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Ozet

ROLANDIK EPILEPSI TANILI HASTALARDA UYKU
BOZUKLUKLARININ ARASTIRILMASI

GIRIS: Epilepsi, cocukluk caginda ve ergenlik déneminde sik karsilasilan
noérolojik bir hastalik olup noérobiyolojik, kognitif, psikososyal sorunlara yol
acabilir. Uyku ise bilincin geri déntstimli olarak etkilendigi fizyolojik ve
aktif stire¢ olup cocuklarin biyltme ve gelismelerinde ¢cok 6nemli bir yere
sahiptir. Uyku bozukluklar1 cocukluk déneminde %25 oraninda
gozlenmekte olup epilepsili cocuklarda saglikli cocuklara gore daha sik
gozlendigi bildirilmektedir. Son calismalarda cocukluk caginin en sik fokal
epilepsisi olan rolandik epilepsili cocuklarda da wuyku bozukluklari

gozlenmistir.

AMAGC: Calismamizda uyku anket sorgulama formlar: ile rolandik epilepsili
cocuklardan elde edilen sonuclar saglikli cocuklar ile karsilastirarak genel
uyku aligskanliklarini, karsilasabilecegimiz uyku bozukluklarini ve sikligini
saptamayi1, antiepileptik ila¢ tercihinin uyku bozukluklar1 tizerine olasi

etkilerini degerlendirmeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Ocak 2022- Mart 2022 tarihleri arasinda
Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stilleyman Yalcin Sehir
Hastanesi cocuk noroloji ve cocuk hastaliklar1 poliklinigine basvuran
bilinen baska kronik bir hastalik tanisi almamig, noérolojik gelisim
basamaklari yasiyla uyumlu 6-14 yas araliginda rolandik epilepsi tanili ve
saglam cocuklar dahil edildi. Kesitsel ve kontrollli anket calismamizda tim
olgulara cocuklarda uyku aliskanliklari anketi (CUAA), cocuklar icin uyku
bozukluklar: élcegi (CUBO), pediatrik Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS) ve
Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI) anketi uygulanda.

BULGULAR: Calismamiza 6-14 yas arasinda 65 rolandik epilepsi tanili ve
65 saglikli cocuk olmak tzere toplam 130 cocuk dahil edildi. Rolandik
epilepsi tanili cocuklarin yas ortalamas: 10,6+2,24 yildi, 22’si kiz (%33,8),
4371 (%66,2) erkekti. Epilepsi baslangic yas ortalamasi 7,46%2,2 yildi.
Rolandik epilepsili cocuklarin %88,5i1 (n=54) tekli antiepileptik, %11,5%
(n=7) ikili antiepileptik tedavi almakta, %6,151 (n=4) ise tedavisiz



izlenmekteydi. Rolandik epilepsili cocuklarda uyku bozukluklari; CUAAya
gore %96,9,
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Ozet

CUBO'ye gore%44,6 EUS’a gére %13,8, PUKI'ye gore %9,23 olarak saptandi.

SONUC: Calismamizda CUAA’ya gore gece uyanmasi rolandik epilepsili
kizlarda erkeklere gore anlamli olarak ytiksekti (p<0.05). CUBO’ye gore
uykuda solunum bozuklugu, uykuda asir1 terleme bozuklugu ve CUBO
toplam puani rolandik epilepsili erkeklerde rolandik epilepsili kizlara gore
anlamli dtizeyde yuksekti (p<0.05). CUBO’ye goére rolandik epilepsili
cocuklarda son 6 ayda nébet aktivitesi olanlarda uyku uyaniklik gecisi
puani son 6 ayda nobet aktivitesi olmayanlara goére anlamli olarak ytksek
saptand1 (p<0.05). Rolandik epilepsili cocuklarin toplam uyku sureleri
ortalamas1 ise kontrol grubuna gore anlamli olarak ytksek bulundu
(p<0.05). Buna goére rolandik epilepsi cocuklarin takibinde ndbet
kontroliyle birlikte mutlaka uyku duzeni ve uyku bozukluklarina ait
yakinmalar sorgulanmalidir. Bu yakinmalarin degerlendirilmesinde basit ve
uygulanabilirligi kolay olan wuyku o6lgeklerinin kullanmasi 6nem arz

etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, Cocuk, Rolandik Epilepsi, Uyku Bozukluklari
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Abstract

INVESTIGATION OF SLEEP DISORDERS IN PATIENTS WITH
ROLANDIC EPILEPSY

BACKGROUND: Epilepsy is a common neurological disease in childhood
and adolescence and may cause neurobiological, cognitive and psychosocial
problems. Sleep, on the other hand, is a physiological and active process in
which consciousness is reversibly affected and has a very important place
in the growth and development of children. Sleep disorders are observed at
a rate of 25% in childhood, and it is reported that they are observed more
frequently in children with epilepsy than in healthy children. In recent
studies, sleep disorders have also been observed in children with rolandic

epilepsy, the most common focal epilepsy of childhood.

AIM: In our study, we aimed to compare the results obtained from children
with rolandic epilepsy with sleep questionnaire questionnaires and to
determine the general sleep habits, sleep disorders and frequency that we
may encounter, and to evaluate the possible effects of antiepileptic drug

preference on sleep disorders.

MATERIALS AND METHODS: The study was conducted by Istanbul
Medeniyet University Goéztepe Prof. Dr. Stleyman Yal¢in City Hospital
children with a diagnosis of rolandic epilepsy in the age range of 6-14 years,
whose neurological developmental stages are compatible with their age, who
applied to the pediatric neurology and pediatrics outpatient clinic were
included.In our cross-sectional and controlled survey study, Child Sleep
Habits Questionnaire (CSHQ), Sleep disturbance scale for children (SDSC),
pediatric Epworth sleepiness scale (EUS) and Pittsburgh sleep quality index

(PUKI) questionnaire were applied to all cases.

RESULTS: A total of 130 children aged 6-14 years, 65 of whom were
diagnosed with rolandic epilepsy and 65 healthy children, were included in
our study. The mean age of the children diagnosed with rolandic epilepsy
was 10.6+2.24 years, 22 (33.8%) girls and 43 (66.2%) boys. The mean age of
onset of epilepsy was 7.46+2.2 years. Of the children with Rolandic
epilepsy, 88.5%
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Abstract

(n=54) received single antiepileptic, 11.5% (n=7) dual antiepileptic
treatment, and 6.15% (n=4) were followed without treatment. Sleep
disorders in children with rolandic epilepsy; It was found to be 96.9%
according to CSHQ, 44.6% according to SDSC, 13.8% according to EUS,
and 9.23% according to PUKI.

CONCLUSION: In our study, awakening at night according to CSHQ It was
significantly higher in girls with rolandic epilepsy compared to boys
(p<0.05). According to SDSC, sleep disordered breathing, excessive sweating
during sleep, and SDSC total scores were significantly higher in boys with
rolandic epilepsy than in girls with rolandic epilepsy (p<0.05). Sleep-wake
transition score was found to be significantly higher in children with
rolandic epilepsy, who had seizure activity in the last 6 months, compared
to those without seizure activity in the last 6 months, according to SDSC
(p<0.05). The mean total sleep time of the children with rolandic epilepsy
was found to be significantly higher than the control group (p<0.05).
Accordingly, in the follow-up of children with rolandic epilepsy, along with
seizure control, complaints of sleep patterns and sleep disorders should be
questioned. It is important to use sleep scales, which are simple and easy to

apply, in the evaluation of these complaints.

Keywords: Epilepsy, Child, Rolandic Epilepsy, Sleep Disorders
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Epilepsi, Uluslararasi Epilepsi ile Savas Birligi (ILAE)ne gbére aralarinda en
az 24 saat olan, provoke edici bir nedenin bulunmadigl en az iki nébetin
olmasi olarak tanimlamaktadir [1]. Epilepsi, kronik bir hastalik olup
ortalama %0,5-11lik prevalansi nedeniyle cocukluk déneminde sik olarak
karsimiza c¢cikan noérolojik hastaliklar arasinda yer alir [2]. Epilepsi nébetin
baslangi¢ sekline gore fokal, jeneralize, ve siniflandirilamayan olmak Ulizere
Uc¢ gruba ayrilmistir [3]. Rolandik epilepsi, cocukluk caginin en sik gértilen
ve en iyi bilinen epilepsi sendromudur. Genellikle uykuya daldiktan hemen
sonra veya sabaha karsi uyanmadan hemen o6nce, uykunun Non-REM
evresinde alt dudak kenarinda cekilme, gargara tarzinda boguk bir ses

cikist seklinde noébet aktivitesi olur [4].

Uyku, bilincin geri déntsuimli olarak etkilendigi fizyolojik ve aktif bir
stirectir. Cocuklarin bliylime ve gelismelerinde cok énemli bir yere sahiptir.
Uyku bozukluklar1 duistik okul basarisi, davranis problemleri, psikolojik
problemler ve metabolik problemlere yol acabilir. Bu nedenle cocuklarda
uyku problemlerinin erken taninmasi ve dogru yonetimi oldukca énemlidir.
Uyku bozukluklarn tanisinda polisomnografi gibi ileri tani testleri kullanilir.
Ancak bu testlerin yoklugunda hekimlere yardimci olacak gecerlilik ve

guvenirlilik calismasi yapilmis 6lcekler mevcuttur [5].

Uyku bozukluklar: epilepsi hastalarinda saglikli bireylere gére daha sik
gortilmektedir. Bu durum, epilepsinin kendisiyle veya rastlantisal
olabilecegi gibi hastalarin kullandigi antiepileptik ilaclarin etkileriyle de
meydana gelebilir [6, 7]. Son calismalarda rolandik epilepsili hastalarin

bazilarinda da ince noérobiligssel eksiklik sorunlari, okuma glcligy,



konusma bozuklugu, wuyku bozukluklar1 ve davranissal sorunlar

gozlenmistir [8].



Giris & Amac

Calismamizda uyku anket sorgulama formlari ile rolandik epilepsili
cocuklardan elde edilen sonuclarnt saglikli cocuklardan elden edilen
sonuclarla karsilastirarak genel uyku aliskanliklarini, karsilasabilecegimiz
uyku bozukluklarini ve sikligini saptamayi, antiepileptik ila¢ tercihinin

uyku bozukluklar: izerine olasi etkilerini degerlendirmeyi amacladik.
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2.1 EPILEPSI

2.1.1 Tanim

Epilepsi kelimesi koken olarak Yunanca “Epilambanein” kelimesinden
taretilmistir ve “Yakalanmak” anlamina gelmektedir [9]. ILAE’ya goére ise Ui¢

durumdan birinin varliginda epilepsi olarak tanimlanir [1]:

e 24 saatten uzun araliklarla ortaya cikan herhangi provoke edici bir
nedenin (alkol toksinler, ilaclar, metabolik bozukluklar gibi)
bulunmadig: iki ya da daha cok tetiklenmemis veya refleks o6zellikli
noébet olmasi

e En az bir tetiklenmemis veya refleks o6zellikli nobetle birlikte 10 yil
icerisindeki noébet tekrari riskinin en az iki tetiklenmemis nobet
varhigindaki riske benzer olmasi (en az %60)

e Epilepsi sendromlarindan birinin olmasi

Son 10 yil icinde nobetin gortilmedigi ve S yildir antiepileptik ilag
kullanmayan ya da teshisi aldigi yasa bagli epileptik sendromun yas
sinirlarindan daha blytk bir yasa gelen hasta epilepsi tanimlanmasinin

disinda birakilabilir [1].

2.1.2 Epidemiyoloji

Epilepsi, bas agrisindan sonra ikinci siklikla gériilen kronik nérolojik bir
hastaliktir. Toplumlara goére siniflandirma, tani ve vaka arastirmasindaki
metotlarin farkliliklar1 sebebiyle insidansi ve prevalans: degisiklik gosterir.
Dlnyada 15 yas alti1 10,5 milyon cocugun aktif epilepsi hastasi oldugu
bilinmektedir. Cocuk ve adélesanlarda goértilme siklig1 gelismekte olan

ulkelerde %0,061-0,124 iken gelismis tUlkelerde ise %0,041-0,05tir [10].
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Poptilasyonun %4-10'unda 16 yas 6ncesinde en az bir kez nébet gecirme
oykust bulunmaktadir [11]. En az bir kez gecirilen epileptik nébet insidansi
15 yas altinda %1-1,7 iken %0,7’sinde yineleyen noébetler izlenmektedir
[10].

Serdaroglu ve ark. 0-16 yas aras1 Turk cocuklarindaki epilepsi prevalansini

%0,8 olarak bildirmislerdir [12].

Aziz ve ark. ise yaptigl bir calismada epilepsi prevalansinin Turkiye de
yaklasik olarak %0,7 oldugu, kirsal bolgelerde epilepsi prevalansinin %0,88,
kentsel bolgelerde ise %0,45 oldugu bildirilmistir [13].

2.1.3 Etiyoloji

Epileptik noébetler cok cesitli sebeplerle goértilebilmektedir. ILAE’ye gore
epilepsi etiyolojisi yapisal, genetik, enfeksiy6z, metabolik, immun ve
bilinmeyen basliklar1 altinda incelenmektedir [3]. Etiyolojide saptanabilen
nedenler arasinda prenatal, perinatal ve postnatal hastaliklar1 iceren
genetik predispozisyon, konjenital bozukluklar, premattir dogum, perinatal
hipoksik olaylar, metabolik hastaliklar, santral sinir sistemi enfeksiyonlari,
serebrovaskiiler olaylar, travma, nérodejeneratif hastaliklar ve bircok faktor

rol oynamaktadir [3]. Epilepsinin etiyolojik siniflamasi Tablo 2.1°’de

verilmistir.
Tablo 2.1: Epilepsinin Etiyolojik Siniflamasi [14]
Prenatal Faktorler Perinatal Faktorler Postnatal Faktorler
1. Genetik nedenler 1. Hipoksi 1. SSS primer
- Otozomal dominant 2. Enfeksiyon enfeksiyonlar:
- Otozomal resesif 3. Sarilik 2. Kafa travmasi
2. Metabolik hastaliklar 4. Prematurite 3. Intrakranyal kanamalar
3. Konjenital yapisal 4. Serebrovasktler olaylar
anomaliler 5. Hipertansif ensefalopati

- Norokutanoz 6. Diger ensefalopatiler
sendromlar - Toksik alerjik
(Taberoskleroz, - Metabolik
norofibromatozis, vb.) bozukluklar,

- Santral Sinir Sistemi elektrolit imbalansi
(SSS) gelisim - Depo hastaliklan
anomalileri (Porensefali, - Pridoksin yetersizligi,
AV malformasyon, vb.) bagimlilig

4. Intrauterin enfeksiyonlar - Dejeneratif,
5. Intrauterin anoksi mitokondriyal,

(Radyasyon, toksemi, peroksizomal

diabetesmellitus) hastaliklar
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2.1.4 Epilepsi Nobetlerinin Siniflandirilmasi

Epilepsi ve epileptik nobetlerin ilk siniflandirmas: (uluslararas: epilepsi
dernegi) ILAE tarafindan 1969 yilinda yapilmistir. 2017 yilinda da
siniflamada nébet ve epilepsi terminolojisi yeniden degerlendirilmis, nébet
ve komorbiditelerin belirlenmesi hedeflenmistir [3]. Siniflama en son 2022
yilinda guncellenmis olup 2017 yilindaki glincellemeye ek olarak bazi
epilepsi sendrom isimleri nébet semiyolojisini dogrudan tanimlayan terimler

kullanilarak yenilenmistir [15].

2017 smiflamasindaki tic basamakli tanisal asamanin ilk basamagini nébet
tipinin belirlenmesi olusturmaktadir. Fokal, jeneralize ya da bilinmeyen
olarak grupladiktan sonra ikinci basamak epilepsi tipi belirlenmektir (Tablo

2.2).

Nobet tipi baslangicina gore fokal, jeneralize ve bilinmeyen seklinde
siniflandirilmaktadir. Fokal baslangicli nébetler, tek bir hemisferde, sinirh
veya daha genis bir bélgeden kaynaklanmaktadir. Farkindaligin derecesi ile
iligkili olarak farkindaligin korundugu ve farkindaligin kayboldugu noébetler
seklinde ayrim yapilmistir. Jeneralize baslangicli nébetler ise her iki
hemisfer icerisindeki yaygin aglardan kaynaklanmaktadir. Jeneralize
baslangicli nébetlerde farkindalik ile ilgili degerlendirme siniflama ic¢in
kullanilmaz. Ayrica fokal ve jeneralize nébetler motor ve motor olmayan
olarak iki gruba ayrilmistir. Fokal baslangicli ndébetlerde motor semptomlar
otomatizmalar, atonik, klonik, epileptik spazmlar, hiperkinetik, miyoklonik
ve tonik olarak siniflanirken; motor olmayan semptomlar otonom,
duraklama, kognitif, emosyonel ve duysal olarak siniflandirilmaktadir.
Jeneralize baslangicli nébetlerde ise motor semptomlar tonik-klonik, klonik,
tonik, miyoklonik, miyoklonik-tonik-klonik, miyoklonik-atonik, atonik,
epileptik spazmlar seklindedir. Motor olmayan semptomlarda tipik absans,
atipik absans, miyoklonili absans ve g6z kapagi miyoklonili absans seklinde
gruplandirilir. Baslangici anlasilmayan, herhangi bir fokal veya jeneralize
klinik 6zellik belirtmeyen noébetler de baslangici bilinmeyen veya belli
olmayan nobetler olarak siniflandirilmaktadir. Son olarak fokal baslangich
olup bilateral tonik-klonik nébete dontisen nébetler ayr1 bir alt grupta yer

alir [16].



Genel Bilgiler

Epilepsi tipi ise fokal, jeneralize, jeneralize- fokal birlikte ve bilinmeyen

olarak gruplandirilmistir (Tablo 2.3).

Nobet tipleri, baslangic yasi, tedavi yaniti, klinik gidisleri ve
elektroensefalogram (EEG) bulgular1 ortak olup etiyolojileri farkli olan

durumlar ise ‘epilepsi sendromu’ adin1 almaktadir [3].

Bu simiflandirma nébet ve epilepsi tanis1 almis hastalarin nobet tipi, epilepsi
tipi, epilepsi sendromlar1 ve ndbetin altinda yatan nedenlerin

siniflandirilmasina olanak saglamaktadir.

Tablo 2.2: Epileptik Nobetler (ILAE, 2017)

* Otonomik
* Duraklama
* Kopgnitif

+« Emosyonel

* Duyusal

Folkal Baglangicl

Bilateral Tonik Klonik

Ty
Fokal Jeneralize Bilinmeyen
Baglangig Baslangic
. S
Farkindalik Farkndalik Motor Motor
¢ Tonik Klonik s Tonik Klonik
Korunmus Bozulmug « Klonile « Epileptik Spazm

* Tonik
* Myoklonik Motor Olmayan

Motor Baslangich . Mypklomk—Tomk- s Duraklama

* Otomatizma Klonik . .

. Atonik * Myoklonilk- Atonik

v Klonik + Atonik

« Epileptik Spazmn * Epileptik Spazm

: Eﬁjﬁ:ﬁi{m{ Motor Olmayan Smuflandirilamayan

+ Tonik (Absans)
« Tipikal
» Atipikal

Motor Baglangicly * gyokézmku
» Goz Kapagt

Olmayan Myoklonisi
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Komorbiditeler

Tablo 2.3: Epilepsi Siniflamas: (ILEA, 2017)

Nébet Tipleri
Fokal ‘ Jeneralize
Baslanagic Baslanagc

N

Epilepsi Tipleri

Fokal Jeneralize

A

Epilepsi
Sendromlari

[ Bilinmeyen }

Etiyoloji

Yapisal

Genetik

Enfeksiydz

Metabolik

i1 1

:

Bilinmeyen

P
.

2.1.5 Epilepsi Tipleri

Nobet tipi tanimlandiktan sonra hastaliga 6zglti tedaviyi planlayabilmek ve

prognozu 6ngorebilmek icin ikinci adim olarak epilepsi tipi siniflandirmasi

yapilir. Epilepsi tipleri 2017 ILAE simiflandirmasina gore birlesik jeneralize

ve fokal, jeneralize, fokal ve bilinmeyen olarak 4 gruba ayrilmistir (Tablo

2.3). Cogu epilepside bircok nébet tipi bulunabildigi i¢cin bilinmeyen olarak

ek bir grup eklenmistir [3].

2.1.5.1 Jeneralize Epilepsiler

Jeneralize epilepside absans, miyoklonik, atonik, tonik, tonik-klonik ndbet

tipleri izlenir. Jeneralize epilepsi tanili hastalarin EEG’sinde tipik jeneralize

diken yavas dalga aktivitesi gérultir. Klinik bulgular ve tipik interiktal EEG
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bulgularina dayanarak jeneralize epilepsi tanis1 konulur. Interiktal EEG’nin
normal oldugu durumlarda miyoklonik jerklerin gortilmesi veya ailede
epilepsi Oyktisi varlign gibi jeneralize epilepsiye 06zgti klinik bulgular

jeneralize epilepsi tanisini koymada destekleyici olabilir [3].

