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ÖZET 

Epilepsi Hastalarında Polisomnografik Parametrelerde ve Siklik Alternan 

Pattern Sıklığında Ortaya Çıkan DeğiĢikliklerin AraĢtırılması  

Dr.AyĢe Özlem Akgün  

Dokuz Eylül Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalı 

 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı jeneralize ve parsiyel epilepsi hastalarında video EEG-

polisomnografi kayıtlaması ile hastaların polisomnografik parametrelerinde ve uyku 

EEG‘sinde fizyolojik, döngülü bir aktivite olan siklik alternan pattern (CAP) 

sıklığında, içeriğinde ortaya çıkan değiĢiklikleri belirlemektir. Bu değiĢikliklerin 

özellikle, tanı ve izlemde katkısı olabileceği düĢüncesiyle, EEG‘de epileptiform 

deĢarj saptanmayan hastalarda da devamlılığının araĢtırılması ve ayrıca hastalar 

nöbet sıklığına göre gruplandırıldığında ortaya çıkan farklılıkların belirlenmesi 

amaçlanmıĢtır. 

Materyal ve Metod: Bu çalıĢmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Uyku ve 

Epilepsi Merkezi‘nde epilepsi tanısı alan 73 hasta ve aynı yaĢ grubundaki 19 sağlıklı 

olgu (kontrol grubu) alındı. Tüm olgulara 8 saatlik uyku videoEEG-polisomnografi 

kayıtlaması yapıldı. Tüm olguların kayıtlarının ilk değerlendirilmesi sonrasında 

sonuçları etkileme olasılığı nedeniyle psikojenik nonepileptik nöbet, parasomni, 

obstruktif uyku apne sendromu, periyodik bacak hareketleri ile uyumlu bulgular 

saptanan ya da uyku etkinliği düĢük olanlar çalıĢma dıĢı bırakıldı. Sonuç olarak 31 

jeneralize, 26 parsiyel epilepsi olmak üzere toplam 57 hasta ve 16 kontrol olgusunda 

videoEEG, polisomnografik değerlendirme ve CAP skorlaması yapılarak sonuçlar 

gruplar arasında karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: Hastaların EEG kayıtlarının değerlendirilmesi sonunda jeneralize epilepsi 

grubunda %38.7 oranında, parsiyel epilepsi grubunda %42.3 oranında anormal 

potansiyel saptandı. Polisomnografi parametreleri üç grup arasında 

karĢılaĢtırıldığında total uyku zamanı ve NREM I dönemi en uzun parsiyel epilepsi 
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grubunda, en kısa kontrol grubunda; REM dönemi ise en kısa parsiyel epilepsi 

grubunda ve en uzun kontrol grubunda saptandı. Ortalama CAP oranları jeneralize 

epilepsi grubunda diğer iki gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptandı. Jeneralize epileptik hastalar içinden sadece EEG‘de anormallik 

saptanmayan hastalar ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında da bu farkın devam ettiği 

görüldü. Parsiyel epilepsi ve kontrol grubu arasında CAP oranı açısından farklılık 

saptanmadı. Hastalar nöbet sıklığına göre 3 gruba ayrıldıklarında istatistiksel olarak 

anlamlı olmamakla birlikte nöbet sıklığında artıĢ oldukça EEG‘de patoloji yakalama 

olasılığının arttığı ve ortalama CAP oranlarında yükselme olduğu dikkati 

çekmektedir. 

Sonuç: Jeneralize epilepsi hastalarında uykunun makro ve mikroyapısında sağlıklı 

kiĢilere göre farklılıklar ortaya çıkmaktadır ve bu farklılıklar epileptiform 

deĢarjlardan bağımsızdır. Parsiyel epilepsi hastalarında ise makroyapısal 

değiĢiklikler belirgin iken mikroyapısal değiĢiklik gözlenmemiĢtir. 

Anahtar kelimeler: Epilepsi, uyku EEG, polisomnografi, CAP 
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ABSTRACT 

A study about changes in polysomnographic parameters and frequency of cyclic 

alternating pattern of epilepsy patients 

Objective: The aim of this study is to determine the changes of frequency and 

content in cyclic alternating pattern -which is a periodic, physiologic activity in sleep 

EEG- and polysomnographic parameters with using video-EEG and 

polysomnography records of generalized and partial epilepsy patients. With 

consideration of the contribution to diagnosis and follow-up, to investigate the 

continuity of these changes in the patients whose EEG‘s do not include any 

epileptiform discharges and also to determine the occurring differences when 

patients grouped according to seizure frequency has been aimed.  

Method: Seventy three epilepsy patients diagnosed with epilepsy in Dokuz Eylul 

University of Medicine Sleep and Epilepsy Center and 19 control subjects in the 

same age group included this study. All subjects were recorded by video EEG-

polysomnography for 8 hours. After the first evaluation of the records, the subjects 

with psychogenic nonepileptic seizure, parasomnia, obstructive sleep apnea 

syndrome, periodic leg movements or low sleep efficiency excluded from the study 

because of the probability to affect the results. Finally the results of video EEG, 

polysomnografic evaluation and CAP analysis of 57 epilepsy patients (31 

generalized, 26 partial) and 16 healthy subjects were compared between groups. 

Results: After the evaluation of EEG records the rate of abnormality was %38.7 in 

generalized epilepsy group and %42.3 in partial epilepsy group. When 

polysomnographic parameters compared between three groups; total sleep time and 

NREM I sleep period was found longest in partial epilepsy group and the shortest in 

control group; REM sleep period was found shortest in partial epilepsy group and the 

longest in control group. The mean CAP rate was statistically significantly higher in 

generalized epilepsy group from the other two groups. Generalized epilepsy patients 

with no abnormal potential in EEG had also higher CAP rates compared with control 

group. There was no difference in CAP rates between the partial epilepsy and control 
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groups. When the patients were separated to three groups according to seizure 

frequency, even there was no statistically significance, with the advance of seizure 

frequency the probability of finding EEG abnormality and mean CAP rate increase 

was remarkable. 

Conclusion: There are differences between generalized epilepsy patients and healthy 

individuals in macro and microstrucres of sleep and these differences are 

independent from epileptic discharges. In partial epilepsy patients the change in 

macrostructure of sleep is evident, but there is no observation of the change in 

microstructure of sleep.  

Key Words: Epilepsy, sleep EEG, polysomnography, CAP 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik çalıĢmalar hastalığın tüm dünyada yaygın 

Ģekilde görüldüğünü ve hiçbir etnik fark, cinsiyet ayrımı, yaĢ sınırı tanımadığını 

göstermektedir. Çok farklı sonuçlar olmasına karĢın epilepsi prevelansının geliĢmiĢ 

ülkelerde ortalama 6/1000, geliĢmekte olan ülkelerde 18.5/1000 olduğunu ortaya 

koymaktadır(1). Bu derece önem taĢıyan bir hastalığın tanısında halen en önemli 

inceleme yöntemi elektroensefalografi (EEG) dir. Ancak rutin EEG‘de patoloji 

yakalama oranı %50‘nin üzerine çıkamamaktadır. Tekrarlayan rutin EEG, uyku 

deprivasyonlu EEG ve tüm gece uyku çekimleri ile bu olasılık arttırılmaya 

çalıĢılmaktadır.  

Epileptiform anormalliklerin yakalanmasını kolaylaĢtıran uyku, interiktal 

epileptiform deĢarjların güçlü bir aktivatörüdür. Uykunun mikroanotomisinin 

epilepsi ile bağlantısı incelendiğinde, mikrostrüktürel parametreler içinde bazı 

bölümlerin özellikle nöbet tetikleyici oldukları bilinmektedir. Arousal patternlerden 

oluĢan bu bölümlerle ilgili ilk farkındalık 1985 yılında Terzano ve arkadaĢları 

tarafından ortaya konmuĢtur. Fizyolojik non-REM uykusu içinde yer alan döngülü 

bir aktivite siklik alternan pattern (CAP) olarak adlandırılmıĢtır (2). Siklik alternan 

pattern, iki farklı EEG patterninden oluĢan periyodik bir aktivitedir; EEG‘de arousal 

seviyesinde fluktuasyonlar ile iliĢkilidir, yani bir arousal fenomenidir. Siklik alternan 

pattern spontan olarak NREM uykuda görülmektedir. Ancak uyku patofizyolojileri 

(uykuda solunum bozukluğu,  uykuda periyodik bacak hareketleri..v.s.) ile iliĢkili 

olarak da görülebilir.  

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, hem primer jeneralize hem parsiyel 

epilepsilerde interiktal epileptik deĢarjların CAP ile yakından iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmaların ıĢığında CAP‘ın epileptik fenomenler için bir giriĢ 

kapısı rolü oynadığı düĢünülmektedir (3). Bu nedenle epileptik hastalarda CAP‘ın 

uyku ile iliĢkisini incelemek, epilepsi ile uyku iliĢkisini araĢtırmak için uygun bir 

yaklaĢım gibi görünmektedir. Bugüne kadar yapılan çalıĢmalarda EEG‘de 

epileptiform anormalliği olan jeneralize ya da parsiyel epilepsili hasta grupları 

incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada jeneralize ve parsiyel epilepsili hastalardan oluĢan daha 
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geniĢ bir hasta grubunun EEG‘de epileptiform anormallik Ģartı olmaksızın 

polisomnografi ve CAP parametrelerinin değerlendirilmesi ve kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılması, ayrıca epileptik hastaların nöbet sıklığına göre ayrılarak CAP 

oranlarında değiĢikliğin araĢtırılması, CAP sıklığının epilepsi tanısında bir gösterge 

olup olamayacağının irdelenmesi amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Epilepsi Tarihçesi 

Epilepsi santral sinir sisteminin en sık görülen hastalıklarından biridir. Her 10 

kiĢiden biri hayatında en az bir kez nöbet geçirir ve bunların üçte biri epilepsiye 

dönüĢür. Tarihsel veriler bir hastalık belirtisi olarak epilepsinin, epileptik 

fenomenlerin çok eski çağlardan beri çeĢitli toplumlarca fark edildiğini 

göstermektedir.  Epilepsi sözcüğü eski Yunanca‘da ―yakalamak‖, ―kavramak‖ 

anlamına gelen ―epilambanein‖ sözcüğünden türemiĢtir ve ―yakalama‖, ―tutma‖ 

anlamındadır (4). Bu terminoloji tüm hastalıkların genellikle bir ceza olarak tanrılar 

ya da Ģeytan ruhundan geldiği düĢüncesinin hakim olduğu antik çağlarda oluĢmuĢtur.  

Ġlk kez ―Hippocrates‖ tarafından M.Ö. 400‘lü yıllarda epilepsinin bir beyin hastalığı 

olduğu ve dinsel tedavilerle değil ancak ilaç ve diyetle tedavi edilebileceği ifade 

edilmiĢtir. 

2.2 Epilepsilerde Sınıflandırma 

Onsekizinci yüzyılda araĢtırıcılar epilepsisi olan bir hastanın farklı tiplerde 

nöbetlerinin de olabileceğini gözlemlediler. Ondokuzuncu yüzyıl sonu, 20. yüzyıl 

baĢlarında ise nöbet tipinin tek baĢına epilepsi sendromunu tanımlamada yetersiz 

olduğunu, özellikle bazı nöbet tiplerinin pek çok farklı epileptik sendromda 

görülebileceğini anladılar. Ġlk kez 1930‘da Hans Berger‘in öncülüğünde EEG‘nin 

klinik pratikte kullanılmaya baĢlanması ve son yıllarda hızlı geliĢme gösteren 

görüntüleme yöntemleri, moleküler biyoloji ve genetik çalıĢmaları ile epileptik 

nöbetler ve epileptik sendromların sınıflamasında değiĢiklikler yapılmıĢtır (5). 

Epileptik nöbetlerin sınıflandırma çalıĢmaları ilk kez 1964 yılında uluslararası 

epilepsi uzmanlarının toplanması ile baĢlamıĢtır. ILAE (Ġnternational League Against 

Epilepsy) sınıflama komisyonunun uzun yıllar süren çalıĢmaları sonucunda 

oluĢturulan 1981 Epileptik Nöbetlerin Klinik ve Elektrografik Sınıflaması(6) ve 1989 

Epilepsiler ve Epileptik Sendromların Sınıflaması(7) tüm dünyada kabul görmüĢ ve 

tanımlamalarda ortak bir dil geliĢimini sağlamıĢtır. Bunlara ek olarak 1998‘de Lüders 
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ve ark. semiyolojik nöbet sınıflaması önermiĢlerdir(8) ancak ILAE tarafından bu 

sınıflandırmanın yaygın kullanımı konusunda bir uzlaĢı sağlanamamıĢtır.  ILAE,  

2001‘de yeni bir sınıflama önerisinde bulunmuĢ ancak olumsuz eleĢtiriler alması 

nedeniyle 1989 sınıflamasının kullanımına devam edilmesine karar verildiği 

bildirilmiĢtir (9).    

Sonuç olarak; epilepsinin çok farklı klinik tablolara yol açabilen, farklı 

etyolojilere sahip ve birçok yönü henüz açıklığa kavuĢturulamamıĢ bir hastalık 

olması nedeniyle sınıflandırma bazı hastalarda güç olmaktadır.  

