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 Öz 
 Gündüz aşırı uykululuğu en sık görülen uyku ile ilişkili belirti olup, toplum içindeki tahmini yaygınlı-

ğı %18’e kadar çıkabilmektedir. Gündüz aşırı uykululuğu olan kişiler yaşamı tehdit eden yol veya iş 
kazaları, sosyal uyumsuzluk, akademik veya mesleki performansta düşme yaşayabilir ve daha düşük 
sağlık standartlarına sahip olabilirler. Bu yüzden gündüz aşırı uykululuk incelenmesi, tanısı ve 
tedavisi öncelikle yapılması gereken önemli bir durumdur. Çoğu tıbbi durumda olduğu gibi, gündüz 
aşırı uykululuğunun değerlendirilmesi titiz bir öyküyle başlar ve bunun için çeşitli öznel ve nesnel 
araçlar da geliştirilmiştir. Gündüz aşırı uykululuğunun en sık sebepleri uyku hijyenine uymama, 
kronik uyku yoksunluğu, ilaçlar, fiziksel ve psikiyatrik durumlar ve obstruktif uyku apnesi ve narko-
lepsi gibi uyku bozukluklarıdır. Tedavi seçenekleri iyi uyku hijyeni sağlayarak uyku miktarı ve 
kalitesini artırmayı amaçlamalıdır. 

 Anahtar sözcükler: Gündüz aşırı uykululuk, narkolepsi, sirkadiyen ritm uyku bozuklukları. 
  

Abstract 
 Excessive daytime sleepiness is one of the most common sleep-related patient symptoms, with 

prevalence in the community estimated to be as high as 18%. Patients with excessive daytime 
sleepiness may exhibit life threatening road and work accidents, social maladjustment, decreased 
academic and occupational performance and have poorer health than comparable adults. Thus, 
excessive daytime sleepiness is a serious condition that requires investigation, diagnosis and 
treatment primarily. As with most medical condition, evaluation of excessive daytime sleepiness 
begins a precise history and various objective and subjective tools have been also developed to 
assess excessive daytime sleepiness. The most common causes of excessive daytime sleepiness are 
insufficient sleep hygiene, chronic sleep deprivation, medical and psychiatric conditions and sleep 
disorders, such as obstructive sleep apnea, medications, and narcolepsy. Treatment option should 
address underlying contributors and promote sleep quantity by ensuring good sleep hygiene. 

 Key words: Excessive daytime sleepiness, narcolepsy, circadian rhythm sleep disorder. 
 

 
GÜNDÜZ AŞIRI UYKULULUĞU (GAU), uyku bozukluklarında en sık 
görülen belirti olmasına rağmen gözardı edilme oranı çok yüksektir (Guilleminault ve 
Brooks 2001). Günümüzde insanların teknolojinin getirdiği imkânlarla çalışma ve 
sosyal faaliyetlerini geç saatlere kadar devam ettirmesi, kısmi ya da tam uyku yoksunlu-
ğuna yol açmaktadır. Bir süre devam eden uyku yoksunluğunun sebep olabileceği 
GAU’nun sıklığı ve normal görme eğilimi hipersomni ile giden hastalıkların tanınması-
nı zorlaştırmaktadır. Daha önceleri aşırı uykuluk, gündüz uykululuğu ve hipersomni 
terimleri birbirlerinin yerine kullanılırken; Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi tarafından 
2005 yılında 2.si yayınlanan Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması’nda GAU 
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tanımı yapılmıştır (AASM 2005). O süreçten sonra belirti olarak GAU kullanılmış 
olup, hipersomni tanı düzeyindeki santral kökenli (primer) bozuklukları adlandırmak 
için kullanılmıştır. 

Uykuyu erteleme, uyumama gibi uyku yoksunluğundan sonra GAU’nun sık sebep-
leri arasında uyku ile ilişkili solunum bozuklukları ve tedavi amaçlı hipnotik ilaç kulla-
nımı önemli yer tutmaktadır. GAU ile başvurup uyku laboratuvarında tanı alan hastala-
rın %75’i uyku ile ilişkili solunum bozukluğu (en sık obstrüktif uyku apne sendromu), 
%25’i narkolepsi, %5’i ise huzursuz bacaklar sendromu tanısı almıştır. 

Yapılan çalışmalar batı toplumlarında popülasyonunun %12-16’sının, Türk toplu-
munun ise %14’ünün günlük aktivitelerini bozan gündüz uykululuktan yakındıklarını 
bildirmektedir (Klink ve Quan 1987, Kaynak ve ark. 1995). İş kazalarının yarısının ve 
ev içindeki kazaların dörtte birinin sebebinin hipersomni olması nedeniyle can ve mal 
kaybına yol açabilen bu klinik durumun önemi daha iyi anlaşılmaktadır (Guilleminault 
ve Brooks 2001). Bu derlemede amacımız GAU’nun nöroanatomisi ve fizyopatolojisi ile 
ilgli bilgi vermek, GAU sebeplerinin tanı ve tedavi yaklaşımına güncel literatür ışığında 
değinmek ve bir belirti olarak GAU’nun farkındalığını artırmaktır. 

Nöroanatomi ve Fizyopatolojisi 
Uyku homeostatik ve sirkadiyen olmak üzere iki süreç tarafından düzenlenir. Bu iki 
süreç arasındaki etkileşimler her 24 saatte uyku ve uyanıklık arasındaki uyumdan so-
rumludur. Uyku ve uyanıklığın başlatılması ve sürdürülmesinde beyin sapı retiküler 
aktive edici sistem (RAS), lokus seruleus, dorsal rafe, bazal ön beyin, talamus, hipota-
lamus ve korteks gibi beyin bölgelerinin katıldığı bilinmektedir (McCarley 1999) (Şe-
kil-1). Hipersomni görülen birçok bozuklukta bu beyin bölgelerinin nasıl görev yaptığı 
halen araştırılmaktadır. Noradrenalin, serotonin, dopamin, GABA (gama aminobütirik 
asit), asetilkolin, histamin, glutamat, adenozin, substans P, interlökin-1 ve prostaglan-
dinler gibi birçok nörotransmitter ve peptidlerin uyku ve uyanıklıkta önemli rol adlığı 
bilinmektedir (Zoltoski ve ark.1999).  

Uyku sırasında, NREM (non-REM, yavaş dalgalı uyku evresi) ve REM uykusu 
arasında beyin sapında kolinerjik ve monoaminerjik nöronlar arasında karşılıklı inhibis-
yona bağlı bir ultradiyen salınım oluşur. Bir olasılık hipersomnide bu homeostatik süreç 
ve/veya sirkadiyen kontrol sisteminin bozulduğuna dairdir (Dantz ve ark. 1994). Hipo-
talamusun preoptik bölgesi ventromedial preoptik nükleus (VLPO) ile majör uyku 
sağlayan beyin bölgesi olarak kabul edilmektedir (Gvilia ve ark. 2006, Szymusiak ve 
McGinty 2008, Fort ve ark. 2009, Saper ve ark. 2010, Luppi ve Fort 2011, Benedetto 
ve ark. 2012). Medyan preoptik nükleus (MnPO) ise uyanıklık durumunu başlatma ve 
sürdürmeyle ilgili beyin bölgelerinin inhibisyonunu sağlar (Şekil-1). Son çalışmalar 
lateral hipotalamik alandaki (LHA) melanin konsantre edici hormonun (MCH) uyku 
sağlayıcı rolüne dikkat çekmiştir (Hassani ve ark.2009,Hassani ve ark.2010, Jego ve 
ark.2013, Konadhode ve ark.2013, Tsunematsuve ark. 2014). REM ve NREM uyku-
sunda aktif olan MCH nöronları GABA ile birlikte salınarak uykuyu sağlarlar (Sapin ve 
ark. 2010, Fraigne ve Peever 2013). 

