmada, kontrol grubuna göre JME hastalarında, 

azalmış uyku etkinliği, uzamış REM latansı, azalmış REM yüzdesi, ortalama WASO 

ve toplam arousal indeksinin artmış olduğunu saptanmıştır (102). Çalışmamızda 

uyku latansı (p:0.005), N1 latansı (p:0.008), N2 latansı (p:0.006), N3 latansı (p:0.03) 

JME grubunda sağlıklı kontrollere göre anlamlı şekilde uzun olarak saptanmıştır. 

TST, WASO, uyku etkinliği, uyanma sayısı, N1, N2, N3, REM süreleri ve REM 

latansı arasında iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Bu bulgular ışığında 

JME hastalarında uykuya geçişin zor olduğu, uykunun NREM evrelerinde gözlenen 

latans uzamasının gece uykusu içinde değişme/kayma yapabildiği bu şekilde önemli 

şekilde uyku yapısını değiştirdiği düşünülmüştür. Korelasyon analizinde ise 

çalışmamızda epilepsi hastalığı süresi ile uyku etkinliği, TST, derin uyku (N3) 

arasında negatif yönde anlamlılık saptanmıştır. Epilepsi süresi ve WASO arasında ise 

pozitif yönde korelasyon saptanmıştır. Bu sonuçlar epilepsi hastalarında uyku 

mimarisinin değişimine dikkat çekmede önemlidir.  

Çalışmamızda solunum ile ilişkili uyku bozuklukları değerlendirildiğinde iki 

grup arasında dikkat çeken farklardan birisi horlamadır. Hasta grubunda 29 hastada 

uykuda horlama varken, kontrol grubunda 11 hastada saptanmıştır. İki grup 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p: 0.004). Uykuyla ilişkili solunum 

bozuklukları arasında en önemli yeri ise obstrüktif uyku apnesi işgal etmektedir. 

OUA, nokturnal hipoksiye ve uyku fragmantasyonuna yol açarak uyku yapısında 

değişikliklere ve azalmış uyku etkinliğine neden olur. Geçmişte birçok çalışmada 

OUA artmış noktürnal nöbetlerle, dirençli epilepsiyle ve hatta status epileptikus ile 

ilişkilendirilmiştir (103–105). Fakat JME hastalarında uyku apnesinin 

değerlendirildiği çalışma sayısı azdır. Çalışmamıza alınan bireyler OUA varlığı ve 

ciddiyeti açısından AHI skoruna göre değerlendirilmiştir. Hasta grubunda AHI 

değeri ortalaması 6.53 ± 14.19 olarak saptanmış olup kontrol grubunda ortalama AHI 

1.89 ± 2.21’dir (p:0.048). Ortalama olarak değerlendirildiğinde bu değer istatistiksel 

anlamlı kabul edilmese de, hasta grubunda AHI değeri 5 üzerinde 12 hasta 

bulunurken (max AHI:84), kontrol grubunda AHI değeri 5 üzerinde olan birey sayısı 

4’tür (max AHI:10). Kontrol grubunda orta-ağır OUAS saptanmamışken hasta 

grubunda 3 hastada orta OUAS, 1 hastada ise ağır OUAS saptanmıştır. JME’nin 
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uyku apnesi açısından risk teşkil etmesi durumunun daha iyi değerlendirilebilmesi 

için gelecekte daha fazla katılımcı içeren çalışmalara gerek duyulmaktadır.  

Çalışmamızda saptadığımız önemli bir diğer durum ise, AHI değeri 23 olan 

bir hastada CPAP tedavisi sonrası antiepileptik tedavi dozu değiştirilmemesine 

rağmen nöbet sıklığında azalma gözlenmesidir. Bu durum, uyku bozukluklarının 

tedavisinin nöbet kontrolüne etkisi açısından gelecek çalışmalara konu olabilecek 

niteliktedir.  