2.3 Epilepsi Tanısında EEG ve PSG’nin Yeri 

KuĢkulu bir nöbet öyküsü ile baĢvuran hastada yanıtlanmayı bekleyen en 

önemli soru bunun bir epileptik nöbet olup olmadığıdır. Her ne kadar epilepsi tanısı 

klinik değerlendirme ile konulsa da interiktal EEG klinik verilerle birlikte ele 

alındığında çok önemli katkı sağlar. Ġnteriktal EEG‘yi değerlendirme sırasında iki 

önemli bilgi akılda tutulmalıdır. Bunlardan birincisi farklı EEG bulguları epilepsi ile 

iliĢkide farklı derecede önem taĢır. Klinisyen epilepsi kuĢkusu ile bir hastanın 

EEG‘sini değerlendirdiğinde interiktal epileptiform deĢarjlar (ĠED), periyodik 

lateralize epileptiform deĢarjlar, jeneralize periyodik epileptiform deĢarjlar, fokal 

yavaĢlama, diffüz yavaĢlama, temporal intermittant ritmik delta aktivitesi gibi 

bulgular ya da (sıklıkla) normal EEG saptayabilir.  Bu patternler içinde, sadece ĠED, 

daha az olmak üzere temporal intermittant ritmik delta aktivitesi ve belki periyodik 

lateralize epileptiform deĢarjlar epilepsi tanısına güçlü destek sağlar. Bu nedenle 

interiktal deĢarjların spesifitesini ve öncü değerini anlamak önemlidir. Ġkinci olarak 

akılda tutulması gereken bu anormalliklerin bulunmaması yani normal EEG, epilepsi 

tanısını dıĢlatmaz. Bu yüzden ĠED ‗ları yakalama olasılığını yani sensitiviteyi bilmek 

önemlidir (10). 

GeniĢ hasta gruplarıyla yapılan üç büyük çalıĢmada baĢlangıçta yapılan rutin 

EEG ile ĠED hastaların % 29-55‘inde saptanmıĢtır. Fakat takip EEG‘lerde bu oran 

%80-90‘a kadar ulaĢmıĢtır. Bu hastaların büyük bir kısmında (yaklaĢık %90) 

patolojik EEG bulgusu ilk dört çekimde saptanmıĢtır (11,12,13). Baklan ve 
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arkadaĢları 2000 yılında yaptıkları araĢtırmada 330 gündüz uzun süreli 

EEG(ortalama 3,5 saat) çekiminde %33.3 oranında patoloji saptamıĢlar ve patoloji 

saptanan hasta grubunda (toplam 103 hasta) retrospektif olarak rutin EEG 

incelemelerine bakıldığında %38.9 oranında patoloji olduğunu bildirmiĢlerdir (14). 

Aynı ekip tarafından 2003 yılında nokturnal nöbetli 22 epilepsi hastası incelenmiĢ; 

tekrarlayan rutin EEG‘de %50, 3 saatlik gündüz EEG kaydında (tek çekimde) %45.5 

ve 8 saatlik gece polisomnografi çekiminde %64 oranında patoloji yakalandığı 

bildirilmiĢtir (15). 

Uykunun epileptik hastalarda nöbetleri tetiklemede rolünün olduğu ve 

EEG‘de interiktal epileptik deĢarjlara zemin hazırladığı iyi bilinmektedir. Diğer bir 

yandan epileptik nöbetler uyku yapısında değiĢikliklere yol açmaktadır. Bu 

nedenlerle epilepside uyku kayıtlaması yapmak hem tanıda hem de uyku ve 

epilepsinin patofizyolojik mekanizmalarını anlamakta çok yararlıdır. 

Epilepside polisomnografik çalıĢma iki nedenle önemlidir (16). 

 Epileptik bir hastada uyku bozukluğu olup olmadığını araĢtırmak 

 Paroksismal interiktal aktiviteleri belirlemek, gece nöbetlerini ortaya 

çıkarmak ve epilepsinin uyku üzerine etkisini değerlendirmek 

2.4 Uyku Fizyolojisi   

Çok eski çağlardan beri insanoğlu uykunun doğası ve mekanizmasını 

anlamaya çalıĢmaktadır. YaĢamımızın yaklaĢık olarak 1/3‘ü uykuda geçer. Uyku; 

aktif, kompleks, organize, amacı tam olarak bilinmeyen esansiyel bir durumdur. 

Uykunun organizma için yaĢamsal olduğu bilindiği halde, görevlerini tam olarak 

belirlemek henüz mümkün olmamıĢtır (17). 

Beynin uyuması, bir çok kendi kendini yöneten osilasyonlardan oluĢan 

kompleks bir sistem aracılığı ile olur, bu osilasyonlar internal olarak oluĢturulur ve 

intrinsik bağlantılarla birbirine bağlı beynin farklı bölümlerinde 

aktivasyon/deaktivasyon süreçlerinin oluĢumunu sağlar (18). Ġntraselüler çalıĢmalar, 
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uyku-uyanıklık döngüsünün kontrolünü sağlayan kortikal ve subkortikal yapılar 

arasındaki karĢılıklı etkileĢimin talamus, hipotalamus, önbeyin ve beyin sapı arasında 

olduğunu göstermektedir (19). 

Syzmusiak ve ark. (20) uyku baĢlangıcında ventrolateral preoptik nukleusta 

uykuyu sağlayan nöronlarda ateĢleme oranında artıĢ olduğunu ve uyku derinliğinin 

artıĢı ile orantılı olarak ateĢleme oranının arttığını, eĢ zamanlı olarak beyin sapında 

aktivasyonun azaldığını göstermiĢlerdir. Sonuç olarak, talamokortikal nöronlar hafif 

uykudan derin uykuya geçerken yavaĢ yavaĢ daha hiperpolarize hale gelir. Aksine 

uyanıklık veya REM uykusuna dönüĢü sağlamak amacıyla beyin sapındaki eksitatör 

inputlar talamokortikal nöronları depolarize eder. 

Son yıllarda EEG ve bununla iliĢkili poligrafik tekniklerin geliĢmesi uyku 

sırasındaki biyoelektrik değiĢiklikleri kısmen anlamamızı sağlamıĢtır. Loomis ve 

Davis‘in 1930‘lardaki çalıĢmaları ve 1940‘ların sonlarında Moruzzi ve Magoun‘un 

deneyleri uyku sırasındaki serebral elektrik aktivite bilgilerimize öncülük etmiĢtir. 

Bunların ardından ilk kez Aserinsky, Kleitman ve Dement 1950‘lerde uyku ile ilgili 

sistematik araĢtırma yapmaya baĢladılar. 1968‘de Rechtschaffen ve Kales 

baĢkanlığında toplanan komite tarafından normal eriĢkin bireylerde uyku 

skorlamasının kuralları belirlendi (21).  

Temelde uyku evrelerinin skorlaması bu standartlara göre yapılırken 2007 

yılından itibaren American Academy of Sleep Medicine (AASM)‘nın önerdiği yeni 

skorlama kuralları uygulanmaya baĢlamıĢtır (22). 

Normal uykunun baĢlıca iki dönemi bulunmaktadır. Bunlar; hızlı göz 

hareketlerinin olmadığı uyku (non-REM) ve hızlı göz hareketlerinin olduğu uyku 

(REM) olarak adlandırılır. Ġki dönemin oluĢturduğu bir döngü yaklaĢık 90 dakika 

sürer ve gece boyu dört-altı kez tekrarlar. 

Non-REM (non-rapid eye movements) dönemi, uykunun %75-80‘ini 

oluĢturur ve üç evreye ayrılır. Evre 1 total uyku süresinin %2-5‘ini, Evre 2 %45-

55‘ini, Evre 3 %20-25‘ini oluĢturur. NREM döneminde nöronal aktivite, vücut 

sıcaklığı ve metabolik hız düĢer; sempatik aktivite, kan basıncı ve kalp hızı azalır, 
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parasempatik aktivite artar, kas tonusu ve refleksler azalsa da normal sınırlar 

içindedir.  Evre 1; uyanıklıktan uykuya geçiĢ dönemidir. Evre 2; toplam uyku 

süresinin %45-55‘ini oluĢturan, daha derin bir uyku evresidir. Bu dönemde kas 

tonusu azalmaya devam eder, EEG‘de uyku iğcikleri ve K kompleksleri belirgindir. 

Evre 1 ve 2 yüzeyel uyku dönemidir. Evre 3 ise kas tonusunun daha önceki evrelere 

göre daha da düĢtüğü, uykunun en derin safhası olarak kabul edilir. Daha önce derin 

uyku dönemi Evre 3 ve 4 olarak adlandırılırken, 2007 yılında AASM‘nın önerisiyle, 

uyku ve iliĢkili olayların skorlaması değiĢtirilmiĢtir. Evre 3 ve 4 birleĢtirilerek Evre 3 

olarak kabul edilmiĢtir. Evre 3 derin uyku dönemi olarak adlandırıp, yavaĢ dalgalı 

uyku adını da alır. Evre 3, toplam uykunun ancak %20-25‘ini oluĢturur (22, 23). 

REM dönemi toplam uyku süresinin %20-25‘ini oluĢturur. Polisomnografide 

göz küresi kanallarında hızlı göz hareketleri yazdırılır, EEG‘de düĢük amplitüdlü, 

karıĢık frekanslı aktivite gözlenir, tüm vücutta kas tonusu azalır, kalp atımları ve 

solunum düzensizleĢir. Bu dönem 90 dakikada bir 5-30 dakikalık süreçler halinde 

ortaya çıkar ve sabah saatlerinde daha uzun sürer (17,22,23). 

2.5 Epilepsi ve Uyku ĠliĢkisi 

Uykunun epilepsi üzerine etkisi ve epilepsinin uyku üzerine etkisi, yıllardır 

merak uyandıran ve üzerinde çok sayıda çalıĢma yapılan bir konu olmasına rağmen 

henüz tam olarak aydınlatılabilmiĢ değildir. 

2.5.1 Epileptik fenomenlerin uykuya etkisi:  

Nokturnal nöbetlerin olması uyku yapısını bozmaktadır. Birçok hastada, 

epileptik nöbetin ilk etkisi uykunun daha hafif evrelere ya da uyanıklığa kayması 

Ģeklindedir. Sonuç olarak polisomnografide sıklıkla artmıĢ uyku bölünmesi, 

uyanıklık ve hafif uyku yüzdelerinde artıĢla birlikte evre 3 ve REM uykusunda 

azalma saptanır. Ek olarak, nokturnal nöbetleri olmayan epileptik hastalarda da 

uykunun mikroyapısında değiĢiklikler olur ve uyku instabil hale gelir (24). 
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2.5.2 Uykunun epilepsi üzerine etkisi: 

Uykunun düzenlenmesi 4 temel faktörden oluĢur. Bunlar sirkadiyen ritm, 

homeostatik süreç, ultradiyen ritmler ve mikrostrüktüel yapılardır. Epilepsiye 

yatkınlık bu faktörlerden değiĢken derecelerde etkilenir (3). Sirkadiyen ritm ile 

epilepsi arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde nöbet tiplerinin görülme zamanlarında 

belirgin farklılık gözlenir. Klinik sendromlardan örnek verirsek otozomal dominant 

frontal lob epilepsinin uykuda, juvenil miyoklonik epilepsinin sabah uyanma 

sonrasında tetiklenmesi tipiktir(3,25). Parsiyel nöbetler incelendiğinde ise 

ekstratemporal epilepsilerde uykuda nöbet oranının temporal lob epilepsilerine göre 

daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (26, 27). 

Uyku deprivasyonu (yoksunluğu) ile ilgili çalıĢmalar göstermiĢtir ki; uzun 

süre uyanıklık sonrasında uykuya eğilim artar, ayrıca uyku öncesindeki uyanıklık 

süresi ile yavaĢ dalga aktivitesi arasında pozitif iliĢki vardır. Bu uyku yoğunluğunun 

artıĢı homeostatik regülasyon mekanizmaları ile sağlanmaktadır. Uyku 

deprivasyonunun epileptik fenomenleri aktive ettiği bilinmektedir. Bu etki, yüksek 

düzeyde EEG senkronizasyonu (28) ve vijilansın farklı düzeylerinde artmıĢ kaymalar 

olması ile açıklanabilir. Özellikle sabah saatlerinde telafi edici uyku ve arousal 

mekanizmalar yarıĢma halindedir ve beyindeki senkronizasyonun stabil olmayan 

düzeyleri üstün gelmektedir (3,29). Epilepsili bir hastada, uyku eksikliği 

sonrasındaki kısa uykudan uyanmayla paroksismal deĢarjlar güçlenir ve bu durum 

klinik ve elektrografik olarak epileptik olayları tetikler. Tüm bu bilgilerin ıĢığında 

uyku sırasında, özellikle uyku deprivasyonu sonrasında kayıtlama yapmanın 

epileptik olaylarda EEG‘nin tanısal değerini arttırdığını söyleyebiliriz (30). 

Uyku regülasyonunun üçüncü mekanizması ultradiyen ritm;  yüksek voltajlı, 

senkronize yavaĢ dalgaların olduğu NREM uykusu ve düĢük voltajlı hızlı 

desenkronize dalgaların olduğu REM uykusu periodlarından oluĢur. Bir NREM ve 

ardından gelen REM ile bir uyku siklusu oluĢur ve bu siklus gece boyunca 4-6 kez 

tekrarlar. Hem jeneralize hem parsiyel epilepside interiktal deĢarjlar NREM uykuda 

aktive olur. NREM uyku sırasında serebral elektrogenez EEG‘deki paroksismal 



 

 

 9 

anormalliklerinin yayılmasını ve nöronal deĢarjları kolaylaĢtıran, senkronize 

fonksiyonel aktiviteye eğilimlidir (3).  

Standart uyku parametrelerinin miktarı ve dağılımı uykunun makroyapısını 

oluĢturur. Makroyapısal patternler endojen (örn. yaĢ) ve ekzojen (örn. gürültü) 

faktörlerden etkilenir. Ġleri yaĢta polisomnografide uyku baĢlangıcından sonra 

uyanıklık sayısı ve NREM I artar, yavaĢ dalga uykusu (NREM III) azalır. Ayrıca 

PSG parametreleri, ilaçlar ve uyku bozukluklarından etkilenir. 