LHA bölgesindeki oreksin üreten hücrelerin uyanıklığın indiksiyonu ve sürdürül-
mesinde majör rolü olduğu gösterilmiştir (Sakurai 2007, Hara ve Sakurai 2011, Carter 
ve ark.2012, Alexandre ve ark.2013). Ayrıca bu hücreler otonomik ve metabolik mer-

www.cappsy.org 
 



Selvi ve ark. 116 
 

kezlerle bağlantılı olup, büyük bir bütünleştirici sistem olarak hareket ederler (de Lecea 
2012) (Şekil-2). 

 

 
Şekil. 1. Uyku-uyanıklık döngüsü beyin sapı bileşenleri, hipotalamus, bazal gangliyonlar, 
bazal ön beyin ve talamusu içeren yaygın olarak dağılmış ve karmaşık sinir sistemi ağının 
etkileşimi ile kontrol edilir (Larson-Prior ve ark. 2014) 

Ach, asetilkolin; GABA, gama-amino bütirik asid; GLU, glutamat; Hypoth, hipotalamus; LHA, lateralhipotalamik alan; ORX, 
oreksin; VLPO, ventrolateral preoptik alan; TMN, tuberomamillar nükleus; Hist, histamin; NA, noradrenalin; 5HT, seratonin; DA, 
dopamin; Gly, glisin.  

 
Tanımlama 
Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması 
Hali hazırda bilinen tüm uyku ve uyanıklık bozukluklarını tanımlamak ve bu tanımların 
dayandığı bilimsel ve klinik kanıtları açıklamak amacıyla 2014 yılında Amerika Uyku 
Tıbbı Akademisi tarafından 3.sü yayınlanan Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması 
(ICSD 3), GAU’yu (excessive daytime sleepiness) normal koşullarda uyku uyanıklık 
döngüsü içinde gün içinde uyanık kalmada güçlük ve istemsiz uyuklamalar olarak ta-
nımlamıştır (AASM 2014). GAU hafif şiddette olup sadece dinlenme halinde ortaya 
çıkabildiği gibi; şiddetli olup yemek yeme ve cinsel ilişki gibi aktif durumlarda da ortaya 
çıkabilir. 

Hipersomni; uzamış uyku süreleri, her yerde ve kolayca uykuya dalma, tekrarlayan 
uyku atakları ve gündüz aşırı uykulu olma ile karakterize bir klinik tablodur. GAU 
terimini kapsar ve gece uyku süresinde artışı da ifade edebilir. Ayrıca ICSD 3’te ‘’Sant-
ral Kökenli Hipersomniler’’ başlığı altında hastalık grubunu belirtir (AASM 2014). 
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Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal Elkitabı (DSM) 
DSM-5’te Aşırı Uykululuk Bozukluğu (Hypersomnolence Disorder), 3 aydan uzun 
süren ve haftanın en az 3 günü olan ana uyku süresi en az 7 saat olmasına rağmen; gün 
içinde yineleyen uyku evreleri, dinlendirici olmayan 9 saatin üzerinde gece uyku süresi 
ve uyanıklığı sürdürmede güçlük çekme belirtilerinden en az birinin olması şeklinde 
tanımlanmıştır. Ayrıca bu bozukluğun işlevsellikte düşmeye neden olup tıbbi, nörolojik, 
psikiyatrik hastalıklar ve madde kullanımıyla ilişkili olmaması gerekmektedir (APA 
2013). DSM-5’te 1 aydan kısa akut, 1-3 ay arası subakut, 3 aydan fazla süreli kronik 
olarak tanımlanmıştır. Şiddet ölçüsü olarak haftada 1-2 gün olması hafif, 5-7 gün olma-
sı ağır olarak tanımlanmıştır. 

 

 
Şekil.2. Hipotalamus; suprakiazmatik nükleus (SCN) tarafından düzenlenen sirkadiyen 
ritm ve uyku hemostazı etkileşiminde merkezi kontrol merkezidir (Larson-Prior ve ark. 2014)  

RHT, retino-hipotalamik yolak; SPV, subparaventrikülar bölge; SCN, supra kiazmatik nükleus; DMH, dorsomedial hipotalamik 
nükleus; PVN, paraventrikülar hipotalamik nükleus; LHA, lateral hipotalamik alan; VLPO, ventrolateral preoptic alan; TMN, 
tuberomamillar nükleus; LDT/PPT, laterodorsal tegmental/pedünkülar pontin tegmentum; LC, lokus seruleus; SCC, subcoreleus 
complex; GABA, gama-amino bütirik asid; MCH, melanin konsantre edici hormon; Hist, histamin; Ach, asetilkolin; 5HT, seratonin; 
NA, noradrenalin; Glu, glutamat; W, uyanıklık; S, uyku. 

 

Hastaların Değerlendirilmesi 
GAU, öncelikle bir belirti olarak ele alınmalı ve incelenmelidir. Bu belirti ele alınırken 
normal sınırlarda olup olmaması, sıklığı, şiddeti ve işlevselliği ne kadar etkilediği değer-
lendirilmelidir. Uyku uyanıklık döngüsünün elektrofizyolojik, hormonal ve bilişsel 
bileşenleri akılda tutulmalı ve değerlendirme bütüncül tıp çerçevesinde değerlendirilme-
lidir. GAU; uyku bozuklukları başta olmak üzere nörolojik, metabolik hastalıkların bir 
belirtisi olabilir ya da madde kullanımı, ilaç kullanımı ve travmaya bağlı ortaya çıkabil-
mektedir (Tablo 1). GAU’nun değerlendirmesi, diğer tıbbi bozukluklarda olduğu gibi 
titiz bir öykü ve fizik muayeneyle başlayıp diğer değerlendirme ve tanı araçları ile devam 
eder (Tablo 2). 
 

www.cappsy.org 
 



Selvi ve ark. 118 
 

Tablo 1. Gündüz aşırı uykululuğun nedenleri 
Santral Kökenli Hipersomni (ICSD 3)                Sekonder Hipersomni  
Narkolepsi Tip 1 Uyku ile İlişkili Solunum Bozuklukları 
Narkolepsi Tip 2  
İdiyopatik Hipersomni Uyku ile İlişkili Hareket Bozuklukları 
Kleine-Levin Sendromu Sirkadiyen Ritm Uyku Bozuklukları 
Tıbbi Durumlara Bağlı Hipersomni Diğer Risk Faktörleri 
İlaç/Madde Kullanımına Bağlı Hipersomni  
Psikiyatrik Bozukluklara Bağlı Hipersomni  
Yetersiz Uyku Sendromu  
İzole Semptom ve Varyantlar 
-Uzun Uyuyanlar 

 

 
Yorgunluk da GAU gibi pratikte sık karşılaşılan bir belirti olup uykululuk ile ayırt 

edilmelidir. Zayıf tanımlanan bu belirti kronik hastalıklarla ve psikiyatrik bozukluklarla 
birlikte görülebilmektedir (Lewis ve Wessely 1992). Yorgunlukta uykuya eğilimden 
ziyade enerji kaybı, güçsüzlük ön plandadır.  

Anamnez ve Fizik Muayene 
Anamnezde hastanın öncelikle uyku uyanıklık düzeni, uyku alışkanlıkları, gece uyanma 
sayısı ve sebebi sorgulanmalıdır. Şikâyetinin ne zamandır ve ne sıklıkta olduğu, geçmiş-
teki uyku şikâyetleri ve uyku bozukluğu için kullandığı ilaçlar öğrenilmelidir. Uykuya 
dalma süresi, horlama, tanıklı apne, periyodik ekstremite hareketi, hipnogojik varsanı, 
katapleksi, sabah baş ağrısı, uyku paralizisi gibi uyku sorunlarını da içeren detaylı uyku 
öyküsü alınmalıdır. Psikiyatrik ve diğer tıbbi ek hastalıkları, kullandığı ilaçlar, yaşamla 
ilgili stresörlerin öğrenilmesi ve hastanın işlevselliğinin değerlendirilmesi doğru tanı ve 
tedavi için oldukça önemlidir. 