2.1.5.2 Fokal Epilepsiler

Fokal epilepsiler, fokal, multifokal ya da tek hemisferi iceren hastaliklarda
gortlen noébetleri icerir. Fokal epilepsilerde, fokal farkindaligin korundugu
nobetler, fokal farkindaligin bozuldugu nébetler, fokal motor nébetler, fokal
motor olmayan nobetler ve fokalden bilateral tonik-klonik nébete jeneralize
olan nébet tipleri karsimiza cikabilir. Interiktal EEG’de tipik olarak fokal
epileptiform desarjlar izlenir. Tani klinik olarak konur, EEG bulgulan ile

desteklenir [3].

2.1.5.2.1 Temporal Lob Epilepsisi

Temporal lob epilepsisi, en yaygin fokal epilepsi tipidir ve cerrahi olarak
tedavi edilen direncli epilepsi vakalarinin neredeyse 2/3'inQ olusturur [17].
Otonom ve/veya kognitif semptomlar ve bazi 6zel duysal fenomenler,
ornegin koku ve isitsel illiizyonlarla giden fokal nonmotor nébetler sik

gorulur. Sekonder jeneralizasyon goézlenebilir [17].

2.1.5.2.2 Frontal Lob Epilepsisi

Frontal lob epilepsisi, ikinci siklikla gézlenen fokal epilepsi tipidir. Cerrahi
olarak tedavi edilen direncli epilepsi vakalarinin %25’ini olusturur [18]. Tek
tarafli klonik nébetler, bilincin korundugu tonik asimetrik noébetler ve
hipermotor nébetler patognomik olmasa da frontal lob epilepsisine 6zgudur
[18]. Nobet sirasinda gortilen hareketler basin deviasyonu, kolda distonik
postlir, sicrayict hareketler, kaslarda kasilip gevseme seklinde motor
degisikliklerdir. Nobetler sekonder jeneralize olarak jeneralize tonik-klonik
noébete dontisebilir [18]. Frontal lob beynin motor konusma merkezidir. Bu
nedenle nébet ardindan konusmada bozulma ve gecici konusma kaybi

gorulebilmektedir. Postiktal Todd paralizisi siklikla gérulmektedir [19].
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2.1.5.2.3 Parietal Lop Epilepsisi

Pariyetal lop epilepsileri nadirdir, tim fokal epilepsilerin %6’s1n1
olusturmaktadir [20]. Nobetler esas olarak kontralateral hemisferdeki
odaktan kaynaklanan somatosensoriyel nébetlerden olusur. Karincalanma,
uyusma, sicaklik hissi, elektriklenme gibi duyusal semptomlar gorulebilir.
Vertigo hissi, beden sekli degisikligi gibi gorsel algida bozulma gortlebilir
[21].

2.1.5.2.4 Oksipital Lop Epilepsisi

Oksipital lob epilepsileri genellikle goérsel auralar ile karakterizedir. Nobet
esnasinda gérme alaninda flas seklinde 1siklar, degisik renkler, cisimleri

ktictik ya da buyik gérme gibi semptomlar gérulebilir [21].

2.1.5.3 Birlesik Jeneralize ve Fokal Epilepsiler

Son smiflandirmada bulunan birlesik jeneralize ve fokal epilepsili
hastalarda hem jeneralize hem fokal nébetler gértltir. Tan1 klinik bulgulara
ve EEG bulgularina gére konulur. iktal EEG bulgular tanida yardimci olsa
da tanmi koymak icin sart degildir. Interiktal EEG’de hem jeneralize diken
yavas dalga aktivitesi hem de fokal epileptiform desarjlar gozlenir. Dravet
sendormu ve Lennox-Gestaut sendromu bu grupta yer alan epilepsi

sendromlarina 6rnektir [3].

2.1.5.4 Epilepsi Tipi Bilinmeyen Grup

Bilinmeyen terimi epilepsi tanisi olan bir hastanin fokal veya jeneralize
ayrimi yapmak icin klinisyenin elinde yeterli veri olmadiginda kullanilir.
Bilinmeyen terimi kullanildiginda noébet tipi hakkinda yeterli bilgi
olmayabilir. EEG’ye erisim olmayabilir veya EEG’de yeterli bilgi

bulunmayabilir [3].

2.1.6 Epilepsi Sendromlari

Epilepsi siniflamasindaki ticiinci asama epilepsi sendromlaridir. Epilepsi
sendromlari; nébet tipleri, baslangic yasi, tedavi yaniti, klinik gidisleri ve
EEG bulgular1 ortak olup etiyolojileri farkli olan durumlardir. Epilepsi

sendromlar1 belirlenirken klinik, elektrofizyolojik, laboratuvar ve radyolojik

10
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bulgular bir arada degerlendirilir. Bunlarin icerisinde ndbet tipleri, cocugun
gelisim streci, EEG bulgulari, nébetlerin seyri ve prognozu, gérintileme

bulgulari, genetik incelemeler bulunur[15].

2022 ILEA smiflamasina gore cocukluk caginda baslayan epilepsi

sendromlari i¢ kategoriye ayrilmistir [15]:

1. Kendini Sinirlayan Fokal Epilepsiler: Dért sendromdan olusur.
a) Kendini Sinirlayan Sentrotemporal Dikenli Epilepsi (SeLECTS)
b) Kendini Sinirlayan Otonom Noébetli Epilepsi (SeLEAS)
¢) Cocukluk Cagi Oksipital Gorsel Epilepsi (COVE)
d) Isiga Duyarh Oksipital Lob Epilepsisi (POLE)
2. Jeneralize Epilepsi: U¢c sendromdan olusur.
a) Cocukluk Cagi Absans Epilepsisi
b) Miyoklonik Absans Epilepsi
c) Goz kapagi Miyoklonili Epilepsi
3. Gelisimsel veya Epileptik Ensefalopati: Bes sendromdan olusur.
a) Miyoklonik-Atonik Epilepsi
b) Lennox—Gastaut Sendromu
c) Uykuda Diken Dalga Aktivasyonu ile Gelisimsel veya Epileptik
Ensefalopati
d) Hemikonvilziyon-Hemipleji Epilepsi Sendromu

e) Atesli Enfeksiyona Bagli Epilepsi Sendromu

2.1.6.1 Cocukluk Cag: Kendini Sinirlayan Fokal Epilepsileri

Epilepsi sendromlar1 2022 ILEA siniflamasina gore ti¢ kategoriye ayrilmistir.
Bu boélimde cocukluk doéneminde sik rastlanilan kendini sinirlayan fokal

epilepsi sendromlarindan bahsedilecektir.

Cocukluk cagi fokal epilepsileri, siklikla kendini sinirlar ve nedeni cogu
zaman belirsizdir. Gelisimsel ve noérolojik olarak normal cocuklarda ortaya
cikar, kendilerine 6zgu klinik ve elektroensefalografik 6zellikleri bulunur.
Kraniyal goértintiilemelerinde ndébete neden olabilecek patolojik bir bulgu
saptanmaz. EEG’de o6zellikle uyku ile belirginlesen tipik morfolojili
epileptiform aktiviteler gozlenir. Nobetler genellikle puberte de sonlanma
egilimindedir. Farmakolojik tedaviye yanit alinir. Tim c¢ocukluk cag

epilepsilerinin %25'ini olusturur[15].

11
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Kendini sinirlayan fokal epilepsi sendromlar: Tablo 2.4’te 6zetlenmistir.

Tablo 2.4: Kendini Sinirlayan Fokal Epilepsi Sendromlari[15]

Grup 1

SeLEAS SeLECTS

EEG:Multifokal
Yiuksek Voltajh
Dalgalar

EEG:

Sentrotemporal
diken-dalgalar

1-14 yas (Siklikla 3-6 yas) 3-14 yas (Siklikla 7 yas)

1-19 yas (Siklikla 8-9 yas)

1-50 yas( cok siklikla 4-17

COVE

EEG: Oksipital dalgalar EEG: Oksipital dalgalar

Grup 1; SeLEAS ve SeLECTS’ icerir. SeLECTS, o6nceki adiyla bening
cocukluk cag diken dalga epilepsisi olarak bilinmektedir.2022 yilindaki
guncellemede kendini smirlayan sentrotemporal epilepsi olarak
adlandirilmistir. SeLEAS, 6nceki adiyla erken cocukluk caginin oksipital
epilepsisi veya Panayiotopoulos sendromu (PS) olarak bilinmektedir.2022
yilindaki guincellemede kendini sinirlayan otonom ndébetli epilepsi olarak

adlandirilmistir. Bu gruptaki tim olgularda remisyon beklenir[15].

Grup 2; COVE ve POLEYi icerir. COVE, 6nceki adiyla idiyopatik cocukluk
cag1 oksipital epilepsisi veya Gastaut sendromu (GS) olarak bilinmektedir.
2022 yilindaki giincellemede cocukluk cagi oksipital gorsel epilepsisi olarak
adlandirilmistir. POLE ise 6nceki adiyla idiyopatik fotosensitif oksipital lob
epilepsisi olarak bilinmektedir. 2022 yilindaki glincellemede 1s1ga duyarh
oksipital lob epilepsisi olarak adlandirilmistir. Bu gruptaki olgularin ytiksek
olasilikla remisyona ugramasi beklenir ancak birkac hastada ergenlik

déneminden sonra nébetler devam edebilir[15].

12
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2.1.6.1.1 Kendini Sinirlayan Sentrotemporal Dikenli Epilepsi
(Rolandik Epilepsi-SeLECTS)

Cocukluk caginin en sik gorilen fokal epilepsi sendromudur ve tim
cocukluk cagi epilepsilerinin %6-7’sini olusturmaktadir [15]. Nobetler,
beynin sentrotemporal boélgesinden (rolandik boélge) kaynaklanmaktadir.
Nobetlerin  baslangic yasi olgularin %90’ inda 3-14 yaslan arasinda
gorulmekte olup 7 yas civarinda pik yapar. Erkek cocuklarda kizlara oranla
1,5 kat daha sik goértulmektedir. Prevalans: 1-15 yas arasindaki epileptik
cocuklarda %15 tir [22]. Insidans1 ise 0-15 yas diliminde 6,1/100 000°dir
[15]. Adeldsan dénemde siklikla remisyona ugrar. Ailesinde epilepsi 6ykisi
olanlarda daha sik goézlenmektedir [23]. Gecis paterni ve gen lokalizasyonu
henliz tam olarak belirlenememistir. Ancak yasa bagh penetrasyon
gosteren, multifaktéryel kalitim 6zellikleri bulunan otozomal dominant gen
tarafindan kalitildigi ve tanimlanmis spesifik bir geni bulunmamasina
ragmen bir calismaya goére NMDA reseptérinin subinitelerinden olan
GRIN2A’daki genetik degisikliklerin o6nemli bir risk faktéri oldugu
bildirilmektedir[23]. Ayrica sentrotemporal diken-dalgalarin kromozom

16p12, 11p13 ve kromozom 15q14 ile iliskili oldugu saptanmistir [24, 25].

Klinik 6zellikler: Nobetler siklikla izoledir. Seyrek tekrarlar. Tipik olarak
uykuya daldiktan hemen sonra veya uyanmadan hemen o6nce uykunun

NREM evresinde gorultir. Klinik olarak;

e Unilateral fasiyal sensorimotor semptomlar (hastalarin %30u)

e Orofaringolaringeal semptomlar (hastalarin %53™)

e Konusmada duraksama (hastalarin %40%)

e Hipersalivasyon (hastalarin %30’u) ile karakterize fokal nébetlerdir[22].

Hemifasiyal sensorimotor nébetler; siklikla alt dudakta lokalize olan, ani

baslayan, genellikle birkac saniye ile bir dakika arasinda stren klonik
kasilmalar ile karakterize motor no6betlerdir. Agzin ipsilateral tonik
deviasyonu yaygin olarak gézlenir. Daha nadiren hemifasiyal konvilsiyonlar
aynit anda ortaya cikabilir veya ipsilateral Ust ekstremiteye
yayilabilir. Bacagin tutulumu nadirdir. Bilin¢g genellikle korunmustur.

Siklikla konusmada duraksama ve hipersalivasyon ile birlikte gézlenir [22].
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Orafaringeal nébetler: Tipik olarak tek tarafli dil, dudak, damak, yanagin ic

kismi ve faringolaringeal boélgede uyusma, karincalanma, ignelenme veya
elektriklenmeye benzeyen duyusal semptomlar ve gargara sesi, girtlak sesi

ve homurtu gibi motor semptomlarla seyreder.

Konusmada duraksama: Bir anartri tarudur. Kortikal lisan mekanizmalar

etkilenmedigi icin hastanin anlamasi korunur, ancak artiktilasyon icin
gerekli olan glic kayboldugundan ve koordinasyon bozuldugundan hasta

konusamaz veya konusmasi anlasilmayacak sekilde dizartriktir.

Hipersalivasyon: Otonomik bir belirti olup daha c¢ok agizda aniden bol

miktarda tukurik birikmesi seklindedir. Olgularin Ugcte birinde gortlur.
Genellikle hemifasiyal ndbet, orofaringolaringeal semptomlar ve konusma

duraksamasi ile iligkilidir [22].

Nobetler genellikle kisadir, yaklasik 1-3 dakika strer. Nobetlerin %75 i non-
REM uyku sirasinda, cogunlukla uyku baslangicinda veya uyanmadan
hemen o6nce meydana gelir[22]. Uyku sirasinda noébetler genellikle daha
uzundur ve jeneralize tonik klonik ndébete ilerleyebilir. Uyaniklik sirasinda
ise noébetler nadiren gozlenir. Nobet siklig1 azdir. Hastalarin cogu 10'dan az

noébet gecirir. Status epileptikus nadir olarak gozlenir[13].

EEG Bulgular:: SeLECTS’in interiktal EEG bulgusu tipiktir. Hastanin yasi
icin normal kabul edilecek bir zemin aktivitesi Uzerine santro-temporal
bolgede genellikle tek tarafli olarak beliren, izole ya da diziler olusturarak
ust Uste yineleyen, bifazik diken dalga veya diken yavas dalga
paroksizmleridir. Hastalarin bir kisminda uyanikliktaki EEG incelemesi
normal gorulebilir, bu olgularda EEGnin uykuda yinelenmesi
gerekmektedir. Clnkt tipik desarjlar siklikla uykuya dalarken ve yavas
uykuda ortaya cikar, uyaniklikta saptanan desarjlar ise uykuda daha
belirgin hale gelir. Baz1 olgularda santro-temporal odaktan bagimsiz olarak

orta hat, pariyetal, frontal veya oksipital dikenler de olabilir [25].

Tanu: Cogu hastada ayrintili anamnez ve karakteristik EEG bulgular: ile tani
konur. Norogoéruntilleme cogu zaman gereksizdir. Ancak atipik oyku ve fizik
muayene bulgusu olan hastalarda ve EEG de fokal yavaslama olanlarda

goruntileme yapilabilir [26].
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Tedavi ve Prognoz: SeLECTS noébet sikliginin az olmasi, nébetlerin genellikle
uykuda ortaya cikmasi ve nébetlerin tedavi edilsin ya da edilmesin 16 yas
oncesi kendiliginden gerileme egilimi géstermesi nedeniyle genellikle tedavi
gerektirmez. Ozellikle nébetler fokal, seyrek ve sadece uykuda meydana
geliyorsa ve nobetlerin baslangic yasi remisyon yasina yakin ise aileler
ayrintili bilgilendirilerek tedavisiz izlenir [27]. Nobetler sik ve siddetli ise,
gindiiz gerceklesiyorsa, jeneralize oluyorsa, dil ve norobilissel
gerileme/degisiklikler veya 6grenme bozukluguna neden oluyorsa tedavi
dustnultr. Tedavi gerekliyse, genellikle tek bir AEI yeterli olmaktadir.
Nadiren birden fazla AEI gerekir [28]. Nébetlerin baslangic odag gbz éntine
alindiginda, karbamazepin siklikla ilk basamak ajan olarak kullanilir.
Kullanilan diger ilaglar arasinda ise okskarbazepin, gabapentin,
levetirasetam, valproik asit, fenitoin bulunmaktadir [29]. Levetirasetamin da
tedavide etkili oldugu ve iyi tolere edildigi bildirilmektedir [30]. Nobetleri
yalnizca uykuda olan ve giinduz islevlerinin etkilenmedigi cocuklarda ilk
tedavi olarak yatmadan 6nce klobazam kullanilabilir [31]. Bununla birlikte
hastalarin  %20’sinde yeterli ndébet kontrolini saglamak icin ikili
antiepileptik ila¢ kullanmilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir[32]. Tedavi
genellikle kisa surelidir ve nébetsiz izlemden 1-2 yil sonra kesilebilir. EEG
bulgulari, AEl'leri azaltma ve kesme kararinda yardimci olabilir. AEl'leri
kestikten sonra ndébetlerin tekrarlamasi mimkundur. Hasta ve ailesi nuks
olasiliginin farkinda olmali ve bu konuda bilgilendirilmelidir. Prognozu
iyidir, klinik olarak semptomlarin baslangicindan 2-4 yil sonra ve siklikla

16 yasindan 6nce remisyona ugrar [33].

2.1.6.1.2 Kendini Sinirlayan Otonom Nobetli Epilepsi (SeLEAS)

SeLEAS, 1-14 yaslar arasindaki ¢cocuklarda goériilen otonomik bulgularin 6n
planda oldugu fokal epilepsi sendromudur. Cocukluk cagindaki afebril
nonkonvulzif status epileptikusun en sik sebebidir[15]. N6ébet baslangic yas:
en sik 3-6 yaslar arasindadir ve tim irklarda her iki cinsiyette esit oranda

gozlenir.

Klinik 6zellikler: Genellikle uykuda go6ralir, otonom semptomlarla
karakterizedir. Bu nébetlerde en sik tanimlanmis otonom iktal semptomlar

bulanti, kusma ve 6glirme olup olgularin %75’inde saptanir [15].
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Diger otonomik bulgular siyanoz, kizarma, midriyazis, miyozis,
hipersalivasyon, 6kstrutk, kalp ritminde, solunum hizinda ve viicut 1sisinda
degisiklikler, diyare seklindedir. Olgularin nérolojik muayeneleri normal ve
psikomotor gelisimleri yasitlarina uygundur. Nobet baslangicinda biling
korunur, devaminda genellikle bozulur. Nobetler sadece otonomik
bulgularla gidebilecegi gibi otonomik bulgularin ardindan motor belirtilerle
de izlenebilir. Kusma, bulanti veya diger otonomik bulgularin ardindan
hasta uyaranlara cevapsiz hale gelebilir, gozlerde ve siklikla basta bir yone
dénme izlenebilir. Nobetlerin stresi siklikla uzar, yarim saat veya daha
uzun sUrebilen noébetler bildirilmistir. No6betlerin siklign ise oldukca
nadirdir. Hastalarin %25 inde tek nébet goérulmektedir ve yaklasik %50

sinde 6 veya daha az adet ndbet izlenmektedir [26].

EEG Bulgulari: EEG’de zemin aktivitesi normaldir. Interiktal EEG
degiskenlik gostermekte olup siklikla oksipital bolge yerlesimli, multifokal

yuksek amplittidlt diken/keskin yavas dalga aktivitelerine rastlanmaktadir.
Tanu: Klinik ve EEG bulgular ile konur.

Tedavi ve Prognoz: SeLEAS, iyi seyirli oldugu ve noébetlerin nadir
tekrarlamasi1 nedeniyle bircok hastada antiepileptik ilac (AEI) baslanmasi
onerilmemektedir, nébet siklig1, nébet stiresi veya ndbet bulgularinin hayat
kalitesine etki ettigi bazi hastalarda ise AEI baslanabilir [34]. Prognozu

iyidir, nébetlerin baslangicindan 1-2 yil sonra siklikla sonlanmaktadir [26].

2.1.6.1.3 Cocukluk Cagi Oksipital Gorsel Epilepsi (COVE)

Cocukluk cagi oksipital gorsel epilepsisi ilk defa 1982’de Gastaut tarafindan
tanimlanan temel olarak gérme ile ilgili belirtilerin mevcut oldugu nobetlerle
karakterize kendini sinmirlayan fokal epilepsi sendromlarindan biridir.
Nobetlerin baslangic yast 1-19 yas olup, ortalama 8-9 yas civarindadir. Her
iki cinsiyet de esit siklikta gériltir. Yeni tan1 almis afebril nébetli cocuklarin
%0,3"anti  olusturur[15]. Olgularin noéromotor gelisimleri, ndrolojik

muayeneleri ve radyolojik gérinttilemeleri normaldir.

Klinik 6zellikler: Nobetler oksipital lobdan kaynaklanir. Siklikla goérsel
semptomlar iceren nébetler veya gérme kayb1 major ndbet tipini olusturur.

