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GİRİŞ

Amerikan Uyku Bozukluklar› Birliği (ASDA)’nin

resmi tan› ve s›n›fland›rma kitapç›ğ›nda uyku ile ilgi-

li 70’in üzerinde klinik durum tan›mlanm›şt›r (1). Bu

kitapç›k ayn› zamanda uluslararas› kabul görmüş bir

tan› k›lavuzudur. Kapsam› ve amac› s›n›rl› olan bu

derleme yaz›s›nda, bütün bu klinik durumlar hakk›n-

da detayl› olarak bilgi sunma amac› güdülmemiş, an-

cak temel uyku bozukluklar› ve bunlara ilişkin teda-

vi yaklaş›mlar›n›n gözden geçirilmesi planlanm›şt›r.

UYKUSUZLUK (İNSOMNİA) ile GİDEN
KLİNİK DURUMLAR 

İnsomnia, uykuya dalma ve/veya sürdürme güçlüğü

yak›nmalar›na ek olarak, ertesi sabah dinlenmiş ola-

rak uyanamama şeklinde tan›mlanabilir. Epidemiyo-

lojik çal›şmalar, uykusuzluk yak›nmalar›n›n genel

popülasyon içerisinde oldukça yayg›n olarak karş›la-

ş›lan bir sağl›k sorunu olduğunu göstermektedir.

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde erişkin yaş

grubunda gerçekleştirilen bir araşt›rman›n sonuçlar›-

na göre araşt›rmaya kat›lanlar›n %62’lik bir bölümü,

son 1 y›ll›k dönem içerisinde uykuya dalma ve sür-

dürme güçlüğü yak›nmalar› yaşad›klar›n› ifade et-

mişlerdir (2). Uykusuzluk yak›nmalar› kad›nlarda er-

keklere göre daha s›k görülmektedir. İlerleyen yaşla

birlikte uykusuzluk yak›nmalar›n›n yayg›nl›ğ›nda da

bir art›ş ortaya ç›kmaktad›r (3). 

Uykusuzluk belirtileriyle başvuran hastalarda, yak›n-

malar›n ard›ndaki etyolojik neden, tedaviye ilişkin

tutumu da belirlemektedir (4) (Tablo 1).                    

Bir Psikiyatrik Rahats›zl›ğa İkincil Olarak Geli-
şen Uykusuzluk

Uykusuzluk yak›nmalar› s›kl›kla diğer bir psikiyatrik

rahats›zl›ğ›n belirtisi olarak klinisyenin karş›s›na ç›-

kar. Depresyon, mani gibi duygulan›m bozukluklar›

hastalar›nda, şizofreni ya da diğer psikotik durumlar-

da, anksiyete bozukluklar› grubunda bulunan yayg›n

anksiyete bozukluğu ve panik bozukluğu hastalar›n-

da veya alkol ve madde bağ›ml›lar›nda uykusuzluk

yak›nmalar› s›kl›kla klinik tablonun önemli bir bile-

şeni; bazen de hastay› doğrudan hekime getiren en

önemli yak›nmad›r. Bu nedenle uykusuzluk ile baş-

vuran hastalarda diğer psikiyatrik belirtilerin de bu-

lunup bulunmad›ğ›n›n araşt›r›lmas›, değerlendirme

sürecinin önemli bir bileşenidir. Bir depresyon hasta-

s›nda ya da alkol bağ›ml›s›nda yaln›zca uykusuzluk

yak›nmalar›n›n hedef belirti olarak ele al›nmas›, altta

yatan psikiyatrik tablonun tedavisini geciktirebile-

cektir.

Psikofizyolojik insomnia, genellikle stresli bir yaşam

olay›n›n hemen ard›ndan başlayan ve daha sonra gi-

derek şiddetlenerek kişinin yaşam›nda merkezi bir

önem kazanan uykusuzluk yak›nmalar›d›r. Etyopato-

genezinde psikolojik faktörler belirleyici olduğu için

bu grup içerisinde yer almaktad›r. Psikofizyolojik in-

somnias› olan hastalar genellikle uzun y›llard›r de-

vam eden uykusuzluk yak›nmalar› ile başvururlar.

Daha önce muhtelif hekimler taraf›ndan kendilerine

önerilmiş ve genellikle pek fazla işe yaramam›ş kala-

bal›k bir ilaç listesine sahiptirler. Uykusuzluğa iliş-

kin kayg›lar› fazla, uyuyamad›klar› zaman yaşad›kla-
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r› s›k›nt› da büyüktür. Uykusuzluk yak›nmalar›n›n

dalgalanma gösterdiği ve günlük yaşamlar›ndaki

stresli durumlar› yatağa/uykuya taş›ma eğiliminde

olduklar› kaydedilir. 

Psikofizyolojik insomniada uykusuzluğa ilişkin

olumsuz bir koşullanman›n varl›ğ› saptan›r. Hastalar,

yatak odas› d›ş›ndaki ortamlarda çok uykulu olabil-

diklerini, ancak yatağa girdikten sonra uykululuk

hissinin yerini, uyuyabilme endişesine b›rakt›ğ›n›

bildirirler. 

Uykusuzluklar›n›n en önemli nedeni uykuya ilişkin

performans anksiyeteleridir (“bugün de uyuyamaz-

sam!” endişesi). Bu anksiyetenin en az yaşand›ğ› du-

rumlar (yolculuklar, otel odalar›, uyku laboratuvarla-

r› gibi) bu hastalar›n çok daha rahat uyuyabildikleri

ortamlard›r. Oysa ki, ne kadar rahat olursa olsun ken-

di yatak odalar›, uykusuz kalma kayg›s›n›n en yoğun

yaşand›ğ› ortamlard›r. Uykunun peşinde koşmad›kla-

r› zaman asl›nda çok daha rahat uyuyabilmektedirler.

Bedensel Bir Rahats›zl›ğa İkincil Olarak Gelişen
Uykusuzluk

Uykusuzluk yak›nmalar› bedensel bir hastal›ğa ikin-

cil olarak ortaya ç›kabilmektedir. Kalp yetmezliği,

ast›m, prostat yak›nmalar›, lumbalji ya da diğer süre-

ğen ağr›l› durumlar, s›kl›kla uyku-uyan›kl›k döngü-

sünü de olumsuz etkiler. Bu nedenle uyku yak›nma-

lar›n› dile getiren hastalarda psikiyatrik rahats›zl›k

belirtileri yan›nda genel bedensel sağl›k durumlar› da

soruşturulmal›d›r. 

Dahili ya da nörolojik rahats›zl›klar yan›nda obstrük-

tif uyku apnesi, noktürnal miyoklonus (periodic limb

movement disorder), “restless legs” sendromu, uyku-

uyan›kl›k ritim bozukluğu, “jet lag” gibi birincil uy-

ku bozukluklar›n›n da önemli bir belirtisi uykusuzluk

yak›nmas›d›r. 

İlaçlar

Tiroid hormonlar›, kortikosteroidler, antidepresan

ilaçlar s›kl›kla uykusuzluk yak›nmalar›na neden

olurlar. Bazen de uyku bütünlüğünü aç›k bir şekilde

bozmasalar bile uyku yap›s›n›, evrelerini bozarak uy-

ku kalitesini olumsuz etkileyebilirler.