Skorlanan epoktan daha kısa süreli geçici EEG fenomenleri (fazik olaylar) 

uykunun mikroyapısı olarak adlandırılır. Uykunun mikroanatomisinin epilepsi ile 

bağlantısı incelendiğinde,  mikrostrüktüel parametreler içinde bazı bölümlerin 

özellikle nöbet tetikleyici oldukları bilinmektedir. K kompleksler 1,5 saniye 

periyodlu yavaĢ osilasyon içinde NREM uykunun parsiyel arousal göstergeleridir 

(31).  K komplekslerin jeneralize senkron burstlerle interiktal deĢarjlar için bir zemin 

hazırladığı bilinmektedir (32). Periyodik K kompleks tekrarları ile belirlenen bu 

yavaĢ osilasyona ek olarak uyku EEG‘sinde 1 Hz‘den yavaĢ dalga formları da 

görülmektedir. Tüm gece uyku analizlerinde yavaĢ dalgaların 21-32 saniyelik 

periyodisite gösterdiği ortaya çıkmıĢtır. Fizyolojik NREM uykusu içindeki bu ritm 

siklik alternan pattern ya da CAP olarak adlandırılmıĢtır. 

2.6 Siklik Alternan Pattern (CAP)  

Siklik alternan pattern NREM uykuda ortaya çıkan periyodik EEG 

aktivitesidir. Zemin ritminden ayırt edilebilen geçici, maksimum 1 dk aralıklarla 

tekrarlayan elektrokortikal olaylarla karakterize sekanslardır. Siklik alternan pattern; 

uyku instabilitesi, uyku bozukluğu ya da her ikisinin varlığını gösterebilir. NREM 

uykuda spontan olarak ortaya çıkabilir, ancak uykuda solunum bozukluğu ya da 

periyodik bacak hareketleri gibi uyku patofizyolojilerinde de ortaya çıkar.  Fizyolojik 

non-REM uykusu içinde yer alan siklik alternan pattern ritmi ilk kez 1985‘te Terzano 

ve arkadaĢları tarafından tanımlanmıĢtır (2). Bu konuda kayıtlama ve skorlamanın 

kolaylaĢtırılması ve bir ortak terminoloji oluĢturulması amacı ile 2002‘de konsensus 

raporu yayınlanmıĢtır (33). Bu konsensusa göre periyodik EEG aktiviteleri üç 
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parametre ile karakterizedir: tekrarlayan kısım (faz A); ara dönemdeki zemin ritmi 

(faz B); periyod ya da siklus (faz A ve faz B‘nin toplamı). 

ġekil 1: NREM II evresinde bir CAP örneği. Faz A (A) ve onu takip eden faz B (B) 

bir CAP siklusunu (C) oluĢturur. (FP2–F4, F4–C4, C4–P4, P4–O2, F8–T4, T4–T6;  FP1–F3, 

F3–C3, C3–P3, P3–O1, F7–T3, T3–T5, Fz–Cz bipolar montajlar; OCULOG: Okulografi; EKG: 

Elektrokardiografi) 

 

 

Bir CAP siklusu A ve B fazından oluĢur ve her bir fazın süresi 2-60 saniye 

arasındadır.  Birbirini izleyen en az iki CAP siklusundan oluĢan CAP dizisi mutlaka 

A fazı ile baĢlar ve B fazı ile sonlanır. A fazı frekans ve amplitud farklılığı ile zemin 

aktivitesinden kolaylıkla ayrılabilen tipik olarak NREM uykuda gözlenen geçici 

aktivitelerden oluĢur. B fazı ile karĢılaĢtırıldığında yavaĢ-yüksek voltajlı ritmler, 

hızlı-düĢük voltajlı ritmler ya da her ikisini de içeren mikst patternler içerir. Bir A 

fazı; delta dalgaları, verteks keskinleri, K-kompleksler (uyku iğciği ile birlikte veya 

değil), polifazik börstler, K-alfa, intermittan alfa ve EEG arousallar içerebilir. B fazı 

bulunduğu evreye uygun zemin aktivitesinden oluĢur. Bu arousal komplekslerin 

gözlenmediği 60 sn.den uzun süren ritmik ve stabil olan bölümler non-CAP olarak 

adlandırılır.  

Terzano MG et al. Atlas, rules, and recording techniques for the scoring of 

cyclic alternating pattern in human sleep, Sleep Medicine 3, 2002;187-199 
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ġekil 2: NREM II evresinde delta börstü. (Fp1-F3, F3-C3, C3-P3, P3-O1, Fp2-F4, F4-C4, 

C4-P4, P4-O2 bipolar montajlar; sağ ve sol EOG(elektrookulogram), çene EMG (elektromiyogram), 

EKG (elektrokardiyografi) (DEÜTF Epilepsi ve Uyku Ġzlem Lab.) 

 

 

ġekil 3: NREM II evresinde uyku iğciği ile birlikte K-kompleks (DEÜTF Epilepsi ve 

Uyku Ġzlem Lab.)  
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ġekil 4: NREM 2 evresinde polifazik börst (DEÜTF Epilepsi ve Uyku Ġzlem Lab.) 

 

 

 

ġekil 5: NREM I evresinde intermittant alfa ritmi (DEÜTF Epilepsi ve Uyku Ġzlem Lab.) 
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ġekil 6: NREM II evresinde bir nonCAP dönemi (DEÜTF Epilepsi ve Uyku Ġzlem Lab.) 

 

 

 

ġekil 7: NREM III evresinde bir nonCAP dönemi (DEÜTF Epilepsi ve Uyku Ġzlem Lab.) 
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Ġzole bir faz A non-CAP olarak kabul edilir. Bir CAP dizisi faz A ile 

sonlandığında da bu non-CAP olarak kabul edilir ve CAP dizisinden non-CAP‘ a 

geçiĢi sağlar. Siklik alternan pattern dizileri için süre ve CAP sikluslarının sayısı 

açısından bir üst sınır yoktur. Minimal kriter olarak en az iki CAP siklusu CAP dizisi 

tanımlanması için gereklidir. CAP dizisi baĢlangıcında en az 60 sn süreli non-CAP 

olmalıdır. Bunun geçerli olmadığı 3 istisnai durum vardır: 

 NREM uykunun hemen baĢlangıcında ilk ortaya çıkan CAP dizisi 

 Uyanıklıktan uykuya geçiĢ ardından  

 REM‘den NREM uykuya geçiĢ sonrasında 

A fazı EEG senkronizasyon derecesine göre 3 alt tipe  (A1, A2 ve A3 

subtipleri) ayrılır. Alt tip klasifikayonunda yüksek voltajlı yavaĢ dalgalar EEG 

senkronizasyonu, düĢük amplitüdlü hızlı ritim ise EEG desenkronizasyonunu 

gösterir. A1 alt tipinde EEG senkronizasyonu temel aktivitedir. Senkronizasyonun 

göstergesi olan delta burstleri, K-kompleks dizileri, verteks keskin dalgaları %80‘in 

üzerinde, polifazik burstler ise %20‘nin altındadır. A2 alt tipinde desenkron EEG 

%20-50 arasında, A3 alt tipinde ise %50‘nin üzerindedir. A3 fazında temel aktivite 

düĢük voltajlı, hızlı ritimdir; K-alfa, EEG arousalları ve polifazik burstlerden oluĢur. 

CAP dizisi içindeki hareket artefaktı faz A3 olarak skorlanır. Alfa aktivitesinin 

yüksek senkronizasyon özelliği nedeniyle,  NREM1 ve REM döneminin temel 

ativitesi olmakla birlikte NREM 2 ve 3‘te de görülebilen intermitant EEG alfa, alt tip 

A1 olarak skorlanır.  
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ġekil 8: A fazı alt tipleri 

 

Aynı CAP dizisi içinde farklı faz A alt tipleri olabilir. EEG senkronizasyonu 

arttıkça (hafif uykudan derin NREM uykuya geçiĢ sırasında) ve senkronizasyonun 

baskın olduğu NREM III‘te en sık A1 alt tipi görülür. A2 ve A3 alt tipleri ise 

genellikle uyku sırasında beyin aktivitesinin senkronizasyondan desenkronizasyona 

ilerlediği dönemlerde (örneğin, REM öncesindeki evre 2)  ortaya çıkar. 

Terzano MG et al. Atlas, rules, and recording techniques for the scoring of cyclic 

alternating pattern in human sleep, Sleep Medicine 3, 2002;187-199 
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ġekil 9: Farklı faz A alt tipleri içeren bir CAP dizisi (DEÜTF Epilepsi ve Uyku Ġzlem Lab.) 

 

2.7 Arousal Tanımı ve CAP ile ĠliĢkisi 

American Academy of Sleep Medicine (AASM) kriterlerine göre arousal tüm 

uyku fazlarında (NREM I, NREM II, NREM III ve REM) EEG frekansında alfa, 

beta, teta ve/veya 16 Hz‘den yüksek frekanslı (ama uyku iğciği Ģeklinde olmayan) ve 

3 saniyeden uzun, 15 saniyeden kısa süren; öncesinde en az 10 sn süreli sabit bir 

uyku fazının bulunduğu durum olarak tanımlanır (22). Sadece REM fazında ek 

olarak submental EMG kaydında en az 1 sn süreli genlik artıĢının da olması beklenir. 

Saatte 10‘dan fazla arousal olması patolojik kabul edilebilir. 

Sağlıklı bireylerde yaĢam boyu arousal süresinde belirgin değiĢiklik olmaz 

ancak yaĢ ilerledikçe arousal sayısı artar (34) ki bu da yaĢlılıkla iliĢkili uyku 

frajilitesi ile ilgilidir (35). 

Siklik alternan pattern (CAP) oranı, NREM total CAP zamanının total NREM 

uyku süresine yüzde oranıdır. CAP oranı arousal instabilite indeksidir ve yaĢam boyu 

u-Ģeklinde bir geliĢme gösterir (adölesanlar: %43.4, genç eriĢkinler: %31.9, orta 

yaĢ:%37.5, yaĢlılarda %55.3)  (36). 
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Siklik alternan pattern ve arousal arasında benzerlikler olduğu gibi farklılıklar 

da mevcuttur. Farklılıların baĢında CAP‘ın uyku instabilitesini, arousal‘ın ise uyku 

fragmantasyonunu yansıtması gelir (37). 

 

2.7.1 Arousal ve CAP arasındaki farklılıklar 

Tablo 1: Arousal ve CAP arasındaki farklılıklar 

 AROUSAL CAP 

Organizasyon Tek olay Ritim  

EEG Özellikleri 

Teta, alfa ve/veya >16 Hz 

frekanslı dalgalar (uyku 

iğcikleri değil) 

Hem hızlı (arousal) hem 

yavaĢ frekanslar (K-

kompleks, delta burst) 

Fizyolojik Dağılım 
NREM ve REM 

uykusunda 
Sadece NREM evrelerinde 

Ölçüm  Sadece sayı Sayı, zamanlama, oran 

YaĢla ĠliĢkili DeğiĢiklik Lineer artıĢ u-Ģeklinde profil 

Fizyolojik Önemi Uyku bölünmesi Uyku instabilitesi 
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2.7.2 Arousal ve CAP Arasındaki Benzerlikler 

 NREM uyku süresince (özellikle evre 1 ve 2), arousalların büyük bir kısmı 

(%87.4) bir CAP sekansla birlikte olur ve her zaman faz A ile çakıĢır.  

 NREM uyku süresince arousalların çoğuna (%90) fazik yavaĢ dalga 

aktivitesi öncülük eder ve buna uygun olarak yavaĢ aktivitenin devamına 

göre 3 faz A alt tipleri belirlenir. 

 Hem CAP faz A (özellikle A2 ve A3) hem arousallar kas tonusu ve 

kardiyorespiratuar hız artıĢı ile birlikte olabilir. Arousal sonrası period ve 

CAP faz B sırasında kas tonusu ve nörovejetatif aktiviteler üzerinde güçlü 

bir inhibisyon etki olur. 

 Hem arousal hem de CAP oranı artıĢı bozulmuĢ uyku yapısını yansıtır. 