Epilepsi hastalarında net aydınlatılamayan önemli bir kavram olarak SUDEP 

(Sudden Unexpected Death in Epilepsy – Epilepsi Hastalarında Ani Beklenmedik 

Ölüm)’ten söz etmek gerekir. SUDEP; epilepsili bir kişinin nöbet kanıtı olsun ya da 

olmasın, ani, tanıklı veya tanıksız ölümü olarak tanımlanır ve postmortem 

incelemede ölüm nedeni olarak yapısal, toksikolojik, travmatik ya da asfiksi 

saptanmaz. Santral uyku apnesi ve OUA gibi komorbid uyku bozukluklarının 

SUDEP’e katkısı olduğundan şüphelenilmektedir, fakat aradaki ilişki net 

bilinmemektedir (106). Çalışmamıza alınan bireyler en düşük oksijen satürasyonu 

değeri açısından karşılaştırıldığında, JME hasta grubunda bu değer istatistiksel olarak 

anlamlı (p: 0.004) şekilde düşük saptanmıştır. En düşük oksijen satürasyonu 

değerinin anlamlı şekilde düşüklüğünün, özellikle tanı almamış obstrüktif uyku apne 

sendromlu epilepsi hastalarında SUDEP açısından risk oluşturabileceği 

kanaatindeyiz.  

Uykuyla ilişkili hareket bozuklukları başlığı altında üç temel hastalık 

değerlendirilmiştir ki bunlar; huzursuz bacaklar sendromu, periyodik ekstremite 

hareket bozukluğu ve uyku ilişkili bruksizmdir. Literatürde yapılan kapsamlı 

çalışmalar az sayıdadır ve özellikle de huzursuz bacaklar sendromu açısından 

literatürde farklı veriler bulunmaktadır. 2016’da Türkiye’de yapılan bir prevalans 

çalışmasında, taranan epilepsi hastalarında HBS prevalansı kontrol grubuna göre 

anlamlı fazla bulunmamıştır (107). Başka bir çalışma ise Geyer ve ark tarafından 

yapılmıştır. Preoperatif dönemde TLE’li hastalarda huzursuz bacak sendromu 

prevalansı değrelendirilmiş ve anlamlı olarak fazla bulunmuştur (66). JME 

hastalarının ve sağlıklı kontrollerin değerlendirildiği çalışmamızda ise, HBS ve 

Periyodik Ekstremite Hareket Bozukluğu sıklığı, hasta ve kontrol grubunda farklı 

saptanmamıştır. HBS bulguları olan katılımcılar UHBS Çalışma Grubu tarafından 

semptomların ciddiyetine yönelik hazırlanan sınıflamaya göre hafif, orta, ciddi, çok 
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ciddi şeklinde gruplandırılmıştır. Kontrol grubundaki bireylerin hepsinde hafif 

ciddiyette bulgular mevcutken, hasta grubundaki bireylerde 2 hastada hafif, 4 hastada 

orta, 4 hastada ciddi semptomlar bulgulanmıştır. Semptom ciddiyeti arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamışken bu durum öncelikle hasta kümesinin 

sınırlılığına bağlı olarak düşünülmüştür. Korelasyon analizinde saptanan, dikkat 

çekici bir bulgu ise, JTK nöbet sıklığı ile HBS semptomları ciddiyeti arasındaki 

pozitif yönde orta düzeyde ilişkidir. 

Bir diğer uyku ilişkili hareket bozukluğu olarak bruksizm ele alınabilir ki 

literatürde epilepsi hastalarında bruksizmin değerlendirildiği kapsamlı çalışma sayısı 

çok azdır. Bir çalışmada epilepsi hastalarında sağlıklı kontrollere göre bruksizm 

prevalansı yüksek saptanmıştır (108). Çalışmamızda bruksizm açısından gruplar 

arasında fark saptanmamıştır (p: 0.33). 

Narkolepsi iki ana belirtiyle karakterize nadir görülen bir hastalıktır. Bunlar; 

karşı konulamaz veya zorunlu aşırı gündüz uykululuğu ve tetikleyiciler tarafından da 

başlatılabilen istemsiz uyku epizodlarıdır. Narkolepsi (özellikle katapleksinin eşlik 

ettiği Narkolepsi Tip 1 – NT1), epilepsi hastalığı ayırıcı tanısında yer alan bir 

hastalık olup narkolepsi ve epilepsinin birlikteliğine yönelik literatürde sınırlı sayıda 

yayın yer almaktadır. NT1 ve epilepsi birlikteliğine ait spesifik bir nöbet/epileptik 

sendrom tanımlanmamıştır. Fakat en fazla birliktelik idiyopatik jeneralize epilepsili 

hastalarda gösterilmiştir (109). JME'nin ve narkolepsinin bir arada var olabileceği 

fikri mantıklıdır: her ikisi de genetik aracılıdır ve aynı HLA bölgesini kapsayan 