Gorsel haltisinasyonlar saniyeler icinde hizla gelisir ve kisa stirelidir, birkac
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saniyeden 1-3 dakikaya kadar surebilir, nadiren daha uzundur [22].
Olgularin Ucte ikisinden fazlasinda basit goérsel haltisinasyon seklinde iktal
semptomlar gérulur [26]. Bu semptomlar cok sayida, karisik renkli, parlak,
yuvarlak nokta veya halka seklinde tanimlanan goérintilerdir. En sik
bildirilen renkler kirmizi, sar1 ve mavi olup kare veya Uc¢gen gibi degisik
geometrik sekiller de icerebilir. Hareketli olabilir, baslangicta kiicik olup
giderek buyUyebilir. G6érme alaninin bir yarisina smirli kalabilir veya
timinu kaplayabilir. Kompleks gorsel haltisinasyonlar ise daha nadir
gorilmekte olup olgularin %10’unda bildirilmistir [25]. Bu haltisinasyonlar
genellikle insan yuzlerini veya degisik figtirleri icerirler. Yine tam veya kismi
iktal korltik de olabilir. Genellikle 3-5 dakika surer. Tek basina ortaya
cikabilir ve diger zamanlarda korltik olmaksizin goérsel haltisinasyonlar
gorebilen hastalardaki tek iktal olay olabilir [22]. Ayrica hemiklonik aktivite,
otomatizmalar, migren benzeri bas agris1 meydana gelebilir ve noébetler
ikincil olarak jeneralize olabilir. Olgularda norolojik muayene ve beyin MRG
normaldir. Nébetler siktir ve giindiiz gelisir. Ozellikle tedavi almayan
olgularda gltinde birkac kez gorulebilir. Sekonder jeneralize ndébetler ise

seyrek olarak daha ¢cok uykuda veya uyanirken goértlebilir [25].

EEG Bulgulari: Temel aktivite normaldir ancak epileptiform aktivite baskin
olarak oksipitaldedir. Uykuda artan veya sadece uykuda goriilen bazen tek
hemisferde, bazen her iki hemisferde oksipital ve posteriortemporal boélge
yerlesimli dikenler ve diken-dalgalar izlenmektedir. Géztiin kapatilmasiyla

ortaya cikan acilmasi ile kaybolan oksipital paroksizmalar gérulur [36].
Tani: EEG disindaki tiim incelemeler normaldir.

Tedavi ve Prognoz: COVE’li hastalar sik nébet gecirirler, bu nedenle tedavi
tim olgularda gereklidir. Major antiepileptik ilaclar baslanarak iyi sonuclar
elde edilir. Olgularin yaklasik %50-60’inde nobet baslangicindan sonraki 2-
4 yil icinde remisyon go6zlenir. Karbamezapin, hastalarin %90 indan
fazlasinda nobetlere iyi yanit verir [22]. Valproik asit, okskarbazepin,
levetirasetam ve diger antiepileptik ilaclarda kullanilabilir. Son nébetten 2-3
yil sonra antiepileptik tedavi azaltilmaya baslanir. Gorsel semptomlarin

tekrarlamasi durumunda ise antiepileptik tedavi tekrar tam doza cikilir.
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2.1.6.1.4 Isiga Duyarli Oksipital Lob Epilepsisi (POLE)

POLE, cocukluk ve adoélesan donemde baslayan, 1sik kaynakli oksipital
bolgeyi tutan fokal nobetlerle karakterize nadir bir epilepsi sendromudur.
Olgularin noéromotor gelisimleri, noérolojik muayeneleri normaldir.
Radyolojik goértinttilemelerinde patoloji saptanmaz. Noébet baslangicinda
farkindaligin bozulmadig: istemsiz bir gorsel aura yasarlar. POLE prevelansi
dustuktir. Epidemiyolojik veriler sinirlidir ancak tahmini olarak epilepsili
cocuklarin %0,7’sini olusturmaktadir. Baslangi¢c yast 1-50 yaslar1 arasinda
olup en sik 4-17 yaslarinda gértilmektedir. Eriskin baslangicli nadir vakalar

da bildirilmistir. Kizlarda erkeklere oranla daha sik gortlmektedir[15].

Klinik Ozellikler: I1sik kaynakli fokal duyusal gérsel nébetler (6rnegin glines
15181 ile induklenen) tipiktir. Ktictik cocuklarin auralar: tarif etmeleri zordur,
cizerek anlatim saglanabilir. Nobetler genellikle 1sikla, video oyunlariyla
veya diger gorsel uyaranlarla indiklenebilir. Gérme alani boyunca hareket
eden gorsel haltisinasyonlar, gérmede bulaniklik veya gérme kayiplar:
olabilir. Uzun sureli nébetler olusabilse de tipik olarak ti¢ dakikanin altinda
strer. Nobetler bas agrisi, epigastrik hassasiyet ve kusma, bozulmus

farkindalik ve bilateral tonik-klonik nébetlere yol acabilir[15].

EEG: Temel aktivite normaldir. Interiktal oksipital yerlesimli dikenler veya

diken-dalgalar gozlenebilir.
Tanu: EEG ve klinik bulgular ile konur.

Prognoz: Prognozu degiskendir. Bazi hastalarda birka¢ adet ndbet olurken

bazilarinda 151k kaynakli ndbetler devam edebilir[15].

2.1.6 Epilepsi Tedavisi

Epilepsi tedavisinde, son yillarda yeni AEI kullanima baslanmasi ve eski
ilaclarin formulasyonlarindaki degisiklikler ile birlikte oldukca ilerleme
kaydedilmistir. =~ AEller  hipereksitabiliteyi  azaltmalarinin  yaninda
inhibisyonu da arttirarak epileptik nébetin ortaya cikmasini énlerler [36].
Epilepsinin medikal tedavisindeki hedef, monoterapi ile ila¢c yan etkisi
olmadan tam bir nébet kontrolli saglayabilmektir. Monoterapi ile yaklasik
%60-70 oraninda epilepsi hastasinda basarili bir ndébet kontrolti

saglanabilirken, hastalarinin 1/3Unde bu tedavi yaklasimi nébet

18



2.2

Genel Bilgiler

kontroliinde yetersiz kalabilir ve politerapiye ihtiyac duyulabilir [37, 38].
GUnumuzde 20’den fazla antiepileptik ilac mevcuttur. Birinci kusak ilaclar
arasinda fenitoin (DPH), fenobarbital (PHB), karbamazepin (CBZ),
okskarbazepin, lokozamid, valproik asit (VPA), yeni ilaglar arasinda ise
lamotrijin, vigabatrin, tiagabin, topiramat, gabapentin, okskarbazepin,

levatirasetam gibi ilaclar bulunmaktadir.

Epilepsi tedavisinde ila¢ tedavisi disinda ketojenik diyet, vagal stimulasyon,
epileptik fokusun cerrahi olarak c¢ikarilmas: gibi secenekler de

bulunmaktadir [25].

Epilepsi tedavisinde amacg, nobet eliminasyonu veya noObet sayisinin
azaltilmasina uygun AEI secimi olmasi yam sira ilac etkilesimleri ve yan
etkilerinden kacinmak, tam nobet kontrollinii saglayarak mtimkiin olan en

iyi yasam kalitesine ulasmaktir [37].

UYKU

2.2.1 Uykunun Tanimi ve Tarihcesi

Uyku, serebral aktivitenin minimum dtizeylerde oldugu canlinin iradesiyle
cevreden ilgisini kestigi, herhangi bir uyaranla sona erebilen gecici
bilincsizlik halidir. Insan yasaminin yaklasik tUicte birlik zaman dilimini
kapsayan uykunun gizemini ¢6zmek icin insanoglu asirlar boyunca caba
harcamis ve henuz pozitif bilimlerin gelismedigi dénemlerde bile mitolojik
olaylarla uyku anlasilmaya ve anlatilmaya calisiilmistir [38]. Aristo,
Hipokrat, Freud ve Pavlov gibi bircok buytk distuntr, uykunun psikolojik
ve fizyolojik temellerini aciklamaya calismislardir [39]. Hipokrat uykunun
vicudun icinde depolanan 1sinin kan ile sogumasi icin gelistigini, Aristo ise
yiyeceklerin dontistiigd 1sinin uykuya doéntstigint ifade etmistir [40].
Robert MacNish’in 1834 yilinda yayinladigi “The Philosophy of Sleep”
kitabinda, uyku “6lim ile wuyaniklik arasinda bir dénem olarak”
tanimlanmis olup uzun stire bu goértise inanilarak uykunun pasif bir stirec
oldugu dusunulmustir [41]. Uyku arastirmalarinda, 1937'de Loomis ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan uyku sirasindaki EEG kayitlar1 énemli bir

yer tutmaktadir. Uykunun REM doénemi, Dement ve Kleitman tarafindan
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1957 yilinda tanimlanmis olup uykunun periyodik olarak birbirini izleyen

dénemlerden olustugu bulunmustur [41].

2.2.2 Uykunun Fizyolojisi

Uyku stureci, retiktiler aktivasyon sistemi ile periferik sinir sistemi
arasindaki pozitif geribildirimin engellenmesi, uyku merkezlerinin
baskilayici etkileri ve bazi norotransmiterlerin aktimulasyonu ile
baslamaktadir. Anterior hipotalamustan gelen impulslar ve homeostatik
durum hakkinda endojen mekanizlardan gelen bilgiler ile hipotalamusta
ventrolateral preoptik cekirdek wuykuyu Dbaslatir. Uyanikligi lateral
hipotalamustan gelen oreksinerjik, beyin sapindan gelen kolinerjik,
noradrenerjik, serotonerjik ve posterior hipotalamustan gelen histaminerjik

impulslar saglar (Sekil 2.1).

Bunlarin azalmasi1 uykuya yol acar. Beyin sapindaki mezopontin ¢ekirdekler
ise uyku sirasindaki REM, NREM periyodlarini diizenler. REM sirasinda
serotonin ve noradrenalin en az dlizeyde salinmakta iken asetilkolin dlizeyi
daha baskindir [42]. NREM suresince ise bu néromodulatérlerin tamami
daha dusuk seviyelerde salgilanir. Ek olarak, uykuya dalarken viicut 1sisi
ve kortizol duzeyleri duserken melatonin miktarn artmaktadir.
Suprakiazmatik cekirdekte yer alan ve endojen sirkadiyen pacemaker
olarak adlandirilan kisim uyku-uyaniklik siklusunun olusmasinda rol
oynar.Melatonin hormonu epifizden salgilanir ve uyku-uyaniklik siklusunu
dtuizenler. Uykuya dalmadan yaklasik iki saat 6nce salgilanmaya baslar ve

151kl ortamlarda salinimi azalir [43].
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Sekil 2.1: Uykunun Duzenlenmesinde Gorev Alan Beyin Bolgeleri [44]

2.2.3 Uykunun Evreleri

Uyku, belirli araliklarla tekrar eden hizli g6z hareketlerinin eslik etmedigi
NREM uyku dénemi ve hizli g6z hareketlerinin eslik ettigi REM uyku
déneminden olusmaktadir. Uyku doénemleri EEG, g6z hareketleri ve kas
tonusundaki degisiklikler degerlendirilerek belirlenir. Uyku evrelerinin
skorlanmasi igin, ilk olarak 1968 yilinda Rechtschaffen ve Kales “R ve K”
kurallar1 olarak bilinen bazi standartlar olusturmuslardir. 2007 yilinda
Amerikan Uyku Tibb1i Akademisi (AASM-American Academy of Sleep
Medicine) uyku ve iliskili olaylarin skorlanmasi konusunda yeni kurallar

belirlemistir [46]. Buna gore uyku evreleri;

a. Evre W (Uyaniklik)
b. Evre N1 (NREM1)
c. Evre N2 (NREM2)
d. Evre N3 (NREM 3)

)

. Evre R (REM) olarak gruplanmaistir.

Uyanik olunan baslangic déneminden sonra NREM uykusuna gecilir. NREM
uykusu sirasiyla 1., 2. ve 3. donemden olusur. Uykunun baslamasindan
yaklasik 90 dakika sonra ise ilk REM doénemi baslar (Sekil 2.2). Uykunun

baslangicindan ilk REM uykusunun sonuna kadar olan streye bir uyku
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siklusu denir. Bu siklus kisiden kisiye degisir ve ortalama 90-120 dakika
arasindadir. Siklus bu sekilde bir gecede 4-6 kez tekrarlar. Eriskin
doénemde bu sikluslar yaklasik 90 dakikalik periyotlardan olusurken, erken
cocukluk déneminde 50 - 60 dakikalik dénglilerden olusur. Bu nedenle
eriskin donemde kaliteli bir uyku en fazla bir ya da iki kez boéltuntrken,
erken cocukluk déneminde bes alti kez uyanmayla sonuclanir. Eriskin
uyku dénglisti surelerine orta cocukluk doéneminde ulasilir [47]. Stre
acisindan gecenin ilk yarisinda NREM, ikinci yarisinda ise REM uykusu

baskinlik goésterir.

T T T T T T
0 | 2 3 4 5 6 7 8 9
Kawit siiresi (Saat)

-
-

Sekil 2.2: Uyku Evrelerinin Dagilimi [47]

2.2.3.1 Non-REM Uykusu

NREM uyku evresi hizli géz hareketlerinin eslik etmedigi uyku evresidir.
Toplam wuyku stresinin yaklasitk %75’ini kapsamaktadir. 3 evreye

ayrilmaktadir:

Evre 1: Uyku suresinin %Z2-5ini olusturur. Polisomnografide (PSG), dusuk
amplitidli karisik frekanslhi EEG aktivitesi ile karakterizedir. Frekansi1 4-7
Hz. arasinda degisir. Elektromiyografik olarak aktivite azalir.

Elektrooktilogram (EOG) da yavas goz hareketleri eslik eder.

Evre 2: Uyku stUresinin %45-55’ini olusturur. Bu evrenin tipik EEG
bulgular1; uyku igcikleri (12-18 Hz) ve K kompleksleridir [48]. EOG’de

genellikle g6z hareketleri aktivitesi yoktur.
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Evre 3: Uyku suresinin %20-25’ini olusturur. EEG de yuksek (>75 uV)
amplitidltu, diastuk frekansh (0.5-2 Hz) delta dalgalari izlenir. EOG’de

genellikle g6z hareketleri aktivitesi izlenmez.

Ilk iki evrede uyku yavas ve ylizeyeldir, son evrede ise yavas ve derindir.
Son evrede beynin EEG aktivitesinde ciddi yavaslamalar gozlenir, bu
nedenle bu evre yavas dalga uykusu olarak adlandirilir ve bu dénemde
uyanmak zorlasir. NREM doénemleri yasla degiskenlik gosterir. Eriskinlere
kiyasla cocuklar ve yaslilar daha fazla NREM 3. donem uykusu uyurlar [49].
Cocuklarda buytme hormonu 0zellikle NREM uykusu 3. déneminde
salgilanir. Uyku sirasinda vicut i1sisindaki disme de o6zellikle NREM
déneminde olusur. Bu dénemde kalp hizi, solunum sayisi azalir ve

dtizenlidirler [45, 50].

2.2.3.2 REM Uykusu

EEG de etkinligin hizli oldugu ve genellikle aktif diis gérme ile birlikte olan
uyku evresidir. Uyku baslangicindan 60-90 dakika sonra ortaya cikar ve
yaklasik 5 —10 dakika sutrer. Uyku sUresinin %20-25’ini olusturur. EEG,
elektromiyografi (EMG) ve elektrooktilografik 6zelliklerine gore REM uykusu
tonik ve fazik olarak ikiye ayrilir. EEG’de siklikla hizli ritimler ve teta
aktivitesi goOzlenir. Kas hipotonisi, atonisi, monosinaptik, polisinaptik
reflekslerin baskilanmasi tonik evrede gozlenir. Fazik REM uykusu; tim
yonlere dogru olan g6z hareketleri, kan basinci ve kalp hiz1 degisiklikleri,
diizensiz solunum ve dil hareketleri ile karakterizedir. Ruyalar %80 REM,
%20 ise NREM doénemde goérultir. NREM dénemde goértilen riyalar daha
gercege uygun iken, REM’de goérilenler daha karmasiktir. Genellikle REM
uykusunda uyanan insanlarin yoénelimleri daha iyi olurken, NREM

uykusundan uyananlar daha konftize uyanirlar[40].

2.2.4 Yasa Gore Uyku

Yas, uykunun yapisal oOzellikleri tzerindeki o6nemli belirleyicilerdendir.
Embriyoda, 23. haftada siklik, ritmik motor aktiviteler, 28.-32. haftalar
arasinda ise duizenli uyku-uyaniklik siklusuna benzer, aktif uyku ve sessiz

uykudan olusan bir déngt izlenebilmektedir. Bu déngiinin REM ve NREM
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uykusunun o6ncili oldugu dustntlmektedir [S0]. Asagida yaslara gore

uykudan bahsedilecektir.

2.2.4.1 Yenidogan Donemi

Dogumda sirkadiyen ritim tam olarak gelismemistir, bu nedenle uyku
guiindlz saatlerinde de kolayca gerceklesebilir. Saglikli, term bir yenidogan
gunde yaklasik 16-18 saat uyur. Uyku ve uyaniklik paterni diizensizdir, en
uzun surekli uyku stresi 2,5-4 saat arasindadir ve genellikle beslenme

zamanlariyla senkronize olur [S1].

Yenidoganda ¢ tir uyku tanimlanmaktadir: sessiz uyku (NREM uykusuna
esdeger), aktif uyku (REM'e esdeger) ve belirsiz uyku. Sessiz uyku, minimal
kas hareketleri ve ritmik solunum déngtleri ile karakterizedir. Aktif uykuda
ise emme hareketleri, segirmeler, giltimsemeler, kaslarini1 catma, dlizensiz

nefes alma ve kaba uzuv hareketleri géralur [52, 53].

2.2.4.2 Bebeklik ve Cocukluk Donemi

Uykunun organizasyonunda ani ve belirgin degisiklikler yasamin ilk yilinda
stk gorultr ve cocukluk ve ergenlik donemlerinde de uyku sUresi ve
yapisinda degisiklikler devam eder. Bir yasinda 24 saatin 12-13 saati gece
uykusu, 2-2,5 saati bir ya da ikiye bélinmus gindlz uykusu ile
gecmektedir. Sabah uykusu genelde 2-3 yas arasinda ortadan kalkar, 6gle
uykusu ise 4-5 yasina kadar strebilir. Cocukluk cagi boyunca REM uykusu
orani ve toplam uyku stlresi bebek buytdikce azalmakta, NREM uykusu
orani ise 10 yasa kadar artmaktadir. 3.-6. ayda %40, 6.-12. ayda %30,
cocuklukta %25, ergenlik déoneminde %20 oranina duser ve erigkinlikte de
bu oranlarda izlenir [52]. 16. haftadan sonra bebegin kesintisiz uyku suresi
3-4 saatten 8-8,5 saate kadar uzayabilir. {lk haftalarda birbirine yakin
stirelerde gortilen gece ve gindiz uykusu, bu haftalardan itibaren gece
uykusu yontinde degisir [53]. Diurnal déngt 3. ayda etkinlesmeye baslar ve
5 yasa kadar gelisimini devam ettirir. Bu da beyin maturasyonunun
gostergelerinden biridir. Ergenlik déneminde ise gece uyku ihtiyacit bir
yetiskinin ihtiyaclarina benzeyecek sekilde kademeli olarak azalir [56, 57].

Sekil 2.3 de yaslara gére uyku suireleri gésterilmistir.
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Sekil 2.3: Yaslara Gore Uyku Streleri [55]

2.2.5 Uyku Bozukluklar

Uyku bozukluklari, normal uyku seyrinde gortilen uykuya dalma, uykunun
stUrdurdlmesi ve uyku latansinda meydana gelen degisiklikler nedeniyle
uyku kalitesinin bozulmasi halinde gelisen durumdur. Yetiskinlerde iyi
tanimlanmis olan uyku bozukluklari, cocuk ve ergenlerin yaklasik %25’inde
hayatinin bir déneminde goértilmesine ragmen iyi taninamamaktadir [56].
Tedavi edilmedigi takdirde btiyime geriligi, fiziksel, duyusal, biligsel, sosyal,
davranigsal sorunlar, kardiyovaskuler ve metabolik bozukluklar, okul

basarisinda azalma ve yasam kalitesinde dtisme gibi sorunlara yol

acabilir[S7].

Uyku bozukluklarinin smiflandirilmas: ilk kez 1979 yilinda AASM
tarafindan yapilmis, daha sonra birka¢c kez revize edilerek en son 2014
yilinda ICSD-3 (International Classification of Sleep Medicine) olarak
yayinlanmistir [58]. Buna gbére uyku bozukluklar1i 7 ana baslhk altinda

siniflandirilmistir (Tablo 2.5).

Tablo 2.5: ICSD-3 Uyku Bozukluklar: Siniflamasi[58]

1. insomniler 5. Parasomniler
» Kronik insomni » Non-REM iliskili parasomniler
» Kisa sureli insomni e Arousal bozukluklari
» Diger insomniler e Konflizyonel arousallar
» Izole semptom ve varyantlar e Uykuda ytirtime
e Asin yatakta kalanlar o Uyku terérii
e Kisa uyuyanlar e Upyku iligkili yeme bozukluklari

» REM ile iligkili parasomniler
¢ REM uykusu davranis bozuklugu
e Tekrarlayici izole uyku paralizisi
e Kabus bozukluklar:

» Diger parasomniler
e Exploding head sendromu
e Uyku iligkili hallisinasyonlar
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e Uyku entirezis

e Medikal durumlara bagh
parasomniler

e Ila¢ veya madde kullanimina bagh
parasomniler

e Spesifiye edilemeyen parasomniler

vVVV N

A\ 74

. Uyku Iligkili Solunum

Bozukluklari

Obstruktif uyku apne sendromu
Santral uyku apne sendromu

Uyku ile iliskili hipoventilasyon
sendromlari

Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu
izole semptom ve varyantlar

e Horlama

e Katatreni

VVVVYVY [«

A\ 74

. Uyku ile iliskili hareket

bozukluklar1

Huzursuz bacak sendromu
Periyodik bacak hareketleri

Uyku iligkili bacak kramplari
Uyku iliskili bruksizm

Uyku iliskili ritmik hareket
bozukluklari

Infantlarin benign uyku myoklonusu
Uyku baslangicinda propriospinal
myoklonus

Medikal hastaliklara baglh uyku
iligkili hareket bozukluklari

[la¢ veya madde kullanimina bagh
uyku iligkili hareket bozukluklari
Spesifiye edilemeyen uyku iliskili
hareket bozukluklar:

devam ediyor.
Tablo 2.5 - énceki sayfadan devam ediyor.