Arousal ve CAP A fazı primer serebral fenomen mi ya da periferal olayların 

aktive ettiği uyarılmıĢ bir yanıt mı sorusunun yanıtı hala net değildir. K-

komplekslerin (EEG senkronizasyonu) kortikal ağlarla ortaya çıktığı ve talamik 

stimulasyonla tetiklendiğini gösteren güçlü kanıtlar mevcuttur. Bunun aksine 

uyanıklığa benzeyen düĢük voltajlı-hızlı dalgalar (EEG desenkronizasyonu), temel 

olarak orta beyin retikuler formasyondan kaynaklanır (37).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

Jeneralize epileptik deĢarjların sıklığının, uyku ve uyanıklık süresince 

değiĢiklik gösterdiği bilinmektedir. Hem hayvan (38) hem de insan çalıĢmalarında 

(39) uyuklama ve uyku sırasında bilateral paroksismal EEG anormalliklerinin 

uyanıklığa göre daha sık ortaya çıktıkları gösterilmiĢtir. Özellikle NREM uykuda her 

evrede zemin aktivitesine bağlı olarak morfoloji ve amplitudde değiĢiklik gösteren 

diken-dalga komplekslerinde belirgin bir artıĢ olur. REM periodunda ise jeneralize 

diken-dalga kompleksleri, sayıca azalma ve uyanıklığa benzer frekans ve Ģekil 

gösterirler. Epilepside bilateral senkron diken-dalga deĢarjları ve arousal ile iliĢkili K 

kompleksleri arasındaki iliĢki, temel mekanizma ve yolların ortak olabileceğini 

düĢündürmektedir (40). Halasz, jeneralize diken-dalga komplekslerinin verteks 

keskin dalgalar, K kompleksleri ve delta dalga börstleri gibi fazik uyku yanıtı 
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Ģeklinde ortaya çıkan fizyolojik mikrofluktuasyonların epileptik ekzejerasyonu 

olduğunu öne sürmüĢtür (41). Parrino ve ark. 2001 yılında yaptıkları çalıĢmada bütün 

uyku patternlerinin varlığı koĢulu ile sadece ilk iki uyku siklusunu değerlendirmiĢler, 

18 primer jeneralize epilepsili hastadan 6‘sının kriterleri karĢıladığı bu çalıĢmada 

dakikada epileptik deĢarj oranlarının ilk siklusta ikinciye göre, NREM‘de REM 

uykusuna göre yüksek olduğunu saptamıĢlardır (42). Aynı çalıĢmada deĢarj 

oranlarının (1 dakikalık uykuda interiktal börst sayısı) bir uyku siklusu içindeki 

dağılımına bakıldığında; en yüksek oranda desendan dalda (uyku baĢlangıcından 

EEG senkronizasyonunun giderek arttığı derin uykuya geçiĢ dönemi) olduğu, plato 

(EEG senkronizasyon yüksekliğinin devam ettiği NREM III dönemi) ve asendan 

dalda (EEG senkronizasyonunda azalma ve REM dönemine geçiĢ dönemi) giderek 

düĢtüğü bildirilmiĢtir. A fazı alt tipleri ile deĢarjların iliĢkisi değerlendirildiğinde A1 

alt tipinde en yüksek, A3‘te en düĢük bulunmuĢtur. Bu sonuçlar, daha önceki 

çalıĢmaları destekler Ģekilde, jeneralize epileptiform deĢarjların EEG senkronizasyon 

artıĢı ile birlikte aktive olduğunu düĢündürmüĢtür. 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, hem primer jeneralize hem fokal 

epilepsilerde interiktal epileptik deĢarjların CAP‘ın özellikle A fazı ile (özellikle de 

EEG senkronizasyonunun en fazla olduğu A1 alt tipi ile) yakından iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Ġlk kez 1989‘da Terzano ve ark. 10 primer jeneralize epilepsi(PJE)li 

hasta üzerinde çalıĢmıĢ ve ortalama CAP oranının yüksek olduğunu; interiktal 

deĢarjların, CAP‘ta nonCAP‘a göre, A fazında B fazına göre anlamlı bir artıĢ 

gösterdiğini bulmuĢlardır. Bu sonuçlar, jeneralize epileptik hastalarda uykunun 

instabilitesinin arttığı ve epileptiform deĢarjların stabil olmayan uykuda aktive 

olduğunu düĢündürmüĢtür (43). Sadece juvenil miyoklonik epilepsili hastaların (10 

hasta) alındığı diğer bir çalıĢmada benzer sonuçlar bulunmuĢtur (44). Primer 

jeneralize epilepsili hastalar kontrol grubu (7 hasta ve 7 kontrol) ile 

karĢılaĢtırıldığında epileptiklerde CAP oranının daha yüksek olduğu ve interiktal 

deĢarj içeren CAP sürelerinin daha uzun olduğu saptanmıĢtır (24). 

Yakın zamanda yapılan baĢka bir çalıĢmada CAP dizisi uzunluğunun CAP 

siklus süresinden çok CAP siklus sayısı ile ilgili olduğu ve A1 alt tipi içeren 

siklusların dizi uzunluğu ile en yüksek korelasyona sahip olduğu bildirilmiĢtir (45). 
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Fokal epilepsiler ve CAP iliĢkisini araĢtıran ilk çalıĢmada ise frontotemporal 

fokal lezyonel epilepsili (FTLE) hasta ve benign rolandik epilepsi (BERS)li hastalar 

alınmıĢ, lezyonel epilepsili hastaların kayıtlarında sekonder jeneralize interiktal 

deĢarjların jeneralize epilepsideki deĢarjlara benzer Ģekilde CAP‘ın özellikle A fazı 

ile yakından iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir. Benign rolandik epilepside ise epileptiform 

deĢarjların CAP ile herhangi bir iliĢkisi olmadığı görülmüĢtür(46).  

Siklik alternan patternin bazı temel elemanları, özellikle K-kompleks ve delta 

börstler, talamokortikal döngülerden kaynaklanmaktadır. EEG‘de epileptik 

deĢarjlarının aktivasyonunun, bu yolların fonksiyonunun engellenmesi ile olduğu 

düĢünülmektedir. Hipotetik olarak, PJE‘de ateĢleme alanları ve talamokortikal 

döngüler eĢ zamanlı aktive olur,  FTLE‘de ise bu aktivasyon üst üste biner. Bu 

durum EEG anormalliklerinin faz A sırasında tetiklenmesini açıklayabilir. Benign 

rolandik epilepsi gibi fonksiyonel epilepside ise fokus, olasılıkla talamokortikal 

döngünün dıĢında ayrı bir kortikal alanda bulunmaktadır. Bu anatomik pozisyonun, 

BERS‘teki EEG anormalliklerinin CAP iliĢkili mekanizmalardan ayrılmasında 

önemli olduğu düĢünülmüĢtür (3). 

 Son yıllarda yapılan baĢka bir çalıĢmada 12 fokal epilepsili hasta çalıĢılmıĢ 

ve 56 noktürnal parsiyel nöbet kaydı yapılmıĢtır. Nöbetlerin CAP ile iliĢkisi 

değerlendirildiğinde; CAP‘ta nonCAP‘a göre, A fazında B fazına göre daha fazla 

olduğu görülmüĢtür. Bu nöbetlerden küme Ģeklinde olanların, izole nöbetler ve 

kümenin ilk nöbetine göre CAP ile daha yakın iliĢkili olduğu, ayrıca tüm nöbetlerde 

nöbet sonrası 30 dakika içinde CAP oranının arttığı saptanmıĢtır (47).  

Bu sonuçlarla epileptik hastalarda CAP‘ın uyku ile iliĢkisini çalıĢmak, 

epilepsi ile uyku iliĢkisini araĢtırmak için uygun bir yaklaĢım gibi görünmektedir. 

Bugüne kadar yapılan çalıĢmalarda az sayıda jeneralize ya da parsiyel epilepsili 

hastalar incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada jeneralize ve parsiyel epilepsili hastalardan 

oluĢan daha geniĢ bir hasta grubunun değerlendirilmesi, PSG ve CAP 

parametrelerinin kontrol grubu ile karĢılaĢtırılması planlanmıĢtır. Daha önce yapılmıĢ 

çalıĢmalarda EEG‘de epileptiform deĢarjları olan hastalarda deĢarjlar ile CAP iliĢkisi 

araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmamızda EEG anormalliği Ģartı olmadan hastaların CAP 

oranlarının kontrol grubu ile karĢılaĢtırılması planlanmıĢtır. Amacımız tanı koymakta 



 

 

 21 

güçlük çekilen hastalarda ya da izlemde olan hastaların nöbet kontrolü sağlandıktan 

sonra medikal tedavinin kesilmesinde bir ipucu verme olasılığı nedeniyle epileptik 

hastalarda CAP oranının epileptiform deĢarjlar olmadan da değiĢip değiĢmediğini 

göstermektir. Günümüzde CAP skorlamanın zorluğu nedeniyle rutin kullanımda 

olmamasına rağmen, son dönemde artan otomatik skorlama çalıĢmaları ile ileride 

rutin uygulamaya geçilebileceği düĢünülmektedir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Epilepsi polikliniğinde 

izlenmekte olan toplam 73 epilepsi hastası ve aynı yaĢ grubundaki 19 sağlıklı olgu 

(kontrol grubu) alınmıĢtır. Tüm olgulara bir gece boyunca 8 saatlik video EEG 

monitorizasyon ve polisomnografi kayıtlaması yapılmıĢ, ardından EEG 

değerlendirmesi, polisomnografik değerlendirme ve CAP analizleri yapılmıĢtır. 

Epilepsi hastaları öykü özellikleri, görüntüleme bulguları, eski ve yeni EEG 

kayıtlamalarının birlikte değerlendirilmesi ile ILAE 1989 sınıflaması göz önünde 

bulundurularak parsiyel epilepsi ve jeneralize epilepsi olmak üzere iki gruba 

ayrılmıĢtır. Kontrol grubu ile birlikte oluĢan 3 grup, uykunun makroyapısal ve 

mikroyapısal parametreleri açısından karĢılaĢtırılmıĢtır. Gruplar içinde özel bir 

sendroma uygun olan hastalar alt grup olarak ayrılmıĢtır. Hastalar EEG anormalliği 

varlığına göre ayrıldıklarında sonuçlar kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢ; ayrıca tüm 

hastalar nöbet sıklığına göre 3 gruba ayrılmıĢ ve CAP oranları karĢılaĢtırılmıĢtır.  

Hasta Seçimi 

AraĢtırmaya Alınma Kriterleri: 

1- 18–70 yaĢ arasında olma  

2- Kesin epilepsi tanısı almıĢ olma  

3- En son konvülzif nöbetin üzerinden en az 10 gün geçmiĢ olması 

4- Nörolojik bakıda anormallik olmaması 

DıĢlama kriterleri: 

1- Uyku bozukluğu olması 

2- Son 2 ayda uyku yapısını bozan ilaç kullanımı     
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Yöntem 

Polisomnografi: 

Çekim hastaların normal uyku saatleri de dikkate alınarak saat 22:00 -24:00 

arasında baĢlatılıp, ertesi gün saat 07:00-08:00 arasında sonlandırılmıĢtır. 

Uyku EEG-polisomnografi incelemesinde yapılan kayıtlar:  

 A1 ve A2 monopolar bağlantılar (Fp1-A1, F3-A1, F7-A1, T3-A1, T5-A1, 

C3 - A1,  P3-A1, O1-A1, FZ-A1, CZ-A1,  PZ-A2, FP2-A2, F4-A2, F8-A2, 

T4-A2, T6-A2, C4-A2, P4-A2, O2-A2) ve uyku skorlama için F3-A2, F4-A1, 

C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1 bağlantılarında elektroensefalografik (EEG) 

kayıtlama kanalı,  

 Ġki elektrookülografik (EOG) kayıtlama kanalı,  

 Submental kas ve sağ-sol tibialis anterior kas elektromiyografik (EMG) 

kayıtlama 

 Nazal ve oral airflow kanülle kayıtlama 

 Göğüs ve karın solunum hareketlerinin pletismografik kayıtlaması 

  Laringeal mikrofon ile horlama kaydı 

 Parmak oksimetresi ile oksijen düzeyinin kayıtlaması 

 Elektrokardiyografi (EKG) kayıtlaması  

 YatıĢ pozisyonu kayıtlaması 

Kayıtlama Embla N7000 EEG+Polisomnografi cihazı ile gerçekleĢtirilmiĢtir. 
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Tüm hastalar ve gönüllülerin Rechtschaffen and Kales kriterlerine göre 

standart uyku skorlaması yapılmıĢ (21) ve 2001 konsensusuna göre CAP 

parametreleri skorlanmıĢtır (33). 

Değerlendirilen Polisomnografi Parametreleri 

Makroyapısal Parametreler:  

 Total kayıt zamanı  

 Uyku periyodu (uyku baĢlangıcı ile kayıt sonlanması arasındaki süre) 

 Uyku baĢlangıcından sonra uyanıklık süresi (WASO), uyanma sayısı 

 Total uyku zamanı (TST: Uyku periyodu – WASO) 

 Uyku baĢlangıcı 

 Uyku etkinliği [(total uyku zamanı/total kayıt zamanı)x 100] 

 Uyku latansları ( nonREM I-II-III ve REM için) 

 Tüm NREM evreleri ve REM sürelerinin total uyku zamanına oranı (%) 

Mikroyapısal parametreler:  

 CAP oranı [(toplam CAP zamanı/nonREM uyku süresi)x100] NREM‘in 

totali ve evreleri için ayrı ayrı hesaplanmıĢtır) 

 Ortalama faz A1 süresi (A2 ve A3 için de aynı Ģekilde hesaplamıĢtır) 

 A1 CAP oranı (A1 içeren CAP‘ların toplam süresinin total NREM 

süresine oranı) (A2 ve A3 için de aynı Ģekilde hesaplamıĢtır) 

 A1 indeks (NREM uykunun 1 saatindeki faz A1 sayısı) 
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 A2 indeks (NREM uykunun 1 saatindeki faz A2 sayısı) 

 A3 indeks (NREM uykunun 1 saatindeki faz A3 sayısı) 

 Ortalama Faz B süresi 

 CAP dizisi sayısı ve ortalama süresi 

ÇalıĢmaya katılacak hastalar ve kontrol grubu yapılacak incelemeler 

konusunda bilgilendirilmiĢ ve gönüllü katıldıklarına iliĢkin onay formu okutularak 

imzaları alınmıĢtır. 