Fizik muayenede hastanın genel görünümünde düşük göz kapakları, göz halkaları-
nın belirgin olması, sık esneme, hareketlerde yavaşlama, obezite, kalın boyun çevresi 
gibi GAU’yu destekleyen bulgular saptanabilir. Hastanın vital bulguları değerlendiril-
meli, şüphelenilen hastalarda bel ve boyun çevresi ölçülmelidir. Solunum disfonksiyonu 
açısından üst solunum yolu muayenesi ve nörolojik hastalıklar için nörolojik muayene 
yapılmalıdır. Diğer sistem muayenesinden gerekli görülenler yapılıp ve pozitif belirtiler 
not alınmalıdır. 

Değerlendirme ve Tanı Araçları 
Anamnez ve fizik muayene sonrası hastalara subjektif ve objektif ölçüm yöntemleri 
uygulanılabilir. Subjektif ölçüm yöntemlerinde GAU’yu değerlendirmeye yarayan öl-
çekler, objektif ölçüm yöntemlerinde ise sıklıkla elektrofizyolojik çalışmalar uygulanır. 
Ayırıcı tanıda biyokimyasal, hormonal tetkikler (tiroid fonksiyon testi, enfeksiyon belir-
teçleri vs) ve yapısal beyin hasarı için görüntüleme yöntemleri de kullanılabilmektedir. 

Subjektif tanı araçları arasında en sık kullanılan Epworth Uykululuk Ölçeğidir 
(EUÖ) (Ağargün ve ark.1999). EUÖ, hastanın gün içerisinde 8 farklı durumda uyuk-
lama derecesini sorgulayan bir ankettir. Her soruya son iki haftadaki sıklık durumuna 
göre 0 ile 3 arasında değer vermesi istenmektedir. Skoru 10/24 üzerinde olan bireylerin 
uyku bozukluğu açısından ileri tetkik edilmesi önerilmektedir. EUÖ aynı zamanda 
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uykululuğun takibi ve tedaviden sağlanan faydayı değerlendirmek için belirli aralıklarla 
uygulanabilir. Stanford Uykululuk Ölçeği (Hoddes ve ark. 1972), Karolinska Uykululuk 
ölçeği (Akestedt 1996) ve Görsel Analog Skala sübjektif değerlendirmede kullanılan 
diğer ölçeklerdir (Gogenur ve ark. 2007).  

Polisomnografi (PSG) en sık kullanılan elektrofizyolojik değerlendirmedir ve objek-
tif tanı aracıdır. İyi bir öykü ve fizik muayene sonrasında, gece uykusundan kaynaklanan 
bir sorun olduğu düşünüldüğünde PSG çalışması yapılır. PSG uyku yapısında parça-
lanmaya sebep olan uyku ile ilişkili solunum bozuklukları, periyodik bacak hareketleri, 
REM uykusu davranış bozukluğu, uykuyla ilişkili hareket bozukluklarının tanısında ve 
narkolepsi, idiopatik hipersomnia gibi primer hipersomnia nedenlerinin ayırıcı tanısın-
da kullanılır. 

 
Tablo 2- Değerlendirme ve tanı yöntemleri 

Anamnez 
Fizik Muayene 
Ölçekler (Subjektif) 
Epworth Uykululuk Ölçeği 
Stanford Uykululuk Ölçeği 
Karolinska Uykululuk Ölçeği 
Görsel Analog Skala 
Elektrofizyolojik İncelemeler (Objektif) 
Polisomnografi 
Çoklu Uyku Latens Testi (MSLT) 
Uyanıklığı Sürdürme Testi (MWT) 
Pupillometri 
Aktigrafi 
Uyarılmış Potansiyeller 

 
Çoklu Uyku Latensi Testi (MSLT, Multiple Sleep Latency Test) ve Uyanıklığı 

Sürdürüm Testi (MWT: Maintenance of Wakefulness Test) gündüz yapılan elektrofiz-
yolojik çalışmalardır. MSLT’de doğrudan uykululuk düzeyi ile ilişkili olan uykuya 
dalma hızını ölçmek amaçlanır. Ayrıca narkolepsi tanısına yönelik REM başlangıçlı 
uykunun (sleep onset REM, SOREM) saptanmasına imkân veren bir yöntemdir. İdio-
patik hipersomni şüphesi olan hastalarda narkolepsi için ayırıcı tanı amacıyla uygulan-
ması önerilir. MSLT yapılmadan 2 hafta önce uyku ve uyanıklığı etkileyen ilaçlar (Hip-
notikler, sedatifler, antihistaminikler veya REM uykusunu etkileyen antidepresanlar, 
stimulanlar) kesilmelidir, uyku ve uyanıklık saatleri düzenlenmeli, uyku hijyeni kuralları 
öğretilmelidir, bu süre içinde uyku günlüğü kullanılmalıdır. 1 gün önce gece PSG ça-
lışmasına alınmalıdır. Gece PSG’de en az 6 saat uyku kaydı olmalıdır. Gün içinde 2 saat 
arayla yirmişer dakikalık 4-6 uyku kaydı uygulanır. Ortalama uyku latensleri ve SO-
REM sayısı değerlendirilir. Obstrüktif uyku apnesi olan hastalarda ortalama uyku laten-
si genelde 10 dakikadan kısadır, narkoleptik hastalarda ise 5 dakikadan kısa uyku latensi 
ve 2 ya da daha fazla SOREM saptanır. MWT ise bireyin uykuyu engelleyebilme, 
uyanık kalabilme yeteneğini ve uyanıklığı sağlayan tedavilerin tedavi etkinliğini değer-
lendirme amacıyla kullanılır. İki saat ara ile 40 dakikalık 4 kayıt olarak uygulanır. Dört 
kayıttan alınan uyku latenslerinin aritmetik ortalaması ile ortalama uyku latensi hesap-
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lanır. Çalışmalar MSLT’nin özellikle narkolepsi için daha iyi bir tanı aracı olduğunu 
gösterirken, MWT’nin tedavinin takibinde daha etkili olduğunu göstermektedir (Bon-
net ve Arand 2005). 

Daha az kullanılan diğer tanı araçları Aktigrafi, Pupillometri ve Uyarılmış Potansi-
yeller olarak sayılabilir. Aktigrafi; özellikle sirkadiyen ritm uyku bozukluklarında 2-3 
haftalık kayıt yapabilen bileğe takılan saat büyüklüğünde, kablo ile vücuda bağlanmayan 
bir cihazdır. Uyku ve uyanıklıktaki hareketleri kaydeden aktigrafi özellikle uyku günlü-
ğü ile kullanıldığında faydalı olabilmektedir (Morgenthaler ve ark. 2007). Pupil çapının 
ve stabilitesinin değerlendirildiği Pupillografik Uykululuk Testi’nde merkezi sinir sis-
temi aktivasyonu ve uyanıklık düzeyinin yansıtılması amaçlanır (Wilhelm ve ark. 2015). 
Diğer tanı aracı uyarılmış potansiyeller de günümüzde nadir olarak kullanılmaktadır 
(Colrain ve Campbell 2007).   

Nedenlerine Göre GAU’ya Yaklaşım 
GAU’ya neden olan patolojiyi tespit etmek, etkili tedavi, hastanın işlevselliğinin artması 
ve ortaya çıkabilecek kazaları önlemek için çok önemlidir. GAU uyku yoksunluğu, 
obstrüktif uyku apnesi, ilaç etkileri, madde kullanımı ve diğer tıbbi ve psikiyatrik tablo-
lara daha nadir olarak da santral kökenli primer hipersomniye (örn, narkolepsi, idiyopa-
tik hipersomni) ikincil ortaya çıkabilir (Tablo 1) (AASM 2014). 