3. Hipersomni ile seyreden santral 7. Diger uyku hastaliklari
hastaliklar » Appendix A (Uyku ile iligkili medikal
» Narkolepsi tip 1 ve norolojik hastaliklar)
> Narkolepsi tip 2 ¢ Fatal familyal insomni
» Idiyopatik hipersomni e Uyku iligkili epilepsi
» Kleine-Levin Sendromu e Uyku iligkili bas agrisi
> Medikal hgstahklara bagl e Upyku ile iligkili laringospazm
hipersomni e Uyku ile iligkili gastroozofageal
> lla¢ ve madde kullanimina bagh reflii
hipersomni 5 e Uyku ile iligkili miyokardiyal
» Psikiyatrik hastaliklara bagh iskemi
hlperspmm > Appendix B (ICD-10-CM ile kodlanan
> Yetersiz uyku sendromu madde kullanimina bagl uyku
» Izole semptom ve varyantlar bozukluklari)
e Uzun uyuyanlar
4. Sirkadiyen uyku ritim
bozukluklari
» Gecikmis uyku-uyaniklik fazi
bozuklugu
> lleri uyku-uyaniklik faz1 bozuklugu
» Duizensiz uyku-uyaniklik ritmi
bozuklugu
> 24 saatlik olmayan uyku-uyanikhik
ritmi bozuklugu
» Vardiyali calisma
» Jet-Lag
> Spesifiye edilemeyen sirkadiyen

ritim bozukluklar
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2.2.6 Uyku Bozukluklarinda Tedavi

Cocukluk caginda yasanan uyku problemleri, tedavi edilmediginde
yetiskinlige kadar sUrebilecegi bilinmektedir [59]. Ayrica uyku bozuklugu
cocuk ve ergenlerde, azalmis dikkat, irritabl duygu durum, yargilamada
zayiflama, madde kullanimi, distk okul performansi, artan obezite riski
gibi davranigsal sorunlara da neden olabilmektedir. Diger yandan cocuktaki
uyku bozuklugu ailelerde ciddi bir stres kaynagi olmasi nedeniyle etkili
ebeveynlik diizeyinde azalma, ebeveynlerde duygu durum bozukluklar ve
tukenmislige de yol acabilmektedir [60]. Bu nedenle kapsamli bir
degerlendirme ile wuyku ile iliskili problemlerin veya bozukluklarin

belirlenmesi ve uygun tedavisinin yapilmasi gerekmektedir.

Saptanan uyku bozukluklarinin tedavisinde, oncelikle ebeveynlere uyku
bozukluklarinin genel oOzellikleri ve gidisati hakkinda bilgilendirme
yapilmal, kaygilari giderilmelidir. Sonrasinda uyku-uyanikligin
diizenlenmesi yapilmali, yatma zamani ritlelleri olusturulmali, gevseme,
sakinlesme davranislar ile desteklenmeli (masal, ninni, yan yana olma, 6zel
cisimler) ve uyku hijyeni egitimi verilmelidir [61]. Uyku hijyeni; uykuyu
kolaylastiran davraniglar ve uykuya olumsuz etkisi olan davranislardan
kacinma olarak tanimlanir. Uyku hijyeni uygulamalari, uyku kalitesini
arttirmada 6nemlidir [82, 83]. Uyku hijyenine dair birka¢ 6neri su sekilde

siralanabilir [64]:

e Yatmadan 30-45 dk. once rahatlatici aktiviteler (kitap okuma, sicak
banyo, ninni sOyleme gibi) yapilmalidir.

e Cocuklar sessiz, sakin, karanlik bir odada yatirilmalidir.

e Kendini givende hissedecegi, yalnizca uyumak icin kullanilan rahat bir
yatakta uyumalarnt gereklidir. Yatak odasinda televizyon, telefon,
bilgisayar gibi elektronik cihazlar bulundurulmamalidir.

e Yatmadan 6nce uyarici aktivitelerden, agir yemeklerden kac¢inilmalidir.

e Aksam yatma ve sabah kalkma saatlerinin ve varsa gundiz uyku
saatlerinin tutarli olmali ve gindliz uykulari cok o6gleden sonraya
birakilmamalidir.

e Sabah aydinlik giines 15181 ile uyanmalar1 saglanmalidir.
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Eger sonu¢ alinamaz ise hasta tekrar degerlendirilerek olasi sebepler tekrar
incelenir ve tani tekrar gdzden gecirilir. Ikinci asamada sebeplerin ortadan
kaldirilmas1 ve tedavisi saglanir. Altta yatan sebepler ortadan
kaldirilmadikca tedavinin basarili olmas: beklenemez. Eger tedaviye ragmen
uyku problemleri hala devam ediyor ise bilissel, davranigsal tedaviler,
kronoterapi, farmakolojik tedaviler gibi ek tedavi yontemleri kullanilabilir

[61].

EPILEPSI VE UYKU ILISKISI

Epilepsi ve uyku arasinda kompleks bir iliski oldugu bilinmektedir. Bu
iliskiye tarihte ilk kez antik Yunan déneminde rastlanmilmistir. M.O. 4.
yuzyilda Aristoteles uykunun epilepsiye benzedigini, bazi yonlerden de
uykunun epilepsi oldugunu ifade etmistir. Galen ve Hipokrat ise uyku
bozuklugunun epilepsiye neden olabilecegini belirtmislerdir. Aretaeus ise
yaptigr calismalar sonucunda epilepsinin uyku surecini bozdugunu

belirtmistir [65].

Uyku ve epilepsinin birbirleri tUzerine etkileri karsilikhidir. Uyku
deprivasyonu noébet frekansinin ve interiktal epileptiform bosalimlarin
gelisimine neden olurken, epileptik nébetler de uykunun mikrostriktutirel

yapisini degistirir [66].

Uyku ve epilepsi iliskisinin bir baska oOnemli yont ise, uykunun
elektrofizyolojik paternlerinden uyku igcikleri ile epilepsiye 6zgti diken-dalga
desarjlarinin altinda benzer talamik ve kortikal mekanizmalarin yatmasidir.
Saglikli bir beyinde talamokortikal ag uyku igciklerini Uretirken, epileptik
bir beyinde ayni yolak mekanizmasi absans noébetleri olusturmaktadir [86,

87].

2.3.1 Uykunun Epilepsiye Etkisi

Beyin sapindan gelen “kolinerjik/monoaminerjik” wuyarilarin, uyku
ilerledikce azaldiklar1 ve bunun sonucunda da talamokortikal néronlarda
goreceli olarak hiperpolarizasyon veya senkronizasyon olustugu

bilinmektedir. NREM déneminde ortaya cikan bu ‘senkronizasyon hali

epileptik noronlarin tetiklenmesinde o6nemli rol oynar. Bunun disinda
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uykudaki uyanmalarla ani, senkron uyarici girdiler olusur ve bu girdiler
noébet olusumuna katki saglar. REM doneminde de talamokortikal
noéronlarda kolinerjik girdilerin artmasi desarjlarin odaklanmasina yardimci

olur [88].

Uykunun hem iktal hem de interiktal aktivite tUzerinde etkisi
bulunmaktadir. Iktal aktivitenin yani nébetlerin ortaya ¢ikmasinda NREM
uykusu tetikleyici rol oynar [70]. NREM déneminde hem fokal hem de
jeneralize epilepsilerde gerek jeneralize tonik klonik nébetlerin gerekse
kompleks parsiyel noébetlerin ortaya cikmasini ve artmasini saglar. NREM
uykusu, interiktal epileptiform desarjlarin da glc¢li bir aktivatortadur.
Cocukluk caginin selim seyirli parsiyel epilepsilerinde, uyaniklik sirasinda
seyrek olan keskin dalgalar NREM uykusunda siklasabilmektedir. Bu
grubun en iyi bilinen varyanti olan rolandik epilepsi de ytiz ve kolu iceren
unilateral, fokal klonik nébetler gozlenir. Bu tabloda hem nébetler hem de
interiktal EEG bosalimlar: uykuyla yakin iligki gésterir. Bu sendroma 6zgl
diken-dalga odaklar1 EEG’de NREM uykusu sirasinda unifokal, bifokal ya
da multifokal dagilim géstermektedir [66].

Yine ridya sirasinda hissedilen somatosensoriyel duyumsamalar, goérsel
icerikler, ayni1 amigdalohipokampal yolaklar: izleyen epileptik desarjlarla
etkilesime girerek nodbeti kolaylastirabilir. Bu durum o6zellikle temporal lop

epilepsilerinde gozlenebilir [71].

Uyku bozukluklar: epilepsi hastalarinda sik gortilmektedir ve epilepsinin
prognozunu olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle epilepsi hastalarinda uyku

bozukluklari sorgulanmali, 6zellikle uyku hijyeni degerlendirilmelidir.

2.3.2 Epilepsinin Uykuya Etkisi

Epilepsi hem nobetlerin ortaya cikmasi ile hem de interiktal epileptik
aktivite yoluyla uyku yapisini bozmaktadir. Epileptik nébetlerin %211 uyku
sirasinda (nokturnal noébetler), %42’si uyaniklik ve %37’si ise uyku-
uyaniklik doénemlerinde oldugu goézlenmistir [72]. Ayrica epileptik
sendromun tipi, noébet sekli, nébet siklig1, nérolojik bozukluk derecesi, iktal
ve interiktal biyoelektrik patolojiler de wuyku kalitesini olumsuz

etkilemektedir [73].
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Nobet olusumu beynin nérokimyasal dengesinde akut degisikliklere sebep
olmakta ve bu degisiklikler uyku ve uyanma ile iliskili semptomlar: ortaya
cikarabilmektedir. Uykuda gelisen jeneralize veya tekrarlayan parsiyel
noébetler toplam uyku stlresini azaltir ve REM yiizdesini yariya indirerek

uyku bozuklugunu koétulestirir.

Epileptik  olgularda yapilan polisomnografik incelemelerde; uyku
etkinliginde azalma, sik uyanma uyku béliinmeleri ile yavas dalga uykusu
ve REM uykusunda azalma oldugu gosterilmis olup yavas dalga uykusunun
azalmasi epileptik aktivitenin inhibisyonuna engel olmakta bu durumda

noébetlerin artmasina neden olabilmektedir [74].

2.3.3 Antiepileptik Ilaglarin Uykuya Etkisi

Antiepileptik ilaclar, sedatif O6zelliklerinden dolayr mikro uyanikliklar:
baskilayip uyku bélinmesini ve uyanmalar1 azaltarak uykuyu stabilize
etmektedir [75]. Ancak bazi antiepileptiklerin sabah yorgunlugu ve uyanma
glcligine ve ayrica gun i¢i asirt uykululuk haline yol actiklar
bilinmektedir [66]. Farkli calismalarda fenitoin, karbamazepin, valproik asit
ve fenobarbitalin sersemlik hissi ve uykululuga sebep oldugu gosterilmistir

[76].

Sik kullanilan bazi AEllerin uyku kalitesine ve uykunun evrelerine olan

etkileri Tablo 2.6’da gosterilmektedir.
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Tablo 2.6: Epilepsi Tedavisinde Kullanilan Bazi ilaclarin Uyku Uzerine Etkileri

[6, 7, 96]

Toplam
. Uyku
Ilac Uyku Uyanma Evrel Evre2 Evre3 Rem

Latansi

Zamani
Benzodiazepin (] 1 (] ! 1 1 !
Karbamazepin ! 1 ! 1 - [] !
Fenobarbital ! - ! 1 1 - !
Fenitoin ! = 1 1 1 ! !
Valproik Asit - - ] ! - 1 -

2.4 UYKU OLCEKLERI

Polisomnografi, uyku bozukluklar1 tanisinda kullanilan altin standart
yontemdir. Uyku sirasinda, pek cok fizyolojik degisken es zamanlh ve
devaml olarak kayit altina alinir. Bu fizyolojik degiskenler noéro-fizyolojik,
kardiak, respiratuar kisimlari icerir. Polisomnografi uyku evreleri ve bircok
fizyolojik degisiklik hakkinda ayrintili izlem olanagi saglar. Cesitli organ
sistemlerinin fonksiyonu, uyku ve uyaniklik sirasindaki etkilesimleri
konusunda bilgi saglamaktadir. Standart PSG’de, frontal santral ve
oksipital derivasyonlarda EEG, EOG (elektrookulografi), cene ve uzuv
EMG’si, EKG, burun ve/veya agiz hava akimi, karin ve géglis solunum
hareketleri, solunum cabasi, oksijen saturasyonu gibi pek cok parametre

uykuda kaydedilmektedir. En az 6 saat stireyle kayit yapilmasi 6nerilir [77].

Ulkemizde uyku laboratuvarlarinin ve uyku bozukluklan ile ilgili
degerlendirmelerin yapildig1 merkezlerin sayica azligi ve 6éncesinde hazirlik
ve yatis gerektirmesi nedenleriyle cocuklarda PSG kullanimi sinirhidir. Bu
nedenle farkli 6lciim araclarina ihtiya¢ duyulmaktadir. Uyku sorunlarinin
degerlendirilmesinde kolay uygulanabilirlikleri acisindan uyku 6lcekleri ile

baslangi¢ degerlendirmesinin yapilmasi énerilmektedir [78].

2.4.1 Cocuklarda Uyku Aliskanliklar1 Anketi (CUAA)

Cocuklarda uyku aliskanliklari anketi (Children’s Sleep Habits
Questionnaire (CUAA)) ilk olarak 2000 yilinda Owens ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmistir [79]. Spesifik bir tani1 koymaktan ziyade, genel

uyku sorunlarini gézden gecirerek ileri inceleme geregini belirlemek icin
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gelistirilmistir. Olcekte yatma zamanina direng, uykuya dalmakta giiclik,
uyku stresi, uyku anksiyetesi, gece uyanma, parasomni, solunumla ilgili
uyku sorunlari, gin boyu uykululuk gibi uluslararasi uyku
siniflandirmasina goére cocuklarda goriilen uyku bozukluklarini tarayan
sekiz alt 6lcek mevcuttur. Anne babalardan geriye déntik olarak cocugun
uyku aliskanliklarini  gecmis bir haftayr degerlendirecek sekilde
puanlamalari istenir. Toplam test puani maddelerden tek tek elde edilen
puanlarin toplanmasi ile elde edilir. Haftadaki sikligina goére genellikle (5-7
arasinda olanlara) 3 degeri, bazen (haftada 2-4 arasinda olanlara) 2 degeri,
nadiren (haftada 0-1 kez olanlara) 1 degeri verilir. Soru siras1 1, 2, 3, 10 11,
26 olan sorular ters kodlanir. 32 ve 33. sorular ise sikliklarina goére O, 1, 2
olarak kodlanir. Cocugun uyku aligkanliklarini degerlendirmeye yonelik

dort adet de acik uclu soru icermektedir.
Alt gruplar ise;

e Yatma zamani direnci 1, 3, 4, 5, 6, 8. sorular

e Uykuya dalmada gecikme 2.soru

e Uyku stiresi 9, 10, 11.sorular

e Uyku kaygis1 5, 7, 8, 21.sorular

e Gece uyanmasi 16, 24, 25.sorular

e Parasomniler 12, 13, 14, 15, 17, 22, 23.sorular

e Uykuda solunum bozukluklari 18, 19, 20.sorular

¢ Gun ici uykululuk 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33 sorular ile iligkilidir.

Toplamda elde edilen 41 puan kesim noktasi olarak belirlenmis olup bunun
Uzerindeki degerler klinik diizeyde anlamli olarak degerlendirilmektedir.
Turkce gecerlilik ve guvenilirlik calismas1 Perdahli Fis ve arkadaslar:
tarafindan 2010 yilinda yapilmistir [80]. CUAA alt Olcekleri ve iliskili oldugu

sorular EK-C’te sunulmustur.

2.4.2 Cocuklar icin Uyku Bozukluklar1 Olcegi (CUBO)

Bruni ve ark. tarafindan 1996 yilinda gelistirilen “Sleep Disturbances Scale
for Children” Cocuklar Icin Uyku Bozukluklari Olcegi spesifik uyku
bozukluklarin1 ve uyku sorunlarini degerlendirmek, klinik ve

arastirmalarda kullanilmak amaciyla gelistirilmistir [101]. Ebeveyn geri
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bildirimine dayali olup 26 maddeden ve tek sayfadan olusmaktadir. 6-16
yas arasi cocuk ve ergenlerde kullanilmak tUzere gelistirilmistir. Son alt1
aydaki belirtilerin soruldugu 6lcegin alt1 alt puanlamasi mevcuttur. Bu alt
Olcekler; uykuyu baslatma ve strdlirme sorunlari, uykuda solunum
bozukluklari, uykudan uyanma bozukluklari, uyku-uyaniklik gecis
bozukluklari, asir1 uykululuk bozukluklar: ve uykuda asir terleme seklinde
ayrilmistir. Likert tipi derecelendirme 6lcegi kullanilarak her madde bir ile
bes arasinda puanlanmaktadir. Toplam uyku stresi ve uyku gecikmesi
birinci ve ikinci sorular1 olusturmaktadir. Uctincii sorudan itibaren 1=Asla,
2=Nadiren (ayda bir veya iki kez veya daha az), 3=Bazen (haftada bir veya
iki kez), 4=Siklikla (haftada ti¢c veya bes kez), 5=Her zaman (her giin) olarak
cevap verilmektedir. Puanlarin toplamini 26 ile 130 arasinda degisen bir
toplam puan olusturur. Yuksek puanlar uyku bozuklugu lehine yorumlanir.

Alt olceklerde;

e 1,2, 3,4,5, 10, 11. maddeler ile uyku baslatma ve stirdiirme sorunlari
(UBSS)

e 13, 14, 15. maddeler ile uykuda solunum bozukluklar: (USB)

e 17,20, 21. maddeler ile uykudan uyanma bozukluklar: (UUB)

e 6, 7, 8, 12, 18, 19. maddeler ile uyku uyaniklik gecisi bozukluklari
(UUGB)

e 22 23,24, 25, 26. maddeler ile asir1 uykululuk bozukluklar: (AUB)

e O, 16. maddelerle uykuda asir1 terleme (UAT) sorgulanmaktadir.

Bruni ve ark. toplam puan icin kesme degerini 39 puan olarak énermistir
[101]. 2020 yilinda Agaday:r ve ark. tarafindan Turkce gecerlilik ve
guivenilirlik calismas1 yapilmistir [82]. CUBO alt dlcekleri ve iliskili oldugu

sorular Ek D’de sunulmustur.

2.4.3 Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi (PUKI)

Pittsburg uyku kalite indeksi (PUKI), uyku kalitesini ve uyku bozukluklarini
degerlendirmek amaciyla Buysse ve ark. tarafindan 1989 yilinda
gelistirilmistir [83]. Son bir aylik dénem boyunca yasanan uyku deneyimi
g6z o6nune alinarak sorular yanitlanir. Toplam 24 sorudan ve yedi

bilesenden olusan bir ankettir. Olcekteki her bir madde 0-3 arasinda
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puanlanir. Toplam puan O ile 21 arasinda degisir. Skorun S’ten buyuk

olmasi ko6t uyku kalitesini gosterir.

Olcegin Turkce gecerlilik ve guvenilirlik calismasi Agargiin ve ark.
tarafindan yapilmistir [84].

PUKI calismamizda kullandigimiz bir élcek olmasi nedeniyle

Ek E’de sunulmustur.

2.4.4 Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS)

Ergenler ve cocuklarda gindtz uykululuk halini degerlendirmek icin
kullanilan bir dlcektir. Son bir ayda cesitli durumlarda uyuklama ve uyuma
olasilig1 degerlendirilir. Toplam 8 sorudan olusur. Likert tipi derecelendirme
Olcegi kullanilarak olusturulan ankette her soru icin cocugun ebeveyninden
0-3 puan verilecek sekilde doldurmas: istenir. Sorulara verilen yanitlar
sonunda toplam puan O ile 24 arasinda degismekte olup 11 ve Uzerindeki
puanlar giindiiz asir1 uyku halinin varligina isaret eder. Olcegin Turkce

gecerlilik ve gtivenilirlik calismasti Izgi ve ark. tarafindan yapilmistir[85].

Epworth uykululuk skalasi (EUS) calismamizda kullandigimiz bir 6lcek

olmasi nedeniyle EK-6’da sunulmustur.
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

Bu calisma Ocak 2022 — Mart 2022 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Goéztepe Prof. Dr. Stileyman Yalcin Sehir Hastanesi, Cocuk
Noroloji ve Cocuk Saglig: ve Hastaliklar: biriminde gerceklestirilen kesitsel,
kontrolltl bir calismadir. Calismaya 6-14 yas arasindaki 65 rolandik epilepsi
tanili cocuk ile 65 saglam cocuk dahil edilmistir. Hasta ve saglikli génullti
grubuna Turkce gecerlilik ve glivenilirlikleri olan doért adet uyku bozuklugu

ile ilgili anket uygulanmistir.