İnsomniada Değerlendirme İlkeleri

• Uykusuzluk yak›nmalar›yla başvuran bireylerde fi-

ziksel ve psikiyatrik hastal›klar›n belirtileri, ilaç kul-

lan›m öyküleri taranmal›d›r. Alkol ve madde kötüye

kullan›m› özellikleri araşt›r›lmal›d›r.

• Akut başlang›çl› (2 hafta ya da daha k›sa süredir de-

vam eden) insomnia yak›nmalar› genellikle, bir t›bbi

duruma ya da biyolojik ritimlerde ve sosyal yaşamda

ani değişikliklere (stresli yaşam olaylar› gibi) bağl›

olarak ortaya ç›kar. Kronik insomnia yak›nmalar›nda

ise genellikle daha karmaş›k bir mekanizma sorum-

ludur.  Bu nedenle hastalar›n uykusuzluk yak›nmala-

r›n›n başlang›c›ndan önceki dönemde nas›l bir uyku

düzenine sahip olduklar›, uykusuzluğu tetikleyebile-

cek psikolojik ve fiziksel etmenler ayr›nt›l› olarak so-

ruşturulmal›d›r. Kafein/sigara kullan›m öyküleri ve

uyku hijyeni ile ilgili diğer kurallar› ne ölçüde uygu-

layabildikleri öğrenilmelidir. Ayr›ca, uykuya ilişkin

beklentileri sorgulanmal›, hatal› beklenti ve inan›şla-

r› düzeltilmelidir.

• Fizik muayene yap›lmas›, değerlendirme sürecinin

önemli bir bileşenidir. Tiroid bezi hastal›klar›na bağ-

l› olarak gelişen insomnia yak›nmalar› olanlarda ya

da orofarenks patolojilerine bağl› olarak gelişen obst-
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Tablo 1. Uykusuzluk (insomnia) nedenleri.

A. Psikiyatrik nedenler

Duygudurum bozuklukları (depresyon, mani)

Anksiyete bozuklukları (yaygın anksiyete bozukluğu, panik 
bozukluğu)

Alkol ve madde bağımlılıkları

Psikotik bozukluklar (şizofreni)

Psikofizyolojik insomnia

Ritim bozuklukları

Stresli yaşam olayları

B. Genel tıbbi durum

Birincil uyku rahatsızlıkları (uyku apne sendromu, noktürnal
miyoklonus) 

Ağrılı durumlar

Ateşli hastalıklar

Kardiyovasküler hastalıklar

Dispne nedenleri

Hipertiroidi

Nörolojik hastalıklar (Parkinson hastalığı, Alzheimer hastalığı)

C. İlaçlar

Beta blokerler (atenolol, propranolol)

Tiroid hormonları (T3, T4)

Kortikosteroidler

Antidepresanlar 

Psikostimülan ilaçlar

Antiparkinson ilaçlar

Oral kontraseptifler



rüktif uyku apne sendromu ve insomnia yak›nmalar›

olan bireylerde, fizik muayenede tan›sal değer taş›-

yan bulgular elde edilebilir.

• Öykü ve klinik muayene bulgular› sonucunda uy-

kusuzluğun etyolojisine ilişkin bir aç›kl›k getirileme-

diğinde ya da tedaviye yan›t al›namad›ğ›nda poli-

somnografik değerlendirme yap›lmal›d›r. Birincil

uyku rahats›zl›klar›n›n (obstrüktif uyku apne sendro-

mu ya da narkolepsi gibi) varl›ğ›n› düşündüren bul-

gular elde edilmişse, yine polisomnografik inceleme

gereklidir. Böyle durumlarda hastalar›n en az›ndan 2

gece uyku laboratuvar›nda uyumalar› beklenir.

İnsomniada Polisomnografik Değerlendirme

Yirmi dakikaya kadar normal olarak kabul edilen uy-

ku latans›, bu kişilerde genellikle uzam›şt›r. Toplam

uyku süresi k›salm›ş ve uyku verimliliği azalm›şt›r.

Polisomnografik değerlendirme sonunda “restless

legs” sendromu, noktürnal miyoklonus, narkolepsi

ya da obstrüktif uyku apne sendromu gibi uyku ra-

hats›zl›klar›, karakteristik bulgular› ile kolayca sapta-

nabilir.

İnsomniada Tedavi İlkeleri

• Fiziksel ve psikiyatrik bir rahats›zl›ğa ikincil olarak

gelişen uyku problemlerinde, öncelikle yak›nmalar›n

ard›nda yatan hastal›k tedavi edilmelidir.

• Uykusuzluk yak›nmalar›n›n nedeni ne olursa olsun

tedavide ilk olarak at›lmas› gerekli olan ad›m, hasta-

n›n uyku hijyeninin düzeltilmesidir (Tablo 2). Uyku

hijyenindeki bir düzelme çoğu kez belirtilerin azal-

mas›na, hatta tümüyle ortadan kalkmas›na neden

olacakt›r.

• Psikofizyolojik insomnia yak›nmalar› olan hastalar-

da, gevşeme egzersizleri etkili olabilmektedir. Temel

çat›şma alanlar›n› hedef alan bir psikoterapi yaklaş›-

m›, anksiyetelerini yat›şt›rarak uykusuzluk belirtile-

rine de olumlu etkide bulunabilmektedir.

• Benzodiazepinler, etkili uyku ilaçlar›d›r. Ancak ge-

nellikle birkaç haftal›k kullan›mdan sonra hipnotik

etkilerine karş› tolerans gelişmektedir. Ayr›ca, ba-

ğ›ml›l›k-kötüye kullan›m riski ve kesildiği zaman

“rebound” uykusuzluk yapmalar› nedeniyle, benzo-

diazepinlerin uykusuzluk tedavisinde uzun süreli kul-

lan›m› sak›ncal›d›r. Bu nedenle ülkemizde mevcut

bulunan alprazolam, lorazepam, diazepam ve klona-

zepam ilaçlar› uykusuzluk yak›nmalar›n›n türü ve eş-

lik eden diğer durumlar dikkate al›narak, yaln›zca k›-

sa süreli kullan›m için tercih edilmelidir (Tablo 3). 

• Uykuya dalma güçlüğü yak›nmalar› ön planda ise

k›sa etkili benzodiazepinler, sürdürme güçlüğü ve sa-

bahlar› erken uyanma yak›nmalar› ön planda ise or-

ta/uzun etkili benzodiazepinler tercih edilmelidir.

• Ülkemizde yeşil reçeteyle kullan›mda bulunan zo-

piklonun bağ›ml›l›k riski, benzodiazepinlere göre da-

ha düşük, etkilerine tolerans gelişmesi daha geçtir.

Gün içi sedasyon etkisi orta ve uzun etkili benzodi-

azepinlere göre daha azd›r. Zopiklon kimyasal olarak

benzodiazepinlerden farkl› olmakla birlikte, etkilerini

GABAA/benzodiazepin Tip 1 reseptörleri arac›l›ğ›yla

gerçekleştirmektedir. Günde tek doz olarak (7.5 mg)

yatmadan hemen önce al›nmas› önerilmektedir. Bu

şekilde uyguland›ğ›nda, psikomotor performans›

olumsuz etkilemediği gösterilmiştir (5). Yak›n za-

manda ABD’de ve çeşitli ülkelerde hipnotik olarak

piyasaya sürülmüş olan zolpidem ve zaleplon ilaçla-

r› da benzodiazepin yap›s›nda değillerdir. Ancak on-

lar da hipnotik etkilerini zopiklon gibi GABAA re-

septörleri üzerinden gerçekleştirmektedir (6).