Bu çalıĢmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi epilepsi polikliniğinde 

tanı almıĢ ve izlenmekte olan veya yeni tanı alan 73 hasta alınmıĢtır. Hastalardan 

1‘inde çekim sırasında psikojenik nonepileptik nöbet ve 1 hastada parasomni ile 

uyumlu nöbet gözlenmiĢ, öykü özelliklerinin de bu tanılarla uyumlu olması 

nedeniyle hastalar çalıĢmadan çıkarılmıĢtır. Öykü özellikleri ile epilepsi tanısından 

emin olunamayan ve EEG‘de herhangi bir patoloji saptanmayan 3 hastada 4 günlük 

video EEG monitörizasyonu yapılmıĢ ve psikojenik nonepileptik nöbet gözlenmiĢtir, 

bu hastalar da çalıĢmaya dahil edilmemiĢlerdir. Diğer hastaların polisomnografik 

değerlendirmeleri yapılmıĢ; 7 hastanın apne hipopne indeksi yüksek (AHĠ ≥ 5),  2 

hastanın periyodik bacak hareket indeksi yüksek (PLMI ≥ 5) olması, 2 hastanın uyku 

süresinin yetersiz olması (uyku etkinliği <%50) nedeniyle çalıĢmaya dahil 

edilmemiĢlerdir. ÇalıĢmaya uygun olan 57 hasta öykü özellikleri, görüntüleme ve 

EEG bulguları ile değerlendirildiklerinde 26 parsiyel epilepsi, 31 jeneralize epilepsi 

olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Çekim yapılan 19 sağlıklı olgudan 3‘ünde AHĠ ≥ 5 

olması nedeniyle kontrol grubu 16 gönüllüden oluĢmuĢtur. 
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Ġstatistiksel Yöntemler 

Ġstatistiksel değerlendirmelerde veriler SPSS 18.0 programı kullanılarak 

girilmiĢtir. Gruplardaki olgu sayısı 30‘dan az olduğu için non-parametrik istatistiksel 

değerlendirmeler uygulanmıĢtır. Parametrelerin üç grup arasında karĢılaĢtırılmasında 

Kruskal Wallis Varyans Analizi kullanılmıĢtır ve p<0.05 olması durumunda gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. Alt grup karĢılaĢtırmaları 

Mann Whitney U testi ile yapılıp alfa anlamlılık seviyesi Bonferroni düzeltmesi ile 

yorumlanmıĢtır (p<0.016 anlamlı kabul edilmiĢtir) 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya alınan kontrol grubundaki 16 gönüllüden 10‘u kadın, 6‘sı erkekti. 

Kontrol grubunun yaĢ ortalaması 27,3 ± 3,8 (21–33) yıl, median yaĢ 27 olarak 

saptandı. Parsiyel epilepsi grubundaki 26 sağlıklı olgunun 15‘i kadın, 11‘i erkekti. 

Parsiyel epilepsi grubunun yaĢ ortalaması 33,5 ± 15,1 (18-70) yıl, median yaĢ 28,5 

olarak saptandı. Jeneralize epilepsi grubunundaki 31 gönüllüden 19‘u kadın, 12‘si 

erkekti. Jeneralize epilepsi grubunun yaĢ ortalaması 28,8 ± 9,8 (18–53) yıl, median 

yaĢ 25 olarak saptandı. Gruplar karĢılaĢtırıldığında yaĢ ortalaması ve cinsiyet 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmemiĢtir (p>0,05)  

 

Hastalarda nöbetlerin baĢlangıç yaĢ ortalaması parsiyel epilepsi grubunda 

22,3 ± 15,4 (5-66) yıl, jeneralize epilepsi grubunda ise 18,9 ± 10,8 (5-52) yıl 

saptandı. 
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Tablo 2: Jeneralize epilepsi grubundaki hastaların demografik verileri 

Hasta YaĢ/C BaĢlangıç yaĢı     Nöbet tipi       EEG 
Beyin 

görüntüleme         
Tedavi 

1 22/K 15 JTK N N - 

2 32/K 31 JTK N N MT 

3 41/K 40 JTK N N MT 

4 36/E 33 JTK N N MT 

5 32/K 27 JTK N N PT 

6 31/K 13 JTK Jen N MT 

7 23/E 21 JTK N N MT 

8 18/E 14 JTK N N MT 

9 22/E 14 JTK N N MT 

10 20/E 17 JTK N N MT 

11 53/E 52 JTK N N MT 

12 50/E 23 JTK Jen N MT 

13 26/K 16 JTK Jen N MT 

14 22/K 5 JTK N N MT 

15 24/K 22 JTK N N PT 

16 23/K 12 JTK N N MT 

17 27/E 25 JTK N N PT 

18 30/K 15 JTK N N PT 

19 43/K 38 JTK N N MT 

20 21/K 20 JTK N N MT 

21 19/K 15 JTK+ ABS N N MT 

22 25/K 6 JTK+ ABS Jen N PT 

23 39/K 5 JTK+ ABS Jen N MT 

24 18/K 9 JTK+ ABS N N MT 

25 25/E 5 JTK+ ABS Jen N PT 

26 19/K 18 JTK+M Jen N MT 

27 34/E 13 JTK+M Jen N PT 

28 29/K 17 JTK+M Jen N PT 

29 21/E 15 JTK+M Jen N PT 

30 47/K 13 JTK+M Jen N MT 

31 22/E 17 JTK+M Jen N MT 

C: cinsiyet, JTK: jeneralize tonik klonik nöbet, ABS: absans nöbet, M: miyoklonik nöbet, N: normal,  

Jen: jeneralize epileptiform anormallik, PT: politerapi, MT: monoterapi 
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Tablo 3: Parsiyel epilepsi grubundaki hastaların demografik verileri 

Hasta YaĢ/C BaĢlangıç yaĢı     Nöbet tipi       EEG 
Beyin 

görüntüleme         
Tedavi 

1 48/E 30 KPN N N PT 

2 28/E 18 KPN N N PT 

3 18/K 7 KPN N N PT 

4 32/K 7 KPN N MTS MT 

5 18/E 17 KPN FA N - 

6 56/K 50 KPN N N MT 

7 21/K 12 KPN FA ĠSK.E MT 

8 56/K 24 KPN FA MTS MT 

9 25/K 7 KPN N N MT 

10 19/E 15 BPN+ SJN FA N MT 

11 70/K 66 BPN+ SJN N ĠSK. E MT 

12 45/E 17 BPN+ SJN FA N PT 

13 24/K 5 BPN+ SJN N N PT 

14 34/K 28 BPN+ SJN N N PT 

15 19/E 18 BPN+ SJN N KD PT 

16 36/K 36 KPN+ SJN FA N MT 

17 34/K 25 KPN+ SJN FA MTS PT 

18 26/E 14 KPN+ SJN N KD PT 

19 22/K 18 KPN+ SJN N N MT 

20 21/E 13 KPN+ SJN FA N PT 

21 61/K 53 KPN+ SJN N MTS PT 

22 30/E 12 KPN+ SJN FA N PT 

23 18/E 11 KPN+ SJN FA N MT 

24 29/K 19 KPN+ SJN N N MT 

25 52/K 40 KPN+ SJN N N PT 

26 28/E 18 KPN+ SJN FA N PT 

C: cinsiyet, BPN: Basit parsiyel nöbet, KPN: Kompleks parsiyel nöbet, SJN: Sekonder jeneralize 

nöbet, N: Normal, FO: Fokal epileptiform anormallik, MTS: Meziyal temporal sleroz, ĠskE: Ġskemik 

enfarkt, KD: Kortikal displazi, PT: Politerapi, MT: Monoterapi  

 

Jeneralize epilepsi grubunda bütün hastalarda jeneralize tonik klonik nöbet 

öyküsü vardı, ek olarak 5 hastada absans nöbet, 6 hastada miyoklonik nöbet öyküsü 

vardı(Tablo 2). Hastaların 2‘sinde febril konvülzyon, 1‘inde kafa travması öyküsü 

vardı, diğer hastaların bilinen baĢka hastalığı yoktu. Bir hasta antiepileptik tedavi 

almamaktaydı (kendi isteği ile bırakmıĢtı), 9 hasta (%29,0) politerapi, 21 hasta 

(%67,7) monoterapi almaktaydı. Tüm hastaların beyin görüntülemeleri (3 hastada 

BT, diğerlerinde MRG) normal sınırlarda idi.  
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Parsiyel epilepsi grubundaki hastalarda en sık görülen nöbetler konvülzif 

nöbetler ve kompleks parsiyel nöbetlerdi (Tablo 3). Hastaların 4‘ünde febril 

konvülziyon öyküsü, 1‘inde kafa travması öyküsü, 3‘ünde menenjit öyküsü vardı. Bir 

hasta antiepileptik tedavi almamaktaydı (EEG çekimi sırasında kullanmıyordu, 

izlemde medikasyon baĢlandı). 14 hasta (%53,8) politerapi, 11 hasta (%42,3) 

monoterapi almaktaydı. Dört hastanın beyin MRG‘sinde mesiyal temporal skleroz ile 

uyumlu görünüm vardı. Ġki hastada kortikal displazi, ikisinde iskemik enfarkt 

mevcuttu, diğer hastalarda beyin görüntüleme normaldi.  

 

JTK: Jeneralize tonik klonik nöbet, KPN: Kompleks parsiyel nöbet, SJN: Sekonder jeneralize nöbet, 

BPN: Basit parsiyel nöbet 

Her iki gruptaki hastalar nöbet sıklıklarına göre 3 gruba ayrıldı (Tablo 4): 

 Sık: Haftada 2 nöbet ve daha fazla (haftada  2 nöbet) 

 Orta sıklıkta: Haftada 2 nöbetten az, ayda 2 nöbet ve daha fazla (ayda 2-7 

nöbet) 

 Seyrek: Ayda 2 nöbetten daha az (ayda 2 nöbet) 
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Tablo 4: Nöbet sıklığına göre hastaların ayrımı 

 

Tüm olgularda ortalama kayıt süresi 474.6 ± 45.9 dakika saptandı. Gruplar 

arasında ortalama kayıt süresi arasında anlamlı farklılık saptanmadı.  

Jeneralize epilepsi grubunda 12 hastanın EEG‘sinde (%38.7) jeneralize 

epileptik deĢarjlar saptandı, diğer hastaların EEG‘lerinde herhangi bir anormallik 

saptanmadı (Tablo 5). 

Fokal epilepsi grubunda 11 hastanın EEG‘sinde (%42.3) fokal epileptiform 

deĢarjlar saptandı, diğer hastaların EEG‘lerinde herhangi bir anormallik saptanmadı 

(Tablo 5). 

 

 

 

EPĠLEPSĠ  TĠPĠ NÖBET SIKLIĞI FREKANS (n) YÜZDE (%) 

PARSĠYEL 

Seyrek 16 61,5 

  Orta sıklıkta 7 27,0 

Sık 3 11,5 

JENERALĠZE 

Seyrek 24 77,4 

  Orta sıklıkta 5 16,1 

Sık 2 6,5 
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Tablo 5: Gruplarda EEG anormalliği dağılımı 

EPĠLEPSĠ  TĠPĠ EEG FREKANS (n) YÜZDE (%) 

PARSĠYEL 

Normal 15 57,7 

Fokal anormallik 11 42,3 

Total 26 100,0 

JENERALĠZE 

Normal 19 61,3 

Jeneralize anormallik 12 38,7 

Total 31 100,0 

KONTROL Normal 16 100,0 

  

Uyku periyodu (uyku baĢlangıcı ile kayıt sonlanması arasındaki süre) en uzun 

parsiyel epilepsi grubunda, en kısa kontrol grubunda saptandı. Parsiyel epilepsi 

grubunda kontrol grubuna göre yükseklik (p=0.016) ve jeneralize epilepsi grubunda 

kontrol grubuna göre yükseklik (p=0.010) istatistiksel olarak anlamlı saptandı. 

Uyku baĢlangıcından sonra uyanıklık süresi (WASO) en uzun parsiyel 

epilepsi grubunda, en kısa kontrol grubunda saptandı. Bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmadı. 

Diğer polisomnografi parametreleri içinde NREM I ve REM sürelerinin total 

uyku zamanına oranları arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı saptandı 

(Grafik 3). NREM I oranı en yüksek parsiyel epilepsi grubunda, en düĢük kontrol 

grubunda saptandı (parsiyel epilepsi ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında p=0.010). 

REM oranı ise en yüksek kontrol grubunda, en düĢük parsiyel epilepsi grubunda 

saptandı (jeneralize epilepsi ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında p=0.025, parsiyel 

epilepsi ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında p=0.008). 
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NREM uykusunda ortalama CAP oranı kontrol grubunda % 25.950 ± 13.50, 

jeneralize epilepsi grubunda % 37.01 ± 13.68, parsiyel epilepsi grubunda % 25.65 ± 

9.86 saptandı. Üç grup bu açıdan karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı. Bonferroni düzeltmesi ile Mann-Whitney U testi yapıldığında 

(p<0,016 anlamlı kabul edildi); jeneralize epilepsi grubunda CAP oranı, kontrol 

grubuna göre (p=0,011) ve parsiyel epilepsi grubuna göre yüksek (p<0,001) saptandı. 

Parsiyel epilepsi ile kontrol grubu arasında CAP oranı açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

NREM 2 evresinde CAP oranları karĢılaĢtırıldığında 3 grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Jeneralize epilepsi grubunda parsiyel 

epilepsi grubuna göre daha yüksek (p=0,001) ve kontrol grubuna göre daha yüksek 

(p=0,004) saptandı. 

NREM 3 evresinde CAP oranları karĢılaĢtırıldığında 3 grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 
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A1 CAP oranları; parsiyel epilepsi, jeneralize epilepsi ve kontrol grubu 

arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Bonferroni 

düzeltmesi ile Mann-Whitney U testi yapıldığında (p<0,016 anlamlı kabul edildi) 

jeneralize epilepsi grubunda parsiyel epilepsi grubuna göre daha yüksek (p=0,001) 

saptandı (Grafik 4). 

A2 CAP oranları; parsiyel epilepsi, jeneralize epilepsi ve kontrol grubu 

arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Jeneralize 

epilepsi grubunda parsiyel epilepsi grubuna göre (p=0,002) ve kontrol grubuna göre 

daha yüksek (p=0,006) saptandı. 