GAU’ya klinik yaklaşımda öyküde obstrüktif uyku apne sendromu (OSA) belirtileri 
mevcutsa ya da multifaktöriyel etkenlerden dolayı GAU’nun nedeni net değilse hastaya 
tanı amaçlı PSG testi uygulanmalıdır. Ancak GAU vardiyalı çalışma, jet lag, depresyon, 
alkol ve madde kullanımı gibi öyküden anlaşılabilecek bir sebebe bağlıysa, tanıya uygun 
tedavi verilmeli ya da psikiyatri veya uyku polikliniklerine yönlendirilmelidir. Uygun 
tedaviye rağmen GAU’nun devam etmesi halinde uyku bütünlüğünü bozacak diğer 
uyku bozukluklarını dışlamak için hastaya PSG çekilmelidir. PSG sonrasında uyku ile 
ilişkili solunum ve hareket bozuklukları gibi uyku bütünlüğünü bozup, yetersiz uykuya 
yol açabilecek uyku bozukluklarının tanısı konulabilir ve uygun tedavisi başlanabilir. 
PSG normal çıkması ya da uygun tedaviye rağmen GAU’nun devam etmesi durumunda 
narkolepsi ve idiyopatik hipersomni ayırıcı tanısı için MSLT uygulanmalıdır (Pagel 
2009).   

Santral Kökenli Hipersomniler 
ICSD-3’de sirkadiyen ritim uyku bozukluğuna veya uykuyu bozan diğer nokturnal 
nedenlere bağlı olmayan, santral kökenli hipersomniler olarak tanımlanır (Tablo 1) 
(AASM 2014). 
Yetersiz Uyku Sendromu (Kronik Uyku Deprivasyonu ve Uyku Kısıtlanması) 
Uyku yoksunluğu, GAU’nun en sık nedenidir. Semptomlar hafif uyku kısıtlaması son-
rası sağlıklı kişilerde bile ortaya çıkabilir. Yetersiz uykuya bireylerin yasam stilindeki 
değişiklikler, okul ya da mesleki gereklilikler, mesai saatlerinde kaymalar neden olabilir. 
Bireysel uyku ihtiyacının fazla olduğu ergenlik döneminde ihtiyaç duyulandan daha az 
uyunması GAU’ya yol açarak ergenlerin ders başarısını düşürmekte, işlevselliklerini 
önemli ölçüde azaltmaktadır. Uyku yoksunluğuyla ilgili yapılan çalışmada; 14 ardışık 
gece 6 saat uykuyla sınırlandırılmış erişkinlerin nörobiyolojik fonksiyonlarında kümüla-
tif anlamlı bir bozulma gösterilmiş (Van Dongen ve ark. 2003). Benzer bir çalışmada; 

Psikiyatride Güncel Yaklaşımlar - Current Approaches in Psychiatry 
 



121 Gündüz Aşırı Uykululuğu 
 

kronik uyku yoksunluğu olan kişilerde genellikle artan bilişsel ve performans açığı sap-
tanmıştır (Sforza ve ark. 2002).  

Yetersiz Uyku Sendromu ICSD 3’te psikolojik ve fiziksel olarak ihtiyaç duyulan uy-
ku süresi kadar uyunmaması olarak tanımlanmış olup, kronik uyku yoksunluğu olarak 
da adlandırılmaktadır. Son 3 aydır umulandan daha az uyunması ve bunun herhangi 
uyku bozukluğu ya da diğer psikiyatrik ve tıbbi durumlarla açıklanmamasıyla tanı konur 
(AASM 2014).  

 
Tablo 3. Katapleksi tedavisinde kullanılan ilaçlar (Houghton ve ark. 2004) 

İlaç Günlük Doz Yan Etkiler 
Sodyum Oksibat 4,5-9 mg Mide bulantısı, sıvı retansiyonu, baş dönmesi, 

idrar inkontinansı, solunum depresyonu 
TrisiklikAntidepresanlar   
İmipramin 25-200 mg Ağız kuruluğu, bulanık görme, kabızlık, idrar 

retansiyonu,  ortostatik hipotansiyon, cinsel  
disfonksiyon 

Klomipramin 10-200 mg 
Desipramin 25-200 mg 
Protriptilin 5-30 mg 
Seçici Serotonin Geri Alım İnhibitörleri 
Fluoksetin 20-80 mg Uykusuzluk, cinsel  disfonksiyon, anksiyete, ağız 

kuruluğu, mide bulantısı, gerginlik Venlafaksin 75-225 mg 

 
Narkolepsi 
Narkolepsi herhangi bir yaşta görülebilse de, bulgular en sık adölesan döneminde ortaya 
çıkar. Artmış gündüz uykululuğu yanında, katapleksi (emosyon ile ilgili ani ve geçici kas 
tonusu kaybı), uyku paralizisi, hipnogojik veya hipnopompik halusinasyonlar ilişkili 
diğer bulgulardır (AASM 2014). Narkolepside belirtiler oldukça çeşitlilik gösterir ve 
hastaların yalnız %10’u klasik dört belirtinin tümüne sahiptir (Morrish ve ark. 2004). 
Epilepsi ve dissosiasyon benzeri semptomların eşlik ettiği narkolepsi vakalarının bildi-
rilmesinden dolayı, klinisyenler narkolepsinin farklı klinik görünümleri konusunda 
dikkatli olmalıdırlar (Özdemir ve ark. 2013). Gündüz uykululuğu beklenmedik, karsı 
konulamayan uyku ataklarıdır. Klinik öykü yanında, aile yüklülüğünün incelenmesi ve 
PSG narkolepsi tanısına gidişte önemlidir. Genetik çalışmalar HLA DR2 ve DQ1 ile 
ilişkili olduğunu ve HLA DR2 ilişkisinin%100 olduğu bildirilmektedir (Langdon ve 
ark. 1986). Son çalışmalar narkolepside, hipokretin nöron iletiminde hasar olduğunu 
göstermiş (Langdon ve ark. 1986) ve BOS hipokretin seviyesinin düşük olması tanı 
aracı olarak kullanılmaya başlanmıştır (AASM 2014).Narkolepsi tanısında elektrofizyo-
lojik çalışmalar ve BOS hipokretin ölçümü kullanılabilmektedir. MSLT’de 8 dakikadan 
kısa uyku latensi ve 2 ya da daha fazla SOREM saptanması narkolepsi için tanı koydu-
rucudur. Tedavide GAU’da kullanılan modafinil ve diğer santral sinir sistemi stimülan-
ları kullanılabilir (Tablo-4). Katapleksi tedavisinde ise uyku bütünlüğünü sağlayıp, yavaş 
dalga uykusunu artıran trisiklik antidepresanlar ve sodyum oksibat kullanılmaktadır 
(Tablo-3). 
İdiyopatik Hipersomni 
Etyolojisi bilinmemekle birlikte otozomal dominant genetik geçişli olduğu düşünül-
mektedir. Genelde 25 yaşından önce başlar. Kronik seyretse de nadiren spontan remis-
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yon bildirilmiştir. PSG’de %85’in üzerinde uyku etkinliği ve 6 saatten fazla uyku süresi 
saptanır. MSLT’de 8 dakikadan kısa uyku latensi, 2’den az SOREM görülmesi ve 
elektrofizyolojik çalışmalarda hipersomniye yol açacak diğer bozuklukların dışlanması 
ile tanı konur (AASM 2014). 
 