• İnsomnia için uzun süreli ilaç tedavisi gerekli görü-

lürse, tercih edilmesi gereken ilaç grubu sedatif etki-

li antidepresan ilaçlar olmal›d›r. Trazodon, mianserin

ve amitriptilin bu amaçla en s›k kullan›lan ilaçlar ara-

s›nda yer al›r (4). 
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Tablo 2. Uyku hijyeni ilkeleri.

Düzenli uyku-uyanıklık saatleri

Gün içerisinde yataktan uzak durma

Düzenli egzersizler

Alkol-kafein kısıtlaması

Uyku ortamının fiziksel koşullarını düzeltme 

Yatağa girmeden önce sakin uğraşılarla vakit geçirme

Yarım saat içerisinde uyku gelmezse, yeniden uykulu hissedene
kadar yataktan kalkıp sakin işlerle meşgul olma

Tablo 3. Hipnotik etkili benzodiazepinler ve insom-
nia yak›nmalar› için önerilen doz aral›klar›.

Doz Yarı-ömür
(mg/gün)  

Triazolam* 0.25 Kısa

Temazepam* 15-30 Orta

Alprazolam (Xanax) 0.5-1.0 Orta

Lorazepam (Ativan) 2-4 Orta

Diazepam (Diazem) 5-10 Uzun

Klonazepam (Rivotril) 0.5-1.0 Uzun

* Türkiye’de yoktur.



• Antihistaminik ilaçlar yoğun sedatif etkileri nede-

niyle, hipnotik amaçla kullan›labilir. Difenhidramin,

hidroksizin, doksilamin süksinat bu ilaçlar aras›nda-

d›r. Özellikle allerjik durumlara eşlik eden uyku ra-

hats›zl›klar›nda tercih edilmelidirler (4).

• Hipnotik ilaçlarla elde edilen uykunun yap›s› fizyo-

lojik uykudan farkl›d›r; benzodiazepinler ve antidep-

resan ilaçlar›n büyük bir bölümü, REM ve derin uy-

ku evrelerini bask›larlar. Bu nedenle, yüzeyel uyku

dönemlerinin (evre 1, evre 2) bütün içerisindeki pay›

artar (7).

AŞIRI UYKULULUK (HYPERSOMNİA) ile
GİDEN DURUMLAR

Uyku merkezlerine başvuran hastalar içerisinde

önemli bir grubu, gündüz uykululuğundan (daytime

sleepiness) yak›nan hastalar oluşturur. Gün içerisin-

de aş›r› uykulu olman›n yaratt›ğ› subjektif zorlanma-

ya ek olarak, iş performans›nda düşme, dikkat gerek-

tiren işlerde başar›s›zl›k, kaza ve travmalara yatk›n-

l›k, çevreleri taraf›ndan tembel, uyuşuk kişiler olarak

alg›lan›r olma, bu hastalar taraf›ndan s›kça ifade edi-

len özellikler aras›ndad›r. İnsomnia hastalar› için yu-

kar›da vurgulanan değerlendirme ilkeleri, bu hastalar

için de büyük ölçüde geçerlidir. Değerlendirme süre-

cinin ilk ad›m›nda aş›r› uykululuk yak›nmalar›n›n

başlang›c› (akut/kronik), vasf› (ataklar halinde/sürek-

li), seyri (ilerleyici/dalgal›) ve diğer özellikleri ayr›n-

t›l› bir şekilde sorgulanmal›d›r. İkinci ad›mda, aş›r›

uykululuk yak›nmalar›na neden olabilecek klinik du-

rumlar (psikiyatrik, dahili, nörolojik) ve ilaç kullan›m

öyküleri kapsaml› bir şekilde öğrenilmelidir. Üçüncü

ad›mda, fizik ve nörolojik muayene gerçekleştirilme-

lidir. Son ad›mda, polisomnografik değerlendirme ile

yak›nmalara neden olabilecek klinik tablolar aras›nda

bir ay›r›c› tan› yap›lmal›d›r (Tablo 4).

Narkolepsi

Gün içerisinde aş›r› uykululuk ataklar› ile seyreden

bir rahats›zl›kt›r. Uyku ataklar›na ek olarak rahats›z-

l›ğ›n diğer bir temel belirtisi, katapleksidir. Uyku pa-

ralizisi ve hipnagojik halüsinasyonlar bu hastalarda

görülen diğer belirtiler aras›ndad›r. Bu 4 belirti bir-

likte klasik narkolepsi tetrad›n› oluşturur (8).

Uyku ataklar› genellikle rahats›zl›ğ›n ilk ortaya ç›kan

belirtisidir ve s›kl›kla 20’li, 30’lu yaşlarda görülme-

ye başlar. Obstrüktif uyku apne sendromu olan has-

talardan farkl› olarak narkoleptikler, sabahlar› uyan-

d›klar›nda kendilerini dinlenmiş ve yenilenmiş ola-

rak hissedebilirler. Ancak saatler içerisinde uykulu-

luk hissi bast›r›r. Mümkün olabilirse biraz uyumak

kişiyi k›sa bir süre için rahatlatabilir, ancak çok geç-

meden uykululuk hissi yeniden ortaya ç›kar. Bu şe-

kilde tekrarlayan uyku ataklar›, kişinin sosyal işlev-

lerini belirgin olarak aksatmaya ve uyumunu bozma-

ya başlar.  Katapleksi, ani bir duygusal tepki (şaşk›n-

l›k, coşku, korku, cinsel heyecan gibi) s›ras›nda orta-

ya ç›kan yayg›n ya da lokalize kas tonusu kayb›d›r.

Lokalize olarak ortaya ç›kt›ğ›nda kişinin baş› ya da

bir ekstremitesi tonus kayb›na bağl› olarak birdenbi-

re sarkabilir, yayg›n olduğunda ise kişi tümüyle y›ğ›-

l›p kalabilir. Bu durum saniyeler, en geç dakikalar

içerisinde kendiliğinden ve tümüyle düzelir. Bu be-

lirtiye aşina olmayan bir klinisyen durumu senkop ya

da dissosiyatif bay›lmalarla kar›şt›rabilir. Uyku para-

lizisi halk aras›nda “karabasan” olarak ifade edilen

belirtidir. Uyku s›ras›nda aniden ortaya ç›kan ve da-

kikalar içerisinde kendiliğinden tümüyle kaybolan

yayg›n tonus kayb›d›r. Özellikle ilk ortaya ç›kt›ğ› an-

da kişiye büyük bir korku yaşatabilir. Hipnagojik ha-

lüsinasyonlar, uykuya dalma s›ras›nda ortaya ç›kan

canl› görsel-işitsel rüya benzeri alg›sal deneyimler-

dir. Tetrad›n son iki belirtisi, izole olarak normal po-

pülasyonda da görülebilmektedir. 
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Tablo 4. Aş›r› uykululuk ile giden klinik durumlar.

A. Birincil uyku bozuklukları

Obstrüktif uyku apne sendromu

Narkolepsi

İdiyopatik hipersomnia

Periyodik hipersomnia

Periyodik ekstremite hareketleri

B. İkincil hipersomnia 

Duygulanım bozuklukları

Nörolojik hastalıklar

İnfeksiyon hastalıkları

Metabolik hastalıklar

Endokrinolojik hastalıklar

C. Biyolojik ritim bozuklukları

Değişen çalışma vardiyaları

“Jet lag” sendromu

Uyku fazı bozuklukları

D. İlaçlar

Anksiyolitikler

Antipsikotikler

Antidepresanlar

Diğerleri (antiepileptikler, antihipertansif ilaçlar...)