A3 CAP oranları; parsiyel epilepsi, jeneralize epilepsi ve kontrol grubu 

arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

 

Ortalama faz A (A1, A2 ve A3 için) süreleri 3 grup arasında 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 
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A1 indeksi (NREM uykunun 1 saatindeki faz A1 sayısı); parsiyel epilepsi, 

jeneralize epilepsi ve kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı. Bonferroni düzeltmesi ile Mann-Whitney U testi 

yapıldığında (p<0,016 anlamlı kabul edildi) jeneralize epilepsi grubunda parsiyel 

epilepsi grubuna göre daha yüksek (p<0,001) saptandı. 

A2 indeksi (NREM uykunun 1 saatindeki faz A2 sayısı); parsiyel epilepsi, 

jeneralize epilepsi ve kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı. Jeneralize epilepsi grubunda parsiyel epilepsi grubuna 

göre daha yüksek (p=0,003) ve kontrol grubuna göre daha yüksek (p=0,005) 

saptandı. 

A3 indeksi (NREM uykunun 1 saatindeki faz A2 sayısı); parsiyel epilepsi, 

jeneralize epilepsi ve kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

Ortalama faz B süreleri, 3 grup arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

CAP dizisi sayısı; parsiyel epilepsi, jeneralize epilepsi ve kontrol grubu 

arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Jeneralize 

epilepsi grubunda parsiyel epilepsi grubuna göre daha yüksek (p=0,006) ve kontrol 

grubuna göre daha yüksek (p=0,003) saptandı. 

Ortalama CAP dizisi süresi; parsiyel epilepsi, jeneralize epilepsi ve kontrol 

grubu arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. 

Bonferroni düzeltmesi ile Mann-Whitney U testi yapıldığında (p<0,016 anlamlı 

kabul edildi) jeneralize epilepsi grubunda parsiyel epilepsi grubuna göre daha yüksek 

(p=0,007) saptandı. 

Epilepsi hastaları nöbet sıklığı açısından 3 gruba ayrıldıklarında EEG 

anormalliği sık nöbet geçiren hastalarda %60, orta sıklıkta nöbet geçirenlerde %50, 

seyrek nöbet geçirenlerde %35 oranında EEG patolojisi saptandı (Tablo 9). Bu 
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farklılık istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05). Polisomnografik 

parametreler açısından gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı.  

 

Tablo 9: Nöbet sıklığına göre gruplarda EEG anormalliği 

NÖBET SIKLIĞI Frekans (n) Yüzde (%) 

Haftada en az 2 

(Sık) 

Normal 2 40,0 

Jeneralize anormallik 1 20,0 

Fokal anormallik 2 40,0 

Total 5 100,0 

 Haftada 2- ayda 2 arası  

 (Orta sıklıkta) 

Normal 6 50,0 

Jeneralize anormallik 2 16,7 

Fokal anormallik 4 33,3 

Total 12 100,0 

Ayda 2 den az  

(Seyrek) 

Normal 26 65,0 

Jeneralize anormallik 9 22,5 

Fokal anormallik 5 12,5 

Total 40   100,0 
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Nöbet sıklığına göre oluĢturulan gruplarda CAP parametreleri 

karĢılaĢtırıldığında (Grafik 5); 

 CAP oranı; sık nöbet geçiren grupta % 38.74 ± 10.96, orta sıklıkta nöbet 

geçiren grupta % 32.39 ± 12.28, seyrek nöbet geçiren grupta % 31.79 ± 

13.85 saptandı. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı 

(p>0,05). 

 Ortalama faz B süresi; sık nöbet geçiren grupta 18.74 saniye, orta sıklıkta 

nöbet geçiren grupta 18.93 saniye, seyrek nöbet geçiren grupta 20.84 

saniye saptandı. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0,025). 

Kontrol grubunda ortalama faz B süresi ise 20.96 saniye saptandı. 
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Jeneralize epilepsi grubundaki 6 juvenil miyoklonik epilepsi (JME) ve 5 

juvenil absans epilepsi (JAE) hastasının CAP oranları ayrı ayrı değerlendirildiğinde 

ortalama CAP oranları sırasıyla % 32.30 ± 13.32 ve % 42.66 ± 8.94 saptandı. Bu 

oranlar kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında JAE ile kontrol grubu arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0.015), JME ile kontrol grubu arasındaki fark 

anlamlı değildi (p>0.05). 

Parsiyel epilepsi grubu içinde beyin görüntülemede nöbetleri ile iliĢkili 

olduğu düĢünülen fokal lezyonu olan 8 hastanın (4 hastada mesiyal temporal skleroz, 

2 hastada kortikal displazi, 2 hastada iskemik enfarkt) ortalama CAP oranı % 26.95 ± 

9.92 saptandı. Kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark saptanmadı. 

Hastalar EEG patolojisi olup olmamasına göre ayrıldığında jeneralize epilepsi 

grubunda patolojik olan tüm EEG‘lerde jeneralize epileptiform anormallik, parsiyel 

epilepsi grubunda patolojik olan tüm EEG‘lerde ise fokal epileptiform anormallik 

saptanmıĢ olması nedeniyle gruplar aynı zamanda aynı zamanda EEG‘deki 

epileptiform anormalliğin tipine göre de ayrılmıĢlardır. OluĢan gruplar ortalama CAP 

oranları açısından değerlendirildiğinde (Tablo 13); 

 Her grup kontrol grubu ile tekrar karĢılaĢtırıldığında jeneralize epilepsi 

grubundaki hem EEG patolojisi olan hem de normal EEG‘si olan 

hastalarda kontrol grubuna göre yükseklik saptandı.  

 Parsiyel epileptik hastalarda her iki alt grupta kontrol grubuna göre 

farklılık saptanmadı. 

 Jeneralize epilepsi grubunda EEG patolojisi olan ve olmayan gruplar 

birbiri ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık saptanmadı. 

 Parsiyel epilepsi grubunda EEG patolojisi olan ve olmayan gruplar birbiri 

ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Tablo 13: EEG anormalliğine göre ortalama CAP oranı 

 

CAP oranı (%) 
Kontrol 

(n=16) 

EEG 

normal JE 

(n=19) 

EEG 

patolojik JE 

(n=12) 

EEG 

normal PE 

(n=15) 

EEG 

patolojik PE 

(n=11) 

Mean 25,95 39,00 37,17 25,63 25,68 

Median 25,90 38,70 35,85 23,40 22,60 

Std deviasyon 13,50 14,38 11,26 11,03 8,52 

Minimum 8,3 17,4 20,6 12,3 14,3 

Maksimum 47,6 73,2 57,3 49,2 42,2 

―p‖ değeri  0.022 0.042 >0.05 >0.05 

JE: Jeneralize epilepsi hastaları, PE: parsiyel epilepsi hastaları 
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5. TARTIġMA 

Epilepsi tüm dünyada en sık görülen nörolojik hastalıklardan biridir. Epilepsi 

tanısında en önemli laboratuar tetkiki olan EEG yaklaĢık bir asırdır kullanılmaktadır 

ve kullanılmaya baĢlandığı ilk zamandan bu yana hastalık hakkında daha iyi verilere 

ulaĢmak amacı ile teknik olarak geliĢtirilmeye çalıĢılmaktadır. EEG epilepsi 

hastalığının tanısında yardımcı olmanın dıĢında sınıflandırma, lokalizasyon yapma, 

uygun tedaviyi seçme ve hastalığın izlemi için çok önemlidir. Ancak klinik olarak 

epilepsi ile uyumlu olan hastaların bir kısmında EEG‘de herhangi bir anormallik 

saptanamamaktadır ya da medikal tedavi alan hastaların bir kısmında anormal 

potansiyeller kaybolmaktadır. Uyku sırasında EEG kaydı yapılması ise hem epileptik 

aktivitelerin uyku sırasında ortaya çıkma olasılığının daha yüksek olması hem de tanı 

kuĢkusu olan hastalarda uyku ile iliĢkili hastalıkları ayırdetmeye yardımcı olması 

nedeniyle daha değerlidir. Ancak interiktal deĢarj saptanamayan hastalarda sağlıklı 

kiĢilere göre uyku EEG‘sindeki farklılıklar son yıllarda bu konu ile ilgili birçok 

çalıĢmanın ana hedefidir.  

Epilepsi hastalarının uyku EEG‘lerinde epileptiform deĢarjlardan bağımsız 

olarak var olan değiĢiklikler hakkında ipucu bulmak, tanı koymakta güçlük çekilen 

hastalarda ve diğer yandan medikal tedavi ile nöbetleri sonlanmıĢ olan hastalarda 

tedavi planını belirlemede son derece önemlidir. Bu fikirden yola çıkarak 

planladığımız çalıĢmamızda jeneralize epilepsi ve parsiyel epilepsili hasta gruplarını 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırdık. Toplam 31 jeneralize epilepsi, 26 parsiyel epilepsi 

hastası ve 16 kontrol olgusunun dahil edildiği çalıĢmada yaĢ ortalaması ve cinsiyet 

oranları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. Hastaların tamamına yakını 

(%96.5) antiepileptik ilaç kullanıyordu. Alınan öyküye göre nöbet sıklığı açısından 

değerlendirildiğinde iki grupta da hastaların yarıdan fazlası ayda 2 nöbetten daha az, 

yani seyrek nöbet geçirmekte (jeneralize epilepsi grubunda %77.4, parsiyel epilepsi 

grubunda %61.5) idi. Jeneralize epilepsi grubunda kayıtların %38.7‘sinde jeneralize 

epileptiform anormallik, parsiyel epilepsilerde ise %42.3‘ünde fokal epileptiform 

anormallik saptandı. Yani her iki hasta grubunda da epileptik aktivite yakalama oranı 

%50‘nin altında idi. Bu veri literatürde verilen oranlara göre düĢük olarak 

değerlendirilebilir. Ancak hastaların kliniğimizde daha önce çekilmiĢ olan EEG‘leri 
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ile birlikte değerlendirildiğinde bu oran %61.4‘e eriĢmektedir. Ayrıca kliniğimizde 

daha önce yapılmıĢ çalıĢmaları göz önünde bulundurursak EEG‘de epileptiform 

deĢarj yakalama oranının literatürdeki verilerden daha düĢük olduğunu 

düĢünmekteyiz. Ek olarak, hastaların büyük bir kısmının nöbet sıklığının az 

olmasının da bu sonuçta etkili olmuĢ olabilir.    

Nöbet sıklığına göre EEG anormalliğine baktığımızda ise sık nöbet geçiren 

hastalarda %60, orta sıklıkta nöbet geçirenlerde %50, seyrek nöbet geçirenlerde %35 

oranında EEG patolojisi saptandı. Bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

EEG‘de patoloji oranının nöbet sıklığı ile birlikte arttığını düĢündürmektedir. 

Polisomnografi terimi, uyku bozuklukları olan hastalarda uyku/uyanıklık 

döngüsününün poligrafik kayıtlaması anlamındadır. Uykunun makroyapısı, temel 

olarak REM ve nonREM olmak üzere iki farklı tablodan oluĢur ve NREM kendi 

içinde de EEG senkronizasyon derecesine göre 3 evreye ayrılır. Epilepsi hastalarında 

polisomnografi çekimi hastalığın uyku yapısında yaptığı değiĢiklikleri görmek ve 

eĢlik eden uyku ile iliĢkili hastalıkları saptamak için yararlıdır. Bu hastalarda uyku 

yapısındaki bozulmanın patofizyolojisinde 3 mekanizma önemlidir: 1) Hastalık 

primer intrinsik mekanizmaları nedeniyle ortaya çıkan nöbetlerden bağımsız olarak 

uyku bozukluklarına yol açabilir, 2) nöbetler uyku yapısını bozabilir, 3) kullanılan 

antiepileptik ilaçlar uyku yapısını bozabilir (48). 

Bu konuyla ilgili yapılmıĢ çalıĢmalara bakacak olursak genellikle sonuçlar 

benzer özelliktedir. En sık elde edilen sonuçlar epileptik hastalarda uyku baĢlangıç 

latansında ve uyku baĢlangıcı sonrasında uyanma süresinde (WASO) uzama, NREM 

I ve II sürelerinde uzama, REM süresinde ise kısalma ile uyumludur  (49, 50). Baldy-

Moulnier parsiyel veya jeneralize nöbeti olan hastaları, normal kontrol grubuyla 

karĢılaĢtırmıĢtır. Jeneralize tonik klonik nöbetlerin ilk etkisinin daha hafif uyku 

evrelerine ya da uyanıklığa kayma Ģeklinde olduğunu, tekrarlayan parsiyel nöbetlerin 

ise genellikle uyku bölünmesinde artıĢ ve REM uyku süresinde azalmaya neden 

olduğunu bildirmiĢtir. (51). Besset epileptik hastaları normal kontrol grubuyla 

karĢılaĢtırmıĢ ve REM uykusuna ek olarak total uyku süresinde de azalma olduğunu 

bildirmiĢtir(52). Crespel ve arkadaĢları nöbetlerin kontrol altında olduğu temporal 
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lob epilepsili 12 hastanın ve frontal lob epilepsili 10 hastanın uyku kayıtlamasını 

yapmıĢtır. Her iki grubun karĢılaĢtırmasında uyku evrelerinin oranları açısından bir 

fark gözlenmemiĢtir. Temporal lob epilepsisi olan grupta uyku sonrası uyanıklık 

sıklığının daha fazla olduğu gözlenmiĢtir (53). Bu çalıĢmalarda ortaya çıkan farklı 

sonuçlarda hastaların kullandıkları antikonvulzanların etkisi olabileceği göz ardı 

edilmemelidir. Bazil ve arkadaĢları temporal lob epilepsili hastaların nöbet sonrası 

uykularının polisomnografik kayıtlamasını yapmıĢlardır. Gündüz oluĢan nöbetten 

sonra REM uykusunda azalma gözlenmiĢtir. Ancak uyku etkinliğinde ve diğer uyku 

evrelerinde değiĢiklik gözlenmemiĢtir. Gece oluĢan nöbetlerden sonra REM 

uykusunda azalma, NREM I‘de uzama ve uyku etkinliğinde azalma saptanmıĢtır 

(54).  