Tablo 4.-Gündüz aşırı uykululuğunda kullanılan ilaçlar (Drakatos ve Leschziner 2014) 

İlaç Günlük Doz Yan Etkiler 
Modafinil 
Armodafinil 

100-400 mg 
150-250 mg 

Baş ağrısı, çarpıntı, bulantı,  
gerginlik 

Metilfenidat 10-60 mg Sinirlilik, mide-bağırsak sorunları, 
baş ağrısı, sinirlilik, çarpıntı, 
tansiyon yüksekliği, rahatsız gece 
uykusu 

Dekstroamfetamin 
Metamfetamin 

5-15 mg 
5-160 mg 

İştah kaybı, duyularda artma/ 
bozulma, huzursuzluk, baş ağrısı, 
çarpıntı, ishal, bulanık görme, 
kontrolsüz hareketler, uykusuzluk, 
aritmi 

Sodyum Oksibat 4,5-9 mg Mide bulantısı, sıvı retansiyonu, baş 
dönmesi, idrar inkontinansı, 
solunum depresyonu 

 
Kleine-Levin Sendromu 
Kleine-Levin Sendromu ilk defa 1925 yılında Klein tarafından rapor edilmiştir. Çoklu 
vaka sunumlarıyla tanımlanmıştır. Kadınlarda özellikle menstruasyon ilişkili hipersomni 
ile ayırıcı tanısı yapılmalı. ICSD-3’e göre yılda en az 1 kere 2 gün ile 4 hafta arasında 
süren aşırı uykululuk atağı olması, ataklar arasında hastanın normal uyanıklık, bilişsel 
fonksiyon ve davranışlar paterninde olması ile tanı konur (AASM 2014). Atak sırasın-
da; hastaların %66’sında hiperfaji, %50’sinde cinsel uyarılma ve disinhibisyon vardır. 
Bunun yanında; bilişsel belirtiler (konuşma, okuma, konsantrasyon, hafıza, koordinas-
yon bozuklukları), değişmiş algı belirtileri (dissosiasyon, derealizasyon, değişmiş tat ve 
koku), otonomik ve meningeal belirtiler (ateş, fotofobi, baş ağrısı, terleme) ve psikolojik 
belirtiler (irritabilite, çökkünlük, anksiyete, kompulsiyon, sanrı, varsanı) ataklar sırasın-
da eşlik edebilir ancak ataklar arasında tamamen normale döner. Hastaların %89’u 
ataklar için tetikleyici belirtmiştir, bunlardan en sık görüleni grip benzeri enfeksiyondur 
(%75). Tedavide kontrollü çalışmalar yoktur. Atak sırasında uyanıklık sağlayıcı ajanlar 
önerilir (Arnulf ve ark. 2008, Oliveira ve ark. 2009). 
Psikiyatrik Bozukluklar 
Depresyon 
Depresyonda uyku şikâyetleri sık olup %90 gibi yüksek bir oranda olduğu gösterilmiştir 
(Almeida ve Pfaff 2005, Tsuno ve ark. 2005). Depresif hastalarda uyku sorunlarının 
genç yaşlarda yetersiz uyku, ileri yaşlarda ise kronik hastalıklar ve genel tıbbi duruma 
bağlı olduğu bilinmektedir. Bu nedenle genç yaşta uykuya dalma, yaşlılarda ise uykuyu 
sürdürme güçlüğü sıktır (Bixler ve ark. 2005). Uyku düzensizlikleri Majör Depresif 
Bozukluk’un (MDB) tipik özelliklerinden olsa da, böyle belirtiler bazen bir MDB 
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döneminden önce ortaya çıkabilir ya da tedavi sonrası rezidüel belirti olarak tespit edi-
lebilir (Güleç ve ark. 2012). Yapılan bir çalışmada 20 haftalık tedavi sonrası remisyonda 
olan MDB hastalarının %22 erken insomnia, %26 orta insomnia, %17 terminal insom-
niadan yakındıkları bildirilmiştir (Carney ve ark. 2007). Benzer bir çalışmada kısmi ya 
da tam remisyonda olan MDB hastalarının %40’ından fazlası yorgunluk ve uykululuk 
rapor etmiştir (Fava ve ark. 2006). Depresyonda gece uyanma sıklığının artması uyku 
bütünlüğünün bozulmasına ve GAU’ya yol açabilmektedir. Bunun nedeni uyku yapı-
sındaki değişikliklerdir. Depresyonu olan kişilerin uyku ve REM latensi uzamış, 3. ve 4. 
evre uykuları azalmış, yavaş dalga uykusu azalmıştır (Palagini ve ark. 2013). Bu da 
dinlendirici olmayan uyku anlamına gelmektedir.  Yine depresyonda gecikmiş uyku fazı 
tipi’ne benzer sirkadiyen kayma olması ya da depresyonun belirtilerine bağlı uyku hijye-
ninin davranışsal bozulması da sağlıklı uykunun bozulması ve GAU’ya yol açabilmekte-
dir (Zee ve ark. 2013). Atipik depresyonun semptomlarının, bipolar depresyonu öngö-
rebileceği bilinmektedir. Bu sebeple atipik semptomlardan olan hipersomnisi olan 
depresif hastalarda bipolarite açısından daha dikkatli olunmalıdır (Galvao ve ark. 2013). 

Bazı hastalarda psikojenik hipersomnia da denilen artmış gündüz uykuluğu görüle-
bilir. Genelde genç erişkinlerde, uzun süreli stres durumlarından sonra veya bozuk uyku 
dönemini takiben görülür (Vgontzas ve ark. 2000). 
Psikotik Bozukluklar 
Şizofreni hastalarında sık görülen avolüsyon ve içe çekilme sedasyon yan etkisi ile karı-
şabileceği için, bu hastalarda sedasyonun ortadan kaldırılması için girişimde bulunma-
dan önce, negatif belirti olasılığı dışlanmalıdır. Ayrıca hastada uyku durumuna yol 
açabilecek hipotiroidi, anemi gibi başka tıbbi durumların olup olmadığı değerlendiril-
meli ve varsa bunlar tedavi edilmelidir. Hasta başka uyku yapan ilaçlar kullanıyorsa 
bunlar gözden geçirilmeli ve mümkünse kesilmeli ya da değiştirilmelidir. Örneğin hasta 
trisiklik bir antidepresan kullanıyorsa, bu ilaç bir SSRI ile değiştirilebilir. Hastalığın 
alevli döneminde uykusuzluk ya da hareketlilik için verilmiş bir benzodiyazepin sonlan-
dırılabilir. Hastanın antipsikotik tedavisini akşam saatlerinde alması sağlanabilir. Eğer 
hasta ilacının hepsini tek dozda alamıyorsa, toplam dozun küçük bölümü sabah, daha 
büyük bölümü ise akşam saatlerinde verilebilir. Klinisyen hastayı kullandığı ilacın dozu 
yönünden değerlendirip, mümkünse ilacın dozunu azaltabilir. Bütün bu önlemler soru-
nu çözmediyse daha az sedasyon yapan başka bir ilaca geçmek düşünülmelidir. Ayrıca 
psikotik hastalarda GAU’ya yol açacak diğer durumların (OSA, HBS vs) eş zamanlı 
olabileceği de unutulmamalıdır (Miller 2004). 
İlaç Kullanımı 
Tedavi amaçlı kullanılan ilaçlar da GAU’ya neden olabilir. Anksiyolitikler, sedatifler, 
hipnotikler, antihistaminikler, bazı antidepresanlar, antihipertansifler, antikonvulsanlar 
ve nöroleptikler GAU’ya yol açabilirler. Ayrıca ilaçlar arasındaki etkileşimler ve bunların 
oluşturduğu metabolik bozukluklar (karaciğer hasarı gibi) dikkate alınmalıdır. Stimulan 
ilaçların kesilme döneminde de sıklıkla rebound olarak artmış uykululuk görülür. 