Narkolepsi, seyrek görülen bir uyku rahats›zl›ğ›d›r.

ABD’de gerçekleştirilen araşt›rmalarda, yayg›nl›ğ›

%0.05 civar›nda bulunmuştur (9). Erkeklerde kad›n-

lara göre biraz daha s›k görüldüğü bildirilmektedir.

Narkolepsinin etyolojisi halen tümüyle ayd›nlat›la-

mam›şt›r. 1980’li y›llardan beri yap›lan çal›şmalarda,

hastal›ğ›n genetik bir yönü olduğu kesinleşmiştir.

Normal popülasyonda seyrek olarak görülen HLA

DR2 ve DQw1’in bu hastalar›n %99’unda pozitif ol-

mas›, hastal›ğ›n genetik boyutunu desteklemektedir

(9).  Bununla birlikte, monozigotik ikizlerin bir tane-

sinde narkolepsi varken, diğerinde %75 oran›nda gö-

rülmemesi çevresel etkenlerin de etyopatogenezde

bir rolü olabileceğini düşündürmektedir. Rahats›zl›-

ğ›n HLA ile bağlant›s› olmas› nedeniyle otoimmüni-

tenin etyopatogenezde bir rolü olabileceği ileri sürül-

müş, ancak araşt›rma bulgular› bu görüşü destekle-

memiştir. Son y›llarda insanlarda ve narkoleptik hay-

vanlarda gerçekleştirilen araşt›rmalardan, peptid ya-

p›l› bir nörotransmitter olan hipokretinin (orexin)

narkolepsinin etyopatogenezinde önemli bir rolü ol-

duğunu düşündüren araşt›rma bulgular› yay›nlanm›ş-

t›r. Hayvan çal›şmalar›nda, narkoleptik köpeklerin

hipokretin reseptör 2 (Hcrtr2) genlerinde bir mutas-

yon olduğu bildirilmiştir (10). İnsanlar üzerinde ger-

çekleştirilen araşt›rmalarda ise narkoleptiklerde hi-

pokretin salg›layan sinir hücrelerinde normallere gö-

re %85-95 oran›nda bir azalma bildirilmiştir (11).

Santral sinir sisteminde hipokretin hücrelerinin hipo-

talamus yerleşimli olduklar› ve talamus, limbik sis-

tem, raphe nükleusu, “locus ceruleus”, ventral teg-

mental alan gibi önemli yap›lara projeksiyonlar› ol-

duğu bilinmektedir (10). Bunlar içerisinde özellikle

“locus ceruleus” üzerine olan etkilerinin, REM uyku-

su ve motor tonusun sağlanmas› ile ilgili olduğu dü-

şünülmektedir (10,11). Bu bulgular ›ş›ğ›nda insanlar-

da hipokretin sistemindeki patolojinin genetik ve/ve-

ya otoimmün bir dejenerasyon sonucunda ortaya ç›-

kabileceği ileri sürülmektedir (11).

Öykü ve klinik muayene ile hastal›ğ›n her iki temel

belirtisi de (uyku ataklar›, katapleksi) saptanm›şsa,

polisomnografik değerlendirme öncesi konulan ön

tan›n›n güvenilirliği yüksektir. Ancak rahats›zl›ğ›n

kesin tan›s› uyku laboratuvar›nda konulabilir. Hasta-

l›ğ›n karakteristik polisomnografik bulgusu, uyku-

nun hemen baş›nda gelen REM dönemleridir (sleep

onset REM). Ek olarak, uyku latans›n›n k›sald›ğ› ve

uyku bütünlüğünün bozulmuş olduğu kaydedilir.

Kesin tan› konduktan sonra uyku ataklar›n›n tedavi-

si için psikostimülan ilaçlar (amfetamin türevleri)

tercih edilir (12). Amfetamin, metamfetamin, dekst-

roamfetamin ve metilfenidat bu grupta yer alan ilaç-

lar aras›ndad›r. Amfetaminlerin katekolamin yap›da

nörotransmitterlerin sinaptik aral›ktaki aş›r›mlar›n›

artt›rarak etki ettikleri düşünülmektedir. Etkilerine

tolerans gelişebilmesi, kesildiği zaman “rebound fe-

nomeni” ortaya ç›kmas› ve kötüye kullan›labilme

riskleri, amfetamin türevi ilaçlar›n en önemli olum-

suz özellikleridir. Bu ilaçlar Türkiye’de yaln›zca k›r-

m›z› reçete ile al›nabilmektedir.

Son y›llarda, α1 adrenerjik agonist etkisi olan moda-

finil ilac›n›n, uyku ataklar› üzerine olumlu etkileri ol-

duğuna dair araşt›rma bulgular› bildirilmiştir (12).

Etki süresinin uzun olmas›, tolerans ve kötüye kulla-

n›m riskinin bulunmamas› bu ilac›n amfetamin türev-

lerine göre üstün özellikleri aras›ndad›r.

Rahats›zl›ğ›n diğer belirtilerinin tedavisi için trisik-

lik antidepresanlar en etkili ilaçlard›r (imipramin

75-125 mg, klomipramin 75-125 mg). Seçici sero-

tonin geri al›m› inhibitörü (SSRI) grubu antidep-

resanlarla da olumlu sonuçlar bildirilmiştir. Ayr›ca

hastalara; düzenli uyku saatleri, ağ›r yemeklerden ve

alkol al›m›ndan sak›nmalar›, tehlikeli araç ve gereç-

leri kullanmamalar› öğütlenmelidir. Sosyal koşullar›

uygun olan hastalara, ataklar›n en yoğun olduğu sa-

atlerde k›sa süreli olarak uyumalar› önerilebilir. Bu

şekilde o saatlerde gelebilecek bir uyku atağ› kontrol

edilebilmektedir. Bu işlem gerektiğinde günde birkaç

kez tekrarlanabilir (12,13).

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (Pickwickian
Syndrome)

Obstrüktif uyku apneli hastalar›n karakteristik yak›n-

malar›; gün içerisinde sürekli devam eden uykululuk

hissi, geceleri horlama ve uyku s›ras›nda t›kanma

hissidir.  Uykululuk hissi rahats›zl›ğ›n ilk dönemle-

rinde bir kişilik özelliği olarak alg›lanabilir (TV sey-

rederken uyuyakalmak gibi). Ancak ilerleyen dö-

nemlerde kişinin sosyal uyumunu belirgin bir şekilde

bozar ve bu aşamada da sorun olarak alg›lanmaya

başlan›r. İş performans› düşer, trafikte araç kullan›r-

ken ya da sürekli dikkat gerektiren işleri yürütürken

ciddi sorunlar ortaya ç›kmaya başlar. Sabahlar› ağ›z

kuruluğu, baş ağr›s›, yorgunluk/bitkinlik hissi ve gün

boyu kognitif efor gerektiren işlerde yavaşl›k, hasta-

lar›n s›kça dile getirdiği diğer yak›nmalar aras›nda-

d›r. Hipertansiyon, sağ kalp yetmezliği, kardiyak ri-

tim bozukluklar›, serebrovasküler olaylar, hastal›ğ›n

önemli komplikasyonlar› aras›ndad›r. Cinsel fonksi-

yon bozukluklar› (empotans) s›kt›r (14). 
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Rahats›zl›ğ›n bütün belirtileri, uyku s›ras›nda üst so-