Calisma 6ncesi Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Stileyman
Yalcin Sehir Hastanesi Etik Kurulundan 12.01.2022 tarihinde 2021/0711
Karar No ile izin alindi. (EK-1) Calisma; Helsinki Deklarasyonu Karar’larina,
Hasta Haklar1 Yonetmeligine ve etik kurallara uygun olarak duizenlendi.
Calismaya alinan olgularin her birinin ailesinden Helsinki bildirgesine

uygun olarak aydinlatilmis génulli onam formu alindi. (EK-2)

Calisma, Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman Yalcin
Sehir Hastanesi Cocuk Noroloji ve Cocuk Saghgi ve Hastaliklar

polikliniklerinde yuratilda. S6z konusu anketler tez ytirtitiictisi tarafindan

yluz yuze uygulandi.

OLGULARIN SECIMi

Calismamiza Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman
Yalcin Sehir Hastanesi, Cocuk Noroloji ve Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Poliklinigine Ocak 2022-Mart 2022 tarihleri arasinda basvuran, rolandik
epilepsi tanisi ile izlenen 6-14 yas arasindaki 65 hasta dahil edildi. Kontrol
grubu da hasta calisma grubuna benzer demografik 6zelliklere sahip olan

ve
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cocuk sagligi ve hastaliklari poliklinigine basvuran 65 saglikli cocuktan
secildi. Hastanemiz cocuk néroloji polikliniginde takipli olan hastalarin
hastane bilgi sisteminde yer alan kayitlar1 geriye déntik olarak incelendi.
Tam olgularin genel fizik muayeneleri ve nérolojik muayeneleri yapildi. Tim
olgularda vicut kitle indeksleri 6lgtlerek (VKI)=Kilo (kg)/Boy2 (m)
formultiyle hesaplandi[86].

Calismaya dahil edilme kriteri:

1. Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Stileyman Yalcin
Sehir Hastanesi cocuk noroloji ve c¢ocuk saglhigi ve hastaliklan
polikliniklerine bagsvurmus olmasi

2. En az 6 aydir rolandik epilepsi tanisi ile izleniyor olmasi ve antiepileptik
ila¢ kullanim 6yklisti olanlarda en 6 aydir antiepileptik ila¢ kullaniyor
olmasi

3. 6-14 yas arasinda olmasi

Norolojik muayenesinin normal olmasi

5. Kontrol grubunun hasta calisma grubuna benzer demografik 6zelliklere

sahip saglikli cocuklardan olmasi
Calismaya dahil edilmeme kriteri:

14 yasindan buyuk, 6 yastan kiictik olan hastalar
Norolojik muayenesi normal olmayan hastalar
Daha 6ncesinde tani almis bir uyku bozuklugu olan hastalar

Mental retardasyonu olan hastalar

a k-

Bilinen kronik / otoimmuin hastalik tanisi almis olanlar (diyabet,
konjenital kalp hastaligi vs.)
Bilinen psikiyatrik hastalik tanis1 almis olanlar

Obezite saptanan hastalar

MATERYAL METOD

Calismaya dahil edilen tim cocuklara Turkce gecerlilik ve guvenilirlikleri

olan dort adet uyku 6lcegi uygulandi. Sirasiyla uygulanan olcekler;

e Cocuklarda Uyku Aliskanliklar: Anketi
e Cocuklar I¢in Uyku Bozuklugu Olgegi,
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e Epworth Uykululuk Skalas;,
e Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi idi.

CUAA; 33 madde ve doért adet acik uclu sorudan ve sekiz alt Olcekten
olusmakta olup 41 puan kesim puani olarak belirlenmis ve bunun Uizerinde
puan alan katilimcilarda klinik olarak anlamli uyku bozuklugu oldugu

kabul edilmistir[80].

CUBO: 26 sorudan, alt1 alt dlcekten olusan Likert tipi derecelendirme
Olceginde Bruni ve arkadaslarina gore kesim puani 39 olarak belirlenmis
olup 39 puan tUzerinde alanlarda wuyku bozuklugu oldugu kabul
edilmistir[81].

PUKT: 24 soru ve yedi bilesenden olusan ankette 5 puan kesim puani olarak
belirlenmis olup 5 puan Uzeri alan olgularda kotd uyku kalitesi oldugu

kabul edilmistir[84].

EUS: 8 sorudan olusan Likert tipi derecelendirme anketinde kesim puani 10
olarak belirlenmis olup 10 puan uUzerinde alan olgularda ginduz asiri

uykululuk hali oldugu kabul edilmistir [85].

Calismamizda kullanilan uyku 6lcekleri Ek C-F’de yer almaktadir.

VERILERIN ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRILMESI

Istatistiksel analizler R versiyon 4.0.0 (www.r-project.org) ile yapildi.
Tanimlayic: istatistikler kategorik degiskenler icin toplam say: (n) ve ylzde
(%), surekli degiskenler icin ortalamatstandart sapma ya da median-
interquertile range (IQR ceyrekler arasi aralik) olarak sunuldu. Normal
dagilim varhigina Shapiro-Wilk testi ile bakildi. Kategorik degiskenler,
Pearson ki-kare testi ya da Fisherin kesin testi ile karsilastirildi. Normal
dagilan surekli degiskenlerin oldugu bagimsiz gruplarda t-testi kullanildi.
Normal dagilmayan surekli degiskenlerin oldugu iki grup arasi
karsilastinlmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Stirekli degiskenlerin
Uc¢ grup arasinda karsilastirilmasinda normal dagilim olup olmamasina gore
tek yonlil varyans analizi (ANOVA) ya da Kruskal-Wallis testi kullanildi. iki
yonli p degerinin <0.05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi. Iki stirekli degisken arasindaki iliskiye korelasyon testi ile bakildi.
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Normal dagilimin olmadigi durumlarda Spearman’in korelasyon katsayisi

hesaplandi.

Korelasyon katsayisi;

0 ile 0,3 arasinda ise iliski yok,

0,3-0,5 arasinda ise pozitif yonde zayif iliski,

e 0,51ile 0,7 arasinda ise pozitif ydnde orta dizeyde iliski,

>0,7 ise guclu duzeyde iliski oldugu kabul edildi.
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BULGULAR

4.1 DEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIKLER

Calisma Ocak 2022-Mart 2022 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Prof. Dr. Stileyman Yalcin Sehir Hastanesine basvuran
65 (%50) rolandik epilepsi tanili cocuk, 65 (%50) saglam cocuk grubunda
olmak Uizere toplam 130 cocukla yapilmistir. Calismaya katilan cocuklarin
yaslar: 6 ile 14 arasinda degismekte olup, ortalama 10,3+2,43 yas idi. TGim
cocuklarin 82°si (%63,1) erkek, 48’si (%36,9) kizd: (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Tim Katilimcilarin Demografik Ozellikleri

Yas (y1l): Min-Maks 6-14
§ (yal): OrtalamatSs 10,312,43
.. Erkek 82 (%63,1
Cinsiyet, n (%) Kiz 48 EO/Z 36 9;

Calismaya katilan olgularin demografik 6zellikleri Tablo 4.2 de verilmistir.
Buna gore rolandik epilepsi tanili cocuklarda ve kontrol grubunda yas ve

cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmad: (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Rolandik Epilepsi Tanili Cocuklarin ve Kontrol Grubunun Demografik
Dagilim

Rolandik Epilepsi . &~ ubu P

Grubu
Yas (y1l), (OrtalamazSs) 10,6£2,24 10,1+2,59 0,33
Cinsiyet, n (%) 0,59
Erkek 43 (%66,2)) 39 (%60,0)
Kiz 22 (%33,8) 26 (%40,0)
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Rolandik epilepsili tanili

gOsterilmistir.

cocuklarin klinik o6zellikleri

Tablo 4.3 de

Tablo 4.3: Rolandik Epilepsili Cocuklarin Klinik Ozellikleri (n=65)

Yas (y1l) Min-Maks 6-14
Fy OrttSs 10,6+2,24
T Erkek 43 (%66,2)
o, >
Cinsiyet, n (%) Kiz 22 (%33.8)
. . Min-Maks (Medyan) 3-13
Epilepsi baslama yas1 (yil) Ort+Ss 7.46+2 22
. . 1 Var 21 (32,3)
o, >
Ailede epilepsi oykiisii, n (%) Yok 44 (67.3)
Levetirasetam 38 (58,5)
Valproik asit 18 (27,7)
. . - Karbamezapin 9 (%13,8)
o, >
Antiepileptik ilag, n (%) Okskarbazepin 2 (%3.08)
Klobazam 1 (%1,54)
Tedavisiz izlem 4 (%6,15)
Monoterapi, n (%) 54 (%88,5)
Politerapi, n (%) 7 (%11,5)
Levetirasetam,Karbamezapin 3 (%4,0)
Politerapi, n (%) Levetirasetam, Valproik asit 2 (%3,08)
Levetirasetam, Klobazam 1(1,54)
Levetirasetam,Okskarbazepin 1(1,54)
Son 6 ay icindeki EEG Var 36 (55,3)
epileptiform aktivite, n (%) Yok 29 (44,6)
Son 6 ay icinde nébet Var 14 (21,5)
aktivitesi Yok 51 (78,5)

UYKU OLCEKLERININ DEGERLENDIRILMESI

Calismamizda CUAA, CUBO, PUKI ve EUS anketleri kullanilarak skorlama

yapiuldi. CUAAya gore calismaya katilan tim cocuklarin 124 nde (%94,5),

CUBOYye gore ise 56’sinda (43,1) uyku bozuklugu mevcuttu. PUKI’de ise 9
(%06,92) olguda kotti uyku kalitesi vardi. EUS’ta ise 18 (%13,8) olguda gtindiiz

asir1 uykululuk hali mevcuttu. Tim olgularin cinsiyetlerine gére CUAA, CUBO,

PUKI ve EUS anketleri skorlamalari dagilimi Tablo 4.4 de verilmistir.
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Tablo 4.4: Tim Katilimcilarin CUAA, CUBO, PUKI ve EUS Dagilimi

PuanN Kiz Erkek Toplam
(n=48, %36,9) (n=82, %63,1) (n=130)
CUAA > 41 45 (%93,7) 79 (%96,3) 124 (%94,5)
<41 3 (%6,2) 3 (%3,6) 6 (%4,6)
CUBO >39 18 (%37,5) 38 (%46,3) 56 (%43,1)
<39 30 (%62,5) 44 (%53,6) 74 (%56,9)
PUKI >5 4 (%8,3) 5 (%6,09) 9 (%6,92)
<5 44 (%91,6) 77 (%93,9) 121 (%93,1)
EUS > 10 7 (%14,5) 11 (%13,4) 18 (%13,8)
<10 41 (%85,4) 71 (%86,6) 112 (%86,2)

Rolandik epilepsili cocuklarin CUAA puanlar:t 40 ile 73 arasinda degismekte
olup, CUAA ortalamasi 49,9+6,35 puandi. Kontrol grubundaki cocuklarin
CUAA puanlar1 39 ile 64 arasinda degismekte olup CUAA ortalamasi 49,6
+5,73 puandi. Hasta ve kontrol grubunun CUAA puanlarinin
karsilastirilmasinda ve uyku bozuklugu sikliginda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi (sirasiyla p=0,97, p=0,68) (Tablo 4.5). Rolandik epilepsili

cocuklar ile kontrol grubunun CUAA toplam puanlarinin dagilimi Sekil 4.1 de

gOsterilmistir.
Wilcoxon, p = 0.97
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Sekil 4.1: Rolandik Epilepsi Grubu ve Kontrol Grubu CUAA Toplam Puanlarinin
Karsilastirilmasi

CUAA alt gruplar degerlendirilmesinde rolandik epilepsili cocuklar ile kontrol
grubundaki cocuklar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(Tablo 4.5).
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Tablo 4.5: Rolandik Epilepsi Grubu ve Kontrol Grubu Arasinda CUAA Toplam Puan

ve Alt Grup Olceklerinin Karsilastiriimasi

.R OIanlk Kontrol Grubu,
Epilepsi Grubu ~ P
_ n=65
n=65

Cuaa Toplam Puan 49,9 £6,35 49,6 £5,73 0,97
Cuaa Puan Dagilima: 0.68

41 puan iizeri 63 (%96,9) 61 (%93,8)

41 puan ve alt1 2 (%3,1) 4 (%6,2)
Yatma Zamani Direnci 10,6+1,60 10,7+1,84 0,89
Uykuya Dalmada Gecikme 2,63+0,57 2,63+0,63 0,81
Uyku Siiresi 6,58+1,10 6,66+1,16 0,39
Uyku Kaygisi 5,65%1,82 5,65+2,00 0,71
Gece Uyanmasi 4,061,227 3,86%1,14 0,37
Parasomniler 8,49+1,80 8,18+1,58 0,29
Uykuda Solunum
Bozukluklar: 3,37%1,15 3,32+0,64 0,26
Giin I¢ci Uykululuk 11,4+3,19 11,3+2,82 0,76

Rolandik epilepsili cocuklarin CUAA toplam puan ve alt gruplarinin

degerlendirilmesinde erkeklerin %95,3inde (n=41), kizlarin %100 Gnde (n=22)
toplam puan 41’in Uizerinde idi. Rolandik epilepsili cocuklarin CUAA toplam
puan ve cinsiyet karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p=0,54). Alt grup degerlendirilmesinde ise gece uyanma puani,
rolandik epilepsili kizlarda rolandik epilepsili erkeklere gére daha ytksekti ve
bu durum istatistiksel olarak anlamh bulundu (p=0,046). Diger alt 6lcekler ile
CUAA’ya gore rolandik epilepsili kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Rolandik Epilepsili Cocuklarin CUAA Toplam Puan ve Alt Gruplar ile
Cinsiyet Iligkisi

ERKEK KIZ
n=43 n=22 P
Cuaa Puan Dagilima: 0.545
41 puan iizeri 41 (%95,3) 22 (%100)
41 puan ve alt1 2 (%4,65) 0 (%0,00)
Yatma Zamani Direnci 11,0 [10,0;11,5] 10,0]10,0;11,8] 0,777
Uykuya Dalmada Gecikme 3,00 [2,50;3,00] 3,00 [2,00;3,00] 0,090
Uyku Siiresi 7,00 [6,00,7,00] 7,00 [6,25;7,00] 0,371
Uyku Kaygis1 5,00 [4,00;6,00] 5,00 [4,00;7,00] 0,774
Gece Uyanmasi 3,00 [3,00;4,00] 4,00 [3,00;5,00] 0,046
Parasomniler 8,00 [7,00;9,00] 8,00 [7,00;9,00] 0,589
Uykuda Solunum ) )
Bozukluklar: 3,00 [3,00;3,00] 3,00 [3,00;3,00] 0,077
Giin Ici Uykululuk 11,0 [9,00;13,5] 11,0[10,0;12,0] 0,878
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Rolandik epilepsili cocuklarin CUBO puanlari 26 ile 74 arasinda degismekte
olup, CUBO ortalamasi 39,0+9,47 puandi. Rolandik epilepsili cocuklarin
%44,6’sinin  (n=29) CUBO toplam puani 39 tuzerinde olup bu cocuklarda
CUBO’ye goére uyku bozuklugu saptandi. Kontrol grubundaki cocuklarin
CUBO puanlar1 26 ile 73 arasinda degismekte olup, CUBO ortalamas1 39.4
+10.6 puandi. Kontrol grubundaki cocuklarin %41,5’inin (n=27) CUBO puani
39’un Ttzerinde idi. Hasta ve kontrol grubunun CUBO toplam puanlarinin
karsilastirilmasinda ve uyku bozuklugu sikliginda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi (sirasiyla p=0,89, p=0,86) (Tablo 4.7). Rolandik epilepsili
cocuklar ile kontrol grubunun CUBO toplam puanlarinin dagilimi Sekil 4.2 de

goOsterilmistir.

Wilcoxon, p = 0.89
704 =
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Sekil 4.2: Rolandik Epilepsi Grubu ile Kontrol Grubunun CUBO Toplam Puanlarinin
Karsilastirilmasi

CUBO alt gruplar degerlendirilmesinde rolandik epilepsili cocuklar ile kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmad: (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7: Rolandik Epilepsi Grubu ve Kontrol Grubu Arasinda CUBO Toplam Puan
ve Alt Grup Olceklerinin Karsilastiriimasi

Rolandik Epilepsi Kontrol Grubu,

Grubu n=65 n=65

Cub6 Toplam Puan 39,019,47 39,4 +10,6 0,89
Cubo6 Puan Dagilimi: 0,86

39 puan iizeri 29 (%44,6) 27 (%41,5)

39 puan ve alt1 36 (%55,4) 38 (%58,5)
Uykuyu Baslatma ve Siirdiirme 11,5 3,79 12,3 +3,49 0.10
Bozukluklari
Uykuda Solunum Bozukluklar: 3,60 £0,98 4,02 +1,67 0,28
Uykudan Uyanma Bozukluklari 3,82 +1,25 3,91 1,30 0,70
Uyku Uyaniklik Gecisi Bozukluklari 9,17 3,18 8,46 £3,08 0,10
Asir1 Uykululuk Bozukluklar: 8,05 +£3,76 7,95 £2,96 0,80
Uykuda Asir1 Terleme Bozukluklari 2,89 +1,38 2,85 1,47 0,60

Rolandik epilepsili cocuklarin CUBO toplam puan ve alt gruplarinin
degerlendirilmesinde erkeklerin toplam puan ortalamasi1 40,0 [34,0;44,0],
kizlarin toplam puan ortalamasi 35,0 [28,2;38,8] idi. Buna goére yapilan analiz
sonucunda rolandik epilepsili erkeklerin CUBO toplam puani ayni gruptaki
kizlara gore anlamli olarak yuiksek bulundu (p=0,049). Alt olcek
degerlendirilmesinde uykuda solunum bozukluklar1 ve uykuda asir1 terleme
bozukluklari puani rolandik epilepsili erkeklerde anlamli olarak daha ytksekti

(sirasiyla p=0,049, p=0,048). Diger alt dlceklerle ise CUBO’ye gére rolandik

epilepsili
saptanmadi (Tablo 4.8).

kizlar ve erkekler arasinda

istatistiksel

olarak anlaml

Tablo 4.8: Rolandik Epilepsili Cocuklarin CUBO Toplam Puan ve Alt Gruplar ile

Cinsiyet Iligkisi

ERKEK KI1Z P
n=43 n=22
Cubo Toplam Puan 40,0 [34,0;44,0] 35,0 [28,2;38,8] 0,049
Cubo6 Puan Dagilimi: 0,080
39 puan iizeri 23 (%53,5) 6 (%27,3)
39 puan ve alta 20 (%46,5) 16 (%72,7)
Uykuyu Baslatma ve Siirdiirme . .
11,0 [9,00;13,5] 9,50 [8,25;14,0] 0,403
Bozukluklari
Uykuda Solunum Bozukluklar: 3,00 [3,00;4,00] 3,00 [3,00;3,00] 0,049
Uykudan Uyanma Bozukluklari 4,00 [3,00;4,00] 3,00 [3,00;4,00] 0,447
Uyku Uyaniklik Gecisi 9,00 [7,00;11,0] 7,50 [6,00;9,50] 0,051
Bozukluklari
Asir1 Uykululuk Bozukluklar: 7,00 [5,00;9,50] 6,50 [5,00;9,00] 0,488
Uykuda Asir1 Terleme 3,00 [2,00;4,00] 2,00 [2,00;2,75] 0,048

Bozukluklari

fark

Rolandik epilepsili cocuklarin PUKI puanlar1 O ile 12 arasinda degismekte
olup, PUKI ortalamasi 2,69 +2,59 puandi. Rolandik epilepsili cocuklarin
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%9,23’inlin (n=6) toplam puani 5’in tizerinde olup bu cocuklarda PUKI’ye gére
kotti uyku kalitesi saptandi. Hasta ve kontrol grubunun PUKI toplam
puanlarinin karsilastirilmasinda ve ko6tti uyku kalitesi sikliginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmad: (sirasiyla p=0,81, p=0,49) (Tablo 4.9).
Rolandik epilepsili cocuklar ile kontrol grubunun PUKI toplam puanlarinin

dagilimi Sekil 4.3’te gosterilmistir.
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Sekil 4.3: Rolandik Epilepsi Grubu ile Kontrol Grubunun PUKI Toplam Puanlarinin
Karsilastirilmasi

Tablo 4.9: Rolandik Epilepsi Grubu ve Kontrol Grubu Arasinda PUKI Toplam Puan ve
Dagilim Karsilastirilmasi

Rolandik Epilepsi Kontrol Grubu,

Grubu,n=65 n=65 P
PUKI Toplam Puan 2,69 £2,59 2,38 £1,66 0,81
PUKI Puan Dagilimi: 0,492
5 Uzeri 6 (%9,23) 3 (%4,62)
5 ve Alt1 59 (%90,8) 62 (%95,4)

Rolandik epilepsili cocuklarin EUS puanlar: O ile 18 arasinda degismekte olup,
EUS ortalamasi 5,65+4,15 puandi. Rolandik epilepsili cocuklarin %13,8’inin
(n=9) toplam puani 10’un Uzerinde olup bu cocuklarda EUS’a gére glindiiz
asirt uykululuk hali saptandi. Hasta ve kontrol grubunun EUS toplam
puanlarinin karsilastirilmasinda ve gindiiz asirt uykululuk hali sikliginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,38, p>0,99) (Tablo
4.10). Rolandik epilepsili c¢ocuklar ile kontrol grubunun EUS toplam

puanlarinin karsilastirilmas: Sekil 4.4’te gosterilmistir.
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Tablo 4.10: Rolandik Epilepsi Grubu ve Kontrol Grubu Arasinda EUS Toplam Puan ve
Dagilim Karsilagtirilmasi