Bizim çalıĢmamızda polisomnografik parametreler değerlendirildiğinde uyku 

periyodu kontrol grubunda epileptik hastalara göre daha kısa bulunmuĢtur (parsiyel 

epilepside 466 dk, jeneralize epilepside 462.87 dk, kontrol grubunda 429.25 dk). 

Ancak, istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte, kontrol grubunda her iki hasta 

grubuna göre uyku baĢlangıcından sonra uyanıklık süresi (WASO) daha düĢük ve 

uyku etkinliği daha yüksektir (sırasıyla %80.7, %82.2, %86.3). Total uyku süresi 

epileptik hastalarda daha yüksektir. Bu durum sağlıklı kiĢilerde ilk kez EEG çekimi 

yapılıyor olması nedeniyle ―ilk gece etkisi‖nin daha belirgin ortaya çıktığını 

düĢündürebilir. Ayrıca hastaların total uyku süresinin artmıĢ olması hemen hemen 

hepsinin antiepileptik ilaç kullanıyor olması ile iliĢki olabilir. Parsiyel epilepsi 

grubunda bu sürenin jeneralize epilepsi grubuna göre daha da yüksek olması, 

parsiyel epilepsi grubunda politerapi oranının daha yüksek olması ile açıklanabilir 

(%53.8‘e karĢı %29.0). Epileptik hastalarda REM dönemi kısalmıĢ, NREM I dönemi 

ise uzamıĢtır, istatiksel olarak anlamlı olan bu sonuçlar literatür ile uyumludur. 

Sonuçta total uyku süresi kontrollere göre daha uzun da olsa, epileptik hastalarda 

uykunun makroyapısal parametrelerinde beklenen değiĢiklikler gözlenmiĢtir. 

Epileptik hastalarda uykunun sadece makroyapısı değil, mikroyapısı da 

etkilenmektedir. Uykunun mikroyapısı incelendiğinde, NREM uykuda CAP ve 

nonCAP olmak üzere iki farklı fenomen karĢımıza çıkar. Siklik alternan pattern 

(CAP), fazik olaylardan oluĢan A fazı ve bunu izleyen inhibisyon döneminin (B fazı) 
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periyodik olarak tekrarlaması ile oluĢur. CAP fenomeninin gözlenmediği dönemler 

de nonCAP olarak adlandırılır. A fazı kortikal arousal gibi serebral aktivasyonların 

EEG belirtecidir ve bu nedenle somatomotor aktivitelerin potansiyel tetikleyicisidir, 

B fazı ise NREM uyku periyodunda somatomotor inhibisyona neden olan ve tüm 

vücut hareketleri için potansiyel bir sınırlayıcı faktör oluĢturan bir EEG göstergesidir  

(55). 

NREM uykusu içinde fizyolojik olarak ortaya çıkan ve uykunun 

instabilitesini yansıttığı düĢünülen bu patternin fizyolojik önemi hala tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır. Tanımlanmasının ardından sağlıklı kiĢilerde olması gereken CAP 

değerlerini belirlemek amacıyla ve uyku ile iliĢkili hastalıklarda ortaya çıkan 

değiĢikliklerle ilgili çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır.  

Sağlıklı gönüllülerde yapılan ilk çalıĢmada genç eriĢkinlerde ortalama CAP 

oranı %23 saptanmıĢtır (56). Farklı yaĢ gruplarında CAP parametrelerinin 

araĢtırıldığı baĢka bir çalıĢmada toplam 40 sağlıklı olgu alınmıĢtır (36). Her birinin 

10‘ar kiĢiden oluĢtuğu 4 grupta CAP oranı; adölesanlarda (10-19 yaĢ) %43.4, genç 

eriĢkinlerde (20-39 yaĢ) %31.9, orta yaĢlılarda (40-59 yaĢ) %37.5, yaĢlılarda (>60 

yaĢ) %55.3 saptanmıĢtır.  

Daha küçük yaĢ grubunun alındığı baĢka bir çalıĢmada ise 14 okul öncesi 

çocuk (yaĢ ortalaması 5.0), 18 okulçağında çocuk (yaĢ ortalaması 7.8), 16 eriĢkin 

(yaĢ ortalaması 30.7) çalıĢmaya dahil edilmiĢ ve ortalama CAP oranları sırasıyla % 

34, % 37.5, % 34.8 saptanmıĢtır (57).  

Bu sonuçlarla CAP oranının fizyolojik olarak yaĢla birlikte değiĢiklik 

gösterdiğini, adölesan dönemden sonra düĢüĢe geçtiği ve orta yaĢtan itibaren tekrar 

arttığını söyleyebiliriz. Ayrıca yaĢ ilerledikçe CAP içeriği de değiĢiklik 

göstermektedir. Bu nedenle CAP analizi yapılan bir çalıĢmada gruplar arasında yaĢ 

uyumunun olması çok önemlidir. 

Bizim çalıĢmamızda gruplar arasındaki yaĢ ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. YaĢ ortalamasının 27.3 olduğu kontrol grubunda 

ortama CAP oranı %25.95 saptanmıĢtır. 
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CAP spontan olarak NREM uyku döneminde ortaya çıkmasına rağmen uyku 

ile iliĢkili birçok patofizyolojik durumda değiĢiklik gösterir. Son yıllarda yapılan 

birçok çalıĢmada obstrüktif uyku apne sendromu (58,59),  periyodik bacak 

hareketleri (60), bruksizm (61), uyurgezerlik (62) gibi uyku bozukluklarında CAP 

oranının arttığı gösterilmiĢtir. Ayrıca farklı epilepsi sendromlarında yapılan 

çalıĢmalarda da epileptik hastalarda CAP oranı ve içeriğinde değiĢiklikler olduğu 

saptanmıĢtır. 

Epileptik hastalardaki değiĢiklikleri belirlemek amacı ile yaptığımız bu 

çalıĢmada PSG değerlendirmelerinde uyku bozuklukları saptanan hastalar (7 OSAS, 

2 PLM ve 1 NREM parasomni) CAP analiz sonuçlarını yanlıĢ etkileyebileceği için 

çalıĢmaya dahil edilmedi. Bu bozuklukların ekarte edildiği hasta ve kontrol 

gruplarının ortalama CAP oranları değerlendirildiğinde; kontrol grubunda % 25.950 

± 13.50, jeneralize epilepsi grubunda % 37.01 ± 13.68, parsiyel epilepsi grubunda % 

25.65 ± 9.86 saptandı. Jeneralize epilepsi grubunda kontrol grubuna ve parsiyel 

epilepsi grubuna göre istatiksel olarak anlamlı yükseklik saptandı. 

Literatürde jeneralize epileptik hastalarla kontrollerin ya da parsiyel 

epileptiklerle kontrollerin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalar mevcut, ancak üç grubun 

birlikte alındığı ve karĢılaĢtırıldığı çalıĢma yoktur. Ayrıca mevcut çalıĢmalarda 

EEG‘de mutlaka epileptiform anormalliğin olduğu az sayıda hasta içeren gruplar 

çalıĢılmıĢtır. Bu çalıĢmalarda daha çok homojen gruplar ele alınmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda da hem jeneralize hem parsiyel epilepsi grupları homojen alt gruplara 

ayrılarak tekrar değerlendirilmiĢtir. 

 Terzano ve arkadaĢları tarafından 1989‘da yapılan çalıĢmada aktif kliniğin ve 

EEG‘de jeneralize diken-dalga komplekslerinin olduğu 10 primer jeneralize 

epilepsili hastada (JTK ve/veya absans nöbetleri olan hastalar)  CAP analizi 

yapılmıĢtır. Ortalama CAP oranı %50 saptanmıĢ ve diken-dalga (S-W) 

komplekslerin CAP-nonCAP ile iliĢkisi araĢtırıldığında interiktal deĢarjların stabil 

olmayan uykuda belirgin olarak aktive olduğu; CAP‘ta nonCAP‘a göre, A fazında B 

fazına göre ―diken-dalga deĢarj oranı‖ (1 dakikadaki EEG epileptiform anormalliği 

sayısı)‘nda anlamlı bir artıĢ olduğu bildirilmiĢtir (43).  
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Benzer özellikte hastaların alındığı baĢka bir çalıĢmada 7 hasta, 7 sağlıklı 

olgu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Epileptik hastalarda CAP oranının daha yüksek olduğu 

(%52.7‘ye %34.6) ve interiktal deĢarj içeren CAP siklus sürelerinin daha uzun 

olduğu bildirilmiĢtir. Epileptik hastalardaki interiktal deĢarj içermeyen CAP 

sikluslarının ortalama süresi ile kontrol grubunun CAP sikluslarının ortalama süresi 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Faz A süresince periyodik arousal 

aktivasyonu diken oluĢumu için kritik bir önem taĢırken, bunu izleyen B fazı EEG 

deĢarjlarının rölatif inhibisyonu ile iliĢkilidir (24). 

Bizim çalıĢmamızda interiktal deĢarjlar teknik nedenlerle skorlanamadığı için 

diken-dalga indeksleri hesaplanamamıĢtır. Ancak hastalar EEG anormalliğine göre 

alt gruplara ayrıldıklarında ortalama CAP oranları gruplar arasında tekrar 

değerlendirilmiĢtir. Jeneralize epilepsi grubunda EEG anormalliği olsa da olmasa da 

CAP oranı kontrol grubuna göre yüksektir. Bu sonuç bize jeneralize epileptik 

hastalarda EEG‘de anormal deĢarj görmesek de nöronal ağlarda patolojinin devam 

ettiği ve bu nedenle uykunun instabil olduğunu göstermektedir. Özellikle alt 

tiplerden A1 içeren CAP oranının ve A1 indeksinin jeneralize epilepsi grubunda hem 

kontrol hem parsiyel epilepsi grubuna göre yüksek olması, jeneralize epilepside EEG 

senkronizasyon artıĢı ile patolojinin arttığını desteklemektedir. Bu sonuç da literatür 

ile uyumludur. Normal EEG‘ye sahip olan hastalarla patolojik EEG saptanan hastalar 

arasında CAP oranlarına bakıldığında ise istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olmamakla birlikte EEG patolojisi olmayanlarda oran daha yüksektir (%39.0‘a karĢı 

%37.1). Ġki grup arasında yaĢ ortalaması açısından da bu sonucu açıklayabilecek 

herhangi bir farklılık yoktur. Bu veri epileptik boĢalımların siklik alternan 

patternlerin yerini alıp görece bir azalmaya neden olabileceği düĢüncesini akla 

getirmektedir. 

Literatürde bu konu ile ilgili sadece JME olgularının alındığı çalıĢmalar 

mevcuttur. Gigli ve arkadaĢları, 1992‘de yaptıkları çalıĢmada 10 juvenil miyoklonik 

epilepsili hastada ortalama CAP oranını %46.70 saptamıĢlardır, kontrol grubunun 

olmadığı çalıĢmada daha önce yapılan araĢtırmalarda sağlıklılarda elde edilen 

ortalama CAP oranlarına göre yüksek olduğu belirtilmiĢtir. Önceki çalıĢmalara 

benzer Ģekilde bütün hastalarda epileptiform anormalliklerin CAP ile iliĢkisi 
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araĢtırılmıĢ ve diken-dalga deĢarj oranının NREM döneminde en yüksek oranda A 

fazında görülürken, en az B fazında görüldüğü, NCAP‘ta ise ikisinin arasında bir 

değerde olduğu bildirilmiĢtir (44). 

Özetle bu çalıĢmalarda EEG‘de primer jeneralize diken-dalga deĢarjları olan 

hastalar değerlendirilmiĢ ve hepsinde CAP oranının normal olgulara göre yüksek 

olduğu ve deĢarjların CAP‘ın özellikle A fazı ile yakın iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda EEG anormalliği Ģartı olmadan klinik öykü özellikleri ve 

daha önce yapılmıĢ olan EEG, görüntüleme yöntemleri ile jeneralize epilepsi tanısı 

olan hastalara video EEG-polisomnografi yapıldı ve kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında ortalama CAP oranı anlamlı olarak yüksek saptandı. Bu grubun 

içinde özel bir sendroma uygun olan 6 juvenil miyoklonik epilepsi (JME) ve 5 

juvenil absans epilepsi (JAE) hastası alt grup olarak tekrar değerlendirildiğinde 

ortalama CAP oranları sırasıyla %32.30 ve % 42.66 saptandı. Her iki grupta CAP 

oranı kontrol grubuna (CAP oranı %25.950)  göre yüksekti, bu farklılık JAE 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı iken JME grubunda değildi. JME grubundaki 

hastaların hepsinde EEG‘de jeneralize diken-dalga deĢarjları mevcut iken, JAE 

grubunda 2 hastanın EEG‘sinde anormallik yoktu ancak bu hastaların daha önce 

çekilmiĢ EEG‘lerinde jeneralize epileptiform anormallik vardı. Literatürde sadece 

JAE hastaların değerlendirildiği çalıĢma mevcut değildir.    

