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ÖZET 
 

GiriĢ ve amaç: Uyku bozukluğu bipolar bozuklukta yalnızca manik ya da depresif 

epizoda özgü olmayıp epizodlar arası dönemde de mevcuttur. Uyku uyanıklık 

döngüsündeki bozulmanın uyku kalitesini bozduğu; azalmıĢ tedavi yanıtı, kötü 

hastalık gidiĢi, artmıĢ morbiditeye yol açtığı, iĢlevsellik ve yaĢam kalitesini olumsuz 

etkilediği öne sürülmektedir. Bu çalıĢmada bipolar bozukluk (BPB) ötimik dönem olan 

hastalara gerek nesnel gerekse öznel test değerlendirmelerini kullanarak uyku 

parametrelerini, uyku özellikleri ve kalitesi ile iliĢkili klinik özelliklerini, uyku 

özelliklerinin kiĢinin iĢlevselliği üzerine etkilerinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Yöntem: ÇalıĢma Ocak 2016 - Aralık 2018 tarihleri arasında, Recep Tayyip Erdoğan 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Uyku Bozuklukları Merkezine baĢvurmuĢ, polisomnografi 

(PSG) tetkiki yapılmıĢ, aynı tarihler arasında psikiyatri polikliniğine baĢvuran BPB 

ötimik dönemdeki 33 hasta ile yürütülmüĢtür. Hastalara Eksen I Bozuklukları Ġçin 

YapılandırılmıĢ Klinik GörüĢme Ölçeği, Young Mani Derecelendirme Ölçeği, Pittsburg 

uyku kalitesi indeksi (PUKĠ), Epworth uykululuk ölçeği (EUÖ), Uykusuzluk Ģiddeti 

indeksi (UġĠ) ve bipolar bozukluk iĢlevsellik ölçeği uygulanmıĢtır. Hastalar 

sosyodemografik ve klinik değiĢkenler ile uygulanan ölçekler ve PSG verileri 

açısından karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan 33 hastanın (ortalama yaĢ:40,5±9,4 yıl) çoğunluğunun 

kadın (% 57,6), evli (% 66,7), ilköğretim mezunu (% 42,4) ve çalıĢabilir düzeyde (% 

78,8) olduğu belirlenmiĢtir. Hastalar BPB‟nin klinik özellikleri açısından ele 

alındığında hastaların çoğunluğunun BPB 1 (%72,7) tanısı bulunmaktadır. Ailede 

ruhsal hastalık öyküsünde en sık bipolar bozukluk (%36,4) bulunmakta, unipolar 

depresyon (%21,2) ikinci sırada gelmektedir. Hastaların yarısından fazlasında 

mevsimsellik (%60,6), ataklarda psikotik belirtiler (%54,5) ve yatıĢ öyküsü (%54,5) 

olduğu izlenmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki tüm hastalarımız duygudurum dengeleyici (DDD) 

kullanmaktadır. %9,9‟u sadece DDD kullanırken %63,6‟sı DDD ile antipsikotik (AP) 

kombinasyonu ve %27,3‟ü ise DDD, AP ve antidepresan (AD) kombinasyonu 

kullandığı görülmüĢtür. ÇalıĢmaya alınan hastaların %45,5‟inin uyku kalitesinin kötü 

olduğu saptanmıĢtır. Örneklem grubu BPB 1 ve BPB 2 olarak ikiye ayrılmıĢ, iki grup 
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arasında PUKĠ, EUÖ ve UġĠ arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki olmadığı 

bulunmuĢtur (p=0,509, p=1,162, p=0,190). BPB 1 ve BPB 2 arasında Bipolar 

iĢlevsellik ölçeğinin damgalanma hissi alt ölçeğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olduğu bulunmuĢtur (p=0,014). Ġki grup arasında TRT, evre 3 alfa ve REM alfa 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu bulunmuĢtur (p=0,034, p=0,007, 

p=0,011). Örneklem grubumuzun kullandığı ilaçlarla polisomnografik parametrelerin 

arasındaki iliĢki analiz edilmiĢ; ilaçlarla uykunun NREM ve REM yapısı arasında iliĢki 

saptanmazken, NREM ve REM uykunun evre 1 delta, evre 2 beta, evre 3 beta ve 

REM beta dalgaları ile uyanıklık (arousal) reaksiyonu oluĢtuğu ve anlamlı farklılık 

olduğu bulunmuĢtur (p=0,007). Kullanılan ilaçlarla bipolar iĢlevsellik ölçeğinin 

arasında toplam iĢlevsellik puanı ve arkadaĢlarla iliĢkiler alt ölçeğinde istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmuĢtur (p=0,023, p=0,042). PUKĠ‟ye göre uyku kalitesi 

bozuk olan ve olmayan grup arasında arkadaĢlarla iliĢkiler alt ölçeğinde anlamlı 

düzeyde fark saptanmıĢtır (p=0,002). UġĠ‟ye göre uykusuzluğu olan grupla olmayan 

grup arasında bipolar iĢlevsellik ölçeği toplam puanı ve duygusal iĢlevsellik alt ölçeği 

arasında istatistiksel düzeyde anlam olduğu tespit edilmiĢtir (p=0,001, p=0,003). 

Sonuç: BPB ötimik dönemde subjektif testlerle gösterilen uyku kalitesi ve 

iĢlevsellikteki bozulmanın yanı sıra uyku parametrelerinde değiĢiklikler olduğu 

görülmektedir. Bipolar bozuklukta biyolojik bir belirteç olabileceği düĢünülen uyku 

değiĢikliklerinin bilinmesi, psikiyatrik görüĢmelerde sorgulanması, psikososyal 

yaklaĢım ya da farmakoterapilerle tedavi edilmesi yineleme ve depreĢmeleri önleme, 

klinik gidiĢ ve iĢlevselliğin düzelmesine katkı sağlayacaktır.  

Anahtar Kelimeler: bipolar bozukluk, uyku parametreleri, iĢlevsellik 
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ABSTRACT 

 

Introduction and Objective: Sleep disorders in bipolar disorder are not only specific 

to manic or depressive episodes, but also occur in the inter-episodic period. The 

deterioration in the sleep awakening cycle disrupts sleep quality; decreased 

treatment response, poor progression, increased morbidity, functionality and quality 

of life are adversely affected. The aim of this study was to investigate sleep 

parameters, effects sleep characteristics and quality on the clinic characteristics and 

functionalty in individuals who BPD euthymic period with subjective and objective 

tests. 

Method: 33 patients who BPD euthymic period that applied Recep Tayyip Erdoğan 

University Medical School sleep disorder center on between January 2016 and 

December 2018, PSG was performed and then applied to the psychiatry clinic 

between the same dates were included in the study. Patients were applied Structured 

Clinical Interview for Axis I disorders, Young Mania Rating Scale, Pittsburg Sleep 

Quality Index (PSQI), Epworth Sleepiness Scale (ESS), Insomnia Severity Index (ISI) 

and Bipolar Disorder Functioning Questionnaire. Patients were compared in scale of 

sociodemographic and clinical variables and polysomnography data. 

Findings: Of the 33 patients (mean age: 40,5 ± 9,4 years) included in the study, the 

majority were woman (%57,6) , married (%66,7), primary school graduates (%42,4) 

and can work (%78,8). When the patients were evaluated in terms of the clinical 

features of BPD, the majority of patients were diagnosed with BPD 1 (%72,7). In the 

family history of mental illness, bipolar disorder (%36,4) was the most common and 

unipolar depression (%21,2) was the second most common disorder. More than half 

of the patients had seasonality (%60,6), psychotic symptoms (%54,5) and 

hospitalization history (%54,5). All patients in our study used mood stabilizers (MS). 

While %9,9 used only MS, %63,6 had a combination of MS and antipsychotic (AP), 

and %27,3 had a combination of MS, AP and antidepressants. Sleep quality was 

found to be poor in %45,5 of the patients. The sample group was divided into BPD 1 

and BPD 2, no statistically significant relationship was found between the PSQI, ESS 



 

viii 
 

and ISI (p=0,509, p=1,162, p=0,190). A statistically significant difference was found 

between the BPD 1 and BPD 2 in the stigmatization subscale of the bipolar 

functionalty scale (p=0,014). There was a statistically significant difference between 

the two groups in terms of TRT, stage 3 alpha and REM alpha (p=0,034, p=0,007, 

p=0,011). The relationship between the drugs used in our sample and the 

polysomnographic was analyzed and there was no relationship between the drugs 

and NREM and REM stages, but NREM and REM sleep stages had arousals with 

stage 1 delta, stage 2 beta, stage 3 beta and REM beta waves and there was a 

significant difference (p=0,007). There was a significant difference in total 

functionality score and friendship subscale between the drugs used and the bipolar 

functionality scale (p=0,023, p=0,042). According to the PSQI, there was a significant 

difference in the relationship between the group poor sleep quality and the healty 

group in the friendship subscale (p=0,002). According to the ISI, it was found that 

there was a statistical significance between the group with insomnia and the healthy 

group in the bipolar functionality scale total score and the emotional functioning  

subscale (p=0,001, p=0,003). 

Conclusion: There are also changes in sleep parameters in BPD euthymic period 

such as sleep quality and functionalty deterioration which are indicated by subjective 

tests. Knowing the sleep changes that may be abiological marker in bipolar disorder, 

examining them in psychiatric interviews, treating with psychosocial approach or 

pharmacotherapy will prevent recurrence and relapse, improve clinical course and 

functionality. 

Key words: bipolar disorder, sleep parameters, functionality 
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  1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Bipolar bozukluk (BPB), yineleyen depresif, manik ya da her ikisini de 

kapsayan karma dönemlerle karakterize; bu dönemler arasında kiĢinin sağlıklı 

dönemlere dönebildiği, iĢlevsellikte bozulma ve yeti yitimine yol açabilen kronik seyirli 

bir bozukluktur (1,2). 

BPB‟nin hem manik hem depresif döneminde uykunun nicelik ve niteliği ile 

ilgili değiĢikliklerin sıklıkla görüldüğü bilinmektedir. DSM 5‟te majör depresyon 

dönemi için “neredeyse her gün uykusuzluk çekme ya da aĢırı uyuma”, mani ya da 

hipomani dönemi için ise “uyku gereksiniminde azalma” temel tanı ölçütlerindendir 

(3). Bipolar bozuklukta görülen uyku bozukluğu var olan bir epizod için belirti, 

gelecekteki bir epizod için tetikleyici ve gelmekte olan bir epizod için prodromal bulgu 

olarak karĢımıza çıkabildiği gibi, ek uyku bozukluklarının varlığı, tıbbi hastalıkların 

sonucu ya da kullanılan ilaçların etkisi ile de görülebilmektedir (4,5). 

 

Uyku bozukluğu bipolar bozuklukta yalnızca manik ya da depresif epizoda 

özgü olmayıp epizodlar arası dönemde de mevcuttur (6). Ng ve arkadaĢlarının 

remisyondaki bipolar bozukluk hastalarını değerlendirdiği çalıĢmasında, insomni 

açısından daha düĢük uyku etkinliği, daha uzun uykuya dalma süresi ve yatakta 

geçen uyanıklık süresi, daha çok uyku bölünmesi ve daha kalitesiz bir uyku, 

hipersomni açısından ise yatakta daha uzun süre kalma, gün içinde kendilerini daha 

uykulu hissetme olduğu belirtilmiĢtir (7). Sylvia ötimik bipolar hastaların %15‟nin uyku 

bozukluğundan yakındığı; uyku bozukluğunun özkıyım giriĢim öyküsü ve hipomanik 

semptomları olanlarda daha yaygın iken psikoz öyküsü olanlarda daha az olduğu ve 

uyku bozukluklarının duygu durum epizodlarının tekrarlama riskini arttırdığı 

saptamıĢtır (8). Remisyondaki bipolar bozukluk hastaları ile yapılan polisomnografik 

çalıĢmalarda kontrollere göre REM yoğunluğunda ve REM uykusu oranında artıĢ 

bildiren çalıĢmalar mevcuttur (9). 

 

BPB‟nin her evresinde, hastalığın sebebi ya da sonucu olarak uyku 

kalitesinde bozulma görülebilmektedir. Uyku uyanıklık döngüsündeki bozulmalar hem 
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uyku kalitesini düĢürmekte, hem biyolojik ritmi bozarak yeni atakların geliĢmesini 

kolaylaĢtırmaktadır (10). Kötü uyku kalitesi, sağlıklı kiĢilerde biliĢsel bozulma, 

kardiyovasküler ve metabolik hastalık riskinde artıĢ ile iliĢkili bulunmuĢken, BPB‟de 

azalmıĢ tedavi yanıtı, kötü hastalık gidiĢi, artmıĢ morbiditeye yol açmakta, iĢlevsellik 

ve yaĢam kalitesini olumsuz etkilemektedir (11). Ötimik bipolar hastalarda uyku 

kalitesi; kalıntı depresif belirtiler, anksiyete belirtileri, psikotik özellikler, yüksek 

nörotiklik düzeyi, dürtüsellik, özkıyım giriĢimi öyküsü, hızlı döngülülük, karma özellikli 

dönemler, son altı ay içinde yaĢanan stresler, çocukluk çağı travma maruziyeti ve 

antikonvülzan ilaç kullanımı ile iliĢkili bulunmuĢtur (11,12). 

 

Bipolar hastalarda ortaya çıkan uyku bozukluğunun birincil bir durum ya da 

BPB‟e, baĢka bir ruhsal ya da tıbbi hastalığa veya kullanılan ilaçlara ikincil olarak 

geliĢen bir durum olduğunu ayırt etmek her zaman mümkün olmayabilir. Epizodlar 

arası dönemde görülen uyku bozukluklarının tedavi edilmesinin, gerek yeni atakların 

ortaya çıkıĢını önleyerek, gerekse de ara dönemlerde görülen kalıntı belirtileri 

iyileĢtirerek iĢlevsellikteki bozulmayı azaltması ve yaĢam kalitesini arttırması 

beklenebilir. Yineleme ve depreĢmelerde biyolojik bir belirteç olabileceği düĢünülen 

uyku değiĢikliklerinin değerlendirilmesi, bipolar hastalarda klinik gidiĢte iyileĢme 

sağlaması, morbidite ve mortaliteyi azaltması, iĢlevsellik ve yaĢam kalitesini 

arttırması yönünden önem arz etmektedir. 

 

Atak öncesi ve ya sırasında görülen uyku sorunları ruh sağlığı ve hastalıkları 

uzmanlarınca sağaltıma gidilebilen bulgulardır. Ancak ötimik dönemlerde 

görülebilecek uyku sorunları BPB tanılı hastalarca, hastalığından bağımsız ya da 

bağımlı olarak değerlendirilerek uyku bozukluğu merkezlerinin bağlı olduğu 

polikliniklere de baĢvurulabilmektedir. Bu çalıĢmanın amacı Ocak 2016 - Aralık 2018 

tarihleri arasında Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Uyku Bozuklukları 

merkezine baĢvurmuĢ, polisomnografi (PSG) çekilmiĢ, psikiyatri polikliniğine 

yönlendirilmiĢ hastalar ve aynı tarihler arasında tarafımızca taranan uyku 

bozuklukları merkezi kayıtlarında PSG çekilmiĢ öncesinde, sırasında, sonrasında 

psikiyatri poliklinik giriĢi kayıtları olan hastalardan BPB bozukluk ötimik dönem olan 

hastalara gerek nesnel gerekse öznel test değerlendirmelerini kullanarak uyku 
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parametrelerini, uyku özellikleri ve kalitesi ile iliĢkili klinik özelliklerini, uyku 

özelliklerinin kiĢinin iĢlevselliği üzerine etkilerini araĢtırmaktır. 

 

 

2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.Bipolar  Bozukluk 

2.1.1.Tanım 

Bipolar bozukluk (BPB), yineleyen depresif, manik ya da her ikisini de 

kapsayan karma dönemlerle karakterize; bu dönemler arasında kiĢinin sağlıklı 

dönemlere dönebildiği, iĢlevsellikte bozulma ve yeti yitimine yol açabilen kronik seyirli 

bir bozukluktur (1,2). 

2.1.2.Tarihçe 

Duygudurum bozuklukları yaklaĢık 3000 yıldır en fazla karĢılaĢılan hastalıklar 

arasında yer almaktadır (13). Eski din kitapları, Yunan ve Latin yapıtlarında ağır 

çökkünlük ve mani dönemleri yaĢayan kiĢiler tarif edilmektedir (14). Hipokrat ruhsal 

bozukları tanımlarken mani ve melankoli terimlerini kullanmıĢ melankoliyi “iĢtahsızlık, 

ümitsizlik, uykusuzluk, çabuk sinirlenme ve huzursuzluk” hali olarak tanımlamıĢtır. 

Kapadokyalı Aretaeus melankoliyle mani arasında bir bağlantı olduğunu ve hastalık 

sürecinde hastaların bu iki durumu farklı zamanlarda yaĢadığını gözlemlemiĢ (15), bu 

görüĢ günümüzdeki “bipolarite” kavramının temellerini oluĢturmuĢtur (16).  

Farlet 1854 yılında “folie circulaire (döngüsel delilik)”, Baillarger “folie a 

double forme (deliliğin çift formu)” ile bozukluğu isimlendirmiĢ ve kiĢilerin dönüĢümlü 

mani ve depresyon yaĢadıklarını tanımlamıĢ, bu kiĢilerin değiĢen sürelerde taĢkınlık, 

üzüntü ve iyilik dönemleri yaĢadıklarını belirtmiĢlerdir (17). 1889 yılında Kreapelin ilk 

kez manik depresif psikozu ve karma durumları tanımlamıĢ (18), hastalığın döngüsel 

seyrini ve klinik özelliklerini ele alarak manik depresif psikozun dementia precox ile 

sınırlarını belirlemiĢtir (16). 
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Bleuler ilk kez 1924‟te affektif hastalık deyimini kullanmıĢtır (19). 1957‟de 

Leonhard hastalık dönemlerinin özelliklerine göre tek ve iki uçlu ayrımını yaparak 

duygudurum bozukluklarına yeni bir sınıflandırma getirmiĢtir. Bu yaklaĢımın ortaya 

çıkmasıyla klinik vurgu Kreapelin‟in tanımında hakim olan döngüsellik özelliğine değil, 

hastalık dönemlerinin hangi uçlarda olduğuna kaymıĢtır (14). 

1980 yılında DSM-III [Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

(Psikiyatride Hastalıkların Tanımlanması ve Sınıflandırılması Elkitabı)-III] sınıflama 

sisteminin kullanıma girmesiyle “affektif bozukluklar” tanımı kabul edilmiĢ, majör 

depresif bozukluk ve bipolar bozukluk ayrı iki hastalık olarak ele alınmıĢtır. DSM III-R 

(1987) ile birlikte Affektif Bozukluklar tanımı yerine Duygudurum Bozuklukları tanımı 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (20). 

Akiskal DSM tanı sınıflanmasında gözardı edilen ikiuçlu bozukluğun farklı 

görünümlerine dikkat çekmiĢ, değiĢik ara formlar tanımlayarak Bipolar Spektrumu 

kavramını gündeme getirmiĢtir (21). 

 DSM-IV (1994) ile birlikte duygudurum bozuklukları baĢlığı altında BPB 1, 

BPB 2, siklotimi ve baĢka türde adlandırılamayan bipolar bozukluk tanıları 

oluĢturulmuĢ, DSM-IV TR (2000) sınıflandırmasında ise genel tıbbi duruma bağlı 

BPB ve madde kullanımına bağlı BPB alt tanıları da sınıflandırmaya eklenmiĢtir (22). 

DSM-IV-TR„de Duygudurum Bozuklukları baĢlığı altında yer alan depresif ve bipolar 

bozukluk grupları, DSM-5(2013)„te kaldırılarak Bipolar ve iliĢkili Bozukluklar ve 

Depresif Bozukluklar biçiminde ikiye ayrılmıĢtır (3). 

2.1.3.Epidemiyoloji 

Epidemiyolojik çalıĢmalar bipolar duygudurum bozukluğunun toplumun 

önemli bir kesimini etkilediğini ve önemli bir sağlık sorunu oluĢturduğunu 

göstermektedir (13). YaĢam boyu yaygınlığı çeĢitli çalıĢmalarda % 0,9 - %1,7 

arasında bildirilmekle birlikte (23), eĢik altı bipolar bozukluklar da eklenirse bu oran 

%4,5‟e kadar çıkmaktadır (24). Kessler ve ark.‟nın yaptığı 12 aylık prevelans 

çalıĢmasında BPB 1 ve BPB 2 %2,6 oranında saptanmıĢtır (25). Merikangas ve 

ark.‟nın bipolar spektrum bozuklukları ile ilgili yaptıkları bir çalıĢmada yaĢamboyu 
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prevalansları BPB 1 %1, BPB 2 %1,1 ve eĢik altı Bipolar Bozukluklarında ise %2,4 

bulunmuĢtur (26).  

BPB baĢlangıç yaĢı genellikle 15-24 yaĢları arasıdır, bunu 45-54 yaĢ arası 

görülen ikinci bir pik dönemi izler (27). BPB 1 ve BPB 2 bozukluğun baĢlangıç yaĢları 

birbirine yakındır (28). Bandessarini çalıĢmasında BPB 1‟in ilk atak psikotik 

özellikliyse daha erken baĢladığı, BPB 1 erkeklerde ilk atak mani, karma veya 

psikotik özellikliyse kadınlardan daha erken baĢlangıç yaĢı olduğu, ilk atak depresyon 

ise kadın erkek arasında baĢlangıç yaĢının benzer olduğunu, BPB 2‟de ise kadın 

erkek baĢlangıç yaĢı arasında fark olmadığı göstermiĢtir (29). Manik atak tablosu 

hastaların yaklaĢık %20-30' unda 21 yaĢından önce görülürken, hastaların yaklaĢık 

%10'unda bulgular ilk kez 50 yaĢından sonra ortaya çıkmaktadır (30). Ailesel öyküsü 

olan BPB hastalarında baĢlangıç yaĢı daha erkendir. Ġleri yaĢlarda ise daha çok 

organik beyin hastalıklarına bağlı olarak ortaya çıktığı düĢünülmektedir (31). 

 

BPB‟de cinsiyet oranı tüm alt gruplarbirlikte değerlendirildiğinde yaklaĢık 

olarak eĢittir. Manik dönemler erkeklerde, depresif dönemler kadınlarda sıktır (13). 

Erkeklerde ilk baĢlangıç sıklıkla mani, kadınlarda ise depresyondur (32). Kadın 

cinsiyette hızlı döngülülük, karma dönemler, döngü kayması ve antidepresanlarla 

tetiklenen manik kaymanın, erkekte ise madde kullanımı ve bağımlılığın daha sık 

görüldüğü bildirilmektedir (33). 

BPB evli olmayan ve boĢanmıĢ kiĢilerde daha sık görülmektedir. Bu 

durumhastalığın erken baĢlangıcı ve aile içi problemlere yol açmasından 

kaynaklanıyor olabilir (18). KiĢinin evlenme, çok sayıda evlilik yapma ve ayrılma 

kararlarının duygudurum ataklarından etkilendiği gösterilmiĢtir (34,35). 

 

Sosyoekonomik durum ile iliĢkisi olmadığı bildirilmiĢ olup (36), hastalığın 

baĢlangıcı kırsal ve kentsel alanlarda benzer oranlarda görülmektedir (37). Kültürel 

ve etnik gruplar arasında epidemiyolojik açıdan fark saptanmamıĢtır (38). 
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2.1.4.Etiyoloji 

 

Bipolar bozukluğun etiyolojisinde; genetik yatkınlık, biyokimyasal etkenler, 

çeĢitli hormonlar, kullanılan ilaç ve maddeler ve çeĢitli biyopsikososyal etkenlerin 

üzerinde durulmuĢ olup etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir (39). 

 

1)Kalıtım 

 

Yaygın görülen ailesel hastalıklarda kullanılan yatkınlık genlerinin araĢtırma 

metodları ile bakıldığında, genetiğin bipolar bozukluk etyolojisinde önemli olduğu 

hakkında güçlü kanıtlar mevcuttur (40). YaĢam boyu bipolar bozukluk geliĢtirme riski 

genel popülasyonda %0,5-1,5 iken birinci derece akrabalarda %5-10; tek yumurta 

ikiz eĢlerinde %40-70 olarak bulunmuĢtur (41). 

 

Ebeveyn araĢtırmalarında, ebeveynlerden birinin bipolar bozukluk tanısına 

sahip olması durumunda çocuklarından birinde herhangi bir duygudurum 

bozukluğuna sahip olma olasılığı %25, her iki ebeveynin de bipolar bozukluk tanısına 

sahip olması durumunda ise %50-75 olduğu bildirilmiĢtir (42). 

 

Bozukluğun kalıtımında genetik ve çevresel faktörlerin etkisinin 

karĢılaĢtırılması amacıyla yapılan evlat edinme araĢtırmalarında ise biyolojik ailedeki 

hastalık görülmesıklığının, bireyin kendisini yetiĢtiren aileye oranla üç kat yüksek 

olduğu görülmektedir (43). Ġkiz çalıĢmalarında ise eĢ hastalanma oranları monozigot 

ikizlerde %60 iken, çift yumurta ikizlerinde %20 bulunmuĢtur (44). Monozigot 

ikizlerdeki konkordansın %100 olmaması hastalıkta sadece kalıtsal etkenlerin değil, 

çevresel etkenlerin de rol oynadığına dair güçlü birkanıt olarak gösterilebilir (45). 

 

Duygudurum bozukluğu aile öyküsü olan hastaların daha erken baĢlangıçlı 

olduğu, daha fazla dönem, hızlı döngü ve özkıyım giriĢimi gösterdikleri saptanmıĢ, 

aile öyküsü olmayan hastalara karĢılaĢtırıldığında düĢük yaĢam kalitesi, yüksek 

nörotizm ve kiĢilik bozukluğu skorları olduğu belirtilmiĢtir (46). 
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Moleküler biyoloji çalıĢmalarında; en çok 18q ve 22q da güçlü kanıtlar olmak 

üzere birçok kromozom ile BPB arasında bazı iliĢkiler bildirilmiĢse de belli bir gen ile 

iliĢkisi ortaya konamamıĢtır (18). Bulgular; BPB‟nin mendeliyen kalıtımsal geçiĢ 

göstermediğini, birden fazla geni ilgilendiren ve multifaktöriyel bir kalıtım ile geçiĢ 

gösterdiğini desteklemektedir (47). 

 

2)Nörobiyoloji 

 

Duygudurum bozukluklarının patofizyolojisinde en fazla sözü edilen iki 

nörotransmitter serotonin (5-HT) ve norepinefrin (NE)‟dir. Akut stres durumu 

serotonin salınımını arttırırken kronik stres durumu 5-HT depolarınınboĢalmasına ve 

aktivitesinin azalmasına sebep olmaktadır (13). 5-HT öncülü olan L-triptofan eksikliği 

öncesinde depresif bozukluk geçirmiĢ hastalarda depresif belirtilere neden olmakta, 

triptofan yüksek dozları ise mani benzeri tablo oluĢturmaktadır (48). Serotonerjik 

sistemin BPB‟deki rolü, lityumun beyin serotonin iĢlevini arttırması etkisi nedeniyle 

gündemde kalmaktadır (45). 