Rolandik Epilepsi Kontrol Grubu,
Grubu, n=65 n=65 P
EUS Toplam Puan 5,65%4,15 6,25%+4,59 0,38
EUS Puan Dagilima: >0,99
10 Uzeri 9 (%13,8) 9 (%13,8)
10 ve Alt1 56 (%86,2) 56 (%86,2)
304 Wilcoxon, p = 0.38
20 -
é P . . -
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Sekil 4.4: Rolandik Epilepsi Grubu ile Kontrol Grubunun EUS Toplam Puanlarinin
Karsilastirilmasi

Rolandik epilepsili cocuklarin CUAA o6lcegine gére EEG’de son 6 ay icinde
epileptiform aktivite géstermesine gore olan degerlendirilmesi Tablo 4.11 de
sunulmustur. Rolandik epilepsili cocuklarin EEG’de epileptiform aktivite
degerlendirilmesi ile CUAA toplam puani ve CUAA’ya gére uyku bozuklugu
siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (sirasiyla p=0,6,
p=1). Rolandik epilepsili c¢ocuklarda EEG’de epileptiform aktivite
degerlendirilmesi ile CUAA alt O6lcekleri arasinda anlamli fark saptanmadi

(Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: Rolandik Epilepsili Cocuklarda EEG’de Epileptiform Aktivite ile CUAA
Toplam Puan ve Alt Olceklerin Karsilastiriimasi

EEG’de Epileptiform Aktivite

Var, n=36 Yok, n=29 P

Cuaa Toplam Puan 47,5 (45,8-53,2) 50,0 (45,0-54,0) 0,60
Cuaa Puan Dagilima: 1,000

41 puan iizeri 35 (%97,2) 28 (%96,6)

41 puan ve alt1 1 (%2,78) 1 (%3,45)
Yatma Zamani Direnci 10,0 (10,0-12,0) 11,0 (10,0-11,0) 0,61
Uykuya Dalmada Gecikme 3,00 (2,00-3,0) 3,00 (2,00-3,00) 0,94
Uyku Siiresi 7,00 (5,00-7,00) 7,00 (6,00-7,00) 0,49
Uyku Kaygisi 6,00 (4,00-6,25) 5,00 (4,00-6,00) 0,32
Gece Uyanmasi 3,00 (3,00-4,00) 4,00 (3,00-5,00) 0,08
Parasomniler 8,00 (7,00-9,00) 8,00 (7,00-10,0) 0,60
Uykuda Solunum
Bozukluklar: 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 0,08
Giin Ici Uykululuk 11,0 (10,0-13,0) 10,0 (9,00-12,0) 0,72

Rolandik epilepsili cocuklarin CUBO 6&lcegine gére EEG’de son 6 ay icinde
epileptiform aktivite gostermesine goére olan degerlendirilmesi Tablo 4.12 de
gosterilmistir.Rolandik epilepsili cocuklarin EEG’de epileptiform aktivite
degerlendirilmesi ile CUBO toplam puanmi ve CUBO’ye goére uyku bozuklugu
siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,13,
p=0,08).Rolandik epilepsili cocuklarda EEG’de epileptiform aktivite
degerlendirilmesi ile CUBO alt élcekleri arasinda anlamli fark saptanmadi

(Tablo 4.12).

Tablo 4.12: Rolandik Epilepsili Cocuklarda EEG’de Epileptiform Aktivite ile CUBO
Toplam Puan ve Alt Olceklerin Karsilastiriimasi

EEG’de Epileptiform Aktivite

Var, n=36 Yok, n=29 P
Cubé Toplam Puan 39,5 (35,0-44,2) 36,0 (30,0-40,0) 0,13
Cub6 Puan Dagilimi: 0,08
39 puan iizeri 20 (%55,6) 9 (%31,0)
39 puan ve alt1 16 (%44,4) 20 (%69,0)
Uykuyu Baslatma ve Siirdiirme 11,0 (9,00-14,0) 10,0 (8,00-13,0) 0,59
Bozukluklar:

Uykuda Solunum Bozukluklar: 3,00 (3,00-4,00
Uykudan Uyanma Bozukluklar: 3,50 (3,00-5,00
Uyku Uyaniklik Gecisi 9,00 (7,00-11,0

3,00 (3,00-4,00) 0,34
3,00 (3,00-4,00) 0,21

(
(
(
8,00 (6,00-11,0) 0,20
(
(

—_—— —= == =

Bozukluklari
Asir1 Uykululuk Bozukluklar: 7,50 (6,00-10,2 6,00 (5,00-8,00) 0,09
Uykuda Asini Terleme 2,00 (2,00-3,00) 2,00 (2,00-4,00) 0,26
Bozukluklar:

Rolandik epilepsili cocuklarin PUKI élcegine gére EEG’de son 6 ay icinde

epileptiform aktivite géstermesine gore olan degerlendirilmesi Tablo 4.13 de
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belirtilmistir. Rolandik epilepsili cocuklarin EEG’de epileptiform aktivite
degerlendirilmesi ile PUKI toplam puani ve PUKl'ye gore kétii uyku kalitesi
siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,37,

p=0,08).

Tablo 4.13: Rolandik Epilepsili Cocuklarda EEG’de Epileptiform Aktivite ile PUKI
Toplam Puanlarinin Karsilastirilmasi

EEG’de epileptiform aktivite

Var, n=36 Yok, n=29 P
PUKI Toplam Puan 2,00 [1,00;3,00] 2,00 [1,00;4,00] 0,370
PUKI Puan Dagilimi: 0,081
5 Uzeri 1 (%2,78) 5 (%17,2)
5 ve Alt1 35 (%97,2) 24 (%82,8)

Rolandik epilepsili cocuklarin EUS o6lcegine gére EEG’de son 6 ay icinde
epileptiform aktivite géstermesine gore olan degerlendirilmesi Tablo 4.14 de
gosterilmistir.Rolandik epilepsili cocuklarin EEG’de epileptiform aktivite
degerlendirilmesi ile EUS toplam puani ve EUS’a goére glindliz asir1 uykululuk
hali siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad:i (sirasiyla

p=0,59, p=0,50).

Tablo 4.14: Rolandik Epilepsili Cocuklarda EEG’de Epileptiform Aktivite ile EUS
Toplam Puanlarinin Karsilastirilmasi

EEG’de epileptiform aktivite

Var, n=36 Yok, n=29 P
EUS Toplam Puan 5,00 (2,75-7,00) 6,00 (3,00-7,00) 0,59
EUS Puan Dagilimi: 0,50
10 Uzeri 4 (%11,1) 5 (%17,2)
10 ve Alt1 32 (%88,9) 24 (%82,8)

Rolandik epilepsili cocuklarin son 6 ay icinde ndbet aktivitesine gdre olan
degerlendirilmesinde CUAA o06lcegine gbére son 6 ayda noébet geciren 14
hastadan 14tntn (%100), son 6 ayda nobet gecirmeyen 51 hastadan 49’unun
(%096,1) toplam Olcek puani 41’in Uzerinde idi. Rolandik epilepsili cocuklarin
son 6 ay icinde nobet aktivitesine gore degerlendirilmesi ile CUAA toplam
puani ve CUAA’ya gore uyku bozuklugu sikligi arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmad: (swrasiyyla p=0,55, p>0,99) (Tablo 4.15). Rolandik
epilepsili cocuklarda son 6 ay icinde ndbet aktivitesine gore degerlendirilmesi

ile CUAA alt 6lcekleri arasinda anlaml fark saptanmadi (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15: Rolandik Epilepsili Cocuklarda Son 6 Ayda Nobet Aktivitesi ile CUAA
Toplam Puan ve Alt Olceklerin Karsilastiriimasi

Son 6 ayda nobet P
Var, n=14 Yok, n=51
Cuaa Toplam Puan 47,5 (46,2-51,8) 49,0 (45,0-54,5) 0,55
Cuaa Puan Dagilima: >0.99
41 puan iizeri 14 (%100) 49 (%96,1)
41 puan ve alt1 0 (%0,00) 2 (%3,92)
Yatma Zamani Direnci 10,5 (10,0-12,8) 10,0 (10,0-11,0) 0,65
Uykuya Dalmada Gecikme 3,00 (2,25-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,65
Uyku Siiresi 7,00 (6,25-7,00) 7,00 (6,00-7,00) 0,49
Uyku Kaygis1 5,50 (4,00-7,00) 5,00 (4,00-6,00) 0,58
Gece Uyanmasi 3,50 (3,00-4,00) 4,00 (3,00-5,00) 0,38
Parasomniler 8,00 (7,25-9,00) 8,00 (7,00-9,00) 0,93
Uykuda Solunum
Bozukluklar: 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 0,08
Giin Ici Uykululuk 11,0 (10,2-12,0) 10,0 (9,00-14,0) 0,56

Rolandik epilepsili cocuklarin son 6 ay icinde nobet aktivitesine gore olan
degerlendirilmesinde CUBO élcegine gdére son 6 ayda nébet geciren 14
hastadan 9unun (%64,3), son 6 ayda nobet gecirmeyen 51 hastadan ise
20’sinin (%39,2) toplam o6lcek puanmi 39 TtUzerinde idi. Rolandik epilepsili
cocuklarin son 6 ay icinde nébet aktivitesine gére degerlendirilmesi ile CUBO
toplam puani ve CUBO’ye gére uyku bozuklugu sikligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmad:i (sirasiyla p=0,46, p=0,17) (Tablo 4.16). Alt
O0lcek degerlendirilmesinde uyku uyaniklik gecisi bozukluklari puani son 6
ayda nobet geciren rolandik epilepsili cocuklarda anlamli olarak yuksekti
(p=0,046). Diger CUBO alt 6lcekleri arasinda anlaml fark saptanmadi (Tablo
4.16).

Tablo 4.16: Rolandik Epilepsili Cocuklarda Son 6 Ayda Nébet Aktivitesi ile CUBO
Toplam Puan ve Alt Olceklerin Karsilastiriimasi

Son 6 ayda nobet

Var, n=14 Yok, n=51 P

Cubo6 Toplam Puan 40,5 (32,0-45,5) 37,0 (32,5-41,5) 0,46
Cub6 Puan Dagilimi: 0,17

39 puan iizeri 9 (%64,3) 20 (%39,2)

39 puan ve alt1 S (%35,7) 31 (%60,8)
Uykuyu Baslatma ve Sirdiirme 10,0 (8,25-14,0) 11,0 (9,00-13,5) 0,68
Bozukluklar:
Uykuda Solunum Bozukluklar: 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-4,00) 0,22
Uykudan Uyanma Bozukluklar: 3,00 (3,00-3,75) 3,00 (3,00-4,00) 0,31
Uyku Uyaniklik Gecisi
Bozukluklar: 10,0 (9,25-11,8) 8,00 (6,50-10,5) 0,046
Asir1 Uykululuk Bozukluklar: 8,50 (5,50-11,0) 7,00 (5,00-9,00) 0,21
Uykuda Asir1 Terleme Bozukluklar1 2,00 (2,00-3,00) 2,00 (2,00-4,00) 0,27
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Rolandik epilepsili cocuklarin son 6 ay icinde ndbet aktivitesine gdre olan
degerlendirilmesinde PUKI 6lcegine gére degerlendirilmesi Tablo 4.17 de
belirtilmistir. Rolandik epilepsili cocuklarin son 6 ay icinde nobet aktivitesine
gore degerlendirilmesi ile PUKI toplam puani ve PUKlye goére koétii uyku
kalitesi siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmad: (sirasiyla

p=0,41, p=0,32) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17: Rolandik Epilepsili Cocuklarda Son 6 Ayda Nébet Aktivitesi ile PUKI
Toplam Puanlarinin Karsilastirilmasi

Son 6 ayda nobet

Var, n=14 Yok, n=51 P
PUKI Toplam Puan 2,00 [1,00;3,00] 2.00 [1,00;4,00] 0,414
PUKI Puan Dagilimi: 0,327
5 Uzeri 0 (%0,00) 6 (%11,8)
5 ve Alta 14 (%100) 45 (%88,2)

Rolandik epilepsili cocuklarin EUS o6lcegine goére son 6 ay icinde ndbet
aktivitesine gore olan degerlendirilmesi Tablo 4.18 de goOsterilmistir. Rolandik
epilepsili cocuklarin son 6 ay icinde nébet aktivitesine gdre degerlendirilmesi
ile EUS toplam puani ve EUS’a gore giindiz asiri uykululuk hali siklig
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (sirasiyla p=0,21,

p>0,99) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18: Rolandik Epilepsili Cocuklarda Son 6 Ayda Nobet Aktivitesi ile EUS
Toplam Puanlarinin Karsilastirilmasi

Son 6 ayda nobet

Var, n=14 Yok, n=51 P
EUS Toplam Puan 3,50 (2,25-5,75) 6,00 (3,00-7,00) 0,21
EUS Puan Dagilimi: >0,99
10 Uzeri 2 (%14,3) 7 (%13,7)
10 ve Alt1 12 (%85,7) 44 (%86,3)

Rolandik epilepsili cocuklardan c¢oklu antiepileptik kullananlar degerlendirme
dis1 birakildiktan sonra sadece levetirasetam (n=36) ve sadece valproik asit
(n=16) kullanan cocuklar klinik 6zellikleri ve uyku 6lcekleri puanlar: agisindan
degerlendirildi. Levetirasetam ve valproik asit kullanan cocuklarin klinik
ozellikleri karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
CUAA, CUBO, PUKI ve EUS toplam puanlarina gdére sadece levetirasetam
kullanan ve sadece valproik asit kullanan rolandik epilepsili cocuklar arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Tablo 4.19 da belirtilmistir.
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Tablo 4.19: Rolandik Epilepsili Cocuklardan Sadece Levetirasetam ve Sadece Valproik
Asit Tedavisi Kullanan Gruplarin Klinik Ozellikleri ve Uyku Olcekleri Toplam

Puanlarina Gore Karsilastirilmasi

Levetirasetam Valproik Asit P
n=36 n=16

Cinsiyet, n (%) 0,512

Erkek 22 (%61,1) 12 (%75,0)
Kiz 14 (%38,9) 4 (%25,0)

Yas (y11) 10,0 [8,00;12,0] 10,5 [8,75;12,0] 0,897
Epilepsi Baglama Yas (y11) 7,00 [6,00;9,00] 7,00 [5,00:9,25] 0,818
Ailede Epilepsi Oykiisii, n (%) >0,99

Var 12 (%33,3) 6 (37,5)
Yok 24 (%66,7) 10 (%62,5)

CUAA Toplam Puani 47,5 [44,0;52,0] 47,0 [46,0;54,5] 0,306

CUBO Toplam Puani 36,5[32,8:41,0] 40,5(31,8;44,5] 0,279
PUKI Toplam Puam 2,00 [1,00:3,25] 2,00 [1,00;3,00] 0,658
EUS Toplam Puani 5,00 [3,00;6,00] 5,50 [2,75;9,25] 0,757

Calismamizda hasta ve kontrol grubunun yatma saatleri, uyanma saatleri ve
uyku sureleri karsilastirilmis ve Tablo 4.20 de belirtilmistir.Buna gore her iki
grubun yatma saatleri ve uyanma saatleri dagilimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi ( sirasiyla p=0,59, p=0,48). Rolandik epilepsili
cocuklarin toplam uyku sureleri ortalamasi1 9,35%1,1, kontrol grubundaki
cocuklarin ise 8,94+0,93 idi. Her iki grubun toplam uyku sureleri
karsilastirilmasinda rolandik epilepsili cocuklarin ortalamasi kontrol grubuna

gore anlaml olarak yuksek saptandi (p=0,025) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20: Rolandik Epilepsili Cocuklar ile Kontrol Grubunun Yatma Saatleri,
Uyanma Saatleri ve Uyku Streleri Karsilastirilmasi

Rolandik Epilepsi Kontrol Grubu,

Grubu, n=65 n=65 P
Yatma Saatleri
21:00-22:59 42 (%64,6) 38 (%58,5) 0.59
23:00-01:00 23 (%35,4) 27 (%41,5) ’
Uyanma Saatleri
06:00-07:59 34 (%52,3) 39 (%60) 0.48
08:00-10:00 31 (%47,7) 26 (%40) ’
Toplam Uyku Siiresi 9,35+1,1 8,94+0,93 0,025

Rolandik epilepsili cocuklarin EEG’de epileptiform aktivitelerine gére yatma
saatleri ve uyanma saatleri karsilastirildi. Her iki grubun yatma saatleri ve
uyanma saatleri dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi

(sirasiyla p=0,69, p=0,51 )(Tablo 4.21).
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Tablo 4.21: Rolandik Epilepsili Cocuklarin EEG’de Epileptiform Aktivitelerine Gore
Yatma Saatleri ve Uyanma Saatleri Karsilastirilmasi

EEG’de epileptiform EEG’de epileptiform

aktivite var, aktivite yok,
n=29 n=36 P

Yatma Saatleri
21:00-22:59 20 (%69) 22 (%61,1) 0.69
23:00-01:00 9 (%31) 14 (%38,9) ’
Uyanma Saatleri
06:00-07:59 17 (%58,6) 17 (%47,2) 0.51
08:00-10:00 12 (%41,4) 19 (%52,8) ’

Rolandik epilepsili cocuklarin son 6 ayda nobet aktivitesine gbére yatma
saatleri ve uyanma saatleri karsilastirildi. Her iki grubun yatma saatleri ve
uyanma saatleri dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi

(swrasiyla p=0,54, p>0,99) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22: Rolandik Epilepsili Cocuklarin Son 6 Ayda Nobet Aktivitelerine Gore
Yatma Saatleri ve Uyanma Saatleri Karsilastirilmasi

Son 6 Ayda Nobet Son 6 Ayda Nobet

Aktivitesi var, n=51 Aktivitesi yok, n=14 )
Yatma Saatleri
21:00-22:59 34 (%66,7) 8 (%57,1) 0.54
23:00-01:00 17 (%33,3) 6 (%42,9) ’
Uyanma Saatleri
06:00-07:59 27 (%52,9) 7 (%50,0) ~0.99
08:00-10:00 24 (%47,1) 7 (%50,0) ’

Calismaya katilan tim olgularin uyku 6lcek toplam puanlari ile uyku 6lcekleri
arasindaki korelasyona bakildi. Toplam CUAA, CUBO, EUS ve PUKI puanlar
arasinda uyku bozukluklarini saptama acisindan pozitif korelasyon saptandi
(p<0.001) (Tablo 4.23)

Tablo 4.23: Tam Olgulardaki Uyku Olcekleri Arasindaki iliski

Uyku Olcekleri *Spearman rho p

CUAA ve CUBO 0,42 <0.001
CUAA ve PUKI 0,41 <0.001
CUBO ve PUKI 0,49 <0.001
CUAA ve EUS 0,38 <0.001
CUBO ve EUS 0,61 <0.001
PUKI ve EUS 0,48 <0.001

* Spearman rho: Spearman korelasyon katsayisi
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Epilepsi, cocukluk caginda ve ergenlik déneminde sik karsilasilan nérolojik
bir hastaliktir. Yapilan epidemiyolojik calismalarla hastaligin etnik kéken,
yas ve cinsiyet goOzetmeksizin tim dlinyada yaygin olarak goruldugu
bildirilmistir[2]. Bu durum nérobiyolojik, kognitif, psikososyal sorunlara yol

acabilmektedir.

Uyku bozukluklari, cocuk ve ergenlerin yaklasik %25’inde hayatinin bir
déneminde gorulmektedir [56]. Konya’da 2010 yilinda 0-17 yas grubunda
yapilan bir anket calismasinda uyku bozukluklarinin sikligi %28,9 olarak
tespit edilmis olup bu calismada en sik tespit edilen uyku bozukluklari
strasiyla uykuda konusma, kabus bozuklugu, uykusuzluk, uykuda altini
1slatma, karabasan, uykuda horlama, uykuda varsanilar, suursuz uyanma,
uyurgezerlik, gecikmis uyku bozuklugu olarak belirtilmistir [87]. 2021
yilinda Hindistan’da yapilan bir metaanalizde Covid-19 pandemisi boyunca

cocuklarda uyku bozuklugu prevalansi %54 olarak bildirilmistir[88].

Epilepsi ile wuyku arasindaki iliski eski caglardan beri merak
uyandirmaktadir. Uyku sirasinda noébetlerin ortaya c¢ikmasi, uyku
yoksunlugunun nobetleri provoke etmesi, biyoelektrik patolojilerin uyku
sirasinda belirgin 6zellik kazanmasi ve eslik eden uyku bozukluklarinin
varliginda nébet kontrollintin gliclesmesi uykunun epilepsiye olan etkisinde
6nem kazanmaktadir. Diger taraftan ndbetlerin varlign ve sikhgi, iktal ve
interiktal biyoelektrik patolojiler, kullanilan antiepileptik ilaclar uyku
kalitesini etkilemektedir. Buna bagli olarak uykuya dalmada zorluk, sik

uyanmalar, glin icinde asirt uykululuk sikayetleri ile epilepsili cocuklarda
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daha sik karsilasilmaktadir [92,109]. Cocukluk caginin en sik gortilen fokal
epilepsi sendromu olan rolandik epilepside de son yapilan calismalarda
hastalarda uyku bozukluklart ve davranis bozukluklarnn gortlebilecegi
bildirilmistir[8]. Calismamizda 65 rolandik epilepisili olgu ve 65 saglam
cocuk ile Turkce gecerlilik ve gtivenilirlikleri olan CUAA, CUBO, PUKI, EUS
anketleri kullanilarak uyku bozukluklar: degerlendirilmis ve olgular kendi

icinde karsilastirilmistir.