İlaçlar GABA yolu ile uyku sağlayıcı sistem aktivitesini yükselterek (Örn: benzodia-
zepin reseptör agonistleri, etanol) ve santral histamin tip 1 (H1) reseptörleri (Örn: 
birinci kuşak antihistaminikler, trisiklik antidepresanlar), alfa adrenerjik tip 1 reseptör-
leri (Örn: klonidin, bazı antidepresan ve antipsikotik ilaçlar), muskarinik kolinerjik 
reseptörler (Örn: bazı antidepresanlar), veya serotonin 5-HT2A reseptörlerini antago-
nize ederek uyanıklık sağlayıcı sistemin baskılanması gibi birçok mekanizma ile sedas-
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yona neden olabilir. Benzer şekilde, ilaçlar hem uyku sağlayıcı sistem üzerinden (Örn: 
kafein ile GABA inhibisyonu yapmak gibi) hem de uyanıklık sağlayıcı sistem üzerinden 
(Örn: dopamin salınımının uyarılması ya da amfetaminler yolu ile dopamin geri alımı-
nın blokajı) uykuyu bozabilir (Kryger ve ark. 2010). 
Alkol ve Madde Kullanım Bozuklukları 
Alkol; uykuya dalma ve uykuyu kolaylaştırma amacıyla en sık kullanılan güçlü bir som-
nojendir. Alkolik olmayan sosyal içicilerde, akut alkol kullanımı gecenin ilk yarısında 
uyku latensinikısaltır, NREM uykusunun kalitesini ve miktarını artırır (Johnson ve ark. 
1998, Roehrs ve Roth 2001, Roehrs ve Roth 2012). Ancak gecenin ikinci yarısında 
uykuda bozulmalara yol açar. Alkoliklerde ise kullanım sonrasında ve ara dönemde, 
insomnia, GAU ve uyku yapısında bozulma gibi uykuyla ilgili birçok semptoma yol açar 
(Colrain ve ark. 2009, Brower ve Perron 2010). Alkol kötüye kullanımı olan kişilerde 
ortaya çıkan uyku semptomları, relapsın belirleyicileri arasındadır (Brower ve Perron 
2010).  Alkol ile ilişkili uyku sorunları önemli ekonomik ve klinik sorunlara yol açması-
na rağmen, alkolün uykuyu nasıl etkilediği az bilinir. Alkol; bazal önbeyinde uyanıklık 
sağlayıcı nöronları inhibe ederek ekstrasellüler alanda adenozini artırır (Sharma ve ark. 
2014a). Ayrıca yoğun alkol alımı ve alkol çekilmesinin de uyku hemostazını bozarak 
uykuda kesintiye yol açtığı anlaşılmıştır. Tüm bu sebeplerden dolayı alkol, somnojen 
etkisiyle ya da gece uykusununun miktarında ve kalitesinde yaptığı azalmayla GAU’ya 
yol açabilmektedir (Brower ve ark. 2011, Armitage ve ark. 2012,  Sharma ve ark. 2014b, 
Thakkar ve ark. 2014). 

Madde kullanımı ve madde çekilmesinin en yaygın sonuçlarından biri uyku bozuk-
luklarıdır. Kötüye kullanılan maddeler uyku-uyanıklık sistemini düzenleyen nörotrans-
mitter sistemleri de dâhil olmak üzere uyku fizyolojisini etkiler. Kötüye kullanılan tüm 
maddelerin kullanımı, intoksikasyonu ve çekilmesi sırasında uyku latensini uzatma, 
uyku kalitesini azaltma ve yavaş dalga uykusunun oranını azaltma gibi semptomlarla 
GAU’ya yol açabileceği düşünülmektedir (Conroy ve Arnedt 2014). Kokain ve amfeta-
min türevi psikostimülan maddelerin çekilmesinde GAU yaptığı MSLT kullanılarak 
gösterilmiştir (Johanson ve ark. 1999). Opioid türü maddelerin tıbbi amaçlı ya da kötü-
ye kullanımında santral apnelere ve düzensiz solunum paternine yol açabileceği de 
akılda tutulmalıdır (Walker ve ark. 2007). 
İzole Semptom ve Varyantlar 
Uzun Uyuyanlar: Bir günde 10 saat veya daha uzun süre uyunması ve bu durumun 1 
haftadan fazla devam etmesi uzun uyuyan (long sleeper) olarak tanımlanmıştır (AASM 
2014). 

Sekonder Hipersomniler 
Uyku İle İlişkili Solunum Bozuklukları 
OSA Uyku İle İlişkili Solunum Bozuklukları arasında en sık görülen bozukluktur. 
GAU, OSA’nın en yaygın belirtisidir. Üst solunum yolu tıkanmasının sebep olduğu, bir 
uyku bozukluğu olan OSA solunum durması (apne) veya hava akımı azalması (hipopne) 
ataklarıyla sonuçlanır ve uykuda her saatte en az 5 kere apne ya da hipopne atağı olarak 
tanımlanır. Bu olaylar tekrarlayan hipoksi ve tekrarlayan uyanmalara neden olur. 

Otuz ile 60 yaş arası yetişkinler için OSA prevalansı kadınlar için yüzde 9, erkekler 
için yüzde 24 olarak tahmin edilmiştir. OSA hastalarında kadınların yaklaşık %23’ünde, 
erkeklerin %16’sında GAU saptanmıştır (Young ve ark. 1997). Uyku İle İlişkili Solu-

Psikiyatride Güncel Yaklaşımlar - Current Approaches in Psychiatry 
 



125 Gündüz Aşırı Uykululuğu 
 

num Bozuklukları GAU’nun önemli sebeplerinden kabul edilmektedir. Bir çalışmaya 
göre orta ve şiddetli OSA’sı olan kadınların %93’nün, erkeklerin %82’nin tanı konul-
mamış olduğu tahmin edilmektedir (Young ve ark. 2002). Artan yaş ve obezitenin OSA 
için önemli risk faktörü olmasından dolayı, sıklığının hızla artması beklenmektedir 
(WHO 2011). OSA’lı kişilerin bozulmuş uyanıklık nedeniyle motorlu taşıt kullanımla-
rında risk vardır (Young ve ark. 2002). Tedavi edilmeyen OSA hastalarının %25’i uyku-
lu araç kullanma sebebiyle sık sık rapor edilmiştir (Findley ve ark. 1992). OSA’sı olan 
kişiler GAU ve dikkatsizlik sebebiyle mesleki performansta zorluklar yaşarlar ve iş 
kazaları açısından risk altındadırlar (Lindberg ve ark. 2001).  

Artmış vücut kitle indeksi (VKİ), kalın boyun çevresi, artan yaş, alkol kullanımı, er-
kek cinsiyet ve üst solunum yolu dar anatomik yapısı OSA için bilinen risk faktörleridir. 
Yapılan bir çalışmada artmış boyun çevresinin artmış VKİ’den daha riskli olduğu sap-
tanmıştır (Sarı ve ark. 2011). OSA tedavi edilebilir bir hastalıktır. Tedavide öncelikle 
kilo verme, sigarayı ve alkolü bırakma, sırtüstü yatmama, ilaçlardan kaçınma (hipnotik-
ler, anksiyolitik, kas gevşetici) gibi değiştirilebilir risk faktörlerini belirlemek ve düzelt-
mek gerekir. OSA’da bugün için etkinliği gösterilmiş, tedavi şekli burundan maske 
yoluyla uygulanan basınç tedavisidir. Pozitif hava yolu basıncı (PAP) cihazı, üst hava 
yolundaki tıkanmayı önleyecek yeterli miktardaki basınçlı havayı hava yoluna vermekte-
dir. Uygun ayarlanırsa uyurken kullanılan pozitif hava yolu basıncı cihazları, solunum 
durmalarını ve horlamaları ortadan kaldıracaktır. Bifazik ve devamlı pozitif hava yolu 
basıncı (BPAP ve CPAP) olmak üzere en sık kullanılan iki türü vardır. Uyku sırasında 
solunum bozukluğuna yol açan bazı fiziksel problemler cerrahi ile düzeltilebilir. Bu 
problemler; büyük bademcikler ya da geniz eti, nazal polipler, septum deviasyonu, 
bozuk çene yapısı ya da yumuşak damak sorunları olabilir. Tedavide dili ya da alt çeneyi 
öne çeken ağız içi cihazlar uyku apne sendromlu hastalarda hava yolunun açık tutulma-
sına yardımcı olabilir. 
Uyku ile İlişkili Hareket Bozuklukları 
Huzursuz bacaklar sendromu (HBS) ekstremitelerde özellikle de bacaklarda tarifi 
mümkün olmayan anormal bir duyum, bir çeşit dizestezi ile karakterize bir hastalıktır. 
Bu anormal duyum/dizestezi karşı konulması mümkün olmayan hareket etme ihtiyacı 
ve motor huzursuzluğa neden olur. Huzursuz bacak sendromunun prevalansı ile ilgili 
olarak yapılan birçok çalışma toplumda ortalama %10-15 sıklığında görüldüğüne işaret 
etmektedir (Johnson 1999). Huzursuz bacaklar sendromlu hastaların %94’ünde hem 
uykuya dalma hem de sürdürmede zorluk, %84,7’sinde sadece uykuya dalmakta zorluk, 
%86’sında ise sadece uykuyu sürdürme zorluk yakınması mevcuttur (Montplaisir ve ark. 
1996). Uyku bütünlüğünün sağlanamadığı bu durum GAU’ya yol açmaktadır. Uykuda 
periyodik hareket bozukluğu (UPHB) ise uyku sırasında periyodik olarak tekrarlayan, 
oldukça stereotipik ayak, bacak ve/veya kol hareketleri ile şekillenen bir hastalıktır. 
UPHB’nin varlığını değerlendiren en geniş epidemiyolojik çalışma, 18980 kişiyi içeren 
15-100 yaşları arasında genel nüfusta yapılmış ve prevelansın %3,9 olduğunu bildirmiş-
tir (Ohayon ve Roth 2002). İnsomni yakınması ile başvuran hastaların %18’inde, gün-
düz uykululuk şikâyeti ile başvuran hastaların ise %11’nde primer tanının UPHB oldu-
ğu bildirilmektedir (Karadeniz ve ark. 2000). 