 

Stresörler çeĢitli Ģekillerde beyinde noradrenerjik sistemi etkinleĢtirirler ve 

otonom sinir sisteminde katekolaminlerin salınımına yol açarlar. Kronik strese maruz 

kalmak beyinde norepinefrin sentezinde artıĢla sonuçlanır. Beta adrenerjik 

reseptörlerin down regulasyonu ile klinik antidepresan yanıt arasındaki iliĢkinin 

depresyonda noradrenerjik sistemin doğrudan rolüne iĢaret ettiği öne sürülmüĢtür 

(13). Mani oluĢumunda „‟noradrenerjik-kolinerjik‟‟ sistemler arası denge 

bozukluğundan söz edilmektedir (32). Manik hastaların BOS ve plazmalarında 

MHPG (3-metoksi-4-hidroksifenilglikol) ve idrar NE, VMA (vanil mandelik asit) 

düzeylerinin daha yüksek bulunduğu ve lityum sağaltımıyla BOS MHPG ve idrar NE 

düzeylerinin anlamlı ölçüde azaldığı belirlenmiĢtir. Katekolamin miktarını artıran 

uyaranlar ya da trisiklik antidepresanlar manik nöbetlere neden olabilmektedir (49). 

 

Kokain, amfetamin gibi dopaminerjik aktiviteyi uyaran ilaçlarla mani 

tablosunun ortaya çıkması, dopamin antagonisti ilaçlarla mani tablolarının yatıĢması 

dopaminin rolünün tartıĢılmasına yol açmıĢtır (50). Mevcut veriler dopaminin 
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depresyonda azalmıĢ, manide ise artmıĢ olabileceğini düĢündürmektedir. 

Depresyonda mezolimbik dopamin yolağının disfonksiyonel olabileceği ve dopamin 

D1 reseptörünün hipoaktif olabileceği teorileri de öne sürülmektedir (18). Hareketlilik 

artıĢından dopamin sorumlu tutulurken, öfori noradrenalinle iliĢkilendirilmiĢtir (51). 

 

Asetilkolin serebral korteks boyunca dağınık Ģekilde yayılmıĢ olan nöronlarda 

yer alır, her üç monoamin sistemiyle de iliĢkilere sahiptir. Kolinerjik agonist ve 

antagonist ilaçlar depresyon ve mani üzerinde farklı klinik etkilere sahiptir. Agonistler 

sağlıklı bireylerde letarji, anerji ve psikomotor retardasyona yol açarken, depresyon 

belirtilerini tetikleyebilir ve mani belirtilerini de azaltabilir, HPA ve uyku üzerinde 

depresyonla iliĢkili bulgulara benzeyen değiĢikliklere yol açabilir (18). 

 

Glutamat beyinde en yaygın eksitatör nörotransmitter olarak bilinir. BPB‟ de 

oksipital kortekste glutamat seviyesinde artıĢ gözlenirken anterior singulat kortekste 

ise düĢüĢ izlenir. Glutamatın reseptör alt tipinden biri olan AMPA reseptör 

aktivasyonu antidepresan etki gösterirken, antagonizması ise antimanik etki gösterir 

(52). 

 

BPB hastalarda plazma GABA seviyelerinde azalma bildirilmektedir. Ayrıca 

BPB olan hastalarda hipokampal bölge nonpiramidal hücrelerinde azalma olduğunu 

gösteren çalıĢmalar olup bu durumun GABA‟erjik inhibisyonu azaltarak BPB 

patofizyolojisinde etkili olabileceği ileri sürülmektedir. BPB olan hastalarda plazma 

GABA seviyelerinde azalmayla seyreden etkinlik azalmasının rolü olabilir. BPB‟de 

GABA/Glutamat sisteminde dengesizlik olduğunu ileri süren çalıĢmalar vardır (32). 

 

Nöroendokrin dizgede en çok üzerinde durulan bölüm organizmanın stres 

karĢısında verdiği yanıtı düzenleyen HPA eksenidir. Bipolar bozuklukta CRH‟ya 

ACTH ve kortizol yanıtlarında düzensizlik olduğu ve bu düzensizliğin daha çok 

depresyon ve karma dönemlerde olduğu bildirilmiĢtir. Manik hastalarda CRH‟ya 

ACTH yanıtı normal kontrollere göre artmıĢ bulunmaktadır. Deksametazon 

supresyon testi iki uçlu çökkünlüklerde tek uçlu çökkünlüklere göre daha sık 

bozulmaktadır. CRH aĢırı salgılanmasına bağlı kortizol düzeyi yüksekliğinin 
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glukokortikoid reseptör sayısının azalmasına ya da iĢlev bozukluğuna bağlı geri 

bildirim düzeneklerinde bozulma olabilir (53). BPB hastalarında ayrıca TRH ya TSH 

yanıtı artmaktadır. Hipertroidide daha çok duygudurumda yükselme ve hipotiroidide 

daha çok duygudurumda çökme görülmektedir (54). Hızlı döngülü hastalarda 

tiroperoksidaz oto antikorlarıyüksek saptanmıĢtır. Melatonin gece salgısının 

düĢüklüğü, folikül stimülan hormon bazalsalınımı, triptofana yetersiz prolaktin yanıtı,  

sirkadiyan ritminde bozulma bildirilen nöroendokrin düzensizliklerdir (55). 

 

Duygudurum bozukluklarında sıvı-elektrolit dengesinde bozulma olduğu 

varsayımı ile iliĢkili olarak BPB‟de Na-K ATPaz etkinliğinde azalma olduğu 

belirtilmiĢtir (56,57). Manik dönemde hücre içi sodyumun azaldığı, potasyum ve su 

tutulumunun arttığı gösterilmiĢtir. Tedavide kullanılan antikonvülzan ilaçların sodyum 

kanallarını inhibe ederek etki göstermesi, kalsiyum kanal blokerlerinin antimanik 

etkilerinin gösterilmesi bu iyon sistemlerinin BPB etiyolojisindeki rollerini 

desteklemektedir (32,58). 

 

Bipolar bozuklukta nörotransmitterler ve hücre içi ileti sistemleri hücre 

plastikliği açısından incelenmekte hücre plastikliği ve dayanıklılıktaki değiĢiklerin 

rolüne iliĢkin güçlü kanıtlar bulunmaktadır. Stres hipokampal hücrelerde atrofiye yol 

açmakta ve nörogenezi önlemekte antidepresanlar ise hipokampal nörogenezisi 

arttırmaktadır. Lityum nöronlarda yaĢam belirtisi olan N-asetil aspartat düzeyini 

arttırmaktadır (59). Lityum ve valproat hücre apopitozunu azalttığı bilinen Bcl-2 ve 

Beyinle ĠliĢkili Nörotropik Faktör (BDNF) düzeylerini arttırdığı ve p53 ve Bax 

apopitotikfaktörlerin düzeylerini azalttığı bilinmektedir (57,60). 

 

3-Nörogörüntüleme 

 

Ventrikül çevresindeki beyaz cevherde hiperintens lezyonlar bulunduğu 

bildirilmekle birlikte bubulgunun BPB‟ye özgül olmadığı fakat hastalık Ģiddeti ve yaĢ 

ile bu bulguların iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. Duyguların ifadesinde önemli rolü 

olan prefrontal korteks üzerinde yapılan çalıĢmalarda ön singulat hacminde ve gri 

cevher yoğunluğunda azalma olduğu gösterilmiĢ, lityum kullanımı olan hastalarda ise 
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böyle bir farklılığın olmadığı saptanmıĢtır (61). Fonksiyonel görüntüleme 

çalıĢmalarında en çok öne çıkan veriler hipokampüs, orbital ve ventral prefrontal 

kortekste hacim kaybına eĢlik eden etkinlik artıĢı ve dorsal prefrontal bölge 

metabolizmasında azalmadır (62). 

 

4-Psikososyal etmenler 

 

Duygudurum bozukluklarının ilk dönemlerine, sıklıkla stres verici yaĢam 

olaylarının öncülük ettiği klinik gözlemler bildirilmiĢtir (49). Bipolar bozukluğu olanlar 

travmatik yaĢantılara karĢı daha hassas gibi görünmektedir, değiĢik çalıĢmalarda 

bireylerin %30-50‟sinde travma hikayesi saptanmıĢtır (63). 

 

AteĢlenme (Kindling) modeline göre geçirilen ilk manik ya da depresif dönemi 

tetikleyen stresli yaĢam olayları mevcut olmakla birlikte, bu durum sonraki hastalık 

dönemlerinde beyinde bazı hücresel ve biyokimyasal değiĢikliklere yol açmaktadır, 

tekrar tekrar aynı uyaranın gelmesi ile ataklar arası sürenin kısaldığı, yani yeni bir 

atağın ortaya çıkmasının kolaylaĢtığı, belli bir aĢamadan sonra hiçbir faktör 

olmaksızın atağın tetiklendiği ve böylece hızlı döngülülüğün oluĢtuğu öne 

sürülmüĢtür (64). 

 

5-Psikodinamik etkenler 

 

Freud tarafından tanımlanmıĢ ve Karl Abraham tarafından da geniĢletilmiĢ 

depresyonun psikodinamik anlayıĢına göre; oral evrede bebek anne iliĢkisinin 

bozulması depresyona yatkınlığı artırabilir. Depresyon gerçek ya da hayali nesne 

kaybı ile oluĢan sıkıntıyla baĢ etmek üzere devreye giren bir savunma düzeneğidir. 

Melanie Klein depresyonu, Freud‟un yaptığı gibi sevilen kiĢilere karĢı agresyonun 

dıĢa vurumu olarak tarif etmiĢtir. John Bowlby çocuklukta hasar görmüĢ erken 

bağlanmalar ve travmatik ayrılıkların, kiĢide depresyona yol açtığını, yetiĢkinlikteki 

kayıpların çocukluktaki travmatik kayıpları canlandırdığı ve depresyonu harekete 

geçirdiğini savunur (18). 
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Mani ile ilgili kuramların çoğu, manik dönemleri, altta yatan depresyona karĢı 

bir savunma olarak görür. Freud‟a göre mani; ego ve süperegonun kaynaĢmasıdır 

(19). Karl Abraham manik dönemlerin, geliĢimsel bir trajediyi tolere etme yetisinin 

yokluğunu yansıtıyor olabileceğine inanır. Bertram Lewin, manik hastanın egosunu, 

haz veren ya da agresyon gibi dürtüler tarafından bunalmıĢ olarak ele almıĢtır (18). 

 

6-Hastalık öncesi kiĢilik 

 

Akiskal duygudurum bozukluklarında görülen beĢ mizaç özelliği tanımlamıĢtır 

(65). Depresif, hipertimik, siklotimik, öfkeli ve anksiyöz mizaç olarak adlandırdığı bu 

mizaç özelliklerinin farklı duygudurum bozukluklarında normal toplumdan daha sık 

görüldüğünü gösteren çok sayıda araĢtırma bulunmaktadır. BPB ile bağlantı 

kurulabilen iki tip kiĢilik yapısıdikkat çekmektedir. Birincisi nörotiklik ya da olumsuz 

duygulanım olarak adlandırılabilen öfke, bunaltı, depresyon, suçluluk ve baĢka 

olumsuz duygu vebiliĢlere yatkın kiĢilik özelliklerinden oluĢmaktadır. Ġkinci olarak ise 

yenilik arayıĢı, dıĢadönüklük, dürtüsellik ve oynak duygulanım yer almaktadır (66).  

 

 

2.1.5.Bipolar bozukluk tanı ölçütleri 

 

Amerikan Psikiyatri Birliği‟nin yayınlamıĢ olduğu DSM-5‟e göre, bipolar ve iliĢkili 

bozukluklar baĢlığı altında yedi tip bozukluk tanımlanmaktadır. Bu bozukluklar Ģu 

Ģekildedir: 

 

Bipolar Bozukluk Tip 1: Ġlk dönemi mani, depresyon ya da karma olabilmekle birlikte 

BPB 1 tanısı için en az bir mani dönemi Ģarttır (18). Hastalar genellikle ilk mani 

dönemi öncesi birkaç depresyon dönemi geçirmektedir (67). 

 

Bipolar Bozukluk Tip 2: Yineleyen depresyon dönemleri arasında zaman zaman 

hipomani dönemlerinin yaĢandığı bir duygudurum bozukluğu olup mani dönemi hiç 

görünmemektedir (14). 
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Siklotimik Bozukluk: En az iki yıl süreyle hipomani ve major depresyon dönemi için 

tanı ölçütlerini karĢılamayan, depresyon belirtilerinin olduğu ve aradaki iyililik 

dönemlerinin iki ayı geçmediği birçok duygudurum dalgalanması ile karakterizedir. 

Mani ya da karma dönemlerin bulunmaması gerekir (18). 

 

Maddenin/Ġlacın Yol Açtığı Bipolar ve ĠliĢkili Bozukluk: Madde entoksikasyonu ya da 

yoksunluğu sırası ya da az bir zaman sonrası ortaya çıkan ya da bir ilaç aldıktan 

sonra geliĢen klinik görünüme belirgin ve sürekli bir duygudurum bozukluğu eĢlik 

etmektedir. Klinik durum, kabarmıĢ, taĢkın ya da çabuk kızan bir duygudurum ya da 

çökkün duygudurum ile birlikte olabilen ya da olmayan neredeyse bütün etkinliklere 

karĢı ilgide belirgin azalma ve bunlardan zevk almama durumu ile karakterizedir. 

 

BaĢka Bir Sağlık Durumuna Bağlı Bipolar ve ĠliĢkili Bozukluk: TaĢkın, kabarmıĢ ya da 

çabuk kızan olağandıĢı ve sürekli bir duygudurumun ve etkinlikte ve içsel güçte, 

olağandıĢı ve sürekli bir artıĢ durumunun belirgin olduğu bir duygudurum dönemi 

olup, bu bozukluğun baĢka bir sağlık durumunun doğrudan patofizyoloji ile ilgili bir 

sonucu olduğuna iliĢkin kanıtlar vardır. 

 

TanımlanmıĢ Diğer Bir Bipolar ve ĠliĢkili Bozukluk: Bu kategori, herhangi özgül bir iki 

uçlu bozukluğun tanı ölçütlerini karĢılamayan, iki uçlu özellikler gösteren bozuklukları 

kapsar. Örnekleri arasında Ģunlar vardır;  

 

 Bir manik epizodun ya da bir major depresif epizodun semptom eĢiği tanı 

ölçütlerini karĢılayan ancak geçmesi gereken en az süre tanı ölçütünü 

karĢılamayan manik semptomlarla depresif semptomlar arasında çok hızlı 

değiĢme (günler içinde) olması  

 Arada depresif semptomlar olmadan rekürren hipomanik epizodlar  

 Hezeyanlı bozukluk, rezidüel Ģizofreni ya da baĢka türlü adlandırılamayan 

psikotik bozukluk üzerine binmiĢ bir manik ya da mikst epizod  

 Kronik depresif semptomların yanı sıra, çok düĢük sıklıkta olduğu için 

siklotimik bozukluk tanısı koydurmaya yetmeyen hipomanik epizodlar  
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 Klinisyenin bir iki uçlu bozukluk olduğu sonucuna vardığı ancak bunun primer 

mi, genel tıbbi bir duruma mı bağlı olduğunu ya da madde kullanımının mı 

buna yol açtığını belirleyemediği durumlar (68).  

 

TanımlanmamıĢ Bipolar ve ĠliĢkili Bozukluk: Bipolar ve iliĢkili bozukluğun belirti 

özelliklerinin baskın olduğu, ancak bunların bipolar bozukluklar tanı kümesinde 

herhangi birinin tanısı için tanı ölçütlerini tam karĢılamadığı durumlarda bu kategori 

kullanılır. 

 

 

Bipolar Bozukluk Tip 1 

 

BPB tip 1 ana özelliği, bir ya da daha fazla manik epizod geçirmiĢ olmaktır. 

Majör depresif epizodlar bulunmasa bile, ileride geçirecekleri varsayılmaktadır. BPB 

1‟in, DSM-5 ‟e göre tanı kriterleri Ģu Ģekildedir:  

 

       A. En az bir mani dönemi için tanı ölçütleri karĢılanmıĢtır.  

       B. Mani ve major depresif dönemlerinin ortaya çıkıĢı Ģizoduygulanımsal 

bozukluk, Ģizofreni, Ģizofrenimsi bozukluk, sanrılı bozukluk ya da tanımlanmıĢ bir ya 

da tanımlanmamıĢ diğer bipolar ve iliĢkili bozuklukla daha iyi açıklanamaz. 

 

Mani dönemi  

 

A. KabarmıĢ, taĢkın ya da çabuk kızan, olağandıĢı ve sürekli bir duygudurumun 

ve amaca yönelik etkinlikte ve içsel güçte, olağandıĢı ve sürekli bir artıĢın 

olduğu ayrı bir dönemin, en az bir hafta (ya da hastaneye yatırılmayı 

gerektirmiĢse herhangi bir süre) süreyle, neredeyse hergün, günün büyük bir 

bölümünde bulunması  

 

B. Duygudurum bozukluğunun olduğu ve içsel güçte ya da etkinlikte artma 

olduğu dönem boyunca, aĢağıdaki belirtilerden üçü (ya da çoğu) (çabuk kızan 
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bir duygudurum varsa dördü) belirgin derecede vardır ve bunlar olağan 

davranıĢlardan önemli ölçüde değiĢiktir:  

 

 

1. Benlik saygısında abartılı bir artıĢ ya da büyüklük düĢünceleri.  

2. Uyku gereksiniminde azalma (örn.yalnızca üç saatlik bir uykuyla kendini dinlenmiĢ 

olarak duyumsar)  

3. Her zamankinden daha konuĢkan olma ya da konuĢmaya tutma.  

4. DüĢünce uçuĢması ya da düĢüncelerin sanki birbirleriyle yarıĢıyor gibi birbiri ardı 

sıra geldiğine iliĢkin öznel yaĢantı.  

5. Dikkat dağınıklığı (kiĢinin dikkati, önemsiz ya da ilgisiz bir dıĢ uyarana kolaylıkla 

dağılır) olduğu bildirilir ya da öyle olduğu gözlenir.  

6. Amaca yönelik etkinlikte artma ya da ajitasyon 

7. Kötü sonuçlar doğurabilecek etkinliklere aĢırı katılma (örn: aĢırı para harcama, 

gereksiz iĢ yatırımları yapma ya da düĢüncesizce cinsel giriĢimlerde bulunma)  

 

C. Duygudurum bozukluğu, toplumsal ya da iĢle ilgili iĢlevsellikte belirgin bir 

düĢmeye neden olacak denli ya da kiĢinin kendisine ya da baĢkalarına bir 

kötülüğünün dokunmaması için hastaneye yatırılmasını gerektirecek denli 

ağırdır ya da psikoz özellikleri vardır.  

 

D. Bu dönem, bir maddenin ya da baĢka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz. 

 

E. Duygudurum bozukluğu, toplumsal ya da iĢle ilgili iĢlevsellikte belirgin bir 

düĢmeye neden olacak denli ya da kiĢinin kendisine ya da baĢkalarına bir 

kötülüğünün dokunmaması için hastaneye yatırılmasını gerektirecek denli ağır 
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değildir. Psikoz özellikleri varsa, söz konusu dönem tanım olarak mani 

dönemidir.  

 

F. Bu dönem bir maddenin fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz.  

 

Depresyon Dönemi  

 

A. Aynı iki haftalık dönem boyunca, aĢağıdaki belirtilerden beĢi (ya da daha 

çoğu) bulunmuĢtur ve önceki iĢlevsellik düzeyinde bir değiĢiklik olmuĢtur; bu 

belirtilerden en az biri ya (1) çökkün duygudurum ya da (2) ilgisini yitirme ya 

da zevk alamamadır.  

 

1. Çökkün duygudurum, neredeyse hergün, günün büyük bir bölümünde bulunur ve 

bu durumu ya kiĢinin kendisi bildirir (örn. üzüntülüdür, kendini boĢlukta hisseder ya 

da umutsuzdur) ya da bu durum baĢkalarınca gözlenir.  

2. Neredeyse bütün etkinliklere karĢı ilgide belirgin azalma ya da bunlardan zevk 

alamama durumu, neredeyse hergün, günün büyük bir bölümünde bulunur.  

3. Kilo vermeye çalıĢmıyorken çok kilo verme ya da kilo alma (örn. Bir ay içinde 

ağırlığının %5‟inden daha çok olan bir değiĢiklik) ya da neredeyse her gün, yeme 

isteğinde azalma ya da artma  

 

4. Neredeyse her gün, uykusuzluk çekme ya da aĢırı uyuma.  

5. Neredeyse her gün, psikomotor ajitasyon ya da yavaĢlama.  

6. Neredeyse her gün, bitkinlik ya da içsel gücün kalmaması.  

7. Neredeyse her gün, değersizlik ya da aĢırı ya da uygunsuz suçluluk duyguları  

8. Neredeyse her gün, düĢünmekte ya da odaklanmakta güçlük çekme ya da 

kararsızlık yaĢama  
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9. Yineleyici ölüm düĢünceleri, özel eylem tasarlamaksızın yineleyici kendini öldürme 

düĢünceleri ya da kendini öldürme giriĢimi ya da kendini öldürmek üzere özel bir 

eylem tasarlama.  

B. Bu belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, iĢle ilgili 

alanlarda ya da önemli diğer iĢlevsellik alanlarında iĢlevsellikte düĢmeye 

neden olur.  

 

     C. Bu durum bir maddenin ya da baĢka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz. 

 

 

 

Ġki Uçlu Bozukluk Tip 2  

 

DSM-5‟e göre, hastalığın tanı ölçütleri Ģu Ģekildedir:  

 

A. En az bir hipomani dönemi için ve en az bir major depresyon dönemi için tanı 

ölçütleri karĢılanmıĢtır.  

 

B. Hiçbir zaman bir mani dönemi geçirilmemiĢtir.  

 

      C. Hipomani ve major depresyon dönemlerinin ortaya çıkıĢı Ģizoduygulanımsal 

bozukluk, Ģizofreni, Ģizofrenimsi bozukluk, sanrılı bozukluk ya da tanımlanmıĢ bir ya 

da tanımlanmamıĢ diğer bipolar ve iliĢkili bozuklukla daha iyi açıklanamaz.  

 

     D. Depresyon belirtileri ya da depresyon ve hipomani dönemleri arasında sık gidip 

gelmenin neden olduğu öngörülemezlik durumu, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya 

da toplumsal, iĢle ilgili alanlarda ya da önemli diğer iĢlevsellik alanlarında iĢlevsellikte 

düĢmeye neden olur. 
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2.1.6.Klinik özellikler ve gidiĢ 

 

Manik dönemde hastalar duygudurum alanında; yükselmiĢ, öforik ya da 

taĢkın duygudurum, biliĢsel alanda; grandiyözite ve psiĢik hızlanma, motor alanda; 

motor eksitasyon ve riskli davranıĢlar, somatik alanda; uyku gereksiniminde azalma 

ve libido artıĢı gibi belirtiler gösterirler. Manik dönem klinik özellikleri içinde; 

psikomotor aktivitede hızlanma nedeniyle hızlı yüksek ve volümlü konuĢma, araya 

girmenin zorlaĢtığı basınçlı konuĢma, düĢünce uçuĢması, düĢünce akıĢında 

hızlanma, hareketlerde hızlanma, cinsel istekte artıĢ, uykusuzluk, benlik duygusu ve 

kendine güvende abartılı artıĢ sayılabilir. Hastada patolojik bir Ģekilde kendini iyi 

hissetme, neĢe, keyif, mutluluk ve coĢku hali vardır. Öfori, engellenme eĢiğinde 

düĢme, yeni ilgi alanları, riskli davranıĢlar belirgindir. TaĢkınlık, öfke, saldırganlık 

hastaların % 75‟inde görülür. Hastanın duygudurumu, bozukluğun ilk dönemlerinde 

öforik iken ilerleyen dönemlerde irritabl olur. Dikkati yoğunlaĢtırma ve sürdürme 

bozulmuĢtur. Hastalar sıklıkla dini, politik, ekonomik konular, cinsellik ve 

baĢkalarından zarar görme ile ilgili aĢırı düĢünce uğraĢlarına sahiptir ve bu 

düĢünceler sanrısal boyut da alabilir (68). Manik dönem hastalarının yarısında 

psikotik belirtilergörülür, bunların % 67'sinde bu belirtiler duygudurumla uyumlu iken; 

kalanında duygudurumla uyumlu olmayan, genellikle Ģizofrenide görülen sanrılar 

ortayaçıkabilir (69). Hastaların çoğu hem depresif hem de manik epizod yaĢarken 

%10-20‟si sadece manik dönem yaĢarlar (70). Hastaların % 90'ında ilk manik dönem 

sonrasında hastalık dönemleri tekrarlamaktadır. Bipolar hastaların yaĢamları 

boyunca geçirdiği manik epizod sayısı ortalama 9 olmakla birlikte 2 ila 30 arasında 

değiĢebildiği bildirilmiĢtir. Hastalık ilerledikçe epizodlar arası süre kısalmaktadır (18). 

Mani dönemi genellikle ani baĢlangıç göstermekle birlikte hastalık öyküsü 

sorgulandığında prodromal dönemde uyku bozukluğu, duygudurum oynamaları, iĢtah 

artıĢı ve bunaltı gibi belirtiler saptanabilir (14). 

 

Depresif dönemler çökkün duygudurum, anhedoni ve ilgi kaybı, psikomotor 

yavaĢlama ve ajitasyon, uyku-iĢtah düzensizlikleri gibi vejetatif belirtileri de gösteren 

birdönemdir. Bipolar depresyon, unipolar depresyondan birçok yönden bazı 

farklılıklar göstermektedir. Psikomotor retardasyon, değersizlik, değiĢmeyen 
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duygudurum ve belirgin anhedoni gibi melankolik belirtiler; hipersomni ve kurĢun 

paralizisi gibi atipik belirtiler; psikotik özellikler bipolar depresyonda daha sık görülür 

(71). Anksiyete bipolar depresyona daha seyrekolarak eĢlik eder (72). Epizodların ani 

ortaya çıkıĢı ve depresif epizod içinde duygudurumda oynaklığın varlığı bipolar 

depresyonda gözlenen diğer özelliklerdir (72,73). Bipolar depresyonda baĢlangıç yaĢı 

daha erkendir. Bu yüzden erken baĢlangıçlı depresyonlarda BPB‟e dönüĢüm 

açısından da dikkatli olmak gerekmektedir (74). Bipolar depresyonun, unipolar 

depresyondan bir diğer önemli farkı tekrarlama özelliğidir. Bipolar hastalarda 

yinelemeler daha yüksek oranda görülmektedir (75,76). Postpartum baĢlayan 

depresif epizotlar bipolar depresyonda unipolar depresyona göre daha sık görülür 

(77). 

 

Karma dönem, en az bir hafta süren hem manik hem de depresif belirtilerin 

bir arada olduğu durumlardır (68). Hasta hızla değiĢen duygudurum dalgalanmaları 

yaĢar. BPB hastalarının %40‟ının hastalıkları boyunca en az bir karma dönem 

geçirdikleri bildirilmekle birlikte bütün duygudurum dönemleri içinde karma 

dönemlerin oranı çok daha düĢük bulunmaktadır (78). Klasik bir mani dönemi ile 

karĢılaĢtırıldığı zaman karma dönem mani ve çökkünlük dönemlerinden daha uzun 

sürmekte, genel psikopatoloji daha Ģiddetli olmakta, panik dönemleri ve sosyal 

bunaltı gibi bunaltı bozuklukları, madde kötü kullanımı ile katatonik belirtiler daha sık 

görülmekte, özkıyım oranı daha yüksek bulunmakta ve hastalığın gidiĢi genel olarak 

daha olumsuz olmaktadır (14). 

 

Bir manik epizod ortalama 5-10 hafta, bipolar depresif epizod 19 hafta, 

bipolar karma epizod ise 36 haftaya kadar sürebilmektedir (79). Tedavi görseler bile 

hastaların % 37'si bir, % 60'ının iki yıl içinde yeni bir depresyon ya da mani dönemi 

geçirdikleri bildirilmiĢtir (26). Uzun süreli takipte hastaların %15'inde belirtiler geriler, 

%45'inde birden fazla relaps ortaya çıkar, %30'unda kısmi remisyon gözlenir ve %10 

vaka kronikleĢir (18). 