Rolandik epilepsi, erkek cocuklarda kizlara oranla 1,5 kat daha sik
gorilmektedir [15]. You ve ark.’nin 2006 yilinda Guney Kore’de 144 RE’li
olguyla yaptiklar1 calismada olgularin 75 (%52)1 erkek, 69 (%48)u kizdi
[90]. 2012 yilinda Vears ve ark.’nin Avustralya’da yaptiklar: calismada RE
tanis1 alan 53 hastanin 34 (%64)1 erkek, 19 (%36)u kizd: [23]. Watemberg
ve ark.’nin 2018 yilinda Israil’de 75 RE’li olguyu inceledikleri calismada
%53,51 erkek, %46,51 kizdi [91]. Jun ve ark.nin Guney Kore’de 2019
yilinda yayinlanan 18 RE’li olgunun incelendigi calismada 11 (61,1%) olgu
erkek, 7 (38,9%) olgu kizdi [92]. Bizim calismamizda da olgularin 43
(%066,2) erkek, 22 (%33,8)’si kiz hastalardan olusmakta olup bu bulgular

literattirle uyumlu idi.

Rolandik epilepside nobetlerin baslangic yas: olgularin %901nda 3-14 yas
arasinda degismekte olup, 7 yas civarinda pik yaptigi bildirilmistir [15].
Kramer ve ark. Israil’de 2002 yilinda 87 RE’li hastayi iceren calismalarinda
nobet baslangicindaki ortalama yas 8,07 = 2,7 idi [93]. You ve ark.nin
Guney Korede 2006 yilinda 144 olguyla yaptiklar1 calismada nobet
baslangic yasi ortalamasi 7,2 £ 2,3 yas tespit edilmistir[90]. 2012 yilinda
Vears ve ark.nin 2012 yilinda Avustralya’da yaptiklar:1 calismada RE tanisi
alan 53 hastanin ortalama nobet baslangic yas: 7,8 yild1 [23]. Watemberg ve
ark.’min 2018 yilinda Israil’de 75 RETi olguyu inceledikleri calismada ilk
noébet sirasindaki yas 3-16 yil arasinda degismekte olup ortalama 8 yast:
[91]. Jun ve ark. tarafindan Guney Kore’de 2019 yilinda yayinlanan 18
olgunun incelendigi calismada ndbetlerin baslangi¢c yas: ortalamasi1 6,9+1,8
saptanmistir [92]. Bizim calismamizda da noébetlerin baslangic yas: 3- 13
yas arasinda degismekte olup, yas ortalamas: 7,46%2,2 yil olarak

hesaplandi. Bu bulgular literattir ile uyumlu saptanda.
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ILEA verilerine gore rolandik epilepsili hastalarin yaklasik %10’unun birinci
derece akrabalarinda epilepsi 6ykiisti bulunmaktadir[94]. Vears ve ark.’nin
Avustralya’da yaptigi 53 RE’li olgunun incelendigi calismada birinci derece
akrabalarin %9,8’inin epilepsi 6ykust oldugu bildirilmistir [23]. You ve
ark.’nin Guiney Kore’de 144 RE’li olgu ile yaptiklar: bir calismada olgularin
2 (%1,75)’sinin ailesinde epilepsi 6ykist oldugu bulunmustur[90|. Uran ve
ark.’min Izmir'de 2000 yilinda 51 RE’li olguyla yaptigi bir calismada da
hastalarin %31,37’sinde ailede 6yktst saptanmistir[95]. Calismamizda ise
tim hastalarin %32,3’tinde ailede epilepsi 6ykliisi mevcuttu. Bu oran Uran
ve ark. calismasi ile uyumlu bulunmustur. Bu celigkili sonuclarin
toplumlarin farkli genetik ve sosyokultiirel 6zelliklerinden kaynaklandigini
ve ulkemizdeki akraba evliliklerinin yliksek oranda olmas: ile iliskili

oldugunu dustinmekteyiz.

RE’de, nobetlerin sikliginin az olmasi, genellikle uykuda meydana gelmesi
ve 16 yasindan Once remisyona ugramasi nedeniyle hastalar genellikle
tedavisiz izlenir. Nobetler sik ve siddetli ise, giindliz meydana geliyorsa,
jeneralize oluyorsa tedavi distunulir. Tedavide genellikle tekli antiepileptik
ila¢ yeterlidir, nadiren birden fazla antiepileptik ilaca ihtiya¢ duyulur [28].
Karbamazepin ilk secenek ila¢c olarak belirtilmekte olup valproik asit,
levetirasetam, okskarbazepin, klobazam ve fenitoin de tedavide etkili diger
AEllerdir [30, 32]. Son yillarda RETi olgularda levetirasetam kullanimi
artmaktadir. Kanemura ve ark.nin Japonya’da 2018 yilinda yaptiklar
calismada, RE’i olgularda levetirasetam etkinliginin karbamazepin ve
valproik asit kullananlara gére daha ytksek oldugu bulunmustur[30].
Asadi-Pooya ve ark.’min 2019 yilinda Iran’da yaptigi bir calismada RE’li
olgularda tedavide levetirasetamin karbamezapine goére daha iyi bir secenek
oldugu belirtilmistir[96]. 2020 yilinda Ahadi ve ark.’nin Iran’da yaptig
baska bir calismada da RE’li cocuklarda ciddi yan etkilerinin olmamasi ve
etkinliginin ytksek olmasi nedeniyle levetirasetamin tedavide daha iyi secim
oldugu saptanmistir[97]. Calismamizda hastalarin cogu (%88,5) tekli
antiepileptik tedavi, %11,51 ise ikili antiepileptik tedavi almaktaydi.
Bununla birlikte ila¢ tedavisi verilmeden takip ettigimiz hastalar da (%6,15)
mevcuttu. AEI kullanan hastalarimizin  yarisindan fazlasi  (%58,5)

levetirasetam, %27,7’si valproik asit, %13,81 karbamezapin, %3,08%
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okskarbazepin, %1,540 klobazam tedavisi almaktaydi. Uran ve ark.’nin 51
RE’LI olguyla yaptiklar: calismada olgularin 39 (%70,59)u tekli antiepileptik
tedavi, 15 (%29,41)’1 ikili antiepileptik tedavi aldig1 saptanmistir [95]. Ma ve
ark.’nin Cin’de 2003 yilinda 50 RE’li olguyla yaptig1 calismada hastalarin 43
(%86)untn tedavi aldigl, 7 (%14)’sinin ise tedavisiz izlendigi belirtilmis olup
tedavi alanlarin 21 (%48)’i valproik asit, 19 (%44)’u karbamezapin, 3 (%8)a
ise ikili tedavi almakta imis [98]. You ve ark.’nmin 2006 yilinda 144 RE’l
olguyla yaptiklar:1 calismada da olgularin 80 (%55,5)'inde okskarbazepin, 53
(%36,8)"tinde karbamazepin, 7 (%4,8)’sinde lamotrijin, 2 (%1,4)’sinde
topiramat kullanilmisti [90]. Calismamizda monoterapi ve politerapi dagilimi
literattir ile uyumlu idi. Calismamizda levetirasetam kullaniminin ytksek
olmasini son yillarda yapilan calismalarda yan etkisinin daha dustk olmasi

ve kullaniminin artmasi ile iliskilendirmekteyiz.

2010 yilinda Malezya’da yapilan bir calismada epilepsili cocuklarda toplam
uyku suresi ortalama 7,7+1,34 saat, kontrol grubunda ise 7,09+1,03 saat
bulunmus ve aralarinda istatistik olarak anlamli fark bulunmamistir [99].
Tang ve ark.’nin 2010 yilinda Ingiltere’de 6-16 yas arast 43 RE’li cocuk ile
yaptig1 calismada uyku stresi 9,44+1,29 saat, kontrol grubunda ise
10,15+0,65 saat saptamis ve uyku suresinin epilepsi grubunda istatistiksel
olarak anlamli dustik oldugunu bildirmislerdir [100]. 2020 yilinda
Tayvan’da 141 epilepsili cocuk ile yapilan bir calismada toplam uyku stresi
9.26 = 1.01 saat olarak belirtilmistir[101]. Calismamizda rolandik epilepsili
cocuklarin toplam uyku stresi ortalama 9,35+1,1 saat, kontrol grubundaki
cocuklarin ise 8,94+0,93 saat olarak saptanmis ve rolandik epilepsili
cocuklarin ortalama uyku stureleri anlamli olarak ytksek bulunmustur. Bu
celigkili sonuclarin toplumlarin farkli genetik ve sosyokultiirel
ozelliklerinden kaynaklanabilecegini diisinmekteyiz. Ayrica calismamizdaki
epilepsi tanili cocuklarin uyku slresinin uzun olmasi bu cocuklarin
ailelerinin uykunun nébet kontroliindeki 6énemi konusunda son yillarda
farkindaliginin artmasi ve uzun uyku suresini saglamak icin Onlemler

almalar1 olabilecegini distiinmekteyiz.

Cortesi ve ark. cocukluk cagi epilepsilerinde uyku bozukluklarini ve gin ici
davranislarini degerlendirmek amaciyla yaptiklar: calismada 6-14 yas arasi

89 epileptik cocuk ile bu hastalarin 49 saglikli kardesi ve 321 saglikh
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gonulliytl dahil etmislerdir. Bu gruplara ‘Uyku Davraniglart Anketi’ ve
‘Cocuk Davranislari Anketi’ uygulamislar ve epileptik grubun uyku
bozukluklar1  puaninin  kontrol gruplarindan  ytksek  oldugunu
bildirmislerdir [102]. Wirrell ve ark. yaptiklar1 calismada 4-18 yas aras1 55
epileptik ve bu hastalarin kendilerine en yakin yas grubundaki 55 saglikhi
kardesleri arasinda uyku bozukluklar karsilastirilmis, cocuklarin aileleri
tarafindan doldurulan ‘Uyku Davraniglar1 Anketi’ ve ‘Cocuk Davranislari
Anketi’ sonuclarina gore epileptik grubun uyku bozukluklari puaninin

saglikli kardeslerinden daha yliksek oldugu saptanmistir [103].

Chan ve ark.’nin 2011 yilinda Cin’de epilepsili c¢ocuklarda uyku
bozukluklarini arastirdiklar1 4-12 yas arasi 63 epileptik ve 169 saglikl
kontrol grubunu dahil ettikleri calismalarinda CUAA ile iki grubun uyku
aliskanliklar1 karsilastirilmis ve epileptik grubun toplam CUAA puani
48,89+6,83, kontrol grubunun toplam CUAA puani ise 44,10+6,43
saptanmistir. Uyku bozukluklari puanini kontrol grubuna oranla ytksek
bulduklarini bildirmislerdir [104]. Tang ve ark.’nin 2010 yilinda 6-16 yas
aras1t 43 rolandik epilepsili cocukta CUAA’y1 kullanarak yaptiklar1 anket
calismasinda da epilepsi grubunda toplam CUAA puani 42.4+5.8 saptanmis
olup kontrol grubuna goére ytiksek oldugu bildirilmistir [100]. Calismamizda
rolandik epilepsili cocuklar ile kontrol grubunun CUAA puanlan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis olsa da
CUAA ya gore toplam uyku puani rolandik epilepsili cocuklarda 49,9+6,35
puan gibi yuksek bir puan bulunmustur. CUAA’ya goére 41 puan kesim
puani olarak belirlenmis ve bunun tizerinde puan alan katilimcilarda klinik
olarak anlamli uyku bozuklugu oldugu bildirilmistir [80]. Lin ve ark.’nin
2020 yilinda Tayvan’da 141 epilepsi tanili cocuk ile yaptiklar1 ¢calismada
CUAA puani 41 uzerinde olan hasta orani %93,6 olarak saptanmistir[101].
Calismamizda RE grubunda 41’in tizerinde CUAA puani alan hasta orani
oldukca yuksek (%96,9) saptanmistir. Calismamizin sonugclar: literatir ile

uyumludur.

Calismamizda degerlendirmeye aldigimiz CUAA 11 alt 6lcekli parametreler
arasinda hem rolandik epilepsili cocuklarda hem de kontrol grubunda en
yuksek puan ortalamasi gin i¢ci uykululuga aitti. Diger uyku

bozukluklarindan ise yatma zamani direnci, parasomniler, uyku suresi,
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uyku kaygisi, gece uyanmasi, uykuda solunum bozukluklar1 ve uykuya
dalmada gecikme puani takip etti. ‘Uyku Davranislari Anketi’ ve ‘Cocuk
Davranislar1 Olcegi’ kullanarak yapilan iki calismada ise degerlendirilen
parametreler icinde parasomnianin en yuksek puan ortalamasina sahip
oldugu saptanmistir[102], [103]. Maganti ve ark.’nin ‘Pediatrik Uyku Anketi’
ve ‘Pediatrik Gundiz Uykululuk Olcegi’ kullanilarak yaptigi anket
calismasinda ise parasomnia, gln ici uykululuk, uyku ile iliskili solunum
bozukluklar1 degerlendirilmis, bu parametreler icinde en yuksek puan
ortalamasi asiri gun ic¢i uykululuk olarak rapor edilmistir[105]. Tang ve
ark.’nin 43 rolandik epilepsili cocukta CUAA’y1 kullanarak yaptiklar1 anket
calismasinda parasomnia ve guindlz asir1 uykululuk parametrelerinin
referans kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yulksek saptandigi
belirtilmistir [100]. Calismamizda da CUAA’ya gbore en sik goérilen uyku
bozukluklarinin giin ici uykululuk, yatma zamani direnci ve parasomniler

olarak saptanmasi literattir ile uyumludur.

Calismamizda cocuklarda uyku bozukluklarinin taramasinda kullanilan
diger bir 6lcek CUBO’dlir. Ong ve ark.nmin Malezyali epilepsi tanili
cocuklarda uyku bozukluklarini arastirdiklari calismada toplam CUBO
puani 44,5+9,57, hastalarin kardeslerinden olusan kontrol grubunda ise
35,846,20 olarak saptanmistir [99]. Graham ve ark.nin 25 Jamaikali
epilepsi tanili cocuk ile yaptiklari calismada toplam CUBO ortalama puani
39, kontrol grubunda ise 37 puan saptanmis olup toplam puan referans
degerlerinin Ustiinde olmakla birlikte aralarinda istatistiksel fark
saptanmamistir[106]. Calismamizda da rolandik epilepsili cocuklarin CUBO
puan ortalamasi literattir ile uyumlu olarak 39,0+9,47 puan saptanmis olup
kontrol grubu ile arasinda istatistiksel fark saptanmamaistir. Samaitiere ve
ark. 2013 yilinda 61 rolandik epilepsi tanili cocuk hastada CUBO’ya goére
uyku bozuklugu oranini %39, kontrol grubunda ise %20 saptamaistir|8].
Calismamizda CUBO’ya gére uyku bozuklugu RE grubunda %44,6, kontrol
grubunda ise %41,5 saptanmistir. RE grubunda uyku bozuklugu orani
literattir ile uyumlu olarak ytksek saptanmistir fakat kontrol grubu
hastalarinda da bu oran %41,5 gibi yiksek bir oran bulunmustur. Sharma
ve arkadaslarinin 2021 yilinda yaptiklar1 bir metaanalizde pandemi

doneminde pediatrik poptilasyonda uyku bozuklugu oranini %54 olarak
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saptamistir[88]. Calismamizda kontrol grubunda saptanan yuksek uyku
bozuklugu oranini pandemide cocuklarda bozulmus uyku hijyeninin ve

artmis mavi ekran maruziyeti ile iligkili olabilecegini disinmekteyiz.

Ramachandraiah ve ark.nin 15 ile 45 yas arasindaki juvenil miyoklonik
epilepsili hastalarda PUKI ve EUSu kullanarak yaptiklar1 anket
calismasinda gtindliz uyku hali sikligin1 %17,5 kétti uyku kalitesi oranini
ise %47,5 olarak saptamiglardir[107]. 2020 yilinda Istanbul’da juvenil
miyoklonik epilepsili cocuklarda PUKI ve EUS kullanilarak yapilan bir anket
calismasinda gindiz uyku hali sikligt %13 olup saglikli kontrollerden
anlamli olarak daha yuksek bulunmus, ko6t uyku kalitesi ise %40
oraninda bulunmus ve kontrol grubuyla anlaml fark saptanmamistir [108].
Calismamizda ise EUS’a gore rolandik epilepsili cocuklarda giindliiz uyku
hali siklig1 %13,8 olup kontrol grubuna gore anlamli fark saptanmamaistir.
Calismamizdaki RE’li cocuklardaki glindliz uyku hali siklig1 literatir ile
uyumludur. Calismamizda PUKIye gére kotti uyku kalitesi sikligi ise %9,23

saptanmis ve kontrol grubu ile anlamh fark bulunmamastir.

Eriskinlerde PUKI VE EUS kullanilarak yapilan bir calismada 117 epilepsi
hastas1 30 kontrol grubu karsilastirilmis, hastalarin cinsiyeti ile uyku
kaliteleri arasinda iliski olmadig saptanmistir[109].Durmus ve ark nin
2021 yilinda 6-14 yas arasi 519 cocukta CUBO 6lcegini kullanarak yaptigi
calismada CUBO toplam puan ortalamas:i erkeklerde kizlara goére daha
yuksek bulunmustur [110]. Kabel ve ark nin 2018 yilinda 18-25 yas arasi
Universite 6grencilerinde CUBO ve EUS kullanarak yaptigi bir calismada
her iki 6lcegin toplam puan ortalamalarina goére uyku bozuklugu orani
kizlarda daha yuksek bulunmustur [111]. Lewien ve ark. nin CUAA
kullanilarak yaptigi calismasinda ise cocukluk déneminde uyku bozuklugu
erkeklerde, ergen doénemde ise kizlarda daha yuksektir [112].
Calismamizda  CUAA  alt  olceklerinden olan gece  uyanmasi
degerlendirilmesinde rolandik epilepsili kizlarin puani rolandik epilepsili
erkeklere gore anlamli olarak daha yuksek bulundu. Yine calismamizda
CUBO toplam puani, CUBO alt élceklerinden olan uykuda solunum
bozuklugu ve uykuda asiri1 terleme bozuklugu puani ortalamalar: rolandik
epilepsili erkeklerde rolandik epilepsili kizlara goére anlamli olarak yuksek

saptandi. Cinsiyete gore uyku slire ve duizenindeki farkliliklar cinsiyet

59



Tartisma & Sonug

hormonlar ile iliskilendirilmis olup uyku bozuklugunun kiz ve erkeklerde
farkli oranlarda goértilmesinin sebebi biyolojik nedenler ile olabilecegi gibi
kulttrel farklilbiklardan da  kaynaklanabilmektedir [113], [114].
Calismamizdaki sonuclarin biyolojik ve kultirel farkliliklar ile iliskili

oldugunu dustinmekteyiz.

Kullanilan antiepileptik ila¢ ile uyku bozukluklari arasinda iliski de
tartismalidir. Cocuklarda yapilan calismalarda kullanilan antiepileptik ila¢
ile uyku bozukluklar: arasinda iliski saptanmadig bildirilmistir[105], [106].
2021 yilinda Liguori ve ark.’nin cogunlugu eriskin epilepsi hastalarinda
antiepileptik ilaclarin uyku mimarisine ve gindiz uykululuk haline etkisi
lUzerine yapilan literatiir taramasinda levetirasetamin uyku TUlzerine
herhangi bir etkisinin olmadigini ancak valproik asitin uyku uzerine
etkisinin tartismali oldugu ve uyku mimarisini etkileyebilecegi belirtilmistir
[115]. Ramachandraiah ve ark. valproik asit alan ve ila¢ tedavisi almayan
juvenil miyoklonik epilepsili hastalar1i glindtiz uyku hali ve uyku
bozukluklar1 acisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda fark
bulunmamaistir [107]. Calismamizda, valproik asit ve levetirasetam tedavisi
alan hastalar1 karsilastirdigimizda CUAA, CUBO, PUKI ve EUS’a gére uyku
bozukluklari, uyku kalitesi ve glindtiz asir1 uyku hali degerlendirilmesi
acisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu. Bu konuda ileri

arastirmalara gerek oldugunu distinmekteyiz.

EEG’de epileptiform aktivite varligi ile uyku bozuklugunun arastirildig
calismalardan Wirrel ve ark.nin yaptifi calismada EEG’de uykuda
epileptiform  aktivite varligt ile wuyku bozuklugu arasinda iligki
saptanmamistir[103]. Ankara’da 2019 yilinda 6-18 yas aras1 epilepsili
cocuklarda yapilan bir anket calismasinda da son 6 ayda cekilen EEG’lere
gére uyku bozukluklar acisindan CUAA, EUS ve PUKI ye gore istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir [116]. Calismamizda da literattr ile
uyumlu olarak rolandik epilepsili cocuklarin son 6 ayda cekilen EEG’de
epileptiform aktivite varligina gére uyku bozukluklar1 acisindan istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi.