lunum yollar›nda ortaya ç›kan obstrüksiyon ile ilgili-

dir (15) . Obstrüksiyon yeri çoğunlukla nazofarenks

ve orofarenks düzeyindedir. Normal bir uyku s›ras›n-

da fonksiyonel rezidüel kapasite ve akciğer kompli-

yans›nda bir azalma olurken, üst solunum yolunda ve

intratorakal hava yolunda direnç art›ş› görülür. Bu

art›ş özellikle uykunun REM faz›nda ve obez kişiler-

de daha belirgindir. Üst solunum yolundaki anatomik

değişiklikler, fonksiyonel etkenler, yaş, cinsiyet, hor-

monal faktörler, ilaçlar, sigara ve alkol gibi değiş-

kenlerin etkisiyle solunum s›ras›nda negatif intrato-

rakal bas›nç ileri derecede artt›ğ›nda; larenks, trakea

ve bronşlar aşağ› doğru çekilir, Bernoulli yasas› uya-

r›nca solunum yollar›nda zaten dar olan pasaj iyice

kapan›r. Bu durum önce horlama, ard›ndan da apne

epizoduna yol açar. Genellikle böyle bir apne epizo-

du s›ras›nda kişi uykusundan uyan›r. Gece boyunca

tekrarlayan apne/uyan›kl›k dönemleri uyku bütünlü-

ğünü bozarak ertesi günkü işlevsellik düzeyini önem-

li ölçüde aksatabilir.

Obstrüktif uyku apne sendromuna eğilim kazand›ran

anatomik etkenler aras›nda, nazal ve orofarengeal

boşluğun doğumsal darl›klar›, adenoid ya da tonsil

hipertrofileri, doğumsal ya da edinsel mikrognati ya

da retrognati, makroglossi, “hyoid” kemiğin kötü

yerleşimli olmas› ya da obezite say›labilir. İşlevsel

olarak horlama ve uyku apne sendromu olanlarda,

orofarenks çevresindeki dilatatör kaslar›n hipoksiye

daha az duyarl› olmalar› sonucunda, kabul edilebilir

intratorakal bas›nç değişikliklerinde bile farenkste

kolayca kollaps gelişebildiği ileri sürülmüştür (15).

Obstrüktif uyku apne sendromu orta yaş ve üzeri ki-

lolu erkek hastalarda daha s›k olarak görülen bir kli-

nik tablodur. Obezite ile obstrüktif uyku apnesi ara-

s›nda belirgin bir ilişki vard›r. Yap›lan çal›şmalarda,

hastalar›n %80’inin fazla kilolu olduğu saptanm›şt›r

(16). Obezlerde orofarenks düzeyinde artm›ş yağ do-

kusunun, solunum yollar›ndaki direnci artt›rarak ap-

neye eğilim kazand›rd›ğ› saptanm›şt›r (15). Hipertan-

siyon bulgular› s›kl›kla klinik tabloya eşlik eder.

Esansiyel hipertansiyon tan›s› alan hastalar›n yar›ya

yak›n bir bölümünde, tan› konmam›ş obstrüktif uyku

apnesi belirtileri olduğu düşünülmektedir (17). Has-

tal›ğ›n kesin tan›s›, ancak polisomnografik inceleme

ile konabilir. Rahats›zl›k belirtilerini taş›yan hastala-

r›n %80-90 oran›nda bir bölümünün, tan› almadan

yaşamlar›n› sürdürdükleri tahmin edilmektedir (17).

Apne epizodlar›n›n varl›ğ›, şiddet derecesi ve tipi

(obstrüktif, santral, kar›ş›k) polisomnografik incele-

me sonunda saptanabilir. Apne şiddeti 1 saat içerisin-

de ortaya ç›kan apne-hipopne epizodu say›s› ile (ap-

ne-hipopne indeksi) ile ifade edilir. Bu şekilde apne-

hipopne indeksi 5-15 aras›nda ise hafif, 15-30 aras›n-

da ise orta, 30 ve üzerinde ise ağ›r düzeyde apne epi-

zodlar›n›n varl›ğ›ndan söz edilir.

Tan› konulduktan sonra kilo verme, santral sinir sis-

temi depresyonu yapabilecek ilaçlardan ve alkolden

kaç›nma hastalara ilk verilecek öğütler aras›ndad›r.

Sigara üst solunum yollar›nda direnç art›ş›na yol aça-

rak belirtileri şiddetlendirir. Bu nedenle sigara kulla-

n›m›n›n sonland›r›lmas› gereklidir. “Continuous Po-

sitive Airway Pressure (CPAP)” tedavisi, bilinen en

etkin tedavi yöntemidir. Bas›nçl› hava yard›m›yla

uyku s›ras›nda solunum yollar›ndaki obstrüksiyonun

giderilmesi esas›na dayan›r. Bu şekilde apne epizod-

lar› ve eşlik eden oksijen desatürasyonu tamamen dü-

zelir. Uyku bütünlüğü yeniden sağlan›r ve gündüz

uykululuğu belirtileri ortadan kalkar (15). CPAP te-

davisi karar›, hastan›n kliniği ve polisomnografik

özellikleri birlikte değerlendirilerek verilir. Belirti-

lerden bağ›ms›z olarak, apne indeksinin 20’den fazla

olmas› ya da apne indeksi daha düşükken belirgin

gündüz uykululuğu belirtilerinin eşlik etmesi CPAP

tedavisi için endikasyon doğurmaktad›r.

Hipertrofik tonsiller ya da adenoid vejetasyonlar gibi

üst solunum yollar›ndaki hava ak›ş›n› güçleştiren un-

surlar, cerrahi yolla düzeltilmelidir. Tedavide bir di-

ğer seçenek diş hekimleri taraf›ndan önerilen ağ›z içi

araçlard›r. Yap›s› ve işlevi farkl› olan bu araçlar›n or-

tak özellikleri, dil kökünü ve alt çeneyi hareket etti-

rerek uyku s›ras›nda ortaya ç›kan obstrüksiyonu bir

ölçüde azaltmalar›d›r. Bu şekilde, hafif düzeyde ap-

ne belirtileri taş›yan hastalarda önemli bir klinik dü-

zelme kaydedilebilmektedir (18). 

Noktürnal Miyoklonus (Uykuda Periyodik Ekst-
remite Hareketleri) ve “Restless Legs” Sendromu

Uyku s›ras›nda ortaya ç›kan periyodik, stereotipik

ekstremite hareketleri uyku bütünlüğünü bozan et-

kenler aras›nda yer al›r (19). Bu hareketler aniden or-

taya ç›k›p saniyeler içinde kaybolur. Gece boyunca

10-90 saniyede bir tekrarlarlar. Normal bir uyku sü-

resi içerisinde yüzlerce kez kas›lma gözlenebilir. İs-

temsiz hareketlerin s›kl›ğ› geceden geceye değişebi-

lir. Genellikle bacak hareketleri ön plandad›r, ancak

kollarda da istemsiz hareketler görülebilir. Ani kas›l-

malara bağl› olarak uyku verimliliği çok bozulmuş

olduğu için ertesi gün uykululuk, yorgunluk, bitkin-

lik hissi gibi belirtiler yayg›nd›r. Giderek, kognitif

beceriler ve iş verimi olumsuz etkilenmeye başlar. 