 

BPB hastaların % 50'si yaĢamlarının yarısında semptomatiktirler. Hastaların 

büyük bir çoğunluğu hastalık dönemleri arasında islevsellik dönemlerine tam olarak 
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geri dönebilse de bazı hastalar afektif labilite ve kiĢiler arası ve mesleki zorluklar 

göstermeye devam ederler. Hastalık dönemleri tekrarladıkça iĢlevsellikteki bozulma 

daha belirgin hale gelebilmektedir (80). Ġyilik dönemindeki hastalara yapılan bir izlem 

çalıĢmasında ara dönemde eĢikaltı depresyon belirtilerinin bulunmasının hayat 

kalitesini olumsuz etkilediği, geçirilmiĢ çökkünlük dönemi sayısı ve eĢikaltı belirti 

varlığının yetiyitimini artırdığı saptanmıĢtır (81).  

 

BPB olan hastaların büyük çoğunluğunda ek olarak baĢka bir ruhsal hastalık 

eĢlik eder. En yaygın görülen ruhsal ektanılar kaygı bozuklukları ve madde kullanım 

bozukluklarıdır. Kaygı bozukluklarından en sık panik bozukluk sonrasında basit ve 

sosyal fobiler, travma sonrası stres bozukluğu sırasıyla görülmektedir (82). 

Hastaların %11-21'inde obsesif kompulsif bozukluk ek tanısı bulunmaktadır (83). 

Ancak bu ektanılı görünümün iki ayrı hastalıktan olmadığı, kaygı bozukluklarının iki 

uçlu bozukluğa ikincil geliĢtikleri veya hastalığın farklı bir görünümü olduğu görüĢü 

yaygındır (82,83). Özellikle batı ülkelerinde iki uçlu bozuklukta sık karĢılaĢılan ek 

tanılardan biri alkol ve madde kullanım bozukluklarıdır. Tüm ruhsal hastalıklar içinde 

madde kullanım bozukluklarının en fazla eĢlik ettiği hastalık iki uçlu bozukluktur (84). 

 

Hızlı döngülülük kavramı ilk kez Dunner ve Feive tarafından lityuma yanıtı 

düĢük bir grup BPB tanılı hastayı tanımlamak için ortaya atılmıĢtır (85). Bir yıl içinde 

en az dört duygudurum dönemi olan ve dönemlerin birbirinden iki ay süren düzelme-

kısmi düzelme ya da zıt kutuplarla birbirinden ayrıldığı tablolardır (86). Bu nedenle 

hızlı döngülü olgularda nadiren belirtiler kaybolur ve sonuç olarak ciddi sosyal ve 

mesleki iĢlevsellik kaybı olur (87). Tüm BPB tanılı olguların yaklaĢık % 20‟sinin hızlı 

döngü yaĢadığı bildirilmektedir. Bu hastaların çoğunda patlayıcı taĢkınlıklar 

vetakibinde geliĢebilecek psikomotor inhibisyonla keskin çöküĢ dönemleri 

olabileceğindensık hastaneye yatıĢ gerekebilir. Genellikle siklotimik bir zeminden 

kaynaklanır ve bu daçoğu hızlı döngülü olgunun BPB 2 olduğunu düĢündürür. BPB 1 

olgularında görülmeihtimali düĢüktür (88). Hızlı dönemler dahageç iyileĢir ve 

antikonvülzanlara daha iyi yanıt verir. Hipotiroidi, steroid hormonları ve 

antidepresanlar hızlı döngülülük ile iliĢkilendirilmektedir. Tedavisi manik kayma 

riskininyüksek olması nedeniyle güçtür (89). 
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BPB hastalarında yaĢam süreleri beklenenden kısadır. Erken ölüm nedenleri 

arasında kalp ve damar hastalıkları, diyabet, kronik obstruktif akciğer hastalığı, 

pnömoni, kazalar ve özkıyım yer almaktadır (90). Bipolar bireyler için suisid riski, 

genel popülasyona göre 60 kat daha fazladır. 

 

BPB olan bireylerin yaklaĢık %15-20 kadarı intihar giriĢimini tamamlarlar. 

%40'a kadar varan oranlarda ise yaĢamları boyunca en az bir kez intihar giriĢimleri 

olur. Genel popülasyonda intihar giriĢimleri ile tamamlanmıĢ intiharların oranı 35:1'dir. 

Fakat bipolar bireylerde bu oran 3:1'e çıkar (91). Bu hastalarda intihar davranıĢı 

depresif dönemde mani döneminden 35 kat fazladır (92). Karma dönemlerde ise 

intihar riski daha yüksek bulunmaktadır. BeĢ yıllık bir izlem çalıĢmasında karma 

dönemde depresif döneme göre intihar riskinin 2 kat fazla olduğu gösterilmiĢtir (93). 

 

BPB; gidiĢ, sonlanım ve sağaltıma yanıt verme açısından kiĢiler arasında 

büyük farklar gösteren yineleyici ve yaĢam boyu süren bir hastalıktır. Klinisyenler 

açısından ise, klinik gidiĢ ve sonlanım hakkındaki bilgiler, hastalara daha doğru tanı 

konulabilmesi ve aynı zamanda uygulanan herhangi bir sağaltımın sonuçlarının 

değerlendirilebilmesi açısından önem taĢımaktadır. 

 

Ġki uçlu bozuklukta gidiĢ göstergeleri (94-97): 

Olumlu göstergeler: 

 

 

 

 

umu 

Olumsuz göstergeler: 
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2.1.7.Bipolar bozukluğun tedavisi 

 

Yineleyici ve kronik bir hastalık olan BPB‟nin tedavisi, akut mani ve depresif 

dönemlerin tedavisi, depreĢme ve yinelemelerin önlenmesi ve hastanın iĢlevselliğinin 

en üst düzeyde sürdürülmesinin sağlanmasını içerir. Bipolar bozukluk tedavisi temel 

olarak akut dönem ve koruyucu tedavi olarak değerlendirilmelidir. Akut dönem 

tedavisi ise hipomanik-manik, depresif ve karma dönem tedavisi olarak ayrılmaktadır. 

 

Akut dönem tedavisi 

 

Ağızdan ilaç tedavisine uyum gösteren hastalarda ilk tercih, duygudurum 

düzenleyicisidir. Akut mani tedavisinde ilk seçenek olarak lityum ya da valproik asit, 

ikinci seçenek olarak ise karbamazepin tercih edilebilir. 

 

Kliniğin gürültülü olduğu eksitasyon, saldırganlık durumları ve psikotik 

özelliklerin eĢlik ettiği akut mani hastalarında tedavinin baĢlangıcında duygudurum 

düzenleyici ile birlikte antipsikotik tedavi de baĢlanır. Benzer durumlar 

içinbenzodiazepinler de önemli bir seçenektir. Tedavi uyumu göstermeyen veya oral 

alımı reddeden hastalarda intramusküler antipsikotik tedavi zorunlu olabilmektedir. 

Klinik tablo yatıĢtıktan sonra antipsikotik tedavi azaltılarak kesilebilir ve duygudurum 

düzenleyici ile tedaviye devam edilir. 

 

Tedaviye yanıt vermeyen, saldırganlık tehlikesi olan, oral alımı bozulan, 

dehidrate olan hastalarda EKT seçeneği etkili bir yöntem olarak düĢünülmelidir. 

Hasta yatıĢınca tedavisi hastaya en uygun duygudurum düzenleyici ajan ile 

sürdürülür (54). 
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Karma dönem 

 

Sağaltımın amacı hem mani hem de çökkünlük belirtilerini ortadan 

kaldırmaktır. Karma dönemin tedavisi temel olarak manik dönem tedavisine 

benzemekle beraber lityuma yanıt klasik maniye göre daha azdır. Karma özellikli 

hastalarda ilk seçilecek duygu durum dengeleyici olarak valproat tercih edilmelidir. 

Lamotrijin de mani belirtileirni tetiklememesi ve antidepresan etkisi ile tedaviye 

eklenebilmektedir. Dikkat edilmesi gereken noktalardan biri depresif belirtilere yönelik 

antidepresan tedavinin baĢlanmaması gerektiğidir. Uykusuzluk, ajitasyon ve 

katatonik belirtiler için ek tedavide tercih edilecek ilk seçenek benzodiazepinlerdir 

(54). 

 

Depresif dönem 

 

Depresyon döneminin tedavisinde manik kaymaya yol açmaktan ve döngüleri 

hızlandırmaktan kaçınılmalıdır ancak özkıyım riski gibi yaĢamsal bazı sorunlara ve 

iĢlev düzeyinde azalmaya yol açan bu dönemin en kısa sürede iyileĢmesi 

sağlanmalıdır. 

 

Hafif dereceli depresif dönemlerde ilk önce lityum tedavisinin baĢlanması, 

lityum kullanımı varsa etkin kan düzeyine çıkılması önerilmektedir. Etkin kan 

düzeyindeki lityuma 2- 3 hafta içinde yanıt alınamaması halinde antidepresan ilacın 

tedaviye eklenmesi önerilir (98). Tedaviye yeterli yanıt alınamaması durumunda 

seçici serotonin gerialım inhibitörleri (SSGĠ) baĢta olmak üzere antidepresan ilaçlar 

sağaltıma eklenebilir. Manik kayma riski yüksek olan serotonin noradrenalin gerialım 

inhibitörleri (SNGĠ) ve trisiklik antidepresanlar (TSA) ileri aĢamalarda, tedaviye direnç 

durumunda kullanılabilir. Özellikle ağır depresyon dönemleri ile giden BPB 

2‟delamotrijin kullanılması önerilir. Yan etkileri arasında önemli cilthastalıklarına yol 

açma riski nedeniyle dikkatli kullanılmalı ve dozu yavaĢ arttırılmalıdır (54). 

Depresyonun psikotik özellikli olması durumunda tedavi kombinasyonu ikinci kuĢak 

bir antipsikotik de içermelidir. Etkinliği kanıtlanmamıĢ olmakla birlikte deneysel 

çalıĢmalarda kullanılabileceği bildirilmiĢ olan diğer tedavi seçenekleri arasında tiroid 
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hormonları, fototerapi, riluzol ve pramipeksol gibi dopaminerjik ilaçlar, omega-3 yağ 

asidi ve psikostimülanlar sayılabilir (99). Özellikle psikotik belirtileri olan, intihar riski 

olan, oral alımı kısıtlanan hastalarda EKT tedavisi düĢünülmelidir (98).  

 

Koruyucu tedavi 

 

Koruma tedavisi ile atakların sıklığı ve Ģiddeti %70-80 oranında 

azaltılabilmektedir. Koruma tedavisi temel olarak duygudurum düzenleyici ajanlarla 

yapılır. Lityum ve valproat birinci seçenek ilaçlardır, ikinci seçenek olarak 

karbamazepin, lamotrijin gelir. Dönemin özelliklerine göre antipsikotik ya da 

antidepresanlar da tedaviye eklenebilir (54). 

 

BPB temel tedavi farmakoterapi olmakla birlikte psikoeğitim, biliĢsel 

davranıĢçı terapi (BDT), kiĢilerarası terapi, aile ve grup terapileri gibi psikososyal 

yaklaĢımlar, fototerapi, uyku deprivasyonu, tedaviye uyumu arttırma, depreĢme ve 

yinelemeleri geciktirme, belirti Ģiddetini azaltma, iĢlevsellik ve yaĢam kalitesini 

arttırmada tercih edilebilecek etkili yöntemlerdir (18). 

 

 

2.2.Uyku ve Bozuklukları 

 

2.2.1.Uykunun tanımı ve tarihçesi 

 

Uyku, yüksek derecede organizasyon gösteren, birçok iç ve dıĢ faktörden 

etkilenen, belli dönemlerinde beynin uyanıklık kadar aktif olduğu, geri dönüĢümlü bir 

bilinç durumu, seçici yanıtsızlık, stereotipik postür, minimal hareket özellikleri 

gösteren, türe göre diurnal zamanlama ve süre ile karakterize bir süreçtir (100). 

 

Uyku yaĢamın temel öğelerinden biri olması sebebi ile tarihin her döneminde 

özel bir yeri olmuĢtur (101). Aristotales, Hipokrat, Freud, Pavlov gibi ünlü düĢünürler 

uyku ve rüyanın fizyolojik ve psikolojik temelleri üzerinde yorumlar yapmıĢlardır. 
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Uzun yıllar uykunun beyin aktivitesinin ortadan kalkması sonucu oluĢtuğu 

düĢünülmüĢ, “ölümün kardeĢi‟‟ olarak tanımlanmıĢtır (101,102). 

 

Jean Jaques d‟Ortous de Marian 1729 yılında bitkilerden yola çıkarak 

aydınlık karanlık döngüsünün varlığına dikkat çekerek 24 saatlik ritim üzerinde 

çalıĢmıĢtır. Richard Caton 1875 yılında tavĢan beyninden kaydettiği elektriksel 

ritimlerle yaĢayan canlılarda biyoelektrik aktivitenin varlığını göstermiĢtir. 

 

Hans Berger‟in 1923 yılında beyin elektrik aktivitesini elektroensefalografi 

(EEG) ile kaydetmesi, uyku uyanıklık arası ritmin açıkca gösterildiği calıĢmalar 

sonrası bilimsel ilgi daha da artmıĢtır. Aserinsky veKleitman sonraki dönemde 

elektrookulografi (EOG) ölçümünü geliĢtirmiĢler, uykuda göz hareketleri izlenmeye 

baĢlanmıĢtır. Hızlı göz hareketleri (rapid eye movement-REM) adını verdikleri 90-120 

dakika aralıklarla ortaya cıkan dönemleri tanımlamıĢlardır. Böylece uyku REM ve 

non-REM Ģeklinde iki dönem olarak değerlendirmeye alınmıĢtır (101). 1960‟larda 

Jouvet ve arkadaĢlarının REM dönemindekas atonisinin varlığın ortaya koymaları ve 

1968‟de Rechtschaffen ve Kales‟in EEG, elektromiyografi (EMG) baz alınarak uyku 

evrelerininbirbirinden ayrılmasını sağlayan kuralları belirlemelerine destek sağlamıĢ 

ve dünyada uykuskorlaması standart hale gelmiĢtir (103). 

 

 

2.2.2.Uyku ve uyanıklık nörobiyolojisi 

 

 Asendan retiküler aktive edici sistem (ARAS), çeĢitli nöronal devrelerin ve 

nükleusların oluĢturduğu karmaĢık bir anatomik yapıdır. Bu yapıya, beyin sapı 

nükleuslarından ve lokus seruleustan kaynaklanan noradrenerjik yolağın, rafe 

nükleusundan kaynaklanan serotonerjik nöronların, ventral tegmental alan (VTA)‟dan 

gelen dopaminerjik nöronların ve posterior hipotalamusta yerleĢmiĢ olan 

tuberomamiller nükleustan (TMN) kaynaklanan histaminerjik yolakların katıldığı kabul 

edilmektedir (104). Beyin sapından çıkan ARAS‟a ait nöron uzantıları, ön beyne 

baĢlıca dorsal ve ventral olmak üzere 2 yol aracılığı ile uzanır. Dorsal yol, glutamerjik 

ve kolinerjik nöronlardan kaynaklanır ve kolinerjik nöronların bir kısmı uyanıklık ve 
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REM uykusu, bir kısmı ise yalnızca REM uykusu sırasında aktiftir, NREM uykusu 

sırasında ise inaktiftirler (105). ARAS‟ta bulunan ve uyanıklığı sağlayan nöronların 

inhibe olması ile uykunun NREM evresinin baĢladığı kabul edilir (106). 

 

Tuberomamiller nükleus (TMN), posterior hipotalamusta bulunan 

histaminerjik bir nükleustur. Histamin H1 reseptörlerinin aktivasyonu uyanıklıkla 

iliĢkilidir. TMN lateral hipotalamustaki oreksin nöronlarından uyarıcı sinyaller 

aldığında uyanıklığın; ventrolateral preoptik alandan inhibe edici sinyaller aldığında 

ise uykululuğun ortaya çıkmasına katkı sağlar (105). TMN nöronlarının uyanıklığa iki 

Ģekilde katkı sağladıkları öne sürülmüĢtür: ilki doğrudan histaminerjik etki ile kortikal 

uyarılmasının sağlanması, ikincisi ise dolaylı olarak dorsal pons ve bazal ön beyin 

üzerinden kortikal asetilkolin düzeylerinin arttırılması sayesinde gerçekleĢir (107). 

VTA‟da bulunan dopaminerjik nöronların ortalama ateĢlenme oranları uyanıklık 

sırasında en yüksek düzeydedir ve böylece uyanıklık sırasında ortama daha fazla 

dopamin salınmıĢ olur (105). 

 

Oreksin nöronları lateral ve posterior hipotalamusta yerleĢmiĢtir, Oreksin A 

ve Oreksin B adı verilen iki nörotransmitter salgılar (105). Oreksin nöronlarının uyku 

sırasında çoğunlukla sessiz oldukları, ancak bu nöronların bir Ģekilde uyarılması 

sonucunda REM ya da NREM uykusundan uyanıklığa geçiĢ sağladıkları 

gösterilmiĢtir. Oreksin nöronları ventrolateral preoptik (VLPO) alan, dorsomediyal 

hipotalamus ve TMN ile bağlantılıdır. Her iki oreksin tipi, TMN‟de bulunan 

histaminerjik nöronları uyararak uyanıklığı sağlar, ayrıca lokus sereleusa giden 

uzantıları noradrenerjik aktiviteyi arttırarak, bazal önbeyin kolinerjik nöronlarını 

uyararak uyanıklık düzeyini arttırır (108). 

 

Anterior hipotalamusta bulunan VLPO alanda GABA ve galanin salgılayan 

inhibitör nöronlar bulunmaktadır. NREM uykusunun baĢlatılması, VLPO alan 

nöronları tarafından gerçekleĢtirilir. VLPO alan ile dorsal refe nükleusu, lokus 

sereleus ve TMN karĢılıklı olarak birbirlerini inhibe eden lifler göndererek uykuya 

geçiĢi sağlamada etkinlik gösterir (104). REM uykusunun, REM-on ve REM-off 

nöronlar olmak üzere, iki ana sistemin karĢılıklı etkileĢimine dayandığı 
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düĢünülmektedir. REM-off nöronlarının aktivitesindeki azalma, REM-on nöronlarını 

inhibisyondan kurtarır ve REM uykusunu desteklemiĢ olur. Lateral hipotalamustaki 

oreksin nöronları ile birlikte bulunan GABA ve Melanin konsantre edici hormon 

nöronlarının da REM-off nöronlarını inhibe ederek REM uykusunun baĢlamasını 

destekledikleri öne sürülmüĢtür (104,106). 

 

2.2.3.Uyku ve uyanıklık nörofizyolojisi 

 

Uyku süresince bedensel aktivitelerin eĢ zamanlı kayıt edilmesine 

polisomnografi adı verilmektedir (109). Uyku evreleri tipik olarak EEG, EOG ve EMG 

kullanılarak 30 saniyelik epoklarla kaydedilir. 

 

Uyanıklık evresinde düĢük voltajlı, karıĢık frekanslı EEG karekteristikleri söz 

konusudur. Frekansı 8-13 Hz olan ve en belirgin pariyetooksipital lokalizasyonda 

görülen bu uyanıklık aktivitesi alfa aktivitesi olarak isimlendirilir. Bu döneme nispeten 

tonik EMG eĢlik eder ve genellikle EOG dehızlı göz hareketleri ile göz kırpmaları 

gözlenir. Uykuya NREM ile girilir. N1 denen yüzeyel uyku evresinde EEG‟de karıĢık 

frekansta, düĢük voltajlı dalgalar, verteks lokalizayonunda keskin dalgalar, EOG‟de 

ise yavaĢ göz küresi hareketleri saptanır. Kas tonusu uyanıklığa göre bir miktar 

azalır. Bu evre tüm gece uykusunun %1-5‟ini oluĢturur. Uyku biraz daha derinleĢirse, 

teta frekansındaki zemin aktivitesine talamokortikal aktivitenin katkısı ile 13-14 Hz 

frekanslı uyku iğcikleri ile trifazik görünümlü K kompleksleri eklenir. Bu evre N2 

olarak isimlendirilir. Göz hareketleri N1‟deki gibi yavaĢtır. Tüm gece uykusunun %45-

50‟sini oluĢturur. Uykunun daha da derinleĢmesi ile zemin aktivitesine yüksek 

amplitüdlü delta frekansı hakim olur. Delta dalgalarının belirli bir uyku döneminin 

%20‟sinden fazlasını oluĢturması durumunda N3 uykusu olarak kabul edilir. Göz 

hareketleri yavaĢ, kas tonusu belirgin azalmıĢtır. Gece uykusunun %20-25‟ini 

oluĢturur (110). REM uykusu sırasında biyoelektrik aktivitede uyanıklıktakine benzer 

desenkronizayonu gösteren küçük dalga boylu, hızlı aktivite gözlenir. Hipokampusta 

nöronlar tonik olarak depolarize olur ve teta frekansında eĢzamanlı ritmik aktivite 

oluĢturur (111-113). REM dönemine adını veren temel farklılık, EOG kanallarında 

kaydedilen hızlı göz küresi hareketleridir. Hiçbir uyku evresinde rastlanamayan bu 



 

27 
 

hızlı bu hızlı göz küresi hareketleri, tek tek veya gruplar halinde bu uyku 

evresindeortaya çıkarlar. Hızlı göz hareketleri 500 milisaniyeden kısa süreli, konjuge, 

düzensiz, keskin uçlu hareketlerdir. REM uykusunda kas aktivitesi tamamen 

kaybolmuĢtur. Normal uykuda ilk REM dönemi uykuya geçiĢten 90-120 dakika sonra 

belirir, daha sonra da yaklaĢık 90 dakika aralarla bir gecede 3-5 REM döneminden 

geçilmektedir. Bu evre, gece uykusunun %20-25‟ini oluĢturur (101). 
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ġekil -1: Evre I NREM uykusu 
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ġekil -2: Evre II NREM uykusu 
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ġekil-3: Evre III NREM uykusu 
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ġekil-4: REM uykusu 
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2.2.4.Uyku bozuklukları 
 

2.2.4.1.Ġnsomnia 

 

Uykusuzluk genel olarak uykuya baĢlamada güçlük; yeterli zaman ya da 

fırsat olmasına rağmen uykunun süresinde, bütünlüğünde ve kalitesinde yetersizlik 

ve gün içine yansıyan olumsuz sonuçları ile tanımlanır (110). 

 

DSM 5‟te insomnia tanısı için, bu belirtilerden en az biri haftada en az üç gün 

olmalı ve en az üç ay boyunca devam etmeli, kiĢinin iĢlevselliğinde bozulmaya yol 

açmalı ve baĢka bir uyku bozukluğu, ruhsal bozukluk, tıbbi durum ya da ilaç veya 

madde kullanımı ile iliĢkili olmamalıdır (3). ICSD-3‟te psikofizyolojik insomnia, en az 

bir ay süren uykusuzlukla birlikte uyku ile iliĢkili anksiyete, uykuya dalmayı etkileyen 

mental aktivite ve artmıĢ somatik gerginlik, günlük etkinlikler sırasında uyuyakalma 

ve ev dıĢında daha iyi uyuma ile tanımlanmıĢtır (114). 

 

Bir belirti olarak ele alındığında uykusuzluk, en sık görülen uyku 

yakınmasıdır. Genel nüfusta haftanın en az birkaç günü yaĢanan kısa süreli 

uykusuzluk yaygınlığı yaklaĢık %30-50‟dir. Kronik uykusuzluk bozukluğu tanı 

ölçütlerine uyan hastaların yaygınlığı ise %6-10‟dur (115-117). 

 

Kronik uykusuzluk bozukluğunun tıbbi ya da psikiyatrik bozukluklar ile eĢ 

zamanlı bulunma oranları yüksektir. Uykusuzluk bozukluğunun ektanı Ģeklinde 

görülme oranı psikiyatrik bozukluklarda %30-40 iken tıbbi ve nörolojik bozukluklarda 

%4-11‟ dir (118). Diyabet, koroner arter hastalıkları, kronik obstruktif akciğer hastalığı 

ve süreğen ağrı hastalıklarında uykusuzluk sık görülür (3). Öte yandan süreğen 

uykusuzluk ruhsal ve bedensel hastalıklar için risk oluĢturur (119). 

 

Ġnsomnia bipolar bozukluğun her döneminde görülebilmektedir. Steinan ve 

ark, 563 BPB hastasının değerlendirdiği çalıĢmalarında hastaların %43‟üne 

uykusuzluk eĢlik ettiğini ve önde gelen yakınmanın uykuya dalmada güçlük olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Ġnsomniası olan hastaların ise çoğunun depresif epizodta olduğu 

gözlenmiĢtir (120). Perlman BPB 1 olan hastalarda 6 aydan daha fazla kısa uyku 
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süresinin manik belirtileri öngördüğü bulunmuĢtur (121), Barbini ve ark, uyku süresi 

ve manik semptomlar için üç gün boyunca mani hastası olan 34 hastayı izlediler ve 

takip eden günlerde azalmıĢ uyku süresi ile artan manik belirtiler arasında anlamlı 

korelasyon buldular (122). Kanady ve arkadaĢları remisyondaki BPB hastaları 

değerlendirdiği çalıĢmasında hastaların uyku süresinin daha az ve uykusuzluk 

Ģiddetinin daha yüksek olduğunu göstermiĢ, bu hastaların daha fazla antidepresan ve 

hipnotik ilaca baĢvurduğunu bildirmiĢtir (123). 

 

Ġnsomnia değerlendirilirken, ayrıntılı bir tıbbi ve psikiyatrik öykü alınmalı, uyku 

alıĢkanlıkları sorgulanmalı, nedene yönelik laboratuar incelemeleri yapılmalı ve 

psikometrik testler uygulanmalıdır (124). Uygun tedaviye rağmen yakınmaları devam 

eden hastalar uyku laboratuarında incelenmelidir. BaĢka bir uyku bozukluğunun eĢlik 

etmediği uykusuzluk bozukluğu olgularının PSG çalıĢmalarında uykuya geçiĢ süreci 

ve uyku baĢladıktan sonraki uyanıklık süresinin 30 dakikanın üzerinde olduğu, toplam 

uyku süresinin de azaldığı görülür. Uyku yapısında ise N1 uykusunun arttığı, yavaĢ 

dalga uykusunun ise azaldığı görülebilir (125). 

 

Tedavide, uyku hijyeni eğitimi, ikincil nedenlerin ortadan kaldırılması, uyaran 

kontrolü, uyku kısaltma ve gevĢeme tedavileri, biliĢsel davranıĢçı terapiler, 

farmakoterapiler, kronoterapi, fototerapi, akupunktur, hipnoz ve bitkisel ajanlar 

kullanılmaktadır (118,125). 

 

2.2.4.2.Hipersomnia 

 

DSM 5‟te “hipersomnolans bozukluğu” olarak yer alan hipersomnia, ana uyku 

evresi en az yedi saat sürmesine karĢın, kiĢide aynı gün içerisinde yineleyen uyku 

evreleri ya da birden uykuya dalma, günde dokuz saatin üzerinde olan uykunun 

dinlendirici olmaması ya da uyandıktan sonra tam uyanık olmakta güçlük çekme 

belirtilerinden en az birinin olması ile tanımlanmıĢtır. Hipersomnia için süre ve 

dıĢlama ölçütleri insomnia ile benzerdir (3). Narkolepsi ve idiyopatik hipersomnia, 

hipersomnia ile seyreden bozuklukların en önemli ve sık görülenleridir. 
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Narkolepsi gündüz aĢırı uykululuk, engellenemeyen uyku atakları ve iliĢkili 

belirtiler ile seyreden kronik bir hastalıktır. Hastalığın klasik belirti dörtlüsü; gündüz 

aĢırı uykululuk, katapleksi, uyku paralizisi ve hipnogojik varsanılardır. Gündüz aĢırı 

uykululuk tüm narkoleptik hastalarda tanımlanan ilk ve en belirgin yakınmadır. Diğer 

belirtilerin tümü ya da her biri gündüz aĢırı uykululuk durumuna eĢlik edebilir (126). 