ÇalıĢmamızda parsiyel epilepsi grubunda toplam 26 hasta vardı. Hastalardan 

4‘ünde mesiyal temporal skleroz, 2‘sinde kortikal displazi, 2‘sinde kronik enfarkta 

bağlı fokal lezyon vardı. Diğer hastaların beyin görüntülemeleri normaldi, nöbet 

özellikleri parsiyel epilepsi ile uyumlu ve daha önce çekilmiĢ ya da yeni EEG‘lerinde 

fokal epileptiform anormallik mevcuttu. Ortalama CAP oranı kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında farklılık saptanmadı. Jeneralize epileptiklerde ise parsiyel 

epilepsiye göre yüksek saptandı (p<0.001). Fokal lezyonel epilepsi grubunu 

oluĢturan 8 hasta ile kontrol grubu CAP oranı açısından karĢılaĢtırıldığında ise 

anlamlı farklılık saptanmadı. Literatürde parsiyel epilepsili hastaların sağlıklılarla 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢma yoktur. Ancak daha önce sağlıklılarda yapılmıĢ olan 

çalıĢmaların verileri baz alınarak ortalama CAP oranlarının arttığı düĢünülmüĢtür.  
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Fokal epilepsiler ve CAP iliĢkisini araĢtıran ilk çalıĢma 1991‘de Terzano ve 

ark. tarafından yapılmıĢtır (46). Bu çalıĢmaya EEG‘de interiktal deĢarjlar saptanan 

10 fokal lezyonel epilepsili hasta ve 10 benign rolandik epilepsili hasta alınmıĢtır. 

Ortalama CAP oranlarına bakıldığında parsiyel epilepside (yaĢ ort 27.1) %53 olarak, 

BERS‘te ise  %37.6 saptanmıĢtır.  Beyin görüntülemelerinde frontotemporal ya da 

temporal lezyonu olan 10 hastanın kayıtlarında sekonder jeneralize interiktal 

deĢarjlar jeneralize epilepsilerdekine benzer Ģekilde CAP‘ta nonCAP‘a göre, A 

fazında B fazına göre daha fazla bulunmuĢ ve nonCAP ile B fazı bu açıdan yaklaĢık 

aynı saptanmıĢtır. Benign rolandik epilepside ise epileptiform deĢarjlar ile CAP 

arasında herhangi bir iliĢki bulunamamıĢtır . 

Bizim çalıĢmamızda parsiyel epilepsili hastalarda (lezyonel veya 

nonlezyonel) ortalama CAP oranlarında kontrol grubundan farklılık saptanmamıĢtır, 

jeneralize epilepside ise parsiyel epilepsiye göre belirgin yüksektir. Aslında siklik 

alternan patternin temel olarak K-kompleks, delta dalgaları gibi epileptik deĢarjlara 

zemin hazırladığı düĢünülen aktivitelerin jeneralize, periyodik börstlerinden oluĢtuğu 

düĢünülürse bu sonuç ĢaĢırtıcı değildir. Parsiyel epilepside fokal epileptik deĢarjların 

CAP‘tan bağımsız olması CAP‘ın tanımı nedeniyle de uygundur, daha önceki 

çalıĢmada FTLE‘de fokal deĢarjlar değil sekonder jeneralize epileptik deĢarjlar CAP 

ile iliĢkili bulunmuĢtur. Parsiyel epilepsili hastalarda kortikal bir odaktan baĢlayan 

anormal deĢarjlara talamokortikal döngülerin eĢlik etmediği durumlarda siklik 

alternan patternlerde değiĢiklik olmaması olasıdır. ÇalıĢmamızda EEG‘de fokal 

epileptiform deĢarj saptanan ve saptanmayan hastaların CAP oranları hemen hemen 

eĢittir. Bu da fokal epileptiform anormallik ile siklik alternan pattern arasında bir 

iliĢki olmadığını gösteren bir diğer bulgudur.   

Zucconi ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada otozomal dominant 

nokturnal frontal lob epilepsili hastalar değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmada 16 hasta 

gün içinde aĢırı uykululuk, yorgunluk yakınmaları olanlar ve olmayanlar olmak üzere 

2 eĢit gruba ayrılmıĢ ve veriler 8 olgudan oluĢan kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Ortalama CAP oranları karĢılaĢtırıldığında gündüz uykululuk yakınmaları olan 

hastalarda diğer iki gruba göre yükseklik anlamlı saptanmıĢtır (63). Gün içinde 

uykululuk yakınması olmayan hastalarla kontrol grubu arasında ise farklılık 
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saptanmamıĢtır. Bu sonuçlar her ne kadar spesifik bir hasta grubunu temsil ediyor 

olsa da bizim parsiyel epilepsi hasta grubundaki sonuçları destekler niteliktedir. Biz 

hastaları gün içi uykululuk yakınmaları açısından değerlendirmedik, ancak 

polisomnografik değerlendirmeyle bu yakınmalara neden olabilecek ek patolojileri 

olan hastaları çalıĢmaya dahil etmedik.  

ÇalıĢmamızda önceki araĢtırmalardan farklı olarak klinik öyküye göre 

hastalar nöbet sıklığı açısından gruplara ayrılarak ortalama CAP oranları 

değerlendirilmiĢtir. Sık nöbet geçiren grupta ortalama CAP oranı %38.74, orta 

sıklıkta nöbet geçiren grupta %32.39, seyrek nöbet geçiren grupta ise %31.79 

saptanmıĢtır. Bu farklılık istatiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte nöbet 

sıklığında artıĢın CAP oranının yüksekliği ile iliĢkili olduğunu söyleyebiliriz. Ayrıca 

gruplar arasında ortalama faz B süresi en uzun kontrol grubundadır ve hastalarda ise 

nöbet sıklığı artıĢı ile birlikte faz B süresi kısalmaktadır. Faz B‘nin bir inhibisyon 

dönemi olduğu düĢünülürse bu sonuçların CAP‘ın nöbetlerle, epileptik aktivite ile 

iliĢkisini destekler özellikte olduğunu söyleyebiliriz. 

Yakın zamanda yapılan bir çalıĢmada polisomnografi kayıtlaması sırasında 

―ilk gece etkisi‖ nin uykunun makroyapısal ve mikroyapısal parametreleri üzerine 

etkisi araĢtırılmıĢ ve 28 sağlıklı gönüllüye ardıĢık 2 gece polisomnografi kayıtlaması 

yapılmıĢtır. Makroyapısal analiz sonucunda ikinci gece REM latansında kısalma, 

evre 1 uyku süresinde kısalma; mikroyapısal analizde CAP oranında ve A2 alt tipi 

miktarında azalma saptanmıĢtır. Bu sonuçlarla uykunun özellikle mikroyapısının 

çevresel etkenlere karĢı hassas olduğu düĢünülmüĢtür (64). Bizim çalıĢmamızda 

hasta sayısının yüksek olması hedeflendiği için tek gece çekimi yapılabilmiĢtir. 

Ancak hastalar ve sağlıklı gönüllülerin aynı koĢullarda kayıtlanmıĢ olması ve bu 

kayıtların aynı ekip tarafından değerlendirildiği göz önüne alınırsa, istatistiksel 

değerlendirmelerin oldukça anlamlı olduğunu düĢünmekteyiz. 

Sonuç olarak çalıĢmamız mevcut çalıĢmalar içinde üç grubu (2 hasta grubu ve 

1 kontrol grubu) birden içermesi ve hasta sayısının oldukça yüksek olması nedeniyle 

özgün bir çalıĢmadır. Elde ettiğimiz verilerin bir kısmı literatürü destekler nitelikte 

iken bir kısmı bu konuya yeni bir bakıĢ açısı getirmek açısından anlamlıdır.  
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Siklik alternan pattern skorlamasında 2001‘de yapılan konsensus sonrasında 

ortak kurallar ile tüm dünyada birbirine yakın uygulamalar yapılması sağlanmıĢtır. 

Manuel skorlamanın zorluğu nedeniyle son yıllarda otomatik skorlama çalıĢmalarına 

yoğunluk verilmiĢtir (65, 66). Ġleride otomatik skorlama yöntemlerinin geliĢtirilmesi 

ile CAP analizi uyku EEG değerlendirmelerinde rutin kullanıma geçebilecektir. Bu 

durumda EEG‘nin hastaların tanısında ve izlemindeki öneminin artacağını 

düĢünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

 Hastaların EEG incelemelerinde; jeneralize epilepsi grubunda %38.7‘sinde 

jeneralize epileptiform anormallik, parsiyel epilepsilerde ise %42.3‘ünde 

fokal odak saptandı. Diğer hastaların EEG‘lerinde herhangi bir anormallik 

saptanmadı. 

Polisomnografik değerlendirme sonuçları; 

 Uyku periyodu; en uzun parsiyel epilepsi grubunda, en kısa kontrol 

grubunda saptandı. Parsiyel epilepsi grubunda kontrol grubuna göre 

yükseklik ve jeneralize epilepsi grubunda kontrol grubuna göre yükseklik 

istatiksel olarak anlamlı saptandı. 

 Uyku baĢlangıcından sonra uyanıklık süresi (WASO) en uzun parsiyel 

epilepsi grubunda, en kısa kontrol grubunda saptandı. Bu farklılık 

istatiksel olarak anlamlı saptanmadı. 

 NREM I oranı en yüksek parsiyel epilepsi grubunda, en düĢük kontrol 

grubunda saptandı.  

 REM oranı ise en yüksek kontrol grubunda, en düĢük parsiyel epilepsi 

grubunda saptandı.  

CAP analiz sonuçları; 

 Ortalama CAP oranı jeneralize epilepsi grubunda, parsiyel epilepsi ve 

kontrol grubuna göre yüksek saptandı. Parsiyel epilepsi ile kontrol grubu 

arasında farklılık saptanmadı.  

 CAP dizisi sayısı jeneralize epilepsi grubunda, parsiyel epilepsi ve kontrol 

grubuna göre yüksek saptandı. 
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 Jeneralize epilepsi grubu içindeki juvenil miyoklonik epilepsi ve juvenil 

absans epilepsi alt gruplarında ortalama CAP oranları kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında yüksek saptandı. 

 Parsiyel epilepsi grubu içinde fokal lezyonel epilepsili hasta alt grubu, 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında ortalama CAP oranları arasında 

farklılık saptanmadı. 

 Hastalar nöbet sıklığı açısından 3 grupta incelendiklerinde istatiksel olarak 

anlamlı olmamakla birlikte ortalama CAP oranı nöbet sıklığının artıĢı ile 

birlikte artmaktadır, ortalama faz B süresi ise kısalmaktadır ve bu sonuç 

istatiksel olarak anlamlıdır.  

 Hastalar EEG anormalliği açısından ayrıldıklarında ortalama CAP oranları 

jeneralize epilepside EEG‘de jeneralize epileptik aktivite olsa da olmasa 

da kontrol grubuna göre yüksektir. Parsiyel epilepside ise EEG 

anormalliğinden bağımsız olarak CAP oranı kontrol grubundan farklı 

değildir. 

ÇALIġMANIN GETĠRĠLERĠ 

 ÇalıĢmamız, epilepsi hastalarının hem parsiyel hem jeneralize epilepsi 

olarak iki grup Ģeklinde alınması ve kontrol grubu ile karĢılaĢtırılması 

nedeniyle özgün bir çalıĢmadır. Literatürdeki yayınlar içinde toplam olgu 

sayısı en yüksek çalıĢmadır. 

 BaĢlangıçta kayıtlama yapılan olguların (toplam 92 olgu) videoEEG-

polisomnografik değerlendirmeleri sonrasında sonuçları etkileyebileceği 

düĢünülen psödonöbet kuĢkusu ve uyku bozuklukları (parasomni, OSAS, 

PLM) olan olgular ve uyku etkinliği düĢük olan hastaların kayıtları 

değerlendirmeye alınmamıĢtır. Bu nedenle PSG ve CAP parametrelerini 

etkileyebilecek ek patolojiler ekarte edilmiĢtir. 
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 Hasta grubunun hem EEG anormalliği olan hem de olmayan olguları 

içeren ilk çalıĢmadır.  

 ÇalıĢmanın sonuçları değerlendirildiğinde jeneralize epilepside kontrol 

grubuna göre CAP oranının yüksekliği literatür ile uyumludur. Ancak aynı 

açıdan değerlendirildiğinde parsiyel epilepsi ile kontrol grubu arasında 

farklılık olmaması ve jeneralize epilesiye göre düĢük olması yeni bir 

bulgudur. Bu konuda daha önce yapılmıĢ çok az sayıdaki çalıĢmanın olgu 

sayılarının daha düĢük olması nedeniyle elde ettiğimiz veri oldukça 

değerlidir. 

ÇALIġMANIN SINIRLIKLARI 

 Tüm hastaların ve sağlıklı olguların çekimleri tek gece yapılmıĢtır, ilk gece 

etkisini ortadan kaldırmak amacı ile iki gece kayıtlama yapılabilirdi. 

Ancak çalıĢmamızda tüm olgular aynı koĢullarda kayıtlandığı ve 

değerlendirildiği için gruplar arasındaki karĢılaĢtırmayı etkilemediğini 

düĢünmekteyiz. 

 Kayıt yapılan cihazdaki teknik eksiklik nedeniyle diken dalga deĢarjları 

skorlanamadığı için değerlendirmeye alınamamıĢtır. Ancak çalıĢmamızda 

temel amaç epileptik deĢarjlarla CAP‘ın iliĢkisini değerlendirmek değil, 

hastalarda deĢarjlardan bağımsız olarak CAP oranınında değiĢiklik olup 

olmadığını araĢtırmak olduğu için bu durum sonuçları etkilememiĢtir. 

 ÇalıĢmamızda hastaların tamamına yakını antiepileptik tedavi 

kulanmaktaydı. Bu durum sağlıklı kiĢilere göre hastaların uyku yapısında 

değiĢikliklere yol açmıĢ olabilir.  
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8. EKLER 

 Polisomnografi rapor örneği 

 CAP rapor örneği 
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