Demir B

122



İlerleyen yaşla birlikte rahats›zl›ğ›n yayg›nl›k oran›

artmaktad›r. Otuz yaş›ndan önce nadir olarak sapta-

n›rken, 30-50 yaş aras›ndaki grupta %29, 65 yaş ve

üzeri grupta %44 oran›nda görüldüğü bildirilmiştir

(20). Belirtiler dalgal› bir seyir izlemekte, zaman za-

man kendiliğinden yat›şabilmektedir. Ay›r›c› tan›da

aş›r› uykululuk belirtileri ile giden diğer rahats›zl›k-

lar, özellikle narkolepsi ve uyku apne sendromu dik-

kate al›nmal›d›r. Rahats›zl›ğ›n kesin tan›s›, polisom-

nografik değerlendirme ile konulabilir. Alt ekstremi-

telere yerleştirilen elektrotlar yard›m›yla uyku s›ra-

s›nda ortaya ç›kan ritmik at›mlar›n elektromiyografik

olarak kaydedilmesi tan› koydurucudur.

“Restless legs” sendromunun karakteristik belirtisi,

uykuya dalmadan önce bacaklarda hissedilen ve has-

talar›n iğne batmas›, kar›ncalanma, uyuşma hissi gi-

bi değişik şekillerde ifade ettikleri huzursuzluk hissi-

dir. Hastalar bu rahats›z edici hisle başa ç›kmak için

ekstremitelerini oynatmak, masaj yapmak ya da kal-

k›p yürümek zorunda kal›rlar. Bu da uykuya dalma

süresini geciktirir ve uyku verimliliğini bozar. Uyku

verimi bozulduğu ölçüde ertesi günkü işlevsellik dü-

zeyi düşer. Huzursuzluk hissi genellikle bacaklarda

odaklan›r, ancak uylukta ve ayakta da hissedilebilir.

Nadiren kollarda da hissedildiği bildirilmektedir. 

“Restless legs” sendromu ve uykuda periyodik ekst-

remite hareketleri, s›kl›kla, birlikte giden uyku rahat-

s›zl›klar›d›r. “Restless legs” sendromu olanlarda

noktürnal miyoklonus belirtileri %80 oran›nda tablo-

ya eşlik etmektedir (19). Bu iki klinik durumun bü-

yük oranda birlikte gitmesi, ortak bir fizyopatolojik

mekanizma ile gelişebileceklerini düşündürmüştür.

Anemi, hipotiroidi ya da kronik metabolik hastal›kla-

r› olanlarda “restless legs” sendromu ve noktürnal

miyoklonus belirtileri ortaya ç›kabilmekte ve sözko-

nusu dahili rahats›zl›ğ›n tedavisi ile belirtiler tama-

men düzelebilmektedir (21). Gebelik, kafeinli içe-

cekler, s›cak ortamlar ya da aş›r› yorgunluk “restless

legs” sendromu belirtilerini ortaya ç›karabilmektedir

(22). Antipsikotik ilaçlar, lityum karbonat ve trisiklik

antidepresan ilaçlar her iki klinik durumun belirtile-

rini de uyarabilmektedir (22). 

“Restless legs” sendromu ve noktürnal miyoklonus

tedavisinde en etkili ilaçlar benzodiazepinler ve do-

paminerjik ilaçlard›r (19,22,23). Benzodiazepinler

içerisinde klonazepam en s›k olarak tercih edilen

ilaçt›r. Yatmadan hemen önce al›nd›ğ›nda uyku la-

tans›n› k›saltt›ğ› ve uyku bütünlüğünü artt›rd›ğ› sap-

tanm›şt›r (19). Ancak miyoklonik kas›lmalar üzerine

olumlu bir etkisi olmad›ğ›, yaln›zca uyku bütünlüğü-

nün sağlanmas›na yard›mc› olduğunu ileri süren

araşt›rma bulgular› da bulunmaktad›r (24).  Benzodi-

azepinlerin uzun süreli kullan›mlar›nda ortaya ç›ka-

bilecek sak›ncal› durumlar nedeniyle öncelikle dopa-

minerjik ilaçlar tercih edilmelidir.  L-dopa ya da le-

vodopa/karbidopan›n hem “restless legs” sendromu

hem de noktürnal miyoklonus belirtileri üzerinde et-

kili olduğuna dair çok say›da araşt›rma bulgusu bil-

dirilmiştir (21,23). Bromokriptin, dopaminerjik sis-

tem üzerinden etki ederek her iki klinik durumun te-

davisinde etkili olabilen diğer bir ilaçt›r (25). Pro-

poksifen ya da kodein gibi opiyoid ilaçlar›n hem

“restless legs” sendromu hem de noktürnal miyoklo-

nus üzerine etkili olduğuna dair aç›k ve kontrollü

araşt›rma bulgular› bulunmakla birlikte, yüksek ba-

ğ›ml›l›k riskleri nedeniyle kullan›m alanlar› tedaviye

dirençli olgularla s›n›rl› tutulmal›d›r (19).

İdiyopatik Hipersomnia

İdiyopatik hipersomnias› olan hastalar›n temel ya-

k›nmalar› gün boyu süren yoğun uykululuk hissidir.

Sürekli uykulu ve yorgun olduklar› için s›k s›k kes-

tirme ihtiyac› hissederler. Gece uykular› normalden

uzun olmakla birlikte (10 saat üstü) dinlendirici ol-

maktan uzakt›r ve sabah uyand›klar›nda uyku ser-

semliği hissini yoğun olarak yaşarlar. Gün içerisinde

yap›lan şekerlemeler de dinlendirici değildir. 

İdiyopatik hipersomnian›n değişik alt tipleri olduğu

düşünülmektedir; ilk alt tip içerisinde aile yüklülüğü

gösteren ve HLACw2 antijeni pozitif olan hastalar

yer al›r. Bu hastalar›n çoğunda migren baş ağr›lar›,

senkop, “Reynoud” fenomeni gibi bir otonomik sinir

sistemi işlevlerinde bir bozulma olduğunu düşündü-

ren bulgular saptan›r. İkinci alt tipi oluşturan hasta-

larda hipersomnia belirtileri bir viral infeksiyonu ta-

kip eder. Mononükleozis, hepatit ya da pnömoni gibi

bir infeksiyonun belirtilerinin yat›şmaya başlad›ğ›

dönemde hipersomnia belirtileri ortaya ç›kar. Son alt

tipi oluşturan hastalarda ne aile yüklülüğü vard›r ne

de viral infeksiyon öyküsü elde edilebilir. Bunlar

gerçek anlamda idiyopatik kabul edilir (26). 

İdiyopatik hipersomnian›n genel popülasyondaki

yayg›nl›ğ› konusunda herhangi bir araşt›rma bulgusu

olmamakla birlikte çok seyrek görülen bir rahats›zl›k

olduğu öngörülmektedir.

Genellikle rahats›zl›ğ›n ilk belirtileri 25 yaş›ndan ön-

ce ve sinsi bir şekilde başlar. Kronik seyirli bir has-

tal›kt›r. Kendiliğinden remisyona girme şans› yoktur.