Narkolepsi yaygınlığı yaklaĢık 1/2000 oranındadır (127). Hastalık herhangi bir yaĢta 

baĢlayabilmesine karĢın en sık 15 ve 35‟ li yaĢlarda baĢladığı bilinmektedir(128). 

Narkolepside geceye ait PSG kayıtları uyku baĢlangıçlı REM periyodunu 

gösterir. Çoklu uyku latans testinde de hızlı uyku baĢlangıcı, bir ya da daha fazla 

uyku baĢlangıçlı REM periyodu izlenir (18). Hastaların büyük çoğunluğunda HLA 

DR2‟nin pozitif olduğunun belirlenmesi ile bozukluğun immunogenetik özellikleri 

ortaya çıkarılmıĢ, hipokretin 2 reseptör geni ile iliĢkisi gösterilmiĢtir. BOS hipokretin-1 

düzeyinin 110 pg/ml‟nin altında olması narkolepsi için patognomonik bir veri olarak 

tanımlanmıĢtır (102,129). 

Narkoleptik her hastaya uyku hijyeni kurallarını uygulaması önerilmelidir. 

Metilfenidat baĢta olmak üzere amfetamin türevleri, pemoline, mazindol ve modafinil 

tedavide kullanılan uyarıcı ilaçlardır. Katapleksi ve diğer belirtilerin önlenmesinde, 

klomipramin ve SSGĠ‟ler (fluoksetin, fluvoksamin) ve modafinil etkin bulunmuĢtur. 

Gece uykularının benzodiazepin reseptör agonistleri olan zolpidem ve zopiklon ve 

kısa etki süreli benzodiazepinler ile düzenlenmesi de tedavide yarar sağlar (102,129). 

 

Ġdiopatik hipersomnide en az üç aydır süregelen ve önüne geçilemeyen 

gündüz aĢırı uykululuk durumu temel belirtidir. Gece uykuları ve gündüz uyku 

epizodları dinlendirici değildir (110). Hastalığın patogenezi tam olarak bilinmemekle 

birlikte klinik olarak heterojen yapıda olması nedeni ile patogenezin değiĢken ve çok 

etmenli olduğu düĢünülmektedir (130). PSG de REM latansı, NREM ve REM uyku 

evre oranlar genellikle normal sınırlardadır, toplam uyku süresi uzamıĢtır. Tedavi 

belirtilere yöneliktir. Uyku hijyeninin düzenlenmesine yönelik davranıĢsal yaklaĢımlar, 

uyku deprivasyonu ve uyarıcı ilaçlar tedavide yarar sağlar (102,131). 
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Hipersomni duygudurum bozukluklarında sıklıkla görülür. Majör depresif 

bozukluğu olan bireylerin yaklaĢık %30'unda bulunur (132). Bipolar depresyonda, 

hipersomni daha da yaygındır ve yüksek oranda tekrarlayıcıdır (133). Steinan‟ın BPB 

1 ve 2 hastalarda yaptıkları çalıĢmasında hastaların %29‟unda hipersomni olduğu 

görülmüĢ ve hipersomninin daha çok BPB 1 depresif dönemi ve ötimik hastalarda 

olduğu belirtilmiĢtir (134). Kaplan, depresif epizodların dıĢında bile, ötimik bipolar 

bireylerin kabaca % 25'i hipersomniyi yaĢadığını ve bu hipersomniyi gelecekteki 

depresif belirtilerle iliĢkilendirmiĢtir (135). 159 ötimik BPB hastasının 7 ay izlendiği 

çalıĢmada gün içi aĢırı uykululuk halinin mani ve hipomani nüksünü yordadığını 

gösterilmiĢtir (132). 

 

2.2.4.3.Solunumla iliĢkili uyku bozuklukları 

 

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS), santral uyku apne sendromu, uyku 

ile iliĢkili hipoventilasyon hastalıkları, uyku ile iliĢkili hipoksemi hastalıkları ve uykuda 

üst solunum yolu direnci sendromu bu grup bozuklukların içinde yer almaktadır. 

 

OUAS, uyku sırasında tekrarlayan tam ya da kısmi üst hava yollarındaki 

iĢlevsel tıkanma dönemleri ile karakterizedir; arteryel oksijen satürasyonunda 

azalmaya ve geçici uyanıklığa neden olur, ardından solunum normale döner. Uyku 

apne atağı, uyku sırasında solunumun 10 saniye ya da daha uzun süre durması 

olarak tanımlanır. Solunumun en az 10 saniye süre ile azalmasına hipopne denir. 

Klinik özellikleri aĢırı uyku hali, horlama, obezite, rahatsız uyku, nefes açlığı ya da 

boğulma ile gece uyanmaları, sabah ağız kuruluğu, baĢ ağrıları ve yoğun gece 

terlemeleridir (18). Solunum olayları, uykunun her döneminde görülmekle birlikte 

daha çok REM, NREM 1 ve 2 dönemlerinde görülür (136). 

 

Uyku apne sendromunun yaygınlık oranının % 1-5 arasında olduğu tahmin 

edilmektedir. Ġleri yaĢ, erkek cinsiyet, artmıĢ vücut kitle indeksi, horlama, alkol ve 

sedatif etkili madde ya da ilaç kullanımı, tıbbi hastalık tanısı (kardiyovasküler, 

nörolojik, metabolik hastalıklar gibi) gibi etkenlerin artmıĢ hastalık riski ile iliĢkili 
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olduğu ve anatomik, nöromuskuler ve santral faktörler ile birlikte sendromun 

patofizyolojisinden sorumlu olduğu düĢünülmektedir (102). 

 

Tanı klinik bulgular, görüntüleme yöntemleri ve PSG ile koyulur. PSG ile 

belirlenen apne hipopne indeksi (AHI) tanıda belirleyicidir (102). 

 

Tedavinin ilk aĢaması genel önlemlerin alınmasıdır. Kilo verme, sırt üstü 

yatıĢın engellenmesi, alkol ve sedatif-hipnotiklerden kaçınma, eĢlik eden hastalıkların 

tedavisi gelir. Tedavi seçenekleri arasında en özgün ve etkin yöntem pozitif hava yolu 

basıncı tedavisidir (137). Tıbbi tedavi olarak medroksiprogesteron ve asetazolamid 

gibi ilaçlara alınan yanıt kısmidir. Basit horlaması olan ve hafif dereceli OUAS 

olanlarda ağız içi araç seçeneği uygulanabilir. Cerrahi tedavi seçilmiĢ olgularda ve 

düzeltici nitelikte tercih edilebilir (110). 

 

Uyku apnesinin klinik görünümü, yetersiz uyku kalitesi, gündüz yorgunluğu, 

konsantrasyon güçlüğü, kognitif bozukluklar ve baĢ ağrıları gibi somatik semptomlar 

dahil olmak üzere depresyonla büyük ölçüde örtüĢebilir (138). Szaulińska ve 

ark  genel toplumda %5 oranınsa OUAS görülürken depresif hastaların %11- 18'inde 

ve bipolar bozukluğu olan hastaların %21-43'ünde OUAS bulunduğunu belirtmiĢlerdir 

(139). Hattori ve arkadaĢlarının 32 hastadan oluĢan depresif bozukluk ve bipolar 

bozukluk örnekleminde %59,4 hastada AHĠ ≥ 5 değerlendirilmiĢtir (140). OUAS‟nun 

eĢlik ettiği depresyonu tedavi etmek daha zor olabilmektedir (139). Waterman ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında OUAS ve depresyon birlikteliğnde hastaların 

antidepresan tedaviye yanıtları 1,5 kat daha az gösterilmiĢtir (141). Bazı çalıĢmalarda 

hastalarda sürekli pozitif hava yolu basıncı tedavisi veya OUAS için baĢka tedavi 

gören hastalarda depresif semptomların düzelebileceğini düĢündürmektedir 

(142,143). 
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2.2.4.4.Parasomniler 

 

Parasomniler, değiĢik uyku evrelerinde ortaya çıkan anormal hareketler, 

davranıĢlar, algılar, duygular ve otonom sinir sistemi iĢlevlerinde bozulma ile belirli 

uyku bozukluklarıdır (144). Parasomniler, ICSD-3 de ortaya çıktıkları uyku evresine 

göre; NREM uyku evresi ile iliĢkili parasomniler, REM uyku evresi ile iliĢkili 

parasomniler ve ortaya çıkma açısından uyku evresi gözetmeyen diğer parasomniler 

olmak üzere 3 ana grupta toplanmıĢlardır. 

 

 

Tablo 1. ICSD 3’e göre parasomnilar  

 

NREM ile iliĢkili parasomnilar  

  NREM uykusundan uyanma bozukluğu  

  Konfüzyonel uyanma  

  Uyurgezerlik  

  Uyku terörleri  

  Uyku ile iliĢkili yeme bozukluğu  

REM ile iliĢkili parasomnilar  

  REM uykusu davranıĢ bozukluğu  

  Tekrarlayan izole uyku paralizisi  

Kabus bozukluğu  

Diğer parasomnilar  

  Patlayan kafa sendromu 

  Uyku ile iliĢkili varsanılar  

  Enürezis  

  Tıbbi durumun neden olduğu parasomni 

  Ġlaç ya da madde kullanımının neden olduğu 

parasomni  

 Parasomnia, belirlenmemiĢ  

Ġzole semptomlar ya da normal varyantlar  

 Uykuda konuĢma  
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A-NREM uyku evresi parasomnileri 

 

NREM döneminde gerçekleĢen konfüzyonel uyanma, uyurgezerlik ve uyku 

terörü çocukluk dönemi ve 35 yaĢın altında genç eriĢkinlere görülen parasomnilerdir. 

Cinsiyet ayrımı gözlenmez. Ortak bir genetik–ailesel yapıya ve benzer bir 

patofizyolojiye sahiptirler. Genellikle yavaĢ dalga uykusu sırasında ortaya çıkan 

kompleks davranıĢlardan oluĢur. Bu sırada beyin, uzun süreli kompleks motor ve 

sözel faaliyet göstermeye yetecek kadar uyanık, ancak yapılanların farkında 

olamayacak kadar uykudadır (145). 

 

Konfüzyonel uyanmaların 13 yaĢın altındaki çocuklarda yaygınlığı %17,3 

olup, yaĢam boyu yaygınlığı %18,5‟tir (146). Uyurgezerliğin çocuklardaki yaygınlığı 

%10-20 arasındadır, eriĢkinlik döneminde uyurgezerlikten yakınan hastaların %60-

70‟inde çocukluk döneminde uyurgezerliğin olduğu görülür (147). 

 

NREM parasomnilerde ailesel yatkınlığın yanı sıra tetikleyici bazı faktörlerin 

olduğu görülür. Uyku yoksunluğu, zorlayıcı yaĢam olayları, ateĢ, alkol kullanımı, bazı 

ilaçlar, santral sinir sisteminin bazı hastalıkları(migren, kafa travması, ensefalit), 

kadınlarda premenstrüel dönem ve obstruktif uyku apnesi tetikleyici risk etmenleri 

olarak sayılabilir. NREM parasomniler ile psikiyatrik patoloji arasında anlamlı bir iliĢki 

mevcut değildir (110). 

 

Çoğu olguda tanı anamnezle konur ve atakların video kaydı ile desteklenir. 

PSG rutin olarak önerilmemektedir (110). Tetkik süresince atak kaydı yapılamasa 

dahi, derin NREM uyku evresinde ani, ritmik, yüksek amplitüdlü hipersenkron delta 

aktivitelerinin görülmesi ve buna eĢlik eden biyoelektriksel ve otonom uyanıklıklar, 

parasomni varlığını destekleyen PSG bulgularıdır (148). Tedavide derin NREM 

uykusunu arttıran uyku yoksunluğu, yorgunluk gibi durumlardan ve sedatif etkili 

madde ve ilaçların kullanımından kaçınılmalıdır. Sık, uzun süren ve Ģiddetli atak 

geçirenlerdebenzodiazepinlerden klonazepam, trisiklik antidepresanlardan imipramin, 

klomipramin ve melatonin kullanılabilir (114,149). 
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B.REM Uykusu ile ĠliĢkili Parasomniler 

 

REM uykusu ile iliĢkili parasomniler otonomik belirtilerin görüldüğü, olayın 

hemen sonrasında uyanma eĢiğinin düĢük olduğu, yaĢanılan atağın ayrıntılarının 

hatırlanıp anlatılabildiği parasomnilerdir (150). Genelde REM uykusunun daha yoğun 

yaĢandığı gecenin ikinci yarısında sabaha karĢı ortaya çıkar. 

 

REM uykusu davranıĢ bozukluğu, REM uykusu sırasında normalde olması 

gereken atoninin geçici kaybı ve görülen rüyanın içeriği ile iliĢkili olarak ortaya çıkan 

karmaĢık, anormal ve yıkıcı motor aktivite ile karakterize bir bozukluktur. Genellikle 

50 yaĢ üzeri ve erkek cinsiyette yoğunluk kazanır. Genel nüfustaki yaygınlığı %0,4-

0,5 arasında bildirilmektedir (146). Ġdiyopatik olabildiği gibi bazı nörolojik özellikle 

nörodejeneratif hastalıklarla veya ilaçlarla beraber olabilir. 

 

Ġzole uyku paralizisinin baĢlangıç yaĢı 14-17 yaĢlarıdır ancak ileri yaĢlarda da 

oluĢabilir. YaĢam boyu bir veya daha fazla izole uyku paralizisi yaygınlığı %15-40 

arasında olduğu bildirilmektedir (151). Cinsiyet ayrımı gözlenmez. Olguların %25-

75‟inde varsanılar eĢlik eder. Düzensiz uyku-uyanıklık, uyku yoksunluğu ve 

stresörlerin uyku paralizisini tetiklediği görülür (152). 

 

Kabuslar çocukluk döneminde oldukça sık görülür, yaygınlığı %60-75 

oranında bildirilir (153). EriĢkinlerde klinik olarak anlamlı ve sık ortaya çıkan gece 

kabuslarının yaygınlığı %2-8„dir. Travmatik olayları izleyen kabuslar REM uykusunda 

olduğu kadar NREM sırasında, özellikle evre 2‟ de görülür. Tedavide; BDT, progresif 

derin kas gevĢeme eğitimi gibi farmakolojik olmayan yöntemler ile bir alfa-1 

adrenerjik reseptör antagonisti olan prazosin yüksek kanıt düzeyine sahiptir (149). 

 

2.2.4.5.Sirkadiyen Ritm Bozuklukları 

 

Sirkadiyen ritm uyku bozuklukları genellikle aĢırı uyku veya uykusuzlukla 

belirli bozukluklardır. Genellikle istenilen ya da sosyal olarak kabul gören zamanlarda 
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uyumak ya da uyanık kalmak ile ilgili sorunlar bulunmaktadır. Temel nedeni, biyolojik 

sirkadiyen zamanlayıcı sistemdeki değiĢiklikler ya da bozukluklar veya 24 saatlik 

sosyal ve fiziksel çevre ile biyolojik zamanlayıcı sistem arasındaki uyumsuzluktur 

(154). Bu bozuklukların çoğunda hasta uykuyu baĢlatabilirse, uyku süresi ve evreleri 

normaldir (155). 

 

GecikmiĢ uyku fazı tipindeki sirkadiyen ritm uyku bozukluğu, temelde uyku 

baĢlangıcı ve uyanma zamanlarının genel uyku-uyanıklık saatlerine veya istenilen 

zamanlamaya göre kabaca 3-6 saat ileri kaydığı bir uyku bozukluğudur (110). 

Sirkadiyen ritm uyku bozuklukları arasında en sık olarak rastlanan tip gecikmiĢ uyku 

fazı tipidir. Genel nüfustaki yaygınlığı %0,17 olarak bildirilmektedir (156). Klinik tanısı 

ayrıntılı öykü alınarak ortaya konabilmektedir. Uyku ve uyanıklıktaki gecikmenin 

sosyal, mesleki ve diğer iĢlevsellik alanlarında bozulmaya yol açması temel ölçüt 

olarak yer almaktadır. Yardımcı değerlendirme araçları olarak en çok kullanılanlar 

uyku-uyanıklık kayıtları ve aktigrafik kayıtlardır (110). Tedavide sabah ıĢık terapisi, 

kronoterapi, melatonin kullanılabilir. Uyku hijyeni eğitimi ve ikincil bir neden varsa 

nedene yönelik tedavi verilmelidir (155). 

 

Erken uyku fazı tipinde uyku baĢlangıcı ve uyanma dönemleri istenilen ve 

sosyal olarak kabul edilen saatlerden çok daha önce ortaya çıkmaktadır. Genel 

eriĢkin toplumda %1 civarında görülmekte ve yaĢla birlikte görülme sıklığı 

artmaktadır (156). Etiyolojisinde kısa endojen sirkadiyen periyodun bulunması, sabah 

ıĢığa maruz kalma ile beraber gece ıĢık maruziyetinde azalma ve gündüz ıĢık 

etkisine karĢı artmıĢ retinal hassasiyet yer almaktadır (110). Tedavide fototerapi, 

kronoterapi,  ıĢık ve karanlığa maruz bırakma ve hipnotikler yer almaktadır (155). 

 

Düzensiz uyku uyanıklık tipi, uyuma ve uyanma zamanlamasının 24 saatlik 

süre içinde değiĢmesi, gece uyku döneminde insomnia, gündüz artmıĢ uykululuk ya 

da her ikisinin birlikte olduğu bir uyanıklık bozukluğudur (3). Özellikle psikiyatrik 

bozukluğu olanlarda, demans, mental retardasyon ve beyin hasarlanması 

durumlarında ortaya çıkmaktadır (157). Tedavide uyku hijyeni düzenlemeleri, gündüz 
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parlak ıĢığa maruz kalınması ve gece ıĢıktan kaçınılması, melatonin uygulamaları yer 

almaktadır (158). 

 

BPB olanların biyolojik ritimlerde geniĢ bir değiĢkenlik derecesine sahip 

olduklarını ve biyolojik ritmlerindeki doğal bir kararsızlığı iĢaret etmektedir (159). 

Gonzalez ve arkadaĢlarının remisyondaki 400 BPB hastasının 48 haftalık izlem 

çalıĢmasında hastaların yaklaĢık üçte birinde birden fazla sirkadiyen ritim bozukluk 

formu olduğunu, sirkadiyen ritmde bozukluk eĢlik edenlerde nüks oranlarının daha 

yüksek olduğunu göstermiĢlerdir (160). Genetik çalıĢmalar, sirkadiyen genlerin, 

duygudurum bozukluklarının geliĢimini ve bu hastalarda görülen ritm bozukluklarını 

ortaya koyabildiğini öne sürmüĢtür. Mansour ve ark, bazı sirkadiyen ritm genleri ve 

BPB 1' deki nükleotid polimorfizmleri arasında anlamlı bir iliĢki bulmuĢtur (161). 

Duygudurum bozuklukları için bazı tedaviler, sirkadiyen ritimleri modüle ederek 

etkilerini gösterirler. Glikojen sintaz kinaz 3 beta (GSK3B) inhibitörü olan lityum, BPB 

hastalarının sirkadiyen ritmlerinde faz gecikmesine neden olabilir (162). 

 

2.2.4.6.Uyku ile ĠliĢkili Hareket Bozuklukları 

 

Uyku ile iliĢkili hareket bozuklukları, uykunun baĢlangıcında ya da sonraki 

dönemlerinde ortaya çıkan, genelde basit ve çoğu kez stereotipik özellikli hareketlerin 

olduğu bozukluklardır. Huzursuz Bacak Sendromu (HBS), Periyodik Bacak 

Hareketleri Sendromu (PBHS), Uyku Ġle ĠliĢkili Ritmik Hareket Bozukluğu (UĠRHB), 

Uyku Ġle ĠliĢkili Bacak Krampları, UykuĠliĢkili Bruksizm bu baĢlık altında 

incelenmektedir (110). 
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Tablo 2. ICSD-3‟e göre uyku ile iliĢkili hareket bozuklukları  

 

Huzursuz bacaklar sendromu 

Periyodik hareket bozukluğu  

Uykuyla iliĢkili bacak krampları  

Uykuyla iliĢkili bruksizm  

Uykuyla iliĢkili ritmik hareket bozukluğu  

Bebeklik döneminin benign uyku miyoklonusu  

Uyku baĢlangıcında propriospinal miyoklonus  

Tıbbi durumların neden olduğu uykuyla iliĢkili hareket bozukluğu  

Ġlaç ya da madde kullanımının neden olduğu uyku bozukluğu  

Uykuyla iliĢkili hareket bozukluğu, belirlenmemiĢ  

Ġzole semptomlar ve normal varyantlar  

  AĢırı parçalı miyoklonus  

  Hipnogojik ayak tremoru ve alternan bacak kas aktivasyonu  

  Uyku irkilmeleri (hipnik sıçramalar)  

 

             Huzursuz bacak sendromu (HBS), özellikle akĢamları, sıklıkla hoĢ olmayan 

ve rahatsız edici hisler sonrasında, bacakları dayanılmaz Ģekilde hareket ettirme 

gereksinimi ve hareket ettirmeyle geçici rahatlamanın olduğu, iyilik dönmeleri olsa da 

süreklilik gösteren bir uyku ile iliĢkili hareket bozukluğudur (110). Genel nüfustaki 

yaygınlığının %5-10 olduğu tahmin edilmektedir (163). Kadınlarda yaklaĢık 2 kat 

daha sık olup, yaĢla birlikte görülme oranı artmaktadır. Etiyopatogenez tam olarak 

bilinmemektedir. Erken baĢlangıçlı HBS yüksek oranda ailesel özellik gösterirken, 

demir eksikliği, bazı ilaçlar (antihistaminikler, çoğu antidepresan, dopamin reseptör 

antagonistleri), gebelik, kronik böbrek yetmezliği ve uzun süren hareketsizlik risk 

etmenleridir (164). Sıklıkla diz ve ayak bileği arasında görülen belirtiler kollarda da 

görülebilmektedir (165). Tedavide, öncelikle sekonder HBS nedenleri tedavi 

edilmelidir. Uyku hijyeninin sağlanması, özellikle akĢam saatlerinde alkol, sigara ve 

kafein alınmaması ve düzenli egzersiz yapılması önerilmelidir. Ġlaç tedavisinde birinci 

basamak dopaminerjikilaçlardır. Birlikte nöropatisi olan polinöropatili hastalarda ilk 

tercih antiepileptik ilaçlar (gabapentin ve pregabalin) olmalıdır. Benzodiazepinler ve 

opioidler HBS tedavisine etkin bulunmakla birlikte bağımlılık yapıcı etkileri nedeniyle 

sadece tedaviye dirençli ya da uyku latansı uzun olgularda tercih edilmelidir (166). 
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Uykuda periyodik hareket bozukluğu, diğer birincil uyku bozukluğu ya da 

baĢka nedenlere bağlı durumlar ile açıklanamayan, uykuda periyodik epizodlar 

halinde ortaya çıkan, tekrarlayıcı ve stereotipik hareketlere eĢlik eden uyku 

bozukluğu ile belirlidir (110). Periyodik bacak hareketleri indeksi saaatte 15‟in 

üzerinde olanların genel nüfusta yaygınlığı %8, gündüz uykuluğu uyku bozukluğuna 

neden olanların ise %4,5 olduğu tahmin edilmektedir. Patofizyolojisi tam olarak 

bilinmese de dopaminerjik bozukluk ile iliĢkili olduğu ileri sürülmektedir. HBS, demir 

eksikliği, çoğu antidepresan ilaçlar, lityum, alkol, OUAS, ağrı ve uyku yoksunluğu risk 

etmenleridir (167). Tedavi HBS‟de olduğu gibidir. 

Uyku ile iliĢkili bacak krampları, genellikle baldır kaslarında oluĢan, ani ve 

Ģiddetli kas kasılması ve eĢlik eden ağrı ile karakterizedir. Genellikle idiyopatik 

olmakla birlikte, radikülopati, miyopati, elektrolit dengesizliği, siroz, hipotioidi, üremi 

gibi diğer tıbbi durumlara bağlı oluĢabilir. Oral kontraseptifler, diüretikler, raloksifen ve 

uzun etkili beta agonistler de bacak krampları ile iliĢkilendirilmektedir (168). Tedavi 

nedene yönelik olmalıdır. Kinin, karbamazepin, gabapentin, magnezyum, kalsiyum 

kanal blokörleri, B12 vitamini tedavide kullanılabilecek ilaçlardır. Fizik tedavi 

yöntemlerinin etkisi kısıtlıdır (166). 

Uyku ile iliĢkili bruksizm; uykuda çeneyi kapatan kaslarda fazik ya da tonik 

aktivite artıĢına bağlı olarak diĢlerin birbirine sürtünmesiveya artmıĢ orandaçene 

sıkma ile karakterize stereotipik bir hareket bozukluğudur. Yaygınlığı çocuklarda 

daha yüksek olup (%14-17), eriĢkinlerde (%8) ve yaĢlılarda (%3) da bildirilmiĢtir 

(169). Patofizyolojide uykudaki uyanıklık reaksiyonlarının artıĢı, katekolaminerjik ve 

serotonerjik sistemdeki düzensizlikler, genetik ve psikososyal etmenler ile anksiyete 

suçlanmaktadır (170). Tedavisinde davranıĢsal, dental ve farmakolojik yaklaĢımlar 

önerilmektedir. Standart uyku hijyeni hastalara önerilmelidir. Çene eklemini korumaya 

yönelik ateller kullanılabilir. Benzodiazepinler ve kas gevĢeticiler bruksizmde yarar 

sağlayabilir. Klonidin, propranolol ve botilinum toksini de etkili bulunmuĢtur (171). 

Uyku ile iliĢkili ritmik hareket bozukluğu, çoğunlukla uyanıklık-uyku geçiĢ 

döneminde veya yüzeyel NREM uyku evresinde görülen genellikle büyük kas 

gruplarının, tekrarlayıcı, stereotipik ve ritmik motor hareketleridir (110). Mental 

retardasyon ve otizm ile birliktelik gösterebilir (172). Patofizyolojisi tam 
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aydınlatılamamıĢ, korteksin immaturitesi ile iliĢkilendirilmiĢtir. Farmakolojik tedavi 

yenidoğan ve çocukluk döneminde gerekli değildir. Travmayı önleyici önlemler 

alınmalıdır. EriĢkin dönemde, olgu bildirilerinden elde edilen veriler ıĢığında 

davranıĢsal vefarmakolojik tedaviler önerilmektedir (166). 

 

2.3.Bipolar bozukluk ve uyku 

 

BPB‟nin hem manik hem depresif döneminde uykunun nicelik ve niteliği ile 

ilgili değiĢiklikler sıklıkla görülür. DSM 5‟te majör depresyon dönemi için “neredeyse 

her gün uykusuzluk çekme ya da aĢırı uyuma”, mani ya da hipomani dönemi için ise 

“uyku gereksiniminde azalma” temel tanı ölçütlerindendir (3). Bipolar bozuklukta 

görülen uyku bozukluğu var olan bir epizod için belirti, gelecekteki bir epizod için 

tetikleyici ve gelmekte olan bir epizod için prodromal bulgu olarak karĢımıza 

çıkabildiği gibi, ek uyku bozukluklarının varlığı, tıbbi hastalıkların sonucu ya da 

kullanılan ilaçların etkisi ile de görülebilmektedir (4,5). 