HBS ve UPHB’nin sıklıkla birlikte görülüyor olması ve HBS ile ilişkili hareketlerin, 
uykunun başlaması ve derinleşmesi ile birlikte, UPHB’nin karakteristik özelliklerine 
sahip, daha yaygın ve düzenli bir hal aldığının gösterilmesi bu iki hastalığın, ortak bir 
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santral sinir sistemi (SSS) bozukluğunun farklı iki klinik gösterimi olduğunu düşün-
dürmektedir. Her iki hastalığın prevalansı da yaşla birlikte artış gösterir ve uykusuzluk 
yakınmasının en önemli nedenleridir. İdiyopatik olabilecekleri gibi diğer medikal, nöro-
lojik veya primer bir uyku bozukluğuna eşlik edebilirler. Fizyopatolojileri tam aydınlatı-
lamamış olmakla birlikte, merkezi sinir sisteminde demir yetersizliğinin, uyku uyanıklık 
durumuna bağlı olarak dopaminerjik diensefalik spinal nöronlarda (A11) değişikliğe yol 
açtığı bunun da spinal eksitabilite artışına neden olduğu kabul edilmektedir (Ondo ve 
ark. 2000). Tedavide, başta dopamin agonistleri olmak üzere, L- Dopa, antiepileptikler, 
benzodiazepinler veya opioidler kullanılır. 
Sirkadiyen Ritim Uyku Bozuklukları 
Sirkadiyen ritim ön hipotalamusta endojen biyolojik uyarı yapan suprakiazmatik nük-
leus (SCN) tarafından üretilen yaklaşık 24 saatlik yineleyen fizyolojik ve davranışsal 
döngüdür (AASM 2014). Sirkadiyen Ritim Uyku Bozuklukları (SRUB); sirkadiyen 
ritim ile dış çevrenin uyumunun bozulması (jet lag, vardiyalı çalışma vs) ya da sirkadiyen 
saat veya onun afferent ve efferent yolaklarının disfonksiyonu sonucu ortaya çıkar (ge-
cikmiş uyku fazı, erken uyku fazı, düzensiz uyku uyanıklık, serbest gidişli vs). Anket 
çalışmaları erişkin nüfusun % 3'ünün bir sirkadiyen ritim uyku bozukluğundan muzda-
rip olduğunu göstermektedir (Yazaki ve ark. 1999). Bu bozuklukların en yaygın belirti-
leri sosyal ve mesleki işlevsellikte bozulmaya yol açan; uykuya başlama veya uykuyu 
sürdürme zorlukları ve GAU’dur. SRUB’nın en etkili tedavisi belirli zamanlarda ışığa 
maruz kalma, uygunsuz zamanlarda parlak ışıktan kaçınma ve planlanan uyku uyanıklık 
sürelerine uyarak sirkadiyen ritmin yeniden düzenlenmesini sağlayan multimodal bir 
yaklaşımı gerektirmektedir(Zee ve ark. 2013). İlaveten, bazı SRUB için tavsiye edilen 
ilaç tedavileri de vardır. Gecikmiş uyku fazı, serbest gidişli, vardiyalı çalışma tipi 
SRUB’de sirkadiyen ritmi düzenlemek için düşük doz melatonin yardımcı olmaktadır 
(Paul ve ark. 2011). Yine vardiyalı çalışma tipinde kafein, modafinil ve armodafinil gibi 
uyanıklık artırıcı ajanlar GAU yönetiminde seçenek oluşturmaktadır (Dodson ve Zee 
2010). 

Diğer Risk Faktörleri 
GAU prevelansı yaş ile değişmekle birlikte, 35’li yaşlarda azalmakta, 75 yaşlarında 
tekrar artmaktadır (Bixler ve ark. 2005). Gençlerde genellikle uyku yoksunluğuna bağlı, 
yaşlılarda ise diyabet ve kalp damar hastalıkları gibi kronik hastalıklara ve hormonal 
uyku dengesinin bozulmasına bağlı ortaya çıkar (Vgontzas ve ark. 2001). 

Obezite GAU ile ilişkilidir; obez bireylerde, obez olmayan bireylere göre iki kat da-
ha fazla GAU rapor edilmiştir (Steier ve ark. 2009). Obez kişilerde artmış OSA preva-
lansı bu farkın bir kısmını açıklayabilir ancak obezite uykuda solunum bozukluğu yok-
luğunda da GAU ile ilişkilidir. Obez hastalarda GAU ilişkisinde tahmin edilen birçok 
mekanizma olsa da henüz tam olarak anlaşılamamıştır. İsveç’te 4322 kadında yapılan 10 
yılık bir izlem çalışmasında GAU insidansı %7,9 bulunmuş; insomnia, anksiyete ve/veya 
depresyon, sigara kullanımı, obezite, horlama ve somatik hastalıkların GAU’nun belir-
leyicilerinden olduğu anlaşılmıştır (Theorell-Haglöw ve ark. 2015). Vücut bileşenleriyle 
GAU ilişkisini değerlendiren bir çalışmada erişkinlerde cinsiyet ayrımı olmaksınız 
GAU’nun bel çevresi ve VKİ ile ilişkili olduğu ancak vücut yağ oranı, yağsız kütle ile 
ilişkili olmadığı saptanmıştır (Hayley ve ark. 2014).  
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Yapılan bir çalışmada erkek ve kadınlarda metabolik sendrom ve GAU ilişkili bu-
lunmuş, her ikisi de yaş ile artmıştır (Hayley ve ark. 2015). Obezitede görülen metabo-
lik bozulma ve kronik inflamasyon, GAU ile aşırı kilonun mekanik etkilerine nazaran 
daha bağlantılı olduğunu tahmin edilmektedir. Obezitede GAU, metabolik bozukluğun 
bir bulgusu olduğunu ileri süren Vgontzas ve arkadaşları obez bireylerde kontrol grubu-
na göre gecenin ilk yarısında daha sık, ikinci yarısında ise daha az REM uyku periyodu 
gözlemlemiştir. Sonuç olarak obez bireylerin REM uykusunda sirkadiyen kaymaya bağlı 
gece uykuya dalma ve sürdürmede güçlük, gündüz ise kısa uyku latensi ve uyku etkinli-
ğinde artma gözlenmiştir. Yine obez hastalarda kronik inflamatuar durumu kanıtlar 
nitelikte insülin ve interlökin-6 ve tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) artmıştır 
(Vgontzas ve ark. 2004). 