örtüşen lokuslarla bağlantılıdır (77). Görülebildiği bildirilse de çalışmamızda 

hastalarda narkolepsi saptanmamıştır. Gelecekte yapılabilecek çalışmaların ÇULT ile 

desteklenmesi durumunda iki hastalık arasındaki bu ilişki daha ayrıntılı ortaya 

konulabilir.  

Parasomniler ve epileptik nöbetler bir bireyde aynı anda görülebildiği gibi 

hayatın farklı dönemlerinde de ortaya çıkabilmektedir. Bu komorbiditenin klinik 

paterni hastanın yaşına ve epileptik sendroma göre değişebilmektedir. Çocuklarda 

epilepsi ve NREM parasomnileri arasında sık bir ilişki bildirilmişken, yaşlılarda daha 

çok epilepsi - REM uyku davranış bozukluğu birlikteliği ve epilepsi - NREM 

uykudan konfüzyonal uyanma birlikteliği bildirilmiştir. Uykuyla ilişkili epileptik 

nöbetler ile parasomniler arasında ayırıcı tanı, atakların net ve objektif 

anlatılmaması, iki bozukluğun belirtileri arasındaki benzerlikler ve birbirine karışan 
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meydana geliş paternleri nedeniyle zor olabilir. NREM uyanma parasomnileri ve 

TLE veya NFLE (noktürnal frontal lob epilepsisi) arasındaki ilişki en bilinendir. 

Erken veya geç başlangıçlı epilepsisi olan yaşlı hastalarda RDB komorbiditesinin 

%12 olduğu saptanmıştır. Bu birlikteliğin nedeni net bilinmemektedir (110). 

Parasomni ve juvenil myoklonik epilepsi arasındaki ilişkiyi inceleyen literatür 

verileri olgu sunumları şeklindedir. Bu iki hastalık arasındaki ilişkiye dair literatürde 

özgün veri bulunamamıştır. Çalışmamıza dahil edilen hastalarda parasomni 

saptanmamıştır. JME ve parasomni ilişkisini incelemek amacıyla daha fazla hasta 

sayısı olan çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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6. SONUÇ 

 

Epilepsi, nöroloji pratiğinde en sık görülen hastalıklardandır. Epilepsi gibi 

morbidite ve mortaliteye etki yapan bir diğer durum uyku ile ilişkili hastalıklardır. 

Son yıllarda giderek artan şekilde epilepsi ve uyku arasındaki ilişki incelenmektedir 

ve öğrenilmiş bilgilere yenileri eklenmektedir. Epilepsili bireylerde epileptik 

deşarjların, gece nöbetlerinin, kullanılan antiepileptik ajanların uykuyu etkilediğini 

öne süren çalışmalar vardır. Çalışmamız, epilepsi sendromları arasında sık görülen 

idiyopatik jeneralize epilepsiler arasında yer alan, uykunun sirkadiyen yapısıyla ve 

uyku deprivasyonuyla ilişkisi bilinen juvenil myoklonik epilepsi hastalarında 

yapılmıştır.  

Literatürdeki genel kanının aksine, epilepsi hastaları ve kontrol grubu 

arasında PUKİ, EUA skorları (dolayısıyla gündüz uykululuğu) ve insomni sıklığı 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Yine aynı şekilde, birçok çalışmada epilepsi 

hastalarında depresyon, anksiyete gibi psikiyatrik komorbidlerin fazla olduğu 

saptanmış olsa da çalışmamızda BDÖ skorları açısından iki grup arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır.  

Uykunun polisomnografik değerlendirmesinde, uyku latansı, N1 latansı, N2 

latansı, N3 latansı, hasta grubu aleyhine uzun olarak saptanmıştır. Bu sonuçlar, 

epilepsi hastalarında uykuya dalma güçlüğü, derin uykuda gecikme gibi uyku 

kalitesini etkileyen uyku makro yapısındaki değişiklikleri göstermiştir. 