 

Depresif dönem yaĢayan hastaların çoğunda insomni, hipersomni ya da 

rüyalarla ilgili yakınmalar bulunur (173). Ġnsomni oranı %90„ı bulabilmektedir (174). 

Hipersomnia duygudurum bozukluklarında sıklıkla görülen ve kötü hastalık gidiĢi, 

artmıĢ tedavi direnci ve yinelemelerle iliĢkilendirilen bir uyku bozukluğudur. Major 

depresyonda %30, bipolar depresyonda %38-78, ötimik bipolarlarda ise %25 sıklıkta 

hipersomnia görüldüğü bildirilmiĢtir (132,175). Polisomnografik çalıĢmalar sonucunda 

depresif dönemde uyku devamlılığında ve uyku etkinliğinde bozulmalar, yavaĢ dalga 

uykusunda azalma, uyku latansında uzama, REM latansında kısalma, REM 

yoğunluğunda artıĢ, NREM evre 1, evre 3 ve evre 4 uykularında artıĢ saptanmıĢtır 

(173,176). Normalde uyku ilerledikçe REM süreleri uzarken depresif hastalarda 

uykunun ilk yarısında REM süreleri daha uzundur. Bipolar ve unipolar depresyonda 

genel olarak benzer uyku değiĢiklikleri saptanmıĢ olmakla birlikte bipolar 

depresyonda REM uykusunda bölünme ve toplam REM uykusu yoğunluğu daha 

fazla görülmekte (177), hipersomninin insomniye göre daha sık olduğu 

düĢünülmektedir (173). Uyku yapısındaki bu değiĢimler kendini, uykuya dalma 
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güçlüğü, yüzeyel uyuma, gece sık ve uzun süreli, sabah ise dinlenmemiĢ uyanma ve 

gündüz uykululuk ile göstermektedir (178). 

 

REM uykusu ile birlikte rüyaların duygudurum üzerinde önemli bir rol 

oynayabileceği düĢünülmektedir. Manide görülen rüyaların garip ve olası olmayan 

içerikte olduğu, manik kayma öncesi ölüm ve yaralanma ile ilgili rüyaların daha sık 

görüldüğü, depresyon öncesi ise görülen rüya sayısının azaldığı bildirilmiĢtir (177). 

 

Manik epizodların Ģiddetli insomni ve uyku gereksiniminde azalmaya eĢlik 

eden enerji artıĢı ile belirli olduğu söylenebilirse de her hastada uyku ile ilgili sorun 

olmayabilir (178). Yapılan çalıĢmalarda uyku gereksinimindeki azalma oranı %69 ile 

%99 arasında değiĢmektedir (6). Uyku miktarındaki azalma ile mani arasında iki 

yönlü bir iliĢki vardır. Uyku miktarındaki azalma maniyi tetikleyebilmekte ve mani de 

uyku miktarında azalmaya neden olabilmektedir. Bu da maninin kendi kendini 

tetikleme eğilimini açıklamaktadır (179). Yöntemsel sorunlar nedeni ile manik 

epizodun akut döneminde EEG çalıĢmaları zor koĢullarda yapılmaktadır. Linkowski 

ve arkadaĢları, 6 erkek manik hastada bir ile üç gece arasında çalıĢmıĢlar, uykuda 

geçen sürede azalma ve uyku latansında artma olduğunu bildirmiĢler. Bununla 

birlikte delta uykusu oranı, REM latansı ve REM yoğunluğunun normalden farklı 

olmadığı bulunmuĢtur (180). Hudson ve arkadaĢları, normal kontrol grubuna göre 

manik hastalarda; azalmıĢ kayıt süresi,azalmıĢ uykuda geçen zaman, sık uyanma, 

kayıtın son iki saatinde artmıĢ uyanıklık, kısalmıĢ REM latansı,artmıĢ REM aktivitesi 

ve azalmıĢ REM dansitesi gözlemlemiĢlerdir, tablonun Ģiddeti ile uyku değiĢkenleri 

arasındaki pozitif iliĢki olduğuna dikkat çekmiĢlerdir (178). 

 

Uyku bozukluğu bipolar bozuklukta yalnızca manik ya da depresif epizoda 

özgü olmayıp epizodlar arası dönemde de mevcuttur. Remisyon dönemlerinde var 

olan uyku sorunları tam epizod öncesi dönemde Ģiddetlenip epizod içinde daha 

kötüleĢiyor gibi görünmektedir (6). Uyku bozukluğu manik epizod için ensık görülen 

prodromal belirtiyken depresif epizod için altıncı sırada yer almaktadır (181). 
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Remisyondaki bipolar bozukluk hastalarında uyku günlükleri ve uyku ölçekleri 

ile yapılan çalıĢmaların metaanalizinde, hastaların sağlıklı kontrollere göre pek çok 

yönden farklılık gösterdiği bulunmuĢtur. Ġnsomni açısından daha düĢük uyku etkinliği, 

daha uzun uykuya dalma süresi, daha uzun yatakta geçen uyanıklık süresi,daha çok 

uyku bölünmesi ve daha kalitesiz bir uyku, hipersomni açısından ise yatakta daha 

uzun süre kalma, gün içinde kendilerini daha uykulu hissetme olduğu belirtilmiĢtir (7). 

Remisyondaki bipolar hastalarda yaĢanan uyku-uyanıklık  sorunları ile ilgili sıklık %15 

ile %100 arasında değiĢmektedir (182). STEP-BD (Systematic Treatment 

Emhancement Program for Bipolar Disorder)‟ ye bağlı 483 ötimik bipolar bozukluk 

hastasının alındığı bir çalıĢmada, hastaların %15‟ nin uyku bozukluğundan yakındığı; 

uyku bozukluğunun özkıyım giriĢimi öyküsü ve hipomanik semptomları olanlarda 

daha yaygın iken psikoz öyküsü olanlarda daha az olduğu ve uyku bozukluklarının 

duygu durum epizodlarının tekrarlama riskini arttırdığı saptanmıĢtır (8). 

 

Remisyondaki bipolar bozukluk hastaları ile yapılan çalıĢmalarda kontrollere 

göre REM yoğunluğunda ve REM uykusu oranında artıĢ; asetilkolin agonisti 

arekolinin REM latansını azaltıcı etkisine artmıĢ duyarlılık saptanmıĢtır (9). Dokuz 

aktigrafi çalıĢmasının metaanalizinde ötimik hastalarda kontroller göre uyku 

latansının, toplam uyku süresinin ve uyku baĢlangıcı sonrası uyanıklık süresinin daha 

uzun olduğu ve uyku etkinliğinin daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (4). 

Polisomnografik çalıĢmaların metaanalizinde ise remisyondaki hastalarda sağlıklı 

kontrollere göre uykunun 1.evre oranının daha yüksek olduğu, diğer değiĢkenler 

açısından farklılık olmadığı saptanmıĢtır. Ötimik bipolar bozukluk hastalarının primer 

insomnili hastalarla karĢılaĢtırıldıkları aktigrafi çalıĢmalarının metaanalizinde ise 

bipolar hastaların daha uzun toplam uyku süresine sahip oldukları, uyku latansı ve 

uyku baĢlangıcı sonrası uyanıklık süresi arasında farklılık olmadığı gözlenmiĢtir (7). 

 

Uyku ve sirkadiyen ritm bozukluklarının bipolar bozukluk için prognoz ve 

tedavi yanıtını yordayabilen biyolojik belirteçler olmasının yanı sıra patogenetik yolda 

da rol oynadıkları düĢünülmektedir (183). Uyku düzeninde meydana gelen değiĢikliği 

izleyen günde ortaya çıkan duygudurum değiĢiklikleri ile uyku ve duygudurum 

arasında zamansal bir iliĢki olduğu ortaya konmuĢtur (184). Toplam uyku yoksunluğu 
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bipolar bozukluğu olan hastaların yaklaĢık %30‟unda manik epizodun baĢlamasına 

neden olabilirken (185), sağlıklı bireylerde de mani benzeri davranıĢ değiĢikliklerine 

yol açabilir (186,187). Uyku yoksunluğu ile ilgili kanıtlar duygudurum 

bozukluklarındaki sosyal zeitgeber kuramını desteklemektedir (188). Bu kurama 

göre, yatkın bireylerde sosyal/biyolojik ritimde olağan düzenin dıĢına çıkılması 

duygudurumda değiĢikliğe neden olabilir. Bu duygudurum değiĢiklikleri stresli olaylar 

sonrasında olabileceği gibi (189), olumlu yaĢam olayları sonrasında da geliĢebilir 

(190). 

 

Bipolar bozuklukta sirkadiyen sistemin iĢleyiĢinde bozukluk olduğuna iliĢkin 

kanıtlar mevcuttur (6,191). Manik epizoddaki hastalarda hem sağlıklı kontrollere, hem 

de ötimik ve depresif epizodda olan hastalara göre melatonin düzeylerinde ilerlemiĢ 

faz olduğu gözlenmiĢtir (183,192). Ötimik dönemde melatoninin en yüksek düzeye 

ulaĢması daha geç olmaktadır (193). Bipolar hastalarda dönemden bağımsız olarak 

melatoninin ıĢıkla baskılanmasına karĢı artmıĢ duyarlılık da görülmektedir (194). 

Melatonin düzeyinin düĢüklüğü ve ıĢıkla baskılanmaya karĢı artmıĢ duyarlılık, 

hastalarının remisyon dönemindeyken de yakındıkları insomniye katkıda bulunuyor 

olabildiği gibi (7), sosyal ritim düzensizliklerine karĢı daha duyarlı hale getiriyor 

olabilir (195). Ayrıca bipolar bozukluk hastalarında affekt regülasyonu ile uyku 

arasındaki iliĢkide serotonerjik ve dopaminerjik sistemlerin rolü olduğu da 

düĢünülmektedir (6). 

 

Bipolar bozuklukta hastalığın doğası yanında kullanılan ilaçlar da uyku 

üzerine farklı Ģekillerde etki gösterebilmektedir. Sedasyona yol açabilir, çeĢitli yollarla 

uyku yapısını etkileyebilir ya da uykuyu bozabilirler. Bipolar tedavisinde altın standart 

olan lityumun sirkadiyen periyodu yavaĢlattığı ve sirkadiyen döngünün süresini 

ayarlayabildiği gösterilmiĢtir (195). Lityum, sirkadiyen saatin santraldüzenleyicisi olan 

GSK-3β geni ile sirkadiyen ritmi düzenler (197). Ġki hafta süreyle lityum alan sağlıklı 

bireylerde toplam uyku süresinin değiĢmediği REM uykusunun azaldığı ve REM 

latansının arttığı, depresif hastalarda ise lityum kullanımının evre 3 ve 4 uykusunu 

arttırdığı, REM uykusunu azalttığı ve REM latansını arttırdığı saptanmıĢtır. Uyku 

yapısında meydana gelen değiĢimlerin plazma lityum düzeyi ile doğru orantılı olarak 
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arttığı bulunmuĢtur. Bir çalıĢmada lityum tedavisinin uyku uyanıklık döngüsünde 

gecikmeye yol açtığı gösterilmiĢtir (198,199). 

 

Duygudurum dengeleyici olarak kullanılan bir diğer ilaç grubu olan 

antiepileptikler temel olarak GABA-glutamaterjik sistem üzerinden etki göstermekte, 

bozulmuĢ olan nöronal uyarılmayı iyon kanalları, reseptörler ve hücre içi uyarım 

arayolları aracılığıyla düzenlemektedir (200). Antiepileptik ilaçlar uykuya dalma 

süresini kısaltır ve toplam uyku süresini uzatırlar (201). Tek antiepileptik ilaç alan 

epilepsi hastalarının kontrollerle karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, valproik asit kullanan 

olgularda, uykunun NREM evresinin uzadığı, karbamazepin ve lamotrijinin uyku 

yapısı üzerinde değiĢikliğe yol açmadığı bildirilmiĢtir (198). Valproik asit de lityuma 

benzer Ģekilde intrasellüler mekanizmalarla sirkadiyen düzenlemede etkilidir (202). 

 

BPB‟ta kullanılan baĢka bir ilaç grubu olan benzodiazepinlerin uyku ve 

uyanıklık üzerine etkileri iyi bilinmektedir. Benzodiazepinler, GABA üzerinden etki 

gösterir ve sedasyona yol açarlar. Benzodiazepinler REM uykusu ve uykunun 3 ve 4. 

evrelerinin süresini kısaltır ve uyanma eĢiğini yükseltirler (198). 

 

BPB‟ta sık kullanılan antipsikotik ilaçlar H1 reseptörleri, alfa-adrenerjik 

reseptörler veya 5HT2 reseptörleri üzerine olan antagonistik etkileri sedasyona yol 

açarlar (198). Antipsikotiklerin çoğunun sedasyon yaptığı bilinmekle birlikte insomnia 

yaptığı bilinen ajanlar da mevcuttur (198,203). Yüksek potensli bir atipik antipsikotik 

ilaç olan olanzapinin sedasyon yapıcı etkisi H1 reseptörlerine olan yüksek afinitesi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Ketiyapinin H1 reseptörlerine afinitesi düĢüktür ve antipsikotik 

etkinlik için yüksek dozlarda kullanılmalıdır. Ketiyapinin sedasyon yapıcı etkisi doz ile 

doğru orantılı olarak artar (203,204). Klozapin tüm antipsikotik ilaçlar arasında en 

fazla, aripiprazol ise en az sedasyon yapan ilaçtır (198,203). Risperidon ve 

olanzapinin 5HT2 reseptör antagonizması ile yavaĢ dalga uykusunu ve uyku 

kalitesini arttırdığı bildirilmiĢtir (203). Klozapin, olanzapin ve risperidonun toplam uyku 

süresi ile evre 2 uykusunu arttırdığı, tipik antipsikotiklerden haloperidol, tiyotiksen ve 

flupentiksolün evre 2 uyku latansını azalttığı ve uyku etkinliğini arttırdığı bilinmektedir 

(205). Antipsikotik ilaçlar, etki düzeneği tam bilinmemekle birlikte, insomniaya da yol 
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açabilir. Olanzapin, risperidon, ketiapin ve klozapin gibi ilaçların 5-HT1A reseptör 

antagonizması ve dopamin antagonizmasına ikincil huzursuz bacak sendromu 

belirtilerini ortaya çıkardığı ve bu yolla insomnia yapabileceği düĢünülmektedir(198). 

 

BPB‟nin depresif döneminde kullanılabilen antidepresanların uyku üzerine 

etkisi kullanılan ilaç sınıfına ve doza göre değiĢmektedir. Sıkça tercih edilen SSGI 

ların REM uykusunu azalttığı ve REM uyku latansını uzattığı bilinmektedir (173). 

SSGI ların canlı rüyalar, huzursuz bacak sendromu ve insomni gibi yan etkileri 

olabilmekle birlikte, çalıĢmalarda genel olarak uykunun sayısal değerlendirme 

ölçütleri üzerine olumlu etilerinin olduğu bildirilmiĢtir (204). Monoaminooksidaz 

inhibitörleri (MAOĠ), amitriptilin dıĢındaki tüm TSA‟lar, SSGĠ‟ler ve venlafaksin 

insomniaya, desipramin dıĢındaki tüm TSA‟lar, mirtazapin, nefazodon, maprotilin, 

mianserin, trazodon ve MAOĠ‟ler sedasyona yol açabilirler (206). BPB‟de, uyku 

üzerine etkileri SSGĠ‟ ler ile benzer olan SNGĠ‟ lerden özellikle venlafaksin ve 

TSA‟dan, manik kaymaya yol açma riskleri nedeniyle dikkatli kullanımı 

önerilmektedir. 

 

BPB‟nin gerek depresyon gerekse de mani döneminde uygulanabilen 

EKT‟nin de uykuyu etkilediği bilinmektedir. Major depresyon tanılı 11 erkek hastada 

EKT sonrası toplam uyku süresi ve uyku etkinliğinde artma, uyanma sayısında 

azalma, evre 2 uyku ve REM uykusunda artma, REM latansı ve yoğunluğunda 

normale dönme olduğu bildirilmiĢtir (207). 

 

BPB‟nin her evresinde, hastalığın sebebi ya da sonucu olarak uyku 

kalitesinde bozulma görülebilmektedir. Uyku uyanıklık döngüsündeki bozulmalar hem 

uyku kalitesini düĢürmekte, hem biyolojik ritmi bozarak yeni atakların geliĢmesini 

kolaylaĢtırmaktadır. Uyku kalitesi de doğrudan biyolojik ritimleri düzensizleĢtirmekte 

ve BPB tedavisinde problemlere neden olmaktadır (10). Uyku kalitesinin; uyku 

latensi, kiĢinin uyku süresi ve bir gecedeki toplam uyanma sayısı gibi uykunun 

sayısal taraflarını içeren yönleri olduğu gibi; uykunun derinliği, dinlendiriciliği, kiĢinin 

uyandıktan sonra kendini nasıl hissettiği gibi kiĢiye özgü tarafları da vardır. Kötü uyku 

kalitesi, sağlıklı kiĢilerde biliĢsel bozulma, kardiyovasküler ve metabolik hastalık 
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riskinde artıĢ ile iliĢkili bulunmuĢken, BPB‟de azalmıĢ tedavi yanıtı, kötü hastalık 

gidiĢi, artmıĢ morbiditeye yol açmakta, iĢlevsellik ve yaĢam kalitesini olumsuz 

etkilemektedir (11). BPB‟de uyku kalitesini etkileyen sosyodemografik ve klinik 

özellikler araĢtırılmıĢ, çalıĢmalar arasında farklılıklar olmakla birlikte ötimik bipolar 

hastalarda uyku kalitesi, kalıntı depresif belirtiler, anksiyete belirtileri, psikotik 

özellikler, yüksek nörotiklik düzeyi, dürtüsellik, özkıyım giriĢimi öyküsü, hızlı 

döngülülük, karma özellikli dönemler, son 6 ay içinde yaĢanan stresler, çocukluk çağı 

travma maruziyeti ve antikonvülzan ilaç kullanımı ile iliĢkili bulunmuĢtur (11,12). 

 

Bipolar bozuklukta dikkat, yürütücü iĢlevler ve sözel bellek gibi biliĢsel 

iĢlevlerdeki bozuklukların görülmesi uyku değiĢiklikleri ile biliĢsel iĢlevler arasında bir 

iliĢki bulunabileceğini öne sürmektedir (186). Uyku bozuklukları biliĢsel iĢlevlerdeki 

bozuklukların ortaya çıkmasına ya da daha da ağırlaĢmasına neden olabilir (208). 

Bipolar hastalarda uyku sorunları ile arttığı gösterilmiĢ olan biliĢsel performans 

düĢüklüğü daha kötü yaĢam kalitesi ile iliĢkilendirilmiĢtir (209). 

 

BPB ile birlikte görülen tıbbi hastalıklar ve diğer ruhsal bozukluklar uyku 

kalitesini bozmakta, kötü uyku kalitesi de ek hastalıkların ortaya çıkmasına yol 

açmakta ya da ektanı durumunda mevcut hastalıkların gidiĢini olumsuz 

etkilemektedir. BPB kardiyovasküler hastalıklar, diyabet ve tiroid hastalıkları baĢta 

olmak üzere eĢlik eden tıbbi hastalık riski yüksek olarak değerlendirilmiĢtir (210). 

Obezite bipolar hastalarda kullanılan ilaçlar, fiziksel aktivite azlığı gibi nedenlerle 

sıklıkla görülür ve diyabet, hipertansiyon ve artrit gibi hastalıkların görülme sıklığını 

arttırır. Uyku yoksunluğunun da hormonal değiĢiklikler üzerinden iĢtah, kilo ve insülin 

direncinde artıĢa yol açabilmektedir. Bipolar hastalarda alkol-madde kullanım 

bozuklukları, anksiyete bozuklukları ve OUAS gibi birincil uyku bozuklukları gibi uyku 

kalitesini etkileyen ruhsal bozukluklar da sıklıkla görülmektedir (211). 

 

 

Özetle; Bipolar bozuklukta hastalığın tüm evrelerinde uykunun yapısında ve 

kalitesinde etkilenme olduğu izlenmektedir. Bipolar hastalarda ortaya çıkan uyku 

bozukluğunun birincil bir durum ya da BPB‟a, baĢka bir ruhsal ya da tıbbi hastalığa 
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veya kullanılan ilaçlara ikincil olarak geliĢen bir durum olduğunu ayırt etmek her 

zaman mümkün olmayabilir. Yineleme ve depreĢmelerde biyolojik bir belirteç 

olabileceği düĢünülen uyku değiĢikliklerinin değerlendirilmesi, bipolar hastalarda 

klinik gidiĢte iyileĢme sağlaması, morbidite ve mortaliteyi azaltması iĢlevsellik ve 

yaĢam kalitesini arttırması yönünden önem arz etmektedir. 

 

 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1.Verilerin Toplanması 

 

ÇalıĢmanın evrenini oluĢturmak için Ocak 2016-Aralık 2018 tarihleri 

arasında, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Uyku Bozuklukları 

Merkezine baĢvurmuĢ, PSG tetkiki yapılmıĢ, psikiyatri polikliniğine yönlendirilmiĢ ve 

aynı tarihler arasında PSG çekilmiĢ öncesinde sırasında ya da sonrasında psikiyatri 

poliklinik giriĢi kayıtları olan hastalar araĢtırılmıĢtır. Örneklem gurubunu uyku 

bozuklukları merkezinden yönlendirilmiĢ ve kayıtların taranması ile PSG çekimi 

öncesi, sırası, sonrasında psikiyatri poliklinik giriĢi de olan hastalarla yapılan 

görüĢme ve değerlendirme sonucu BPB tanısı alan ötimik dönemdeki 33 hasta 

oluĢturmuĢtur. 

Dâhil edilme kriterleri 

1. 18 - 65 yaĢ arasında olmak 

2. Organik mental bozukluğu olmamak 

3. BPB ötimik dönemde olmak  

4. Öz bildirim testlerini doldurabilmesi için hastaların ilkokul ve üzeri eğitim almıĢ 

olması Ģartı aranacaktır.   
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DıĢlama kriterleri 

      1. 18 yaĢından küçük olmak  

      2. Tıbbi değerlendirme ile tespit edilecek düzeyde mental retardasyon, demans, 

delirium ve diğer amnestik bozukluklardan birine sahip olmak  

     3. Anamnez öyküsüne göre alkol ve madde kötüye kullanımı / bağımlısı olmak 

     4. Young Mani Derecelendirme Ölçeği  (YMDÖ) puanı 3‟ün üzerinde olması  

ÇalıĢmaya alınan hastaların yaklaĢık 60-90 dakika süren ilk görüĢmesi 

klinisyen tarafından yapılmıĢtır. Ġlk görüĢmede tarafımızca hazırlanan 

sosyodemografik bilgiler ve hastalığın klinik özelliklerinin sorgulandığı yarı 

yapılandırılmıĢ bilgi toplama formu doldurulmuĢtur. BPB tanısının kesinleĢtirilmesi 

için Eksen I Bozuklukları Ġçin YapılandırılmıĢ Klinik GörüĢme Ölçeği (SCID-I) 

uygulanmıĢtır. YMDÖ ile hastaların ötimik dönemde oldukları doğrulanmıĢtır. 

YaklaĢık 30 dakika süren ikinci görüĢme çalıĢmaya katılan her hasta Pittsburgh Uyku 

Kalitesi Ġndeksi, Epworth Uykululuk Ölçeği, Uykusuzluk ġiddeti Ġndeksi ve Bipolar 

Bozukluk ĠĢlevsellik Ölçeği‟nin doldurulmasını içerir. Testlerin değerlendirilmesini ilk 

görüĢmeyi yapan klinisyen tarafından yapılmıĢtır. ÇalıĢmanın üçüncü basamağında 

daha önceden uyku bozuklukları merkezi tarafından çekilen PSG görüntüleri 

Dr.Öğr.Üyesi Kader Semra KARATAġ tarafından tekrar değerlendirilmiĢ, rapor 

düzenlenmiĢtir. Uyku kalitesi PSG bulgularına göre değerlendirilmiĢ, kiĢinin uyku 

kalitesini nesnel olarak ölçen PSG, uyku kalitesini öznel olarak ölçen PUKĠ puanı ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Hastalar sosyodemografik ve klinik değiĢkenler ile uygulanan 

ölçekler ve PSG verileri açısından karĢılaĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden dahil edilme kriterlerini karĢılayan ve 

dıĢlama kriterleriyle dıĢlanan 33 hastaya çalıĢma hakkında bilgi verilip aydınlatılmıĢ, 

onam formu imzalatılarak onamları alınmıĢtır. 
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3.2.Veri toplama araçları 

3.2.1.Yarı yapılandırılmıĢ bilgi toplama formu 

 

Hastaların, yaĢ, cinsiyet, eğitim, medeni durum, çalıĢma durumu, fiziksel 

hastalık, ailede tıbbi ve psikiyatrik hastalık gibi sosyodemografik veriler ile bipolar 

bozukluğun tipi, hastalık süresi, hastane yatıĢı, psikotik özelliklerin varlığı, 

mevsimsellik, kullanılan tedavi gibi hastalık öykülerini içeren tarafımızca hazırlanan 

bilgi formudur. Hasta görüĢmeleri ve klinik kayıtlarının incelenmesi ile klinisyen 

tarafından doldurulmuĢtur.  

 

3.2.2.DSM-IV Eksen I Bozuklukları Ġçin YapılandırılmıĢ Klinik GörüĢme 

Ölçeği(SCID-I)  

 

First ve ark. Tarafından 1996 yılında geliĢtirilmiĢtir (212). Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalıĢması Özkürkçügil ve ark. tarafından yapılmıĢtır. Eksen-I psikiyatrik 

bozukluk tanılarını araĢtırmak amacıyla görüĢmeci tarafından uygulanan DSM tanı 

ölçütlerine göre herhangi bir birinci eksen tanısının, geçmiĢte ve/veya son bir ay 

içinde olup olmadığının araĢtırılmasını sağlayan yapılandırılmıĢ klinik görüĢme 

çizelgesidir. Bilgi kaynakları hasta, hastanın ailesi ve yakınları, klinik ortamdaki 

gözlemler ve tıbbi kaynaklardır. Toplam 38 tane birinci eksen bozukluğunu, tanı 

ölçütleri ile 10 tane birinci eksen bozukluğunu da tanı ölçütleri olmadan 

araĢtırmaktadır. Altı modülden oluĢmakta olup; iki modül duygudurum epizodları ve 

duygudurum bozuklukları, iki modül psikotik belirtiler ve psikotik bozukluklar, madde 

kullanım bozuklukları ve anksiyete bozuklukları ve diğer bozukluklar birer modülde 

değerlendirilmektedir (213). 

 

3.2.3.Young mani derecelendirme ölçeği 

 

Young ve ark. tarafından manik durumun Ģiddetini ve değiĢimini ölçmeye 

yönelik olarak geliĢtirilmiĢ bir ölçektir (214). Hastanın son 48 saatlik süre dilimi 

içindeki durumu esas alınarak yapılan görüĢme ve gözlemlere dayanarak yapılır. 

Toplam 11 maddeden oluĢan ölçeğin yedi maddesi beĢli, dört maddesi ise dokuzlu 
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Likert tipinde değerlendirmeden oluĢmaktadır. Her bir maddeden elde edilen 

puanların toplanması ile ölçek toplam puanı hesaplanır. Türkçe sürümünün 

güvenilirlik ve geçerlilik araĢtırması Karadağ ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır. 

içtutarlık katsayısı %79 olarak, çalıĢmacıların ölçek maddeleri arasındaki fikir birliği % 

63,3- 95,5 kappa değerleri 0,114-0,849 arasında bulunmuĢtur (215). 