Belirtilere ikincil olarak mesleki ve sosyal işlevler

olumsuz yönde etkilenir. Rahats›zl›ğ›n kesin tan›s›
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aş›r› uykululuk ile giden diğer klinik durumlar›n d›ş-

lanmas› ile mümkün olabilir. Ay›r›c› tan›da özellikle

obstrüktif uyku apne sendromu ve narkolepsi dikka-

te al›nmal›d›r. Polisomnografik değerlendirmede ti-

pik bir bulgusu yoktur. Uyku periyodu normal ya da

uzam›şt›r. Çoklu uyku latans› testinde (Multiple Sle-

ep Latency Test) uyku latans› 10 dakikan›n alt›nda-

d›r. Narkolepsinin bir karakteristik bulgusu olan uy-

ku başlang›c›nda REM ortaya ç›kmas›, bu hastalarda

gözlenmez. 

Tedavisi narkolepsi ile benzer özellikler gösterir.

Psikostimülanlar ilk kullan›lmas› gereken ilaç grubu-

dur. Narkolepsiden farkl› olarak gün içerisinde k›sa

şekerlemeler yap›lmas› etkili olmamaktad›r. 

Periyodik Hipersomnia (“Kleine-Levine” Sendromu)

Tekrarlayan aş›r› uyuma dönemleri ile seyreden bir

rahats›zl›kt›r. Rahats›zl›k epizotlar› y›lda birkaç kez

gelir ve ortalama 2-3 hafta içerisinde kendiliğinden

kaybolur. Atak s›ras›nda hasta günün tamam›na ya-

k›n bir bölümünü uyuyarak geçirebilir. Aş›r› uyuma

yak›nmalar›na ek olarak, aş›r› yemek yeme isteği ve

cinsel ilgide artma (hiperseksüalite) bu hastalarda

s›kl›kla gözlenen diğer belirtiler aras›ndad›r. Duygu-

lan›m alan›nda baz› problemler tabloya eşlik edebilir;

çabuk parlama eğilimi (irritabilite) ve agresiv davra-

n›şlar bunlar aras›ndad›r. Baz› nöbetler konfüzyon

benzeri bir görünüm sergilerler ve varsan›lar (halüsi-

nasyon) da tabloya dahil olabilir (27,28).

“Kleine-Levine” sendromu genellikle genç erkek has-

talarda ortaya ç›kan bir rahats›zl›kt›r.  Epidemiyoloji-

si ile ilgili bir veri bulunmamakla birlikte çok seyrek

görüldüğü tahmin edilmektedir. Viral infeksiyonlar,

emosyonel stres ya da gebelik gibi ataklar› presipite

edici baz› faktörler bildirilmiş olmakla birlikte, rahat-

s›zl›ğ›n etyopatogenezi ayd›nlat›lamam›şt›r (28). Po-

lisomnografik olarak uykunun 3. ve 4. evrelerinin bü-

tün içindeki pay›n›n azalm›ş olduğu, uyku latans› ve

REM latans›n›n k›salm›ş olduğu kaydedilebilir. An-

cak bunlar rahats›zl›ğa has özellikler değildir. 

“Kleine-Levine” sendromunda görülen aş›r› uykulu-

luk belirtilerinin tedavisinde psikostimülan ilaçlardan

yararlan›lmaktad›r. Nöbet önleyici etkileri kesin ka-

n›tlanm›ş bir tedavi seçeneği henüz bildirilmemiştir.

PARASOMNİA GRUBU UYKU
RAHATSIZLIKLARI

Parasomnia grubu uyku rahats›zl›klar›n›n ortak özel-

likleri, uykuya geçiş döneminde ya da uykunun sey-

ri s›ras›nda istenmeyen fiziksel davran›şlar›n ve oto-

nomik uyar›lma belirtilerinin ortaya ç›kmas›d›r. 

Uyurgezerlik (Sleepwalking, Somnambulizm)

Uyurgezerlik uyku s›ras›nda ortaya ç›kan anlams›z,

amaçs›z, karmaş›k fiziksel hareketlerdir. Uykunun

derin uyku (delta uykusu) aşamas› ile ilgili bir rahat-

s›zl›kt›r (29). Bu nedenle belirtiler genellikle elek-

troensefalografi (EEG)’de evre 3 ve evre 4 ile ilgili

özelliklerin hakim olduğu uykunun ilk 1/3’lük dili-

minde görülür. Bir uyurgezerlik nöbeti s›ras›nda ge-

nellikle gözler aç›kt›r, ancak bak›şlar donuktur. Kişi

bu s›rada etraf›yla iletişim kurmaz. Yatağ›ndan kal-

karak, anlams›z bir şekilde etraf›nda dolan›r ve s›k-

l›kla kendiliğinden yatağ›na döner. Nöbet genellikle

dakikalar içerisinde kendiliğinden sonlan›r. Hasta er-

tesi sabah uyand›ğ›nda gece olup bitenler hakk›nda

tümüyle habersiz görünümdedir. Nöbet s›ras›nda ki-

şinin sergilediği davran›şlar bazen kendisini veya

çevresini ciddi olarak tehlikeye sokabilir (pencere-

den ç›kmaya çal›şmak ya da araba kullanmak gibi).

Uyurgezerlik, çocuklarda s›k görülen bir uyku rahat-

s›zl›ğ›d›r. Bir çal›şmada, çocukluk çağ›nda yayg›nl›-

ğ› %17 olarak bulunmuştur (30). Genellikle 4-8 yaş

aras› dönem belirtilerin en s›k görüldüğü yaş aral›ğ›-

d›r. İlerleyen yaşla birlikte belirtiler kendiliğinden

kaybolma eğilimindedir. Onsekiz yaş›ndan sonra be-

lirtilerin ortaya ç›kmas› nadir görülen bir durumdur

(31). Derin uyku (yavaş-dalga uykusu) ile ilgili diğer

rahats›zl›klar olan uykuda konuşma ve uyku terörü-

nün, uyurgezerlik nöbetleri geçiren kişilerde s›kl›kla

tabloya eşlik ettiği bilinmektedir. Erişkin yaşamda

uyurgezerlik belirtileri birdenbire ortaya ç›karsa ben-

zer klinik görünüm veren tablolar ile ay›r›c› tan›s›n›n

yap›lmas› önem taş›r. REM dönemi davran›ş bozuk-

luğu ve epilepsi kar›şabilecek klinik durumlar aras›n-

dad›r.

Uyurgezerliğin etyolojisinde ailevi/genetik faktörle-

rin bir rolü olduğu bilinmektedir. Anne ve babadan

en az birisinde uyurgezerlik öyküsü varsa çocuklarda

hastal›ğ›n gelişme insidans› %45 iken, her iki ebe-

veynde de öykü pozitif ise insidans %60’a yüksel-

mektedir (32). İkiz çal›şmalar›nda da monozigotlar-

da dizigotlara göre daha yüksek yatk›nl›k oranlar›

bildirilmektedir (32,33).

Polisomnografik değerlendirmede tipik bir EEG bul-

gusu yoktur. Nöbetlerin delta uykusunun seyri s›ra-

s›nda başlad›ğ› görülür. Nöbet s›ras›nda kaydedilen

EEG’de ise delta uykusu özellikleri ya da normal

uyan›kl›k özellikleri dikkati çeker. Nöbet s›ras›nda

bazen hem uyan›kl›ğa (alfa, beta dalgalar›) hem de

delta uykusuna özgü EEG özellikleri (delta dalgala-

r›) birlikte görülür (34). 
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Çocukluk çağ›nda ve nöbetlerin çok s›k olarak görül-

mediği durumlarda ilaç tedavisi gerekli olmayabilir.