Tedavi Yaklaşımları 
GAU’su olan hastaya hali hazırdaki durumu ile ilgili bilgi vermek, altta yatan patoloji 
varsa ona özgün tedaviyi anlatmak ilk basamaktır. GAU’nun risklerinden bahsedilmeli, 
maddi ve manevi olası kayıplar ile ilgili önlem alınması ve tedbirli olunması sağlanmalı-
dır (Billiard 2008). Tedavide ilk basamak uyku hijyeni detaylı anlatılmalı ve varsa gece 
uykusunu olumsuz etkileyecek ortam ve davranışlar düzenlenmelidir (Irish ve ark. 
2014). Düzenli egzersiz yapılması, uyku uyanıklık döngüsünü düzenlemektedir. Hasta-
larda diyet düzenlenmesine gidilebilir. Düşük karbonhidratlı, yüksek proteinli ketojenik 
diyetin uykuluğu azalttığı saptanmıştır (Husain ve ark. 2004). Planlanmış yarım saati 
geçmeyen şekerlemeler GAU’nun en etkili ilaç dışı tedavilerinden biridir (Rogers ve 
ark. 2001). 

Farmakoterapi olarak en çok tercih edilen uyanıklık artırıcı ajan modafinildir. Mo-
dafinil; narkolepsi, OSA ve vardiyalı çalışma tipi uyku bozukluğu ile ilişkili GAU teda-
visi için onaylanmıştır. Modafinil uyku ve uyanıklığı düzenleyen hipotalamusu seçici 
olarak uyaran alfa 1 adrenerjik agonist ajandır. Bunun bir sonucu olarak, yan etkiler 
hafif ve kısa ömürlü olma eğilimindedir. Tipik olarak, mide bulantısı, sinirlilik ve baş 
ağrısı ile sınırlıdır. Dopamin taşıyıcısını bloke ederek dopaminin sinaptik aralıkta artışı 
ve buna bağlı histamin ve oreksin etkisinin arttığı tahmin edilmektedir. 200 mg, 300 
mg ve 400 mg dozlarda kullanılan çift kör randomize kontrolü çalışmalarda Modafi-
nil’in GAU’a etkisi gösterilmiştir (Modafinil in Narcolepsy Multicenter Study Group 
2000, Billiard ve ark. 1994). GAU tedavisinde en çok reçete edilen Modafinil için 
başlangıç dozu 100˗200 mg, sonrasında 100 ila 400 mg arasındadır. Sabah tek doz veya 
bölünmüş dozlarda verilebilir (Özdemir ve ark. 2014). Modafinilin; geleneksel uyarıcı-
lardan daha az potent olmasına rağmen, düşük kötüye kullanım potansiyeli ve olumlu 
yan etki profili, GAU’da birinci basamak tedavi haline getirmiştir (Black ve Guillemi-
nault 2001). Narkolepsi hastalarında modafinil ve plasebo ile karşılaştırılan seçici hista-
min H3 reseptör agonisti pitolisant’ın GAU’da etkili olduğu görülmüştür. (Dauvilliers 
ve ark. 2013). 

Armodafinil (R-modafinil); 2007 yılında ABD Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) tarafın-
dan onaylanmış, 10 ila 15 saatlik bir yarılanma ömrüne sahip, modafinilin uzun ömürlü 
izomeridir. Endikasyonları modafinil ile aynıdır. Klinik çalışmalar modafinile göre daha 
düşük dozlarda daha uzun süre uyanıklık sağlayıcı etki göstermiştir. Güvenlik profili 
benzer olup ilaç genellikle iyi tolere edilir (Houghton ve ark. 2004). 
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Metilfenidat; 1950'lerden beri kullanımda olup dikkat eksikliği hiperaktivite bozuk-
luğu (DEHB) ve narkolepsi tedavisi için onaylanmıştır. Narkolepsiye bağlı GAU’da 
etkinliği randomize kontrollü çalışmada gösterilmiştir (Mitler ve ark. 1985). Metilfeni-
dat uyanıklığı artıran amfetamin türevi ajanlara göre daha iyi tolere edilir. Metilfenidat 
ayrıca sinir sisteminin diğer kısımlarında da aktivite göstererek istenmeyen yan etkilere 
neden olabilir. Bunlar sinirlilik, mide-bağırsak sorunları, baş ağrısı, sinirlilik, çarpıntı, 
tansiyon yüksekliği ve rahatsız gece uykusudur (Houghton  ve ark. 2014). 

Amfetamin türevi ilaçlar (dekstroamfetamin, metamfetamin vs); uyanıklık ve kon-
santrasyonu sürdürmeyi sağlayan dopamin, norepinefrin ve serotonin gibi nörotransmit-
ter düzeylerini artırırlar. Bu ilaçlar aynı zamanda eğlence ve performans arttırıcı ilaçlar 
olarak yasadışı kullanılabilir. Dekstroamfetamin beyinde dopamin reseptörlerine yüksek 
afiniteye sahip olduklarından amfetaminden daha etkilidir. Metamfetamin olarak bili-
nen metile formu, SSS penetrasyonu nedeniyle bu sınıf içinde en güçlü olanıdır. Bu 
maddeler; iştah kaybı, duyularda artma/bozulma, huzursuzluk, baş ağrısı, çarpıntı, ishal, 
bulanık görme, kontrolsüz hareketler, uykusuzluk ve aritmi gibi çeşitli yan etkilere 
neden olabilirler. Epileptik nöbetler ve psikoza nadiren rastlanır. Uzun süreli ve/veya 
yüksek dozlarda kullanım sonucu tolerans gelişebilir. Bu durumda uyanıklığı sürdürmek 
için gerekli olan ilaç miktarının artırılması gerekebilir (Black ve Guilleminault 2001). 

Sodyum oxybate (Xyrem); özellikle narkolepsi ile ilişkili GAUe katapleksi tedavi-
sinde 2002’de FDA tarafından onaylanmış ilk ilaçtır. Gama hidroksibutirat içeren bir 
sodyum tuzudur. Yavaş dalga uykusunu artırır, narkoleptiklerdeki fragmente uykuyu 
düzenler. Günlük doz 4,5-9 mg’dır. Sodyum oxybate yan etkileri doza bağlıdır. Sodyum 
yüküne bağlı kalp yetmezliği, hipertansiyon gelişebilir. OSA’lı hastalarda apnenin teda-
visi yapılmadan kullanılmamalıdır (Black ve Houghton 2006). 

Sonuç 
GAU en sık görülen uyku ile ilişkili belirtidir. Toplum içindeki tahmini yaygınlığı 
%18’e kadar çıkabilmesi ve yaşamı tehdit eden yol veya iş kazaları, sosyal uyumsuzluk, 
akademik veya mesleki performansta düşme yaşatabilmesi ve hayat kalitesini düşürebil-
mesi sebebiyle GAU’nun göz ardı edilmemesi çok önemlidir. Planlı olarak uykuyu 
erteleme, uyumama ile giden uyku yoksunluğundan sonra GAU’nun en sık sebebi uyku 
ile ilişkili solunum bozuklukları ve hipnotik ajanlardır. Hastayı değerlendirmede anam-
nez ve fizik muayene sonrası subjektif ve objektif tanı araçları kullanılır. EUÖ en sık 
kullanılan subjektif tanı aracıdır. Tanısal yaklaşımda PSG ile OSA, SRUB ve HBS gibi 
uyku bütünlüğünü bozan hastalıkların saptanmasında, MSLT ise Narkolepsi ile İdiyo-
patik Hipersomni ayırıcı tanısında önem kazanmaktadır. Tedavide hastaya GAU’nun 
risklerinden bahsetmek, uyku hijyeninin sağlamak, diyet ve egzersiz önerileri ilk basa-
maktır. GAU’nun farmakolojik tedavisinde en sık kullanılan ajan Modafinil olup gün-
lük dozu 400 mg’a kadar çıkarılabilmektedir. 
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