 

3.2.4.Pittburg uyku kalitesi indeksi 

 

Pittsburg Uyku Kalite Ġndeksi Buyse ve ark. tarafından geliĢtirilmiĢtir (216). 

Son bir ay içerisindeki uyku kalitesi ve uyku bozukluğunun tipi ve Ģiddeti konusunda 

bilgi sağlayan bir değerlendirme aracıdır. Ölçeğin içerdiği toplam 24 sorunun 19 

tanesi özbildirim sorusudur ve 5 soru ise eĢ veya oda arkadaĢı tarafından 

yanıtlanmak üzere hazırlanmıĢtır. Sözü edilen son 5 soru yalnızca klinik bilgi için 

kullanılır ve puanlamaya katılmaz. Ölçeğin puanlanan toplam 18 sorusu; öznel uyku 

kalitesi, uyku latansi, uyku süresi, alıĢılmıĢ uyku etkinliği, uyku bozukluğu, uyku ilacı 

kullanımı ve gündüz iĢlev bozukluğu olmak üzere yedi bileĢenle değerlendirilir. Her 

bir bileĢen 0-3 puan üzerinden değerlendirilir. 7 bileĢenin toplam puanı ölçek toplam 

puanını verir ve toplam 0-21 arasında bir değere sahiptir. Ölçeğin toplam puanının 

5‟ten büyük olması kötü uyku kalitesini gösterir. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalıĢması Ağargün ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır, bileĢen-toplam 

puan korelasyon katsayıları 0,22-0,77 test-yeniden test güvenilirliği ise 0,93-0,98 

olarak bulunmuĢtur (217). 

 

3.2.5.Epworth uykululuk ölçeği 

 

EUÜ M.W. Johns tarafından geliĢtirilmiĢ olup, gündüz aĢırı uyku eğilimini 

saptamaya yönelik öz-bildirim ölçeğidir (218). Likert tipi 0 ila 3 arası puan verilen 8 

bölümden oluĢan bir sorgulama formudur. Toplam 0-24 arasında değiĢen puan elde 

edilir.10 puan ve üzerinde, aĢırı gündüz uykululuğunun varlığından söz edilebilir. 

Geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması Ağargün ve ark. tarafından yapılmıĢ olup testin iç 

tutarlılık katsayısı 0,80 olarak bildirilmiĢtir (219). 
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3.2.6.Uykusuzluk Ģiddeti indeksi 

 

Bastien ve ark. tarafından geliĢtirilmiĢ olup uykusuzluk belirtilerinin Ģiddetini 

ölçmek için tarama amaçlı geliĢtirilen bir özbildirim ölçeğidir (220). Her madde 0 ve 4 

arasında puanlanan beĢli Likert tipi ölçüm vermektedir. Sorgulanan yedi maddenin 

puanları toplanarak değerlendirme yapılır. Toplam puan 0-28 arasında değiĢmekte, 

10 ve üzeri puan alanlarda klinik insomnia tanısının düĢünülmesi, 15 ve üzeri puanın 

ise insomnia tanısı koydurduğu belirtilmektedir. Boysan ve ark. tarafından Türkçe‟ye 

uyarlanmıĢ ve ölçeğin Türkçe formu geçerli ve güvenilir bulunmuĢtur (221). 

 

3.2.7.Bipolar bozukluk iĢlevsellik ölçeği 

 

Bipolar bozuklukta belirtili dönemde ya da dönemler arası iyileĢme sırasında 

gösterdikleri iĢlevsellik düzeyini belirlemek için kullanılan öz bildirim testidir. Ölçek 52 

maddeden oluĢmakta olup; duygusal iĢlevsellik, zihinsel iĢlevsellik, cinsel iĢlevsellik, 

damgalama hissi, içe kapanıklık, ev içi iliĢkiler, arkadaĢlarıyla iliĢkiler, toplumsal 

etkinliklere katılım, günlük etkinlikler ve hobiler, inisiyatif alma/potansiyelini 

kullanabilme ve mesleki iĢlevsellikten oluĢan 11 alt ölçek içermektedir. Ölçek üçlü 

likert tipinde değerlendirilmekte, kesme puanı olmayıp puan arttıkça iĢlevsellik 

yükselmektedir. Toplam ölçek cronbach alfa sayısı 0.91 olarak bulunmuĢtur (222). 

 

3.2.8.Polisomnografi uygulaması ve raporu 

 

Polisomnografik incelemede, elektrodların uluslararası 10-20 montaj 

sistemine uygun olarak yerleĢtirildiği C4-A1,C3-A2, O2-A1, O1-A2, F4-A1, F3-A2 

olmak üzere 6 kanal EEG, sağ ve sol göz hareketlerinin monitorizasyonu içini 2 kanal 

EOG, çene EMG‟si, anterior tibialis EMG‟si, nazal kanül ile oro-nazal hava akımı, 

arteriyal oksijensatürasyonu, göğüs ve karın bandı ile solunum eforu ve EKG kayıtları 

yapıldı. 
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PSG RemLogic programı ile skorlandı. RemLogic dosya yönetimi, toplama ve 

inceleme içeren tam özellikli bir yazılım paketidir. Manuel ve otomatik skorlama 

olanaklarını sunar. Skorlama ve raporlama iĢlemleri AASM kuralları tarafından 

belirtildiği gibidir. Çok yönlü veri toplama iĢleminde kullandığımız N7000 cihazı 32 

kanal baĢvurusal özelliğine sahip kapsamlı bir PSG amplifikatörüdür. 

 

3.2.8.1.Uyku Periyodu (UP): 

Uykuda geçen süre ile uyku baĢladıktan sonra uyanık geçirilen sürelerin toplamıdır. 

 

3.2.8.2.Uykuya Dalma Süresi (UDS): 

Hasta yatağa yatıp ıĢık kapatıldıktan sonra uykunun baĢlangıcına kadar geçen 

süredir. 

 

3.2.8.3. Uykuda Geçen Süre (UGS): 

Uykuya daldıktan sonra baĢlayan, gece içi uyanıklıkların hariç tutulduğu sabah 

uyanıncaya kadar geçen elektrofizyolojik olarak ölçülen süredir. 

 

3.2.8.4. Gece Ġçi Uyanıklık Sayısı (GĠU): 

Uyku baĢladıktan sonra gece içerisinde uykudan uyanıklık dönemine geçiĢ sayısıdır. 

 

3.2.8.5.Uyku BaĢladıktan Sonra Uyanma (WASO: wakeup after sleep onset): 

Uyku baĢladıktan sonra gece içerisinde uyanık olarak geçirilen toplam süredir. 

 

3.2.8.6.Minimum O2 (Min. O2): 

Uyku boyunca pulse oksimetre ile ölçülen kan arteryal oksijen satürasyonunun 

minumum değeridir. 

 

3.2.8.7.Baskın dalga tipi: 

Delta, alfa, verteks keskin dalga olarak belirlendi. 

3.2.8.8.Baskın olan Dalga Süresi (BDS): 

Arousal oluĢturan dalganın süresidir. Metinde uykunun yüzeyelleĢtiği dalga süresi 

olarakda geçmektedir. 
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3.2.8.9.Uyku Etkinliği (UE): 

Toplam uyku süresinin yatakta geçirilen süreye oranıdır. 

 

3.2.8.10.Arousal Ġndeksi (AĠ): 

Gece içeresinde ortaya çıkan arousal sayısının toplam uyku süresine oranıdır. 

 

3.2.8.11.Apne Hipopne Ġndeksi (AHĠ): 

Uyku sırasında toplam apne ve hipopne sayısının saat baĢına düĢen oranıdır. 

 

3.2.8.12.Peryodik Bacak Haraketleri Ġndeksi (PBHĠ): 

Uyku sırasında peryodik bacak hareketi kriterini karĢılayan hareket sayısının 

bacakhareketlerinin kaydedildiği toplam uyku süresine oranıdır. 

 

3.2.8.13.Uyku Evreleri Süreleri: 

N1 süresi, NREM evre I süresinin toplam uyku zamanındaki süresidir. N2 süresi, 

NREM evre II süresinin toplam uyku zamanındaki süresidir. N3 süresi, NREM evre III 

süresinin toplam uyku zamanındaki süresidir. REM süresi, REM süresinin toplam 

uyku zamanındaki süresidir. 

 

3.2.8.14.Hareket: 

Arousal reaksiyonu oluĢturan dalgalar sırasında EMG ile saptanan kas aktivitesidir. 

 

 

3.3.Ġstatistiksel ĠĢlemler 

 

Bu çalıĢmada istatistiksel analizler SPSS 18.0 (Statistical Package for the 

Social Sciences) kullanılarak yapıldı. Anlamlılık için p<0.05 kabul edilmiĢtir. Örneklem 

sayımız 33 olduğu için parametrik olmayan testler kullanıldı. Sürekli değiĢkenler 

ortalama ve standart sapma, katagorik değiĢkenler ise sıklık ve yüzde olarak 

verilmiĢtir. Analizde, Mann Whitney U, Ki-Kare, Fisher kesin Ki-Kare testi, Pearson ki 

kare testi ve Kruskal-Wallis testleri kullanılmıĢtır. 
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4-BULGULAR 

 

 

ÇalıĢmaya alınan 18-65 yaĢ arası 33 hastanın yaĢ ortalaması 40,5±9,4 olarak 

bulunmuĢtur. Örneklem grubunun sosyodemografik özellikleri ele alındığında grubun 

çoğunluğunun kadın (% 57,6), evli (% 66,7), ilköğretim mezunu (% 42,4) ve çalıĢabilir 

düzeyde (% 78,8) olduğu değerlendirilmiĢtir. Tablo 3'te olguların sosyodemografik 

bilgileri yer almaktadır. 

 

Tablo 3:Bipolar hastaların sosyodemografik özellikleri 

 n % 

Cinsiyet 

   Kadın 

   Erkek 

 

19 

14 

 

57,6 

42,4 

Medeni durum 

Bekar 

Evli 

 

11 

22 

 

33,3 

66,7 

Eğitim seviyesi 

Okur yazar 

Ġlköğretim 

Lise 

Lisans 

 

1 

14 

10 

8 

 

3 

42,4 

30,3 

24,2 

Meslek 

   ĠĢsiz 

   Memur/iĢçi 

   Serbest meslek 

   Emekli  

 

22 

7 

2 

2 

 

66,7 

21,2 

6,1 

6,1 

ÇalıĢılabilirlik durumu 

ÇalıĢabiliyor 

ÇalıĢamıyor 

 

26 

7 

 

78,8 

21,2 

YaĢ (yıl)(ort. ±SS) 

 

40,5±9,4 

n =hasta sayısı SS:standart sapma 
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Hastalar BPB‟nin klinik özellikleri açısından ele alındığında hastaların 

çoğunluğunun BPB 1 (%72,7) tanısı bulunmaktadır. %84,8‟inin on yıl ve üzeri 

hastalık süresi mevcuttur. Ailede ruhsal hastalık varlığına bakıldığında en sık bipolar 

bozukluk (%36,4) bulunmakta, unipolar depresyon (%21,2) ikinci sırada gelmektedir. 

Hastaların yarısından fazlasında mevsimsellik (%60,6), ataklarda psikotik belirtiler 

(%54,5) ve yatıĢ öyküsü (%54,5) olduğu izlenmiĢtir. Tablo 4'de olguların klinik 

özellikleri yer almaktadır. 

Tablo 4:Bipolar hastaların klinik özellikleri 

 n % 

 BPB tipi 
 
BPB 1 

BPB 2 

 

24 

9 

 

72,7 

27,3 

 Ailede ruhsal hastalık öyküsü 

Yok 

BPB 

MDB 

 

14 

12 

7 

 

42,4 

36,4 

21,2 

Ailede uyku hastalığı öyküsü 

Var 

Yok 

 

4 

29 

 

12,1 

87,9 

Hastalık süresi 

0-5 yıl 

5-10 yıl 

10-15 yıl 

15-20 yıl 

>20 yıl 

 

5 

3 

8 

9 

8 

 

15,2 

9,1 

24,2 

27,3 

24,2 

Mevsimsellik 

Var 

Yok 

 

20 

13 

 

60,6 

39,4 

Epizodlarda  psikotik özellik 

Var  

Yok  

 

18 

15 

 

54,5 

45,5 

Ataklarda yatıĢ öyküsü 

Var 

Yok 

 

18 

15 

 

54,5 

45,5 

n=hasta sayısı 
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ÇalıĢmamızdaki tüm hastalarımız DDD kullanmaktadır. %9,9‟u sadece DDD 

kullanırken %63,6‟sı DDD ve AP kombinasyonu ve %27,3‟ü ise DD, AP ve AD 

kombinasyonu kullanmaktaydı. Duygudurum dengeleyici ajan olarak en sık valproat 

(%42,4) kullanılırken, %27,3‟ü lityum, %9,1‟i lamotrijin, %21,3‟ü ise çoklu 

duygudurum dengeleyici ajan kullanmaktaydı. Tablo 5'de kullanılan ilaçların özellikleri 

yer almaktadır. 

 

Tablo 5:Kullanılan ilaçların özellikleri 

 N % 

DDD 3 9,9 

DDD+AP 21 63,6 

DDD+AP+AD 9 27,3 

Lityum 

Valproat 

Lamotrijin 

Kombine DDD 

9 

14 

3 

7 

27,3 

42,4 

9,1 

21,3 

DDD:Duygudurum dengeleyici,AP:Antipsikotik,AD:Antidepresan 

 

Örneklem grubu PUKĠ puanına göre uyku kalitesi kötü olanlar ve olmayanlar 

olarak ikiye ayrılmıĢ, hastaların %45,5‟nin uyku kalitesinin kötü olduğu bulunmuĢtur. 

EUÖ‟ne göre uykululuğu olanlar ve olmayanlar olarak ikiye ayrılmıĢ %24,2‟sinin gün 

içinde uykululuğu olduğu değerlendirilmiĢtir. UġĠ‟ ye göre uykusuzluk yaĢayanlar ve 

yaĢamayanlar olarak iki gruba ayrılmıĢ ve %39,4‟ünün uykusuzluğu olduğu 

bulunmuĢtur. Hastalar bipolar bozukluk tiplerine göre analiz edilmiĢ, BPB 1 ve BPB 2 

grup arasında subjektif testler açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p=0,509, p=1,162, p=0,190). Tablo 6‟da uykunun sübjektif 

yöntemlerle değerlendirilmesi, Tablo 7‟de ise subjektif testlerin bipolar bozukluk alt 

tiplerine göre karĢılaĢtırılması yer almaktadır. 
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Tablo 6:Uykunun subjektif yöntemlerle değerlendirilmesi 

 N % 

PUKĠ≤5 18 54,5 

PUKĠ>5 15 45,5 

EUÖ≤10 25 75,8 

EUÖ>10 8 24,2 

UġĠ≤10 20 60,6 

UġĠ>10 13 39,4 

PUKĠ:Pittsburg uyku kalitesi indeksi,EUÖ:Epworth uykululuk ölçeği,UġĠ:Uykusuzluk Ģiddeti indeksi 

 

Tablo 7:Subjektif testlerin bipolar bozukluk alt tiplerine göre karĢılaĢtırılması 

 BPB 1(n) BPB 2(n) P 

PUKĠ≤5 

PUKĠ>5 

%58,3 (14) 

%41,7 (10) 

%44,4 (4) 

%55,6 (5) 

0,509 

EUÖ≤10 

EUÖ>10 

%70,8 (17) 

%29,2 (7) 

%88,9 (8) 

%11,1 (1) 

1,162 

UġĠ≤10 

UġĠ>10 

%58,3 (14) 

%41,7 (10) 

%66,7 (6) 

%33,3 (3) 

0,190 

Fisher ki kare test PUKĠ:Pittsburg uyku kalitesi indeksi,EUÖ:Epworth uykululuk ölçeği,UġĠ:Uykusuzluk 

Ģiddeti indeksi 

 

Hastalar BPB 1 ve 2 olarak iki gruba ayrılarak PSG çalıĢmamızdaki uyku 

parametrelerine göre analiz edilmiĢtir. Ġki grup arasında TRT açısından anlamlı fark 

bulunurken (p=0,034), diğer parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıĢtır. Tablo8‟de uyku parametrelerinin polisomnografik olarak 

değerlendirilmesi yer almaktadır. 
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Tablo 8:Uyku parametrelerinin polisomnografik olarak değerlendirilmesi 

 BPB 1 BPB 2 P 

TRT 479,2 444,5 0,034* 

TST 412,2 383,5 0,558 

N1 10,2 12 0,701 

N2 194,2 201 0,518 

N3 107 101,5 0,887 

REM 36,2 56 0,407 

UE 81,5 86,4 0,505 

TMT 2 2,5 0,340 

TWT 83,5 55,5 0,293 

LSO 28,5 34,5 0,585 

LRS 149 103,5 0,275 

Mann-whitney U testi  *p<0.05 

TRT: toplam kayıt süresi (total record time), TST:  toplam uyku süresi (total sleep time),  UE: uyku 

etkinliği,  TMT: toplam hareket süresi (total movement time), TWT: toplam  uyanıklık süresi (total wake 

time), LSO: uykuya baĢlama latansı (latency to sleep onset), LRS: REM latansı(latency to REM sleep) 

 

Hastalar BPB 1 ve 2 olarak iki gruba ayrılarak PSG çalıĢmamızda arousal 

varlığına göre analiz edilmiĢtir. Ġki grup arasında evre 3 alfa ve REM alfa dalgalarında 

anlamlı fark bulunurken (p=0,007, p=0,011), diğer parametrelerde istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamamıĢtır. Tablo 9‟de hastaların arousal reaksiyonları yer 

almaktadır. 
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Tablo 9:Arousal reaksiyonu 

 BPB 1 BPB 2 P 

Evre 1 alfa 0 0 1 

Evre 1 beta 0 0 1 

Evre 1 delta 0 0,4 0,102 

Evre 1 delta alfa 0 0 1 

Evre 2 alfa 38,4 35,3 0,668 

Evre 2 beta 0 1,1 0,102 

Evre 2 delta 0,3 1,5 0,434 

Evre 2 delta alfa 4,1 3,3 0,698 

Evre 3 alfa 0 30,3 0.007* 

Evre 3 beta 0 1,9 0,102 

Evre 3 delta 6 3,3 0,494 

Evre 3 delta alfa 1,8 2,4 0,808 

REM alfa 7,8 22,2 0,011* 

REM beta 0 3,8 0,102 

REM delta 0,8 3,8 0,434 

REM delta alfa 0 0 1 

Mann-whitney U testi  *p<0.05 

 

 

Örneklem grubumuzun kullandığı ilaçlarla polisomnografik parametrelerin 

arasındaki iliĢki analiz edilmiĢ; ilaçlarla uykunun makro yapısı arasında iliĢki 

saptanmazken, evre 1 delta, evre 2 beta, evre 3 beta ve REM beta dalgalarındaki 

arousallerde anlamlı farklılık olduğu bulunmuĢtur (p=0,007). Anlamlı farklılık bulunan 

parametreler tablo 9‟da gösterilmiĢtir. Gruplar post-hoc testi ile karĢılaĢtırılmıĢ ve 

polisomnografik parametrelerdeki farklılığın antipsikotik ilaçlardan kaynaklandığı 

bulunmuĢtur. 
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Tablo 10: Kullanılan ilaçlar ve polisomnografik parametrelerin karĢılaĢtırılması 

 DDD DDD+AP DDD+AP+AD P 

Evre 1 delta 1,3 0 0 0,007* 

Evre 2 beta 3,3 0 0 0,007* 

Evre 3 beta 5,7 0 0 0,007* 

REM beta 11,6 0 0 0,007* 

Kruskal Wallis test  *p<0.05 

 

Örneklem grubu BPB 1 ve BPB 2 olarak ikiye ayrılarak bipolar iĢlevsellik testi 

ile iliĢkisi analiz edilmiĢ iki grup arasında damgalanma hissi alt ölçeği için anlamlı 

düzeyde farklılık olduğu tespit edilmiĢtir (p=0,014). Diğer alanlarda farklılık 

saptanmamıĢtır. Analiz yapıldığında farkın BPB 2 grubundan kaynaklandığı 

görülmüĢtür. Tablo 11‟de bipolar bozuklukta iĢlevsellik ölçeğinin değerlendirilmesi yer 

almaktadır. 

 

Tablo 11:Bipolar bozuklukta iĢlevsellik ölçeğinin değerlendirilmesi 

 BPB 1 BPB 2 P 

Bipolar iĢlevsellik ölçeği 16,3 18,7 0,516 

Duygusal iĢlevsellik 16,5 18,3 0,568 

Zihinsel iĢlevsellik 17,9 14,5 0,337 

Cinsel iĢlevsellik 17,5 15,5 0,578 

Damgalanma hissi 14,5 23,6 0,014* 

Ġçe kapanıklık 15,2 21,7 0,072 

Ev içi iliĢkiler 16,2 19 0,463 

ArkadaĢlarla iliĢkiler 17,5 15,5 0,577 

Toplumsal etkinliklere katılım 16,8 17,3 0,885 

Günlük etkinlik ve hobiler 16,6 17,8 0,743 

Ġnisiyatif alma 17,3 16,5 0,503 

ĠĢ 16,1 18,3 0,544 

Mann-whitney U testi  *p<0.0 
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          Örneklem grubu kullandığı ilaçlar ve iĢlevsellik açısından değerlendirildiğinde 

bipolar iĢlevsellik ölçeğinin total değerlendirmesinde, arkadaĢlarla ve ev içi iliĢkiler alt 

ölçeğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuĢ (p=0,023, p=0,020, p=0,042), 

yapılan analizde bu farkın sadece duygudurum dengeleyici ajan kullanan gruptan 

kaynaklı olduğu görülmüĢtür. Tablo 12'de olguların kullandığı ilaçlar ve bipolar 

iĢlevsellik ölçeğinin değerlendirilmesi gösterilmiĢtir. 

 

 

Tablo 12:Kullanılan ilaçlar ve bipolar iĢlevsellik ölçeğinin değerlendirilmesi 

 DDD DDD+AP DDD+AP+AD P 

Bipolar iĢlevsellik ölçeği 28,1 17,9 11,1 0,023* 

Duygusal iĢlevsellik 11 15,8 21,6 0,086 

Zihinsel iĢlevsellik 24,5 17 14,5 0,261 

Cinsel iĢlevsellik 17,5 16,4 18 0,912 

Damgalanma hissi 25,5 16,5 15,2 0,248 

Ġçe kapanıklık 19,8 17,7 14,3 0,557 

Ev içi iliĢkiler 22,1 19,1 10,2 0,042* 

ArkadaĢlarla iliĢkiler 29,5 17,3 12 0,020* 

Toplumsal etkinliklere katılım 23,5 15,1 19 0,270 

Günlük etkinlik ve hobiler 20,1 18,4 12,6 0,257 

Ġnisiyatif alma 10,5 19 14,3 0,200 

ĠĢ 14,6 16,5 18,7 0,756 

Kruskal Wallis test  *p<0.05 

 

 

            Kullanılan ilaçlarla PUKĠ, EUÜ VE UġĠ ile analiz edilmiĢtir, her üç test ile 

ilaçlar arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. Tablo 13‟de kullanılan 

ilaçlarla subjektif testlerin karĢılaĢtırılması yer almaktadır. 
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Tablo 13:Kullanılan ilaçlarla subjektif testlerin karĢılaĢtırılması 

 DDD DDD+AP DDD+AP+AD P 

PUKĠ≤5 16,7 61,1 22,2 0,233 

PUKĠ>5 0 66,7 33,3  

EUÖ≤10 8 68 24 0,654 

EUÖ>10 12,5 50 37,5  

UġĠ≤10 15 65 20 0.229 

UġĠ>10 0 61,5 38,5  

Pearson ki-kare test PUKĠ: Pittsburg uyku kalitesi indeksi, EUÖ: Epworth uykululuk ölçeği, UġĠ: 

Uykusuzluk Ģiddeti indeksi 

 

 

 

PUKĠ, EUÜ, UġĠ ile bipolar bozukluk iĢlevsellik testinin Man Whitney U ile 

analizi yapılmıĢtır. PUKĠ‟ye göre uyku kalitesi bozuk ile sağlıklı grup arasında 

arkadaĢlarla iliĢkiler alt ölçeğinde anlamlı düzeyde fark saptanmıĢ, sağlıklı grupta 

arkadaĢlarla iliĢkilerin daha kötü olduğu bulunmuĢtur (p=0,002). UġĠ‟ye göre 

uykusuzluğu olan grupla olmayan grup arasında bipolar iĢlevsellik ölçeği toplam 

puanı, damgalanma hissi, arkadaĢlarla iliĢkiler, ev içi iliĢkiler duygusal iĢlevsellik alt 

ölçeği arasında istatistiksel düzeyde anlam olduğu tespit edilmiĢtir (p=0,001, 

p=0,007, p=0,003, p=0,044). Sağlıklı grupta total iĢlevsellik, damgalanma hissi, 

arkadaĢlarla iliĢkilerve ev içi iliĢkilerin; uykusuzluğu olan grupta ise duygusal 

iĢlevsellik puanının anlamlı olduğu görülmüĢtür. EUÖ‟ye göre uykululuğu olanla 

olmayan grup arasında istatistiksel düzeyde anlamlı fark saptanmamıĢtır. Tablo 14, 

Tablo 15 ve Tablo 16‟da PUKĠ, EUÖ ve UġĠ‟nin bipolar iĢlevsellik ölçeği ile 

karĢılaĢtırılması yer almaktadır. 
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Tablo 14:PUKĠ ile bipolar iĢlevsellik ölçeğinin karĢılaĢtırılması 

 PUKĠ≤5 PUKĠ>5 P 

Bipolar iĢlevsellik ölçeği 19,3 14,1 0,119 

Duygusal iĢlevsellik 14,6 19,8 0,074 

Zihinsel iĢlevsellik 17,3 16,5 0,789 

Cinsel iĢlevsellik 16,6 17,3 0,839 

Damgalanma hissi 19,8 13,5 0,057 

Ġçe kapanıklık 18,3 15,3 0,353 

Ev içi iliĢkiler 19 14,5 0,172 

ArkadaĢlarla iliĢkiler 21,7 11,3 0,002* 

Toplumsal etkinliklere katılım 17,7 16 0,604 

Günlük etkinlik ve hobiler 18 15,8 0,509 

Ġnisiyatif alma 15,1 19,2 0,217 

ĠĢ 15,4 18,8 0,294 

Mann-whitney U testi  *p<0.05 

 

 

Tablo 15:EUÖ ile bipolar iĢlevsellik ölçeğinin karĢılaĢtırılması 

 EUÖ≤10 EUÖ>10 P 

Bipolar iĢlevsellik ölçeği 16,5 18,3 0,643 

Duygusal iĢlevsellik 16,5 18,5 0,553 

Zihinsel iĢlevsellik 17,6 15 0,491 

Cinsel iĢlevsellik 16,3 19,1 0,467 

Damgalanma hissi 17,9 14 0,313 

Ġçe kapanıklık 16,7 17,7 0,792 

Ev içi iliĢkiler 17,3 15,8 0,703 

ArkadaĢlarla iliĢkiler 17,8 14,5 0,390 

Toplumsal etkinliklere katılım 15,4 21,8 0,098 

Günlük etkinlik ve hobiler 16,3 19,1 0,456 

Ġnisiyatif alma 16,1 19,8 0,328 

ĠĢ 17,9 14 0,306 

Mann-whitney U testi  *p<0.05 
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Tablo 16:UġĠ ile bipolar iĢlevsellik ölçeğinin karĢılaĢtırılması 

 UġĠ≤10 UġĠ>10 P 

Bipolar iĢlevsellik ölçeği 21,5 10 0,001* 

Duygusal iĢlevsellik 13,5 22,3 0,003* 

Zihinsel iĢlevsellik 17,1 16,7 0,907 

Cinsel iĢlevsellik 17,2 16,5 0,836 

Damgalanma hissi 20,9 10,9 0,003* 

Ġçe kapanıklık 19,2 13,5 0,079 

Ev içi iliĢkiler 20,6 11,3 0,007* 

ArkadaĢlarla iliĢkiler 19,6 12,8 0,044* 

Toplumsal etkinliklere katılım 17,9 15,5 0,485 

Günlük etkinlik ve hobiler 19,5 13,1 0,062 

Ġnisiyatif alma 17,3 16,5 0,804 

ĠĢ 16,1 18,3 0,492 

Mann-whitney U testi  *p<0.05 

 

 

5-TARTIġMA 

 

 

ÇalıĢmamızda hastaların yaĢ ortalaması 40,5±9,4 olup, %57,6‟sı kadın 

%42,4 ‟ü erkeklerden oluĢmaktaydı. Hastaların yaĢ ortalamalarının değerlendirildiği 

çalıĢmaların birinde yaĢ ortalaması 37,9±13,2, cinsiyet dağılımı ise %47‟si kadın, 

%53‟ü erkek olarak saptanmıĢtır (223). Diğer çalıĢmalarda ise bu oranlar 42,3±13,9 

yaĢ ortalaması ile %58 kadın, %42 erkek (224), 45.96±12.85 yaĢ ortalaması ile %56 

kadın, %44 erkek (225), 44,2±16,0 yaĢ ortalaması ile %58 kadın, %42 erkek (226), 

41.5±12.9 yaĢ ortalaması ile %57 kadın, %43 erkek (227) olarak bildirilmiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda hastaların yaĢ ortalamasının diğer çalıĢmalarla benzerlik gösterdiği 

görülmektedir. BPB, cinsiyet farkı gözetmeksizin eĢit dağılım göstermektedir (27). 