Bu gibi durumlarda düzenli bir uyku al›şkanl›ğ›n›n

yeni epizodlar›n gelme riskini azaltacağ› bildirilmeli-

dir. Erişkinlerde ve özellikle nöbetlerin s›kça görül-

düğü durumlarda benzodiazepinler etkilidir. Yatağa

girmeden 1.0-1.5 saat önce al›nmak üzere, 0.5-1.5 mg

klonazepam ya da eş değer dozlarda diğer benzodi-

azepinler ataklar›n gelme riskini azalt›rlar. İmipra-

min ve diğer trisiklik antidepresanlar ve paroksetin

gibi SSRI ilaçlarla da olumlu sonuçlar bildirilmiştir

(35). Alkol ve santral sinir sistemi depresyonu yapan

ilaçlardan kaç›n›lmal›d›r. Uyku ortam›n›n fiziksel

güvenliği ile ilgili önlemler al›nmal›d›r.

Uyku Terörü (Pavor Nocturnus)

Uyku terörü de uyurgezerlik gibi delta uykusu evre-

sinde ortaya ç›kan bir rahats›zl›kt›r. Uyku terörü ata-

ğ› genellikle bir ç›ğl›k ile başlar. Bu s›rada kişi şaş-

k›n ve korkulu bir duygu hali içindedir. Otonomik hi-

peraktivite belirtileri (taşikardi, takipne, terleme,

midriyazis gibi) genellikle tabloya eşlik eder. Amaç-

s›z, kontrolsüz hareketler de görülebilir ve bu s›rada

kişi kendisine ya da etraf›na zarar verebilir. Atak ge-

nellikle dakikalar içerisinde kendiliğinden yat›ş›r.

Hasta yatağ›na geri dönerek uykusuna devam eder.

Ertesi sabah uyand›ğ›nda atak s›ras›nda olup bitenle-

ri hat›rlamad›ğ› anlaş›l›r (36). 

Uyku terörü, çocukluk çağ›nda daha s›k görülen bir

rahats›zl›kt›r. Erişkinlerde yayg›nl›ğ›n›n %1’in alt›n-

da olduğu tahmin edilmektedir. Rahats›zl›ğ›n ilk be-

lirtileri genellikle 4-8 yaş aras›nda başlar ve delikan-

l›l›k döneminde kendiliğinden kaybolur. Uyku terörü

olan çocuklarda bir ek tan› olarak uyurgezerlik belir-

tilerinin eşlik etmesi s›k rastlanan bir durumdur. Ra-

hats›zl›k erişkinlerde ortaya ç›kt›ğ›nda “incubus”

olarak adland›r›lmaktad›r. Uyku terörü tan›s› alanla-

r›n %96’s›nda aile bireylerinden bir ya da daha faz-

las›nda uyku terörü ve/veya uyurgezerlik öyküsü

kaydedilmiştir (36). Ataklar›n büyük bir k›sm› uyku-

nun ilk 90-120 dakikal›k bölümü içerisinde ortaya

ç›kmaktad›r. Uyku terörü ataklar› s›ras›nda kaydedi-

len polisomnografik veriler, yukar›da uyurgezerlik

için bildirilen özelliklerle benzerlik taş›r (34).

Tedavinin ilk bileşeni koruma önlemlerini içerir. Al-

kol ve sedatif ilaçlardan kaç›n›lmal›d›r. Uyku yok-

sunluğunun hemen ard›ndan gelen toparlanma uyku-

su döneminde yeni bir atak gelme riski artmaktad›r.

Bu nedenle uyku/uyan›kl›k saatlerinin düzenlenmesi

önerilmelidir. Yatak odas›n›n güvenliği sağlanmal›;

atak s›ras›nda tehlike yaratabilecek unsurlar ortam-

dan uzaklaşt›r›lmal›d›r. 

Belirtiler çocukluk çağ›nda ortaya ç›km›şsa ve sey-

rek olarak geliyorsa ilaç tedavisi gerekli değildir. Bu

durumda yaln›zca bilgilendirmek ve korunma ön-

lemleri hakk›nda uyarmak, hastay› ve ailesini yete-

rince rahatlatabilir. Ataklar s›k ortaya ç›k›yorsa ilaç

tedavisi gereklidir. Benzodiazepinler ve trisiklik an-

tidepresan ilaçlar (imipramin) tedavide tercih edile-

bilecek seçeneklerdir (35).

REM Uykusu Davran›ş Bozukluğu

REM uykusu davran›ş bozukluğunun temel belirtile-

ri, uykunun REM döneminde normalde ortaya ç›k-

mas› gereken tonus kayb›n›n (atoni) gelişmemesine

bağl› olarak meydana gelir. Genellikle hastalar›n

başvuru yak›nmalar›, uyku s›ras›nda konuşma ve eş-

lik eden fiziksel davran›şlard›r. Bu s›rada rüya yaşan-

t›lar› bildirilir. Agresiv davran›şlar gözlenebilir ve bu

durum kişiye ya da yataktaki partnerine ciddi zarar

verebilir (37). Bazen hastan›n kendisi değil ancak ya-

tak partneri durumdan daha şikayetçidir. Epizodlar

genellikle REM özelliklerinin daha hakim olduğu

uykunun son 1/3’lük dilimi içerisinde ortaya ç›kar.

Rahats›zl›ğ›n akut ve geçici formu, alkol kesilmesi

s›ras›nda ya da ilaç entoksikasyonlar›na bağl› olarak

ortaya ç›kabilmektedir. Literatürde bildirilen kronik

olgular›n bir bölümünün etyopatogenezi ayd›nlat›la-

mam›şken, diğer bir bölümü nörodejeneratif hasta-

l›klarla ilişkilendirilmiştir (Parkinson hastal›ğ› gibi)

(38). Bazen altta yatan nörodejeneratif hastal›ğ›n ti-

pik belirtileri, REM uykusu davran›ş bozukluğu be-

lirtileri ortaya ç›kt›ktan y›llar sonra görülebilmekte-

dir. Bu nedenle, REM uykusu davran›ş bozukluğu

belirtileri gösteren hastalar›n ayr›nt›l› nörolojik de-

ğerlendirmeleri yap›lmal›d›r ve izlem s›ras›nda belir-

li aral›klarla bu işlem tekrarlanmal›d›r. 

REM uykusu davran›ş bozukluğu genellikle 50 yaş

üzerinde ve erkeklerde görülür. Toplum içerisindeki

yayg›nl›ğ›na ilişkin bir veri yoktur. Rahats›zl›k ge-

nellikle ilerleyici bir seyir göstermektedir. Belirtile-

rin kendiliğinden kaybolmas› nadir görülen bir du-

rumdur. Polisomnografik incelemede tipik bulgu,

REM dönemleri s›ras›nda normalde görülmesi gere-

ken tonus kayb›n›n (atoni) görülmemesidir. 

Tedavide ilk seçenek benzodiazepinlerdir. Yatağa gi-

rilmeden önce al›nan 0.5-1.0 mg klonazepam genel-

likle belirtiler üzerinde etkindir (38). Trisiklik ilaçlar

genellikle REM dönemi s›ras›nda motor faaliyetleri

daha da artt›rmaktad›r. Ancak, yine de imipramin ve

desipramin ile olumlu bir yan›t al›nm›ş olgu öyküle-

ri bildirilmiştir (39,40). Karbamazepin, melatonin ve

L-dopa ile de olumlu sonuçlar bildirilmektedir (41).
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