Uykuyla ilişkili solunum bozukluklarının değerlendirilmesinde, gruplar 

arasında VKİ açısından anlamlı fark saptanmasa da, hasta grubunda horlama daha 

fazla; en düşük oksijen satürasyonu değeri ise daha düşük olarak saptanmıştır. Bu 

durum juvenil miyoklonik epilepsinin, obezite ya da VKİ’den bağımsız olarak 

horlama, uyku apnesi, SUDEP açısından risk teşkil edebileceği düşüncesini akıllara 

getirmiştir. Bu bulgu literatüre önemli bir katkı niteliğindedir.  

Uykuyla ilişkili hareket bozukluklarına ait hastalıklarda; HBS semptomları, 

ciddiyeti, PEHB (polisomnografik olarak) ve bruksizm açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. Literatürde JME hastalarında bu bozuklukların sıklığına 

dair veri gözlenmemiştir.  
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PSG’de, uyku EEG’de görülen jeneralize epileptik aktivitenin uyku 

parametreleri üzerinde istatistiksel anlamlı etkisi görülmemiştir. Uyku EEG’de 

saptanan jeneralize epileptik aktivitenin uyku üzerindeki etkisi, hasta kümesi daha 

büyük olan ve uykunun mikromimarisine detaylı incelendiği çalışmalarla gelecekte 

araştırılmalıdır.  

JME hastalarında tedavide en sık kullanılan ajanın geçmişte valproat olduğu, 

fakat günümüzde bazı çalışmalarda yerini, nöbet kontrolü konusunda iyi ve yan 

etkiler açısından daha güvenli olduğu bilinen levetirasetama bıraktığı bilinmektedir. 

Çalışmamızda valproat monoterapisi altındaki JME hastalarında vücut kitle indeksi 

levetirasetam monoterapisi almakta olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptanmıştır. Bu durum metabolik sendrom, koroner arter hastalığı gibi 

komorbidler açısından riskli hastalarda levetirasetama geçişi düşündürebilecek 

niteliktedir. Önemli bir fark daha vardır ki VPA monoterapisi alan grupta AHI, 

oksijen desatürasyon indeksi anlamlı daha yüksek, en düşük oksijen satürasyonu 

değeri ise anlamlı daha düşük olarak saptanmıştır. Bu sonuca dayanarak vasküler risk 

faktörleri ve/veya ailede ateroskleroz öyküsü olan hastaların uyku apne sendromu 

açısından sorgulanmasının gerekli olduğu; bu hastaların gerekirse polisomnografi ile 

tetkik edilmesi ve ilaç değişiminin düşünülmesi gerekliliği sonuçları çıkarılabilir. 

Çalışmaya dahil edilen bir epilepsi hastasında saptanan ağır OUAS nedeniyle 

CPAP tedavisi başlanmış, 1. ve 3. ay kontrollerinde, antiepileptik tedavi dozu 

değiştirilmemesine rağmen, nöbet sıklığında azalma gözlenmiştir. Bu durum ve 

saptadığımız diğer sonuçlar, gelecekte, uyku bozukluklarının tedavisinin epilepsi 

prognozu üzerinde nasıl etki bırakacağına yönelik çalışmaların önünü açmaktadır.  

JME’li bireylerde uykunun polisomnografik olarak incelenmesi ve uyku 

bozukluklarının tespitini konu alan çalışmamızın, epilepsi – uyku arasındaki ilişki 

açısından dikkat çekici olduğu ve yeni verilerle literatüre katkıda bulunduğu 

kanaatindeyiz. Bu çalışmada, epilepsiye eşlik edebilecek, nöbet kontrolünü 

zorlaştıran ve rutin poliklinik vizitlerinde yeterince sorgulanmadığı düşünülen uyku 

bozuklukları, gece nöbetlerinin uyku bozukluklarıyla ayırıcı tanısı, saptanan uyku 

bozukluklarının yaşam kalitesiyle ilişkisi ve tedavi ihtiyacı değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları arasında hasta ve kontrol gruplarının küme olarak küçük 

olması, hastalık süresinin farklılık gösterebilmesi, uykunun mikromimarisinin 

ayrıntılı değerlendirilmemesi sayılabilir.  
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