ÇalıĢmamıza alınan hasta grubunun cinsiyet dağılımı da bu veriyi destekler 

niteliktedir. 
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ÇalıĢmamızda hastaların %66,7‟sinin evli, %33,3‟ünün bekar (hiç 

evlenmemiĢ ya da boĢanmıĢ) olduğu görüldü. Yapılan çeĢitli çalıĢmalarda evlilik 

oranlarının %47,6-59,5 arasında değiĢtiği belirtilmiĢtir (34,226-228). STEP-BD 

çalıĢmasında hastaların medeni durum açısından değerlendirildiğinde yaklaĢık üçte 

birinin hiç evlenmemiĢ ve %20 üzerinde boĢanmıĢ veya ayrılmıĢ olduğunu 

bildirilmiĢtir (229). Veriler incelendiğinde BPB hastalarının yüksek evlilik oranlarına 

sahip olduğu, ancak yine aynı derecede yüksek boĢanma oranları olduğu 

görülmüĢtür. Bu durum hastaların manik ve /veya hipomanik dönemdeki dıĢa dönük 

iliĢki paternleri ile iliĢkiyi sürdürmekteki güçlükleri ile açıklanabilir. 

 

Hastaların öğrenim durumu değerlendirildiğinde %3‟ ünün okur-yazar, %42,4‟ 

ünün ilköğretim , %30,3‟nün lise ve %24,2‟sinin ise lisans mezunu olduğu saptandı. 

Daha kolay değerlendirme yapılabilmesi açısından ev hanımı, öğrenci ve 

çalıĢmayanlar iĢsiz grubu olarak alınmıĢtır. BPB hastalarında eğitim seviyesinin 

yüksek olduğunu belirten çalıĢmalar olmakla birlikte (229,230), yatan BPB 

hastalarında yapılan bir çalıĢmaya göre hastalarda genel nüfusa göre eğitim seviyesi 

benzer, sosyal ve mesleki iĢlevselliği daha düĢük olduğu belirtilmektedir. McIntyre‟in 

çalıĢmasındahastaların sadece üçte birinin tam zamanlı olarak çalıĢabildiği 

raporlanmıĢtır (231). GeniĢ kapsamlı diğer bir çalıĢmada ise % 49‟unun çalıĢtığı 

belirtilmektedir (232). Bizim çalıĢmamızda hastaların %27,3‟ünün aktif çalıĢma hayatı 

olduğu, %78,8‟inin ise kendilerini çalıĢabilir buldukları saptanmıĢtır. Verilerimiz daha 

önceki çalıĢmalardaki destekler görünmektedir. 

 

ÇalıĢmamıza katılan hastaların %72,7‟si BPB 1, %27,3‟ü ise BPB 2 tanısına 

sahipti. BPB 1 ve 2‟nin benzer sıklıkta olduğunu gösteren çalıĢmalar olmakla birlikte 

(25,26), ilk baĢvurusunun depresif dönem olma olasılığının yüksek olması nedeniyle 

BPB 2 nin daha yaygın olduğu yönünde görüĢler de mevcuttur (233). Uyku 

bozukluğu manik epizod için en sık görülen prodromal belirtiyken depresif epizod için 

altıncı sırada yer almaktadır (181). Bizim örneklem grubumuz uyku merkezine 

baĢvuran hastaların taramasından oluĢmakta olduğu için BPB 1‟in daha sık olması 

beklenen bir bulgudur. 
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Ailede ruhsal hastalık öyküsüne bakıldığında hastalarımızın ailelerinin 

%36,4‟nde bipolar bozukluk, %21,2‟sinde unipolar depresyon bulunduğu belirlendi. 

Ailede psikiyatrik hastalık varlığını araĢtıran analizlerde hastaların %54,8‟inin birinci 

ya da ikinci derece yakınlarında psikiyatrik hastalık bulunduğu görüldü. Hasta 

yakınlarında en sık BPB ve unipolar depresyon tanısı vardı. Literatürde BPB‟de 

ailede psikiyatrik hastalık hikayesi %46,6-%68,9 arasında olduğu bildirilmektedir 

(225,226). BaĢka bir çalıĢmada ise bipolar bozukluğu olan kiĢilerin birinci derece 

akrabalarında BPB görülme riski %8,7; unipolar depresyon görülme riski ise % 14,1 

olarak tespit edilmiĢtir (234). Buna göre bu hastalığa sahip olanlardın ailelerinde BPB 

görülme riski genel toplumdan 8-18 kat; majör depresyon görülme riski ise 2-10 kat 

daha yüksektir (48). Sonuçlar BPB‟un genetik geçiĢi yüksek olan bir hastalık olduğu 

bilgisini doğrulamaktadır. 

 

Hastaların %54,5„i epizodlarinda psikotik özellik tarif etmiĢtir. Yapılan 

çalıĢmalarda hastalarda yaĢam boyu psikotik semptom %63,7, %38,4 oranında 

bildirilmiĢtir (224,235). Manik dönem hastalarının yarısında psikotik belirtiler görülür, 

bunların % 67'sinde bu belirtiler duygudurumla uyumlu iken; kalanında duygudurumla 

uyumlu olmayan sanrılar ortaya çıkabilir (69). Bizim örneklemimizin çoğunluğunu 

BPB 1 hastalar oluĢturduğu için bulgumuzun literatürdeki çalıĢmalara yakın 

değerlendirilmiĢtir. 

 

ÇalıĢmamıza katılan hastaların %60,6‟sı mevsimsel özellik saptanmıĢtır. 

Yapılan çalıĢmalarda BPB‟da mevsimsel özelliğin %23, %26 ve %37,3 oranlarında 

olduğu raporlanmıĢtır (226,236,237). Bizim örneklemimizde oranın diğer 

çalıĢmalardan daha yüksek oranda olduğu tespit edilmiĢtir. Hastaların %24,3‟ünde 0-

10 yıl, %51,5‟inde 10-20 yıl, %24,2‟sinde ise 20 yıl üzeri hastalık süresi 

bulunmaktaydı. %54,5‟inin ataklarında yatıĢ öyküsü vardı. Örneklem grubumuzun 

hastalık sürelerinin nispeten uzun olması, psikotik ve mevsimsel özellikli hastaların 

fazlalığı yatarak tedavi görme gereksinimine neden olmuĢ olabilir. 

 

ÇalıĢmaya alınan bipolar ötimik hastaların % 45,5‟inin PUKĠ‟ye göre uyku 

kalitesinin kötü olduğu saptanmıĢtır. Uyku kalitesinin; uyku latansı, kiĢinin uyku süresi 
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ve bir gecedeki toplam uyanma sayısı gibi nicel yönleri olduğu gibi; uykunun derinliği, 

dinlendiriciliği, kiĢinin uyandıktan sonra kendini nasıl hissettiği gibi nitel tarafları da 

vardır (238). Roybal ve arkadaĢlarının yaptığı bir calıĢmada BPB hastalarının sağlıklı 

kontrollerle karĢılaĢtırıldığında gece sık uyanma, uzun sureli uyuma ve uzun sureli 

uyanık kalma belirtileri gosterdiklerini ortaya koymaktadır (239). Rocha ve ark, 105 

BPB tanılı ötimik hastayı 104 sağlıklı kontrolle karĢılaĢtırdığı ve uyku kalitesini 

PUKĠ‟ye göre değerlendirdiği çalıĢmalarında, bipolar hastaların % 82,9‟unda uyku 

kalitesinin kötü olduğunu saptamıĢtır (240). Harvey ve ark, 20 bipolar ötimik hastanın 

% 70‟inde PUKĠ puanının 5‟in üzerinde olduğunu bulmuĢtur (6). ÇalıĢmamızda ötimik 

dönemdeki BPB 1 ve BPB 2 hastaları arasında uyku kalitesi yönünden anlamlı 

düzeyde farklılık saptanmamıĢtır. Literatüre bakıldığında ötimik dönemdeki bipolar 

hastaları uyku kalitesi yönünden bipolar bozukluk alt tipleri açısından karĢılaĢtıran 

çalıĢma olduğu görülmemekte olup, bu durum örneklem sayımız, örneklem 

grubundaki hasta dağılımı ve çalıĢmaya alınma kriterlerimize göre nispeten daha iyi 

klinik seyir izleyen hastaların tercih edilmesi ile iliĢkili olabilir. 

 

ÇalıĢmaya alınan bipolar ötimik hastaların % 24,2‟sinin EUÖ‟ye göre gün 

içinde uykululuk gösterdiği saptanmıĢtır. Ötimik bipolar hastaların % 25‟inin depresif 

dönemleri dıĢında hipersomnia yaĢadıkları, bu durumun gelecek depresif dönemlerle 

iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Bipolar spektrum bozukluğu olan ötimik 159 hastada 

yapılan bir çalıĢmada hipersomniası olanların “aĢırı uykululuğu olanlar” ve “uzun 

uyuyanlar” olmak üzere iki kategoride ele alınması gerektiği ve aĢırı uykululuk 

yakınmasının manik ve hipomanik yinelemelere yol açtığı saptanmıĢtır. “Uzun 

uyuyanlar”ın uykularını olduğundan çok olarak bildirdiği, bu hastaların yatakta 

geçirdikleri sürenin uzun, ancak toplam uyku sürelerinin fazla olmadığı saptanmıĢtır 

(132). Walz ve ark. EUÖ‟ye göre bipolar hastalarda gündüz uykululuğunun sağlıklı 

kontrollere göre fazla olduğunu saptamıĢ, uykululuk ve uyku bozukluğunun debilite 

üzerinde bağımsız etkisi olduğu bildirilmiĢtir (241). Steinan‟ın BPB 1 ve 2 hastalarda 

yaptıkları çalıĢmasında hastaların %29‟unda hipersomni olduğu görülmüĢ ve 

hipersomninin daha çok BPB 1 depresif dönemi ve ötimik hastalarda olduğu 

belirtilmiĢtir (134). 
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ÇalıĢmaya alınan bipolar ötimik hastaların %39,4‟ünün UġĠ‟ye göre 

uykusuzluğu olduğu saptanmıĢtır. Harvey ve ark. BPB‟un ötimik döneminde 

hastaların % 50-100‟ünün uyku sorunu yaĢadığını bildirmiĢtir (6). Ötimik bipolar 20 

hastanın alındığı, insomnia tanılı hastalar ve sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, uyku günlüğü ve aktigrafiye göre, bipolar hastaların % 70‟inin klinik olarak 

anlamlı uyku bozukluğu gösterdiği, %55‟inin insomnia tanı ölçütlerini karĢıladığı 

bulunmuĢtur (242). Perlman BPB 1 olan hastalarda 6 aydan daha fazla kısa uyku 

süresinin manik belirtileri öngördüğü bulunmuĢtur (121). Kanady ve arkadaĢları 

remisyondaki BPB hastaları değerlendirdiği çalıĢmasında hastaların uyku süresinin 

daha az ve uykusuzluk Ģiddetinin daha yüksek olduğunu göstermiĢ, bu hastaların 

daha fazla antidepresan ve hipnotik ilaca baĢvurduğunu bildirmiĢtir (123). Brill ve 

arkadaĢları çalıĢmalarında BPB 1 olanların% 27,1'i, BPB 2 olanların % 21,7'sinin 

uyku bozukluğu olduğu, uyku bozukluğu olanların %25‟inin uykuya dalmada 

zorlandığı, %81,2‟sinin de uykusuzluğu olduğu gösterilmiĢtir (243). Bizim 

çalıĢmamızda da BPB 1 ve BPB 2 arasında uykusuzluk Ģiddeti indeksi ölçeğine göre 

anlamlı fark tespit edilmemiĢ olup daha önceki çalıĢmalara benzer bulgular elde 

edilmiĢtir. Bu sonuçlar, çalıĢmamıza benzer Ģekilde bipolar hastaların ötimik 

dönemlerde de gerek uykuyu baĢlatmak, gerek sürdürmekle ilgili zorlukların yanı 

sıra, gündüz uykululuk, sabah erken uyanma ya da uyanamama gibi ek uyku 

sorunları yaĢadığını desteklemektedir. 

 

ÇalıĢmamızda hastalarımızın tümü duygudurum dengeleyici ajan 

kullanmaktaydı. %9,9‟u sadece DDD, %63,6‟sı DDD ve AP kombinasyonu, %27,3‟ü 

ise DDD, AP ve AD kullanmaktaydı. Hastalarımız DDD olarak en sık % 42,4 sıklıkla 

valproat kullanmaktaydı. %27,3„ü lityum, %9,1„i lamotrijin ve % 21,3„ü kombine DDD 

kullandığı görüldü. 1994-2009 yılları arasında BAB depresyon tanısıyla yatan 2231 

hastada yapılan bir çalıĢmada hastaların %5,7‟sinde ikili DDD kullanımı olduğu 

belirtilmiĢtir (244). Bu iki bulgu kıyaslandığında hastalarımızda ikili DDD kullanımın 

sık olduğu söylenebilir. BPB tanılı hastalarda DDD kullanımın analiz edildiği bir 

çalıĢmada valproik asid %58,6, lityum %34.5, karbamazepin %6,9 oranında 

kullanıldığı belirtilmiĢtir (245). Lityum kılavuzlarda BPB depresyonda ilk basamak 

monoterapi olarak ya da lamotrijin gibi ilaçlarla kombine tedavi olarak önerilmektedir 
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(98,246,247). Lityumun özkıyım giriĢimini önlemedeki koruyucu etkisi de bilinmekte 

olup rağmen yapılan çalıĢmalar BPB‟da lityum kullanım oranının yıllar içinde 

azaldığını göstermektedir (244,245). Bu çalıĢmalardan birinin sonuçları BPB 

depresyon tanılı 2231 hastanın 1994-1997 ve 2006-2009 tarihlerinde lityum kullanım 

oranının %44,8‟den %33,4‟e azaldığı, antikonvülzan kullanım oranının ise %28,6‟dan 

%53‟e arttığı belirtilmiĢtir (244). Yapılan diğer çalıĢmada ise BPB‟de 2007-2013 

tarihleri arasında lityum reçete edilme oranının %51‟den %41‟e düĢtüğü, lamotrijin 

reçete edilme oranının %25 den %33‟e yükseldiği, valproat kullanım oranının ise 

değiĢmediği (%18, %14) bildirilmiĢtir (245). 

 

Hastalarımızın %90,9‟u DDD ye ek olarak AP kullanmaktaydı. Bununla ilgili 

olarakliteratür incelendiğinde BPB depresyon tanılı hastaların incelendiği bir 

çalıĢmada 1994-2009 yılları arasında hastaların % 12,6‟sı psikotik özellikli olduğu, 

bunların AP kullanım oranının %58 olduğu belirlenmiĢtir ve aynı çalıĢmada 2010 

yılında hastalarda en sık kullanılan ilacın %39 ile ketiyapin olduğu belirtilmiĢtir (248). 

Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise BPB‟da AP kullanma oranı %41,6 olarak belirtilmiĢtir 

(249). ÇalıĢmamızın sonuçlarıyla karĢılaĢtırıldığında çalıĢmamızda AP kullanımının 

daha yüksek oranda olduğu gözlemlenmiĢ olup bu sonucun çalıĢmamızda daha 

yüksek oranda psikotik özellikli hasta bulunmasıyla ilgili olabileceği düĢünülmüĢtür. 

 

ÇalıĢmamızdaki hastaların %27,3„ü ek olarak antidepresan kullanmaktaydı. 

Yapılan çalıĢmalarda AD kullanımı %20,9-81,3 arasında bildirilmektedir (243,249-

252). 2008-2009 tarihlerinde, 8 farklı ülkeden 1143 psikiyatristin BPB 1‟de tedavi 

tercihlerini sorgulayan anket çalıĢmasında, akut BPB depresyon tedavisinde 

psikiyatristlerin %11,7‟nin ilk tercihlerinin AD olduğu belirtilmiĢ ve psikiyatristlerin 

çoğunluğunun (%74,8) hastaların tedavilerinde AD reçete ettikleri belirtilmiĢtir (253). 

Bizim çalıĢmamızda, yapılan diğer çalıĢmalara göre BPB‟de AD kullanımının az 

olduğu görülmektedir. 

 

BPB 2‟ de BPB 1‟ e göre DDD kullanım oranlarının daha düĢük olduğu da 

belirtilmektedir (235,254). BPB 2‟nin ilk ataklarının daha çok depresyon olması 

nedeni daha geç tanı aldığı (223), hastalık baĢlangıcından DDD alana kadar geçen 
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sürenin daha uzun olduğu belirtilmiĢtir (224,255). Bizim çalıĢmamızda literatürden 

farklı olarak kullanılan tedavi açısından BPB 1 ve 2 arasında fark saptanmamıĢtır. 

 

Remisyondaki bipolar hastalarla yapılan PSG çalıĢmalarına bakıldığında 

Eidelman medikal tedavi kullanmayan bipolar hastaları sağlıklı gruplarla 

karĢılaĢtırmıĢ, bipolar bozukluk grubunun REM yoğunluğun daha fazla olduğunu,3 

aylık takip sonrası REM sıklığı ve yavaĢ dalga uykusunun manik, REM yoğunluğunun 

ise depresif semptomlarla pozitif korelasyonu olduğunu göstermiĢtir (256). Knowles 

BPB 1 ve sağlıklı kontrolleri karĢılaĢtırmıĢ evre 3 ve REM yoğunluğu arasında fark 

olmadığını saptamıĢtır (257). Sitaram REM yoğunluğu ve REM periyotları arasında 

fark olmadığını bildirmiĢ (9), Kaplan da uyanıklık sayısında fark olmadığını götermiĢtir 

(258). Polisomnografik çalıĢmaların metaanalizinde ise remisyondaki hastalarda 

sağlıklı kontrollere göre uykunun 1.evre oranının daha yüksek olduğu, diğer 

değiĢkenler açısından farklılık olmadığı saptanmıĢtır (7). ÇalıĢmamızda BPB 1 ve 

BPB 2 arasında uykunun makro yapısı açısından analiz yapılmıĢ TRT düzeyinde 

anlamlı fark olduğu görülmüĢ, diğer parametrelerde ise anlamlı düzeyde farklılık 

saptanmamıĢtır. Hastaların hepsinin medikal tedavi alması sonuçlarımızı etkilemiĢ 

olabilir. Literatüre bakıldığında uykunun makroyapısını bipolar bozukluk tipleri 

arasında karĢılaĢtıran çalıĢma görülmemiĢ olup alt gruplar arasında uyku yapısı 

farklılıklarını değerlendirmek için bu alanda yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 

Santral sinir sistemi uyarılması, uyku bozukluğunun biyolojik bir korelasyonu 

olarak dikkat çekmekte ve dinlenme EEGsi kullanılarak ölçülmektedir (259). NIMH 

RDoC projesi, uyarılmayı psikiyatrik bozuklukların araĢtırılmasında önemli olduğuna 

inanılan yedi sütundan biri olarak tanımlamıĢtır (260). Literatürde uykusuzlukla ilgili 

uyku bozukluğu ve aurosol reaksiyonlarının göstergesi olarak artmıĢ beta ve gama 

frekansları bildirilmiĢtir (261-263). Jacobs, Benson ve Friedman, insomniası olan 

kiĢilerde dıĢardan müdahale ederek beta bandında olan arousollerin azalması ile 

uyku kalitesini iliĢkilendirmiĢlerdir (264). Cajochen ve arkadaĢları, yorgunluk 

oranlarının düĢük frekanslı EEG gücü ile iliĢkili olduğunu ve bu salınımların uyku 

yoksunluğu ile arttığını bildirmiĢlerdir (259). Arousal reaksiyonu artmıĢ uyanıklık ve 

uykuya dalma güçlüğü ile iliĢkili olabilirken, merkezi sinir sisteminin uyarılmıĢlığının 
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azalması düĢük uyanıklık ve artan uyku ile iliĢkili olabileceği öne sürülmüĢtür (265). 

Uykusuzluktaki uyku bozukluğunun nöronal korelasyonları hakkında geniĢ bir bilgi 

birikimi olmasına rağmen, bipolar bozukluğu olan bireylerde bu korelasyonlar 

hakkında nispeten az Ģey bilinmektedir. BPB katılımcılar ile kontroller arasında 

dinlenme EEG gücündeki farklılıkları araĢtıran birçok çalıĢma, BPB katılımcılar 

arasında alfa dalgasında azalma, delta ve teta dalgalarında ise artıĢ 

olduğunubildirmiĢtir (266). Özerdem ve arkadaĢları tedavi kullanmayan 20 bipolar 

bozukluk tanılı hastayı sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında gama 

aktivitesinde devam eden bir azalma olduğunu rapor etmiĢler. Cardinale‟ nin 

çalıĢmasında ise 34 ötimik BPB 1 hastası sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırılmıĢ, BPB 1 

grupta yükselmiĢ beta ve gama aktivitesi hastaların daha sık uyku bozukluğunu 

yaĢamasıyla iliĢkilendirilmiĢ ve bu gruplarda uyku kalitesi daha düĢük bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmalarda gama aktivitesindeki uyum azalmasının biyolojik belirteç olarak bipolar 

bozukluğun semptomları, uyku uyanıklık döngüsü ve biliĢsel iĢlevlerin 

açıklanabilmesine katkı sağlayabileceği düĢünülmüĢtür (265). Bizim çalıĢmamızda 

BPB 1 ile BPB 2 analiz edildiğinde 2 grup arasında evre 3 alfa ve REM alfa 

arousalları arasında anlamlı fark bulunmuĢtur.  

 

EEG insan fonksiyonel beyin durumlarındaki değiĢikliklere yüksek hassasiyet 

sunar (267). Farmako-EEG' nin temel bir varsayımı, EEG üzerindeki ilaç etkileri ile 

davranıĢtakiler arasında yakın bir bağın bulunmasıdır (268). Literatürde duygudurum 

dengeleyici ve antipsikotiklerin EEG bulgularını etkilediğini gösteren çalıĢmalar 

bulunmaktadır. Bizim çalıĢmamızdaki hastalar da duygudurum dengeleyicilerden  

lityum, valproat ve lamotrijini, antipsikotik ajanlardan  da ketiapin, olanzapin, 

risperidon ve aripiprazol  ajanlarını tek baĢına ya da kombine olarak kullanmaktaydı. 

 Lityum farmakoterapisi ile beta dalgalarında artıĢ olduğu bilinmekle birlikte 

son zamanlardaki çalıĢmalarda delta ve teta aktivitesinde de artıĢ olduğu 

bildirilmektedir (269). Thau ve arkadaĢları 20 sağlıklı kiĢiye 1225 mg a varan 

dozlarda lityum vermiĢler, 10 gün takip sonrası kiĢilerde delta ve teta dalgalarında 

artıĢ olduğunu, baskın olan alfa dalgalarında ise azalma olduğunu göstermiĢlerdir 

(270). Schulz ve ark da delta ve teta bandında lityum plazma seviyesine bağlı 
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göreceli güçte bir artıĢ,  özellikle oksipital alanlarda göreceli alfa gücünde bir düĢüĢ 

ve baskın alfa frekansının azaldığını tespit etmiĢtir (271). 

 AraĢtırmalar, valprota ikincil delta ve teta bantlarında bir artıĢ olduğunu ve 

alfa bantlarında bir düĢüĢ olduğunu göstermektedir (272). Guo ve ark. 3 aylık 

valproat farmakoterapisi sonrası EEG kayıtlarını gözden geçirmiĢ, delta, teta ve kısmi 

alfa-1 bantlarında olarak anlamlı bir düĢüĢ olduğunu göstermiĢtir (273). 

Lamotrijinle de alfa ve teta dalgalarının aktivitelerinde azalma olduğu 

gösterilmiĢtir (274). Clemens ve ark. da delta, teta ve alfa dalgalarını sıkıĢtırdığını 

ifade etmiĢtir (272). Foletti ve ark. lamotrijinin ortalama delta gücünde orta derecede 

bir azalma ile sonuçlandığını göstermiĢtir (275). 

Olanzapin tedavisi alanların %35 ila %65 inde EEG de yavaĢlama olduğu 

gösterilmiĢtir (276,277). Degner ve arkadaĢlarının 21 Ģizofreni üzerinde yaptığı 

çalıĢmada, öncesinde normal dalgalara sahip hastaların 18-22 günlük olanzapin 

tedavisi sonrası 9 hastada patolojik değiĢikler gözlenirken ikisinde de (%9,1) beta 

dalgaları ortaya çıkmıĢtır (278). Sağlıklı gönüllülerde antipsikotik ilaçların EEG 

etkilerinin değerlendirildiği bir çalıĢmada ketiapinin alfa bandında, olanzapinin ise 

hem alfa hem de beta bandında anteriora kayma olduğu gösterilmiĢtir (279). Sağlıklı 

deneylerle yapılan 2 çalıĢmada risperidon uygulamasının ardından delta ve teta 

aktivitesinde bir artıĢ olduğunu (280,281); Hughes‟ in çalıĢmasında da ayrıca yavaĢ 

alfa ve alfabeta aktivitesinde bir artıĢ bildirmiĢtir (281). Literatürde aripirazolle EEG 

değiĢikliklerinin olduğu çalıĢmalar görülmemiĢ olup (282), Okruzsek‟in yaptığı 

karĢılaĢtırmalı çalıĢmalarda aripiprazolle olan EEG değiĢiklikleri olanzapin ve 

risperidona göre anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur (283). Parrino ve ark. 