Samaitiene ve ark.’nin 61 rolandik epilepsili ve 25 saglikli cocukta uyku
bozukluklarini CUBO ile degerlendirdikleri calismada son 6 ayda nébet
geciren hastalarda uyku bozuklugu orani daha ytksek saptanmistir. Ayrica
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son 6 ayda noébet geciren rolandik epilepsili cocuklarin glin ici asiri
uykululuk bozukluklari, uyku-uyaniklik gecisi bozukluklar1 kontrol
grubundan ylksek oldugunu belirtmislerdir[8]. Calismamizda son 6 ayda
nébet geciren hastalarda CUBO’ya gére uyku bozuklugu orani %64, nébet
gecirmeyen hastalarda ise %39 saptanmis olup bu iki grup arasinda
istatistiksel fark saptanmasa da son 6 ayda ndbet geciren hastalarda uyku
bozuklugu orani daha yuksek saptanmistir. Calismamizda literattir ile
uyumlu olarak da son 6 ayda nobet geciren rolandik epilepsili cocuklarin
uyku-uyaniklik gecisi bozukluklari puani nébet gecirmeyen gruba gore
anlamli olarak yuksek saptanmistir. Buna gore aktif epilepsinin uyku

bozuklugu ile iligkili oldugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda bazi kisitliliklar mevcuttu. Goéraldugt tzere farkli anketlerin
kullanilmis olmasi, farkli parametrelerin karsilastirilmis olmasi nedeniyle
en sik karsilasilan uyku bozuklugu degiskenlik gostermekte idi. Bu
calismada uzun anket formlar1 ile ayrintili bir sekilde uyku ve uyku
bozukluklar: degerlendirilse de hastalarin cevaplar1 verirken, sik sik
dikkatlerinin dagilabildigi gézlenmistir. Ote yandan son yillarda pandemi ile
artis gosteren uyku bozukluklarinin saglikli kontrollerde de uyku
sikayetlerinde artisa sebep oldugu dustUnutlmektedir. Ancak poliklinik
sartlarinda sorgulama formlar: ile uyku bozuklugu riski yuksek hastalarin
belirlenmesi, bu hastalarda PSG ile degerlendirme planinin erken
yapilmasini saglayabilir. Bu sayede epilepsi hastalarinin hayat kaliteleri

artirabilecegi gibi epileptik nébet siklig1 da azalacaktir.

SONUC

Calismamiza 6-14 yas arasindaki 65 rolandik epilepsili cocuk ile 65 saglam
cocuk dahil edildi. Hasta ve saglhikli gonulli grubuna Turkce gecerlilik ve
guvenilirlikleri olan dért adet uyku bozuklugu ile ilgili anket uygulandi. Bu

anketlerden elde ettigimiz sonuclara gore:

1. CUAA, CUBO, EUS ve PUKI arasinda uyku bozukluklarini saptama
acisindan pozitif korelasyon saptandi ve istatistiksel olarak anlaml

bulundu (p<0.001).
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2.

CUAA’ya gore uyku bozuklugu orani rolandik epilepsili cocuklarda
%96,9, kontrol grubunda %93,8 olarak saptandi. CUBO’ye gére uyku
bozuklugu orani rolandik epilepsili cocuklarda %44,6, kontrol
grubunda %41,5 olarak saptandi. PUKi'ye gére ise kétii uyku kalitesi
orani rolandik epilepsili cocuklarda %9,23, kontrol grubunda ise %4,62
olarak bulundu. EUS’a gore gindiz asiri uyku hali orani rolandik
epilepsili cocuklarda da kontrol grubunda da %13,8 olarak bulundu.
Rolandik epilepsili cocuklarin toplam uyku suresi ortalama 9,35%1,1
saat, kontrol grubundaki cocuklarin ise 8,94+0,93 saat olarak
saptand1 ve rolandik epilepsili cocuklarin ortalama uyku sureleri
kontrol grubuna gére anlaml olarak ytiksek bulundu (p<0.05).

CUAA alt olceklerinden olan gece uyanmasi degerlendirilmesinde
rolandik epilepsili kizlarda gece uyanma puani rolandik epilepsili
erkeklere gore anlamli olarak ytiksek saptand: (p<0.05).

CUBO toplam puani, uykuda solunum bozuklugu ve uykuda asiri
terleme bozuklugu alt o6lcekleri puani rolandik epilepsili erkeklerde
rolandik epilepsili kizlara goére anlamli olarak daha ytksek bulundu
(p<0.05).

Hastalarin son 6 ayda cekilen EEG’lerine gére (normal/anormal) CUAA,
CUBO, EUS ve PUKI ye goére istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05)

CUBOYye gore son 6 ayda nébet aktivitesi olanlarda uyku uyaniklik
gecisi bozukluklar1 puani son 6 ayda noébet aktivitesi olmayanlara gére
anlamli olarak daha yuksekti.

Rolandik epilepsili cocuklarda uyku sorunlarinin yayginligi ve bunlarin
siklikla atlandigr gbéz 6nlne alindiginda, arastirmamizda oldugu gibi
CUAA, CUBO, EUS ve PUKI élceklerinin birlikte kullanilmasinin uyku

bozukluklarini saptama acisindan énemli oldugunu distinmekteyiz.
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EK B. Onam Formu

GONULLU ONAM FORMU
(Rolandik Epilepsi Tanili Hastalarda Uyku Bozukluklarinin Arastirilmasi)

Calisma arastirma amaci ile yapilmaktadir. Rolandik epilepsi, cocukluk
caginin en sik gortlen ve en iyi bilinen epilepsi sendromudur ve tUim
cocukluk epilepsilerinin %15-25 ini olusturmaktadir. Genellikle uykuya
daldiktan hemen sonra veya sabaha karsi uyanmadan hemen O6nce
meydana gelmektedir. Uyku bozukluklar1 epilepsi hastalarinda saglkh
kisilere gore daha sik goértlmektedir. Uyku bozukluklarn dustk okul
basarisi, davranis problemleri, psikolojik problemler ve metabolik
problemlere yol acabilir. Bu nedenle cocuklarda uyku problemlerinin erken
taninmas1 ve dogru yonetimi oldukca 6nemlidir. Uyku anket sorgulama
formlarn ile rolandik epilepsili cocuklardan elde edilen sonuclarla saglikl
cocuklardan elden edilen sonuclart karsilastirarak genel uyku
aliskanliklarini degerlendirmek, karsilasabilecegimiz uyku bozukluklarini ve
sikligini degerlendirmek, antiepileptik ila¢c tercihinin uyku bozukluklar
lizerine olasi etkisini degerlendirmek amaclanmaktadir. Arastirma sirasinda
cocuklarda wuyku aliskanliklart anketi (CUAA), cocuklar icin uyku
bozukluklari élcegi (CUBO), pittsburgh uyku kalite indeksi (PUKI), epworth
uykululuk skalasi (EUS) anketleri yapilacaktir.

Gonullintn hicbir sorumlulugu bulunmamaktadir. Arastirma goénulltiye
herhangi bir risk olusturmamaktadir. Arastirmaya katiim tamamen istege
baghdir ve gonulli istedigi zaman, herhangi bir cezaya veya yaptirima
maruz kalmaksizin, hicbir hakkini kaybetmeksizin arastirmaya katilmay:
reddedebilir veya arastirmadan cekilebilir. izleyiciler, yoklama yapan kisiler,
Etik Kurul, Kurum ve diger ilgili saglik otoritelerinin génulliintin orijinal
tibbi kayitlarina dogrudan erisebilir ancak bu bilgiler gizli tutulacak, yazili
bilgilendirilmis goénullt olur formunun imzalanmasiyla génulli veya yasal
temsilcisinin séz konusu erisime izin vermis olacaktir. Ilgili mevzuat
geregince goénullinin kimligini ortaya cikaracak kayitlar gizli tutulacak,
kamuoyuna aciklanamayacak; arastirma sonuclarinin yayimlanmasi
halinde dahi génullintn kimligi gizli kalacaktir. Arastirma konusuyla ilgili

ve gonullinltin arastirmaya katilmaya devam etme istegini etkileyebilecek

79



EK B. Onam Formu

yeni bilgiler elde edildiginde goénulli veya yasal temsilcisi zamaninda

bilgilendirilecektir.

Gonullintin arastirma hakkinda, kendi haklar1 hakkinda veya arastirmayla
ilgili herhangi bir advers olay hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmesi
icin temasa gecebilecegi kisiler ile bunlara glintin 24 saatinde erisebilecegi

telefon numaralar: génulltiye verilmistir.

Gonullti arastirmaya 1 glin stireyle katilacaktir.

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini gontlli sayisi en az 130 adettir.
Gonulltulerden herhangi bir biyolojik materyal elde edilmeyecektir.

“Bilgilendirilmis Go6nulli Olur Formundaki tim aciklamalari okudum.
Bana, yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlt
aciklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya
gonulll olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak

arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.”

“S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla

katilmay1 kabul ediyorum.”

Katilimc1 (ayn1 zamanda katilimcer veli/vasi)
Ad-Soyad:
Tarih:

Imza:

Katilimc ile gértisen hekim
Ad-Soyad:
Tarih:

Imza:

Arastirmaci:

80



EK C. Cocuklarda Uyku Aliskanliklar: Anketi

COCUK UYKU ALISKANLIKLARI ANKETI

(Okuldncesi ve Okul cag cocuklari icin)

Asagidaki ctimleler cocugunuzun uyku aliskanliklarinmi ve uykuyla iliskili muhtemel
zorluklarini icermektedir. Gecen haftay:r distinerek bu sorulara cevap veririniz.
Eger gectigimiz hafta bir nedenle (cocugunuzun atesli bir enfeksiyonu olmus
olabilir ve iyi uyuyamamais olabilir ya da 6rnegin tasinma ya da tadilat nedeniyle ev
yasantinizda diizen degisikligi yasanmis olabilir) her zamanki yasant: dlizeninizden
farkli gecti ise o zaman normal diizeninizde yasadiginiz en son haftayr distinerek
sorular1 yanitlayiniz.

Eger bir durum haftada 5-7 kez oluyorsa GENELLIKLE, 2-4 kez oluyorsa BAZEN, 1
kez oluyor ya da hic olmuyorsa NADIREN seklinde cevap veriniz. Ek olarak, her bir
satirda s6z edilen uyku aliskanlig1 size gbére sorun yaratiyorsa “evet”, yaratmiyorsa
“hayir”1 yuvarlak i¢ine aliniz.

Yatma Zamani

Cocugunuzun yatis saatini yaziniz:

3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
1) Yataga her gece ayni saatte gider* m | m
2) Yattiktan sonra 20 dakika icinde o 5 o
uykuya dalar*
3) Kendi basina yataginda uykuya dalar* o o o
4) Anne-babasinin ya da kardesinin 5 5 5
yataginda uykuya dalar
5) Uykuya dalarken anne-babasinin 5 5 5
odada olmasi gerekir
6) Yatma saatinde muicadele eder (aglar, a 5 o
yatakta durmak istemez vs)
7) Karanhkta uyumaktan korkar m i m
8) Yalniz basina uyumaktan korkar o o o
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Uvku Davranisi

Cocugunuzun her ginkti genel uyku miktar:: saat, dakika

(gece uykusu ile gtin icindeki uyku miktarinin toplamai)

3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
9) Cok az uyur o o o
10) Yeterli miktarda uyur* o o o
11) Her gtin ayn1 miktarda uyur* i i i
12) Gece yatagini 1slatir o o o
13) Uykusunda konusur o o o
14) Uyku sirasinda huzursuzdur ve ¢ok A 5 5
hareket eder
15) Gece uykusunda yurar a a a
16) Gece baskasinin yatagina gider £ q q
(anne-babasinin, kardeslerinin vs)
17) Uykuda dis gicirdatir (dis hekimi de 5 5 5
bunu size sOylemis olabilir)
18) Ytuiksek sesle horlar i i i
19) Uyku sirasinda sanki nefes almasi 5 5 5
duruyor gibidir
20) Uyku sirasinda kesik kesik nefes
alir, burnundan horultuyla nefes | | |
alip verir
21) Ev disinda bir yerde uyumakta
sorun yasar (akrabalarda, yada o o o
gezide)
22) Gece uykudan bagirarak uyanir, 5 5 5
terlemistir, sakinlestirilemez
23) Korkutucu bir riiya nedeniyle telasla 5 5 5

uyanir
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Gece Uyvkudan Uyanma

3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
24) Uykuda bir kez uyanir i O o
25) Uykuda bir kereden fazla uyanir m O o
Gece uyandiginda kac¢ dakika uyanik kaldigini yaziniz:
Sabah Uykudan Kalkma/ Glindtiz Uykululuk Hali
Sabahlar:1 genelde uyandig: saati yaziniz:
3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
26) Sabah kendiliginden uyanir* i i i
27) Keyifsiz bir seklide uyanir i i i
28) Cocugu yetiskinler ya da kardesleri 5 5 5
uyandirir
29) Sabahlar yataktan ¢ikmakta zorlanir m O o
30) Sabahlar1 uyanip ayilmasi uzun a o 5
zaman alir
31) Sabahlar yorgun gérinuir m m o
Asagida belirtilen durumlarda ¢ok uykusu gelir ya da uyuyakalir:
U k1 Cok uyk °
ykusu ok uykusu
gelmez gelir Uyuyakalir
32) Televizyon seyrederken o o
33) Arabada yolculuk ederken o i
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GOCUKLAR iGiN UYKU BOZUKLUKLARI OLGEGI
YONERGE: Bu anket doktorunuzun cocugunuzun uyku-uyoniklik ritmini ve uyku sorunlarini daha
ivi anlamosint saglayacaktir. Biitiin sorulart yanitlamaya calsin; her soruyu ¢ocugunuzun son 6
aylik dénemdeki durumuna gore cevoplayin. Litfen sorulan @ den @ e kodor daireleri
doldurarak veya (zerine carpt koyarak cevoplandinn. Yordimlanniz icin cok tesekkiir ederiz.

Cinsiyet; Yas: Tarih:
1. Cocugunuz ¢ogunlukla Q) Q) 3) @) ®
gecelerikag saat uyur? 9-11 saat 8-9 saat 7-8 saat 5-7 saat 5 saatten az
2. Cocugunuz yattiktan ne
kagar sigjre so:ra uykuya @ @ @ @ @
dalar? 15dk’dan az 15-30 dx 3045dk | 45-60dk | 60 dk'dan fazla
@ Her zaman |her glin)
(4) ik sik (haftada 3 veya 5 kez)
(3) Bazen (haftada 1 veya 2 kei)
@ Nadiren (ayda birveya ki kezya da daha az)
@) Higbir zaman

3, Cocugunuz yataga isteksizce girer,

©

4, Cocugunuz geceleri uykuya dalmakta zorlanir,

5. Coaugunuz wkuya dalarken kendisini endiseli veya korkmus hisseder,

6. Cocugunuz uykuya dalarken irkilir ya da vilcudunun baz bélimlerinds
scramalar cur.

7. Cocugunuzun uykuya dalarken sallanma veya kafasini vurma gibi tekrarlayici
hareketleri vardir,

8. Cocugunuz wkuya dalarken rityadaymis gibi canh sahnel er yasar,

9. Coougunuz urkuya dalarken agiri terler.

10. Cecugunuz gecede iki defadan fazla uyanir.

11. Cocugunuz gece yanist uyanip tekrar uykuya dalmakta zorlanmr,

12. Cocugunuz uykudayken sk sik bacaklannda segirme veya silkinmeler olur,
gece boyunca siklikla pozisyon degistirir veya yorganin tekmeler,

13, Gocugunuz gece boyunca nefes almakta zorlanir,

14, Cecugunuz uykuda glglikle nefes alir veya nefessiz kalr,

15, Cecugunuz horlar,

16. Cocugunuz gece boyunca asin terler.

17. Cecugunuzda uyurgezerik vardir,

18. Cocugunuz uykusunda konusur.

19. Cocugunuz uykuda dislerini gicirdatir,

20. Gocugunuz wgkudan gghk atarak veya afallamig halde uyarir, onunla
iletisim kuramazsiniz ve ertesi sabah bu olanlan hig hatirlamaz,

21. Cecugunuz gord gl kabuslar ertesi gun hatirlamaz.

22, Cocugunuzu sabah uyandirmak oldukega zordur.

23. Cocugunuz sabahlariyorgun uyanir,

24, Cocugunuz sabah uyanirken hareket edemiyormus gibi hisseder.

25, Cocugunuz gun iginde uyuklar,

26. Cocugunuz beklenmedik ortamlarda aniden uyuyakalir,

[Eceleeiele [eleeleelde igeleele b e
[PeceEEe [cREEEEEe BreEe o (e

Uykuyu Baslatma ve Stirdiirme Bozukluklar: [Madde 1,2,3,4,5,10,11"in puanlan
toplami)

leeeerEe EerEreER EreER © (@
Peceese EeeEeeEe BeeEr P [Bee

Jelelelefelele [eleelefelde efelele o e

Uykuda Solunum Bozukluklan (Madde 13,14,15"in puanlari toplami)

Uykudan Uyanma Bozukluklan (Madde 17,20,21"in puanlari toplami)

Uyku Uyaniklik Gegisi Bozukluklan (Madde €,7,8,12,18,15’un puanlan toplami)

Agin Uykululuk Bozukluklan (Madde 22,23,24,25,26'nin puanlan toplami)

Uykuda Asin Terdeme (Madde 9,16'nin puanlan toplarmi)

Toplam Puan (6 faktdrin puanlan toplam)
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EK E. Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi

Pittsburg Uyku Kalite indeksi

Uygulama: Asagidaki sorular sadece son bir ay icindeki uyku aliskanliklarinizla
iligkilidir. Cevaplarinizi son bir ayda, ¢cogu glin ve geceyi kapsayan en uygun cevaba
gore isaretleyin. Luitfen btitiin sorular: cevaplayin.

Son bir ayda,

1. Genellikle kacta uyku icin yataga gidilir?................coooiiiniis

2. Yattiktan sonra uykuya dalmak ne kadar vakit alir (dakika) Uyku Latansi
(1532) - TN

3. Genellikle sabah kacta kalkarsiniz?...................

4. Gece ortalama uyku suresi kac saattir? (Bu sure yatakta gecirilen stire degil)
B3) e

Gectigimiz
ay Haftada | Haftada

icinde birden | bir ya da d

hicbir az iki defa yaca

daha fazla
zaman (1) (2)

Haftada
5.Son bir aydir ne kadar uc¢
sikliKkla............... ,

nedeniyle uyku sorunu yasadiniz?

a.30 dk icinde uykuya dalamama

b.Gecenin ortasinda ya da sabah
erken uyanma

c.Tuvalete kalkmak zorunda olma

d.Rahat nefes alamama

e.Okstirtik ya da guraltala
horlama

f.Ustime

g.Sicak hissetme

h.Ké6tt rtiyalar

1.Agn

j-Diger nedenler, ltitfen neden (ler)i
tanimlayin,

ne kadar siklikla bu neden (ler)den
otura

uyku sorunu yasadiniz:

6.Son bir aydir uyumak icin ne
kadar siklikla ila¢ kullandiniz?
(B6)

7.Son bir aydir ne kadar siklikla

yemek yerken ya da sosyal
aktivitelerde kendinizi uyanik
tutmada glclik yasadiniz?
(gindtiz fonksiyonlari)

8.Son bir aydir bir seyler yaparken
konuya ilginizi devam ettirmede
sorun ne kadar siklikla yasadiniz?

9.Son bir aydir uyku kalitenizi
genel olarak nasil puanlarsiniz?
(stibjektif uyku kalitesi)

TOPLAM PUKI SKORU:
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EK F. Epworth Uykululuk Skalast

Pediatrik Epworth Uykuluk Skalas1
Uygulama: Asagidaki durumlarda uyuma olasiliginiz nedir?

Sorular1 her zamanki yasantinizi diistinerek cevaplayiniz. Bunlardan birini son
zamanlarda yapmamis olsaniz bile, eger bodyle bir durum olsa idi, nasil

davranacaginizi diistinerek cevaplayiniz.

Her durum icin en uygun say1y1 asagidaki 6lcegi kullanarak cevaplayiniz.
0= Asla uyumam

1=Uyuma olasiligim az

2=Uyuma olasiligim var

3=Biiyiik olasilikla uyurum

UYUMA

DURUS OLASILIGIM

Sinifta ne kadar siklikta uykuya dalma veya uykululuk-

uyuma hali olur? 0 1 2 3

Odev yaparken ne kadar siklikta uykuya dalma ve
uykululuk hali olur?

GUnltn ¢cogunda uyanik-dikkatli midir? 0 1 2 3

GUn boyunca ne kadar siklikta yorgun ve huysuz-hircin
olur?

Sabahlar1 uyandiginda ne siklikta sikintili, huysuz ve
uykuludur?

Sabahlar1 uyandiginda n kadar siklikta tekrar uykuya
dalar?

Sabahlar1 ne kadar siklikta birileri tarafindan uyandirilir? 0 1 2 3

Ne kadar sik daha ¢cok uykuya ihtiyaci oldugunu
distntrstiniz?
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