Amerikan Uyku Bozukluğu Birliği tanımlamasına göre arousal dıĢında uykuda delta 

patlamaların görülebileceği belirtilerek bu durumun otonomik fonksiyonlar üzerindeki 

etkiler sonucu ortaya çıkabileceğinin altı çizilmiĢtir (284). Delta patlamaların uyku 

benzeri özellikleri yanında serebral aktivasyon üzerine etkileri ile ilgili görüĢler gittikçe 

artmaktadır. YavaĢ EEG komponentlerinden delta dalga patlamaları ve geleneksel 

arousallar (hızlı ritmler) bazı fonksiyonel özellikleri paylaĢırlar, EEG‟deki farklılıklarına 

rağmen aktive edici kompleks terimi içinde yer alabilirler (285). 
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ÇalıĢmamızda kullanılan tedaviler ile uyku parametreleri analiz edildiğinde 

evre 1 delta, evre 2 beta, evre 3 beta ve REM beta dalgalarında anlamlı farklılıklar 

olduğu bulunmuĢ, farklılığın antipsikotik ajanlardan kaynaklandığı görülmüĢtür. 

Bulgular geçmiĢ çalıĢmalardaki verilerle uyumlu bulunmuĢtur. Ancak hastaların PSG 

için bir gecelik yatıĢının olması, kullanmakta olduğumuz AP lerin kan düzeyi 

ölçümlerinin olmaması ve hastaların tedavi öncesi dönemlerinin PSG verilerinin 

bulunmaması çalıĢmamamızı sınırlandırmaktadır. 

Kraepelin bipolar bozukluğu sadece hastalık dönemlerinde iĢlevsellik kaybına 

yol açan döngüsel bir hastalık olarak tanımlamıĢtır (286). Birçok çalıĢma bipolar 

bozukluğun iĢlevsellikte bozulma ile iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur (287,288-290). 

Bipolar hastaların sadece %40‟ı bozukluk öncesi iĢlevsellik düzeylerine dönebilirken, 

%25-35‟inde kısmi düzelme ve %25-35‟inde de önemli ölçüde iĢlev kaybı 

gözlenmiĢtir (291,292). Miklowitz ve ark.‟nın 152 bipolar hastayla yaptıkları 12 aylık 

izlem çalıĢmasında hastaların %48‟inde semptomatik iyileĢme gözlenirken, 

iĢlevsellikte düzelme oranı %24 olarak bulunmuĢtur (293). Judd ve ark.‟nın 

çalıĢmasında tedaviye çok iyi yanıt veren hastalarda bile eĢik-altı belirtilerin 

olabileceği belirtilmiĢtir (294). EĢik-altı duygudurum belirtileri göz önüne alındığında, 

eĢik-altı depresif belirtiler psikososyal iĢlevleri oldukça bozmaktadır; ancak eĢik-altı 

manik belirtilerin psikososyal iĢlevsellik üzerine etkisi yoktur (295). Coryell ve ark. 

eĢik-altı belirtilerin iĢlevselliğin her alanını etkileyebileceğini belirtmiĢlerdir (296). 

Özellikle son dönemlerde yapılan araĢtırmalar bipolar bozukluğu olanlarda ötimik 

dönemlerde de iĢlevselliklerinde bozulma olduğunu ortaya koymaktadır. Rosa ve ark. 

71 ötimik bipolar hasta ve 61 sağlıklı kontrol üzerinde yaptıkları çalıĢmada ötimik 

bipolar grubun %60, kontrol grubunun ise %13 oranında iĢlevsellikte bozulma ile 

karĢı karĢıya olduklarını göstermiĢlerdir (290). Toplumsal ve boĢ zaman etkinliklerine 

uyum zorluğu ve evlilik uyumunda bozulma ötimik dönemdeki bipolar hastalarda 

saptanmaktadır (297). Bizim çalıĢmamızda BPB 2 grupta BPB 1 gruba göre 

damgalanma hissinin daha yüksek olduğu görülmüĢ olup diğer alt ölçeklerde anlamlı 

düzeyde farklılık saptanmamıĢtır. Uzun seyirli diğer psikiyatrik hastalıklarda olduğu 

gibi BPB da hastalar toplumun damgalayıcı tutumlarına maruz kalmaktadır. Bu 

süreçte hastaların reddedilme kaygıları toplumsal iliĢkilerini kısıtlayabilir. Örneklemin 
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hastalık süresi, atak sayısı ve sıklığı, dönemler arası eĢik altı belirtilerin varlığı kiĢiler 

arası iliĢki ve biliĢsel iĢlevlerinin bozulma Ģiddeti bu sonuca katkıda bulunmuĢ olabilir. 

 

             DDD‟ lerinin yeterli dozda alınmasına rağmen kalıntı belirtilerin sürmesi 

hastalara ek psikotrop ilaç verilmesine neden olmaktadır. Bizim çalıĢmamamızda da 

hastaların %90,9‟ u DDD tedaviye ek tedavi kombinasyonu kullanmaktadır. AP 

ilaçların bilinen yan etkileri nedeniyle uzun dönem kullanıldıklarında genel olarak 

bipolar hastalarda iĢlevsellik düzeyini olumsuz etkileyebildiği bildirilmektedir (298). 

Özer ve ark.‟nın yapmıĢ olduğu çalıĢmada ek ilaç kullanan hastalardan, AP ilaç 

kullananlarda kullanmayanlara göre, depresyon veya anksiyete kalıntı belirti puanları 

farklılık göstermezken, manik belirti puanı daha yüksek olarak bulunmuĢtur (299). 

O‟Connell ve ark. AP ilaç alan hastaların iĢlev düzeylerinin daha kötü olduğunu 

saptamıĢlar ve hastalara manik döneme girdikçe daha fazla AP ilaç eklendiği 

Ģeklinde bulgularını değerlendirmiĢlerdir (300). Özer ve ark.‟nın yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada ise genel iĢlev düzeyindeki düĢüklüğe ve yeti yitimindeki yüksekliğe, AP 

ilaçların yan etkilerinin değil, değerlendirmenin yapıldığı dönemde hastalara AP ilaç 

verilmesine temel oluĢturan manik belirtilerin neden olduğu ileri sürülmüĢtür (299). 

ÇalıĢmamız geçmiĢ çalıĢmalardan farklı olarak sadece DDD ajan kullanan grupta 

arkadaĢlarla iliĢkiler ve genel iĢlevselliğin daha bozuk olduğu bulunmuĢtur. ĠĢlevselliği 

bozuk olan ve iyilik dönemlerinde kalıntı belirtiler bulunan hastaların iĢlevselliğine 

katkı sağlamak için ek tedaviler ekleniyor olabilir. Bipolar hastalarda koruyucu dönem 

tedavisinin sadece tek bir DDD ile gerçekleĢme oranının düĢük olması ve tek baĢına 

bir DDD‟nin hastaların çoğu Ģikayetlerini gidermede yetersiz olduğunu 

göstermektedir. Birçok bipolar hasta değiĢik ilaç kombinasyonları kullanmaktadır ve 

hangi ilacın neyi etkilediğini bulmak oldukça zorlaĢmaktadır. Örneklem grubundaki 

tüm hastalar ilaç tedavisi altında olması ve ilaçsız dönemlerinde iĢlevselliklerine 

yönelik verilerimizin olmaması yorum yapmamızda sınırlama oluĢturmaktadır. 

 

Literatürde farklı çalıĢmalarda BPB‟nin ötimik dönemlerinde uyku kalitesinin 

bozuk olmasının iĢlevsellikte bozulmaya yol açtığı, hastalık gidiĢini olumsuz etkilediği 

ve yaĢam kalitesini bozduğu bildirilmiĢtir (11,12,242). Remisyonda bipolar hastalarda 

uyku kalitesi ve biliĢsel iĢlevlerini değerlendiren bir çalıĢmada, uyku kalitesi kötü 
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olanların sosyal biliĢ ve iĢlemsel bellek alanlarının belirgin olarak bozulduğu 

gösterilmiĢtir (138). Harvey ve ark. bipolar ötimik hastaların gün içi etkinliklerinin daha 

az olduğunu bulmuĢtur. Bu durum ilaç kullanımı ya da gece uykusuzluğunun bir 

sonucu olabildiği gibi, uyku sorunlarının sürmesine yol açıyor olabilir (242). Ötimik 

dönemlerde görülen uyku sorunlarının, bağımsız bir risk faktörü olarak duygudurum 

dönemlerinde yinelemelere yol açtığı ve bu nedenle daha Ģiddetli hastalık gidiĢi ile 

iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir (12). ÇalıĢmamızda PUKĠ ile iĢlevsellik arasındaki 

iliĢkiye bakıldığında uyku kalitesi bozuk olmayan grubun arkadaĢlarla iliĢkiler 

alanında iĢlevselliğinin daha kötü olduğu bulunmuĢtur. Uykusuzluğu olan grupla 

olmayan grup arasında iĢlevselliğe bakıldığında sağlıklı grupta total iĢlevsellik, 

damgalanma hissi, arkadaĢlarla iliĢkiler ve ev içi iliĢkilerin; uykusuzluğu olan grupta 

ise duygusal iĢlevsellik puanının anlamlı olduğu görülmüĢtür. Gün içi uykululuk 

durumu ile iĢlevsellik arasında iliĢki bulunmamıĢtır. Bulgularımızla daha önceki 

çalıĢmalar arasında benzerlik olmayıp bu sonuçlar karĢılaĢtırdığımız testlerin 

subjektif testler olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

 

 

6-SONUÇLAR 

 

 

1-ÇalıĢmaya alınan 33 hastanın (ortalama yaĢ:40,5±9,4 yıl) çoğunluğunun 

kadın (% 57,6), evli (% 66,7), ilköğretim mezunu (% 42,4) ve çalıĢabilir düzeyde (% 

78,8) olduğu belirlenmiĢtir. 

2-Hastalar BPB‟nin klinik özellikleri açısından ele alındığında hastaların 

çoğunluğunun BPB 1 (%72,7) tanısı bulunmaktadır. 

3-Ailede ruhsal hastalık öyküsünde en sık bipolar bozukluk (%36,4) 

bulunmakta, unipolar depresyon (%21,2) ikinci sırada gelmektedir.  

4-Hastaların yarısından fazlasında mevsimsellik (%60,6), ataklarda psikotik 

belirtiler(%54,5) ve yatıĢ öyküsü (%54,5) olduğu izlenmiĢtir. 

5-ÇalıĢmamızdaki tüm hastalarımız DDD kullanmaktadır.%9,9‟u sadece DDD 

kullanırken %63,6‟sı DDD ile AP kombinasyonu ve %27,3‟ ü ise DDD, AP ve AD 

kombinasyonu kullandığı görülmüĢtür.  
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6-ÇalıĢmaya alınan hastaların %45,5‟inin uyku kalitesinin kötü olduğu 

saptanmıĢtır. 

7-Örneklem grubu BPB 1 ve BPB 2 olarak ikiye ayrılmıĢ, iki grup arasında 

PUKĠ, EUÖ ve UġĠ arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki olmadığı bulunmuĢtur. 

8-BPB 1 ve BPB 2 arasında Bipolar iĢlevsellik ölçeğinin damgalanma hissi alt 

ölçeğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu bulunmuĢtur. 

9-BPB 1 ve BPB 2 arasında TRT, evre 3 alfa ve REM alfa arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu bulunmuĢtur. 

10-Örneklem grubumuzun kullandığı ilaçlarla polisomnografik parametrelerin 

arasındaki iliĢki analiz edilmiĢ; ilaçlarla uykunun makro yapısı arasında iliĢki 

saptanmazken, evre 1 delta, evre 2 beta, evre 3 beta ve REM beta dalgalarındaki 

arousallerde anlamlı farklılık olduğu bulunmuĢtur.  

11-Kullanılan ilaçlarla bipolar iĢlevsellik ölçeğinin arasında toplam iĢlevsellik 

puanı ve arkadaĢlarla iliĢkiler alt ölçeğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuĢtur.  

12-PUKĠ‟ye göre uyku kalitesi bozuk ile sağlıklı grup arasında arkadaĢlarla 

iliĢkiler alt ölçeğinde anlamlı düzeyde fark saptanmıĢtır.  

13-UġĠ‟ye göre uykusuzluğu olan grupla olmayan grup arasında bipolar 

iĢlevsellik ölçeği toplam puanı ve duygusal iĢlevsellik alt ölçeği arasında istatistiksel 

düzeyde anlam olduğu tespit edilmiĢtir. 

 

 

 
BPB‟nin ötimik dönemlerinde kötü uyku kalitesi ve iĢlevsellik kaybı açısından 

dikkatli olunması ve erken dönemde müdahale edilmesinin; yineleme ve 

depreĢmeleri önleme, klinik gidiĢ ve yaĢam kalitesinin arttırılmasına katkı sağlaması 

öngörülmektedir. Ötimik dönemde, ilaç etkisi dıĢlanarak yapılacak daha ileri 

çalıĢmalar, uyku ile BPB arasındaki iliĢkinin anlaĢılmasına yardımcı olarak, erken tanı 

ve tedavi uygulamaları açısından yol gösterici olacaktır.  
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YARI YAPILANDIRILMIġ VERĠ TOPLAMA FORMU 

YAġ: 

CĠNSĠYET:   1.Kadın 

 2.Erkek 

MEDENĠ DURUM:   1.Bekar 
                                 2.Evli 
 
EĞĠTĠM:          1.Okur-yazar  
                        2. Ġlköğretim 
                        3.Lise  
                        4. Lisans 
                        5. Lisans üstü 
 
MESLEK:        1.ĠĢsiz 
                        2.Memur/ĠĢçi 
                        3.Serbest 
                        4.Emekli  
 
 
ÇALIġABĠLĠRLĠK: 1.ÇalıĢıyor  
                              2.ÇalıĢamıyor  
 
TIBBĠ HASTALIKÖYKÜSÜ :1.Yok                                          2.Var  
                                                                                               1.HT  2.DM 3.KAH 4.Tiroid 
                                                                                               5.Epilepsi 6.Kafa travması 
                                                                                                       7.Diğer 
 
TIBBĠ HASTALIK ÖYKÜ NEDENĠYLE ĠLAÇ KULLANIMI: 1.Yok    
                                                                                                        
2.Var(……………………………………………………………………………………………) 
 
AĠLEDE RUHSAL HASTALIK ÖYKÜSÜ: 1.Var                    2.Yok  
 

1. bp 2.mdd-up 3.sch 4.schaff 5.alkol-madde kötü kul 6.alkol-madde bağ 7.okb 8.panik boz 9.yab 
10. yeme boz 11.özkıyımgiriĢimi 12.özkıyımla ex 13.diğer……………………………... 

 
 
AĠLEDE UYKU BOZUKLUĞU ÖYKÜSÜ:1.Var        2.Yok 
 
ALIġKANLIKLAR:  A.Sigara kullanımı 
                                    1.yok  2.bir  paketten az   3.bir paket/gün   4.bir paket üzeri     
 
                                     B.Alkol kullanımı 
                                    1.yok   2.nadiren      3.haftada bir iki kez   4.hergün 
 
                                   C.UyuĢturucu madde kullanımı 
                                     1.yok        2.var 
 
             D.Çay tüketimi     ……….... 
             E.Kahve tüketimi …………. 
 
BPB tipi:  1.BPB 1 
                2.BPB 2 
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HASTALIK SÜRESĠ: 1.0-5 yıl 
                                     2.5-10 yıl 
                                     3.10-15 yıl 
                                     4.15-20 yıl 
                                     5.20 yıl üzeri 
 
MEVSĠMSEL ÖZELLĠK: 1.Var 
                                       2.Yok 
 
 
 ATAKLARDA HASTANE YATIġI:  1.Var 
                                                        2.Yok 
 
EPĠZODLARDA PSĠKOTĠK ÖZELLĠK:  1.Var 
                                                              2.Yok 
 
KULLANILAN DUYGUDURUM DÜZENLEYĠCĠ: 1. Lityum 
                                                                             2.Valproat 
                                                                             3.Karbamazepin   
                                                                             4.Lamotrijin                                                                                                                   
                                                                             5.Kombine DDD 
 
 
14)Ek tedavi gereksinimi: 1.var              2.yok  
 1. Tipik AP  
 2. Atipik AP  
 3. Antidepresan  
 4. Diğer  
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EŞLİK EDEN HASTALIK (KOMORBİDİTE) 

SCID-I  ANKSİYETE BOZUKLUĞU KOMORBİDİTESİ 

Hastalık adı VAR(şu anda) VAR(yaşam boyu) YOK 

Panik Bozukluk    

Panik 
Bozukluk+Agorafobi 

   

Yaygın Anksiyete 
Bozukluğu 

   

Obsesif Kompulsif 
Bozukluk 

   

Sosyal Fobi    

Özgül Fobi    

Akut Stres Bozukluğu    

Post Travmatik Stres 
Bozukluğu 

   

Ayrışmamış Anksiyete 
Bozukluğu 

   

ANKSİYETE BOZUKLUĞU 
TANISI 

   

 

SCID-I ALKOL VE MADDE KULLANIM KOMORBİDiTESİ 

Hastalık adı VAR(şu anda) VAR(yaşam boyu) YOK 

Alkol kötüye kullanımı    

Alkol Bağımlılığı    

Alkol kullanımı ile ilgili 
tanı 

   

Kullandığı miktar:                                                       Kullanım süresi: 

 

 

Hastalık adı VAR(şu anda) VAR(yaşam boyu) YOK 

Madde kötüye 
kullanımı 

   

Madde bağımlılığı    

Madde kullanımı ile 
ilgili tanı 

   

Kullandığı miktar:                                                       Kullanım süresi: 
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SCID-I  İLE SOMATOFORM BOZUKLUKLAR KOMORBİDİTESİ 

Hastalık adı VAR(şu anda) VAR(yaşam boyu) YOK 

Somatizasyon 
Bozukluğu 

   

Konversiyon Bozukluğu    

Hipokondriyazis    

Vücut Dismorfik 
Bozukluk 

   

Ağrı Bozukluğu    

Farklılaşmamış 
Somatoform 
Bozukluğu 

   

SOMATOFORM 
BOZUKLUĞU 

 

 

SCID-I İLE DİĞRE KOMORBİDİTELER 

Hastalık adı VAR(şu anda) VAR(yaşam boyu) YOK 

Anoreksiya Nervoza    

Bulimia Nervoza    

B.T.A. Yeme Bozukluğu    

YEME BOZUKLUKLARI    

Aralıklı Patlayıcı 
Bozukluk 

   

Kleptomani    

Patolojik kumar    

Trikotillomani    

Piromani    

B.T.A. Dürtü denetim 
bozukluğu 

   

DÜRTÜ DENETİM 
BOZUKLUKLARI 

   

PSİKOSOMATİK 
BOZUKLUKLAR 

   

ERİŞKİN DİKKAT 
EKSİKLİĞİ VE 
HİPERAKTİVİTE 
BOZUKLUĞU 

   

UYKU BOZUKLUKLARI    

DİĞER 
KOMORBİDİTELER 

   

TOPLAM    
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YOUNG MANĠ DERECELENDĠRME ÖLÇEĞĠ 

Orijinalinde son 48 saat, ancak son yıllarda yapılan pek çok çalıĢmada son bir hafta 

değerlendirmeye alınmaktadır. Hastanın söylediklerinden çok klinisyenin kanaati önemlidir. 

Bu çalıĢmada uygulanmadı ama katılınan bir geçerlik güvenilirlik çalıĢmasında 0-4 puanlı 

maddelerde klinisyen karar veremiyorsa (örneğin 2 mi, 3 mü gibi) daha büyük olan puanı 

vermesi, 0-8 puanlı maddelerde ise aradaki değeri alması (yani 2 mi, 4 mü karar 

verilemiyorsa 3 puan verilmesi gibi) önerilmiĢtir. Tanı koymak amacıyla değil, o anki manik 

durumun Ģiddetini belirlemek için kullanılır. Ölçekteki her bir üst basamağın kendinden önceki 

alt basamakları kapsadığı kabul edilir. 15- 30 dakikalık bir görüĢme ile uygulanır. Hastanın 

kendi ifadelerine izin verilir. GörüĢme anındaki değerlendirme dıĢında servis personeli ya da 

hasta ailesinden bilgi alınabilir. 

1) YükselmiĢ duygudurum 

0. Yok 

1. Hafifçe yüksek veya görüĢme sırasında yükselebilen 

2. Belirgin yükselme hissi; iyimserlik, kendine güven, neĢelilik hali 

3. YükselmiĢ; yersiz Ģakacılık 

4. Öforik; yersiz kahkahalar, Ģarkı söyleme 

2) Hareket ve enerji artıĢı 

0. Yok 

1. Kendini enerjik hissetme 

2. Canlılık; jestlerde artıĢ 

3. ArtmıĢ enerji; zaman zaman hiperaktivite, yatıĢtırılabilen huzursuzluk 

4. Eksitasyon; sürekli ve yatıĢtırılamayan hiperaktivite 

3) Cinsel ilgi 

0. Artma yok 

1. Hafif ya da olası artıĢ 

2. Sorulduğunda kiĢinin belirgin artıĢ tanımlaması 

3. Cinsel içerikli konuĢma, cinsel konular üzerinde ayrıntılı durma, kiĢinin artmıĢ cinselliğini 

kendiliğindenbelirtmesi 

4. Hastalara tedavi ekibine ya da görüĢmeciye yönelik aleni cinsel eylem 

4) Uyku 

0. Uykuda azalma tanımlamıyor 

1. Normal uyku süresi 1 saatten daha az kısalmıĢtır 
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2. Normal uyku süresi 1 saatten daha fazla kısalmıĢtır 

3. Uyku ihtiyacının azaldığını belirtiyor 

4. Uyku ihtiyacı olduğunu inkar ediyor 

5) Ġritabilite 

0. Yok 

2. Kendisi arttığını belirtiyor 

4. GörüĢme sırasında zaman zaman ortaya çıkan iritabilite, son zamanlarda gittikçe artan öfke veya 

kızgınlık 

atakları 

6. GörüĢme sırasında sıklıkla iritabl, kısa ve ters yanıtlar veriyor 

8. DüĢmanca. iĢbirliğine girmiyor, görüĢme yapmak olanaksız 

 

6) KonuĢma hızı ve miktarı 

0. Artma yok 

2. Kendini konuĢkan hissediyor 

4. Ara ara konuĢma miktarı ve hızında artma, gereksiz sözler ve laf kalabalığı 

6. Baskılı; durdurulması güç, miktarı ve hızı artmıĢ konuĢma 

8. Basınçlı. durdurulamayan, sürekli konuĢma 

7) DüĢünce yapı bozukluğu 

0. Yok 

1. Çevresel; hafif çelinebilir; düĢünce üretimi artmıĢ 

2. Çelinebilir; amaca yönelememe; sık sık konu değiĢtirme; düĢüncelerin yarıĢması 

3. Fikir uçuĢması; teğetsellik; takibinde zorluk; uyaklı konuĢma; ekolali 

4. DikiĢsizlik; iletiĢim olanaksız 

8) DüĢünce içeriği 

0. Normal 

2. Kesin olmayan yeni ilgi alanları, planlar 

4. Özel projeler; aĢırı dini uğraĢlar 

6. Büyüklük veya paranoid fikirler; alınma fikirleri 
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8. Sanrılar; varsanılar 

9) Yıkıcı-Saldırgan DavranıĢ 

0. Yok, iĢbirliğine yatkın 

2. Alaycı, küçümseyici; savunmacı tutum içinde, zaman zaman sesini yükseltiyor 

4. Tehdide varacak derecede talepkar 

6. GörüĢmeciyi tehdit ediyor; bağırıyor; görüĢmeyi sürdürmek güç 

8. Saldırgan; yıkıcı; görüĢme olanaksız 

10) DıĢ görünüm 

0. Durum ve koĢullara uygun giyim ve kendine bakım 

1. Hafif derecede dağınıklık 

2. Özensiz giyim, saç bakımı ve giyimde orta derecede dağınıklık, gereğinden fazla giysilerin olması 

3. Dağınıklık; açık saçık giyim, gösteriĢli makyaj 

4. Darmadağınıklık; süslü, tuhaf giysiler 

11) Ġçgörü 

0. Ġçgörüsü var; hasta olduğunu ve tedavi gerektiğini kabul ediyor 

1. Hastalığı olabileceğini düĢünüyor 

2. DavranıĢlarındaki değiĢiklikler olduğunu itiraf ediyor, ancak hastalığı olduğunu reddediyor 

3. DavranıĢlarında olasılıkla değiĢiklikler olduğunu itiraf ediyor; ancak hastalığı reddediyor 

4. Herhangi bir davranıĢ değiĢikliği olduğunu inkar ediyor 
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PITTSBURG UYKU KALĠTESĠ ĠNDEKSĠ 

 

Ġsim: ........................................YaĢ: ....Tarih: .................... 

Açıklamalar 

AĢağıdaki sorular yalnızca geçen ayki mutad uyku alıĢkanlıklarınızla ilgilidir. Cevaplarınızgeçen ay 

içindeki gün ve gecelerin çoğuna uyan en doğru karĢılığı belirtmelidir. Lütfen 

tümsorularıcevaplandırınız. 

1. Geçen ay geceleri genellikle ne zaman yattınız?.................... 

2. Geçen ay geceleri uykuya dalmanız genellikle ne kadar zaman (dakika olarak) aldı? 

.................... 

3. Geçen ay sabahları genellikle ne zaman kalktınız? .................... 

4. Geçen ay, geceleri kaç saat gerçekten uyudunuz? (Bu süre yatakta geçirdiğiniz  süreden farklı 

olabilir) .................... 

AĢağıdaki soruların her biri için uygun cevabı seçiniz. Lütfen tüm soruları cevaplandırınız. 

5. Geçen ay aĢağıdaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar sıklıkla yaĢadınız? 

a. 30 dakika içinde uykuya dalamadınız. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

b. Gece yarısı veya sabah erkenden uyandınız. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

c. Banyo yapmak üzere kalkmak zorunda kaldınız. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

d. Rahat bir Ģekilde nefes al ıp veremediniz. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

e. Öksürdünüz veya gürültülü bir Ģekilde horladınız. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

f. AĢara derecede üĢüdünüz. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

g. AĢırı derecede s ıcakl ık hissettiniz. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

h. Kötü rüyalar gördünüz. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 
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i. Ağrı duydunuz. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az                                                    4. Haftada üç veya daha fazla 

j. Di ğer neden(ler). Lütfen belirtiniz _________________________________. 

Geçen ay bu neden(ler)den dolayı ne kadar sıkl ıkla uyku problemi yaĢad ınız? 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

6. Geçen ay, uyku kalitenizi tümüyle nas ıl değerlendirebilirsiniz? 

1. Çok iyi 2. Oldukça iyi 3. Oldukça kötü 4. Çok kötü 

7. Geçen ay, uyumanıza yardımcı olması için ne kadar sıkl ıkla uyku ilacı (reçeteli veyareçetesiz) 

aldınız? 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

8. Geçen ay, araba sürerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasında ne kadar 

sıkl ıkla uyan ık kalmak için zorlandınız? 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

9. Geçen ay, bu durum  iĢlerinizi yeteri kadar istekle yapman ızda ne derecede problemoluĢturdu? 

1. Hiç problem oluĢturmadı 

2. Yalnızca çok az problem oluĢturdu 

3. Bir dereceye kadar problem olu Ģturdu 

4. Çok büyük bir problem oluĢturdu 

10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadaĢınız var m ı? 

1. Bir yatak partneri veya oda arkadaĢı yok 

2. Di ğer odada bur yatak partneri veya oda arkadaĢı var 

3. Partner ayn ı odada fakat aynı yatakta değil 

4. Partner ayn ı yatakta 

11. Eğer bir oda arkadaĢınız veya yatak partneriniz varsa ona geçen ay aĢağıdaki durumları ne kadar 

sıklıkla yaĢadığınızı sorun 

a. Gürültülü horlama. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

b. Uykuda iken nefes alıp vermeler arasında uzun aralıklar. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

c. Uyurken bacaklarda seğirme veya sıçrama. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

d. Uyku esnas ında uyumsuzluk veya ĢaĢkınl ık. 
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1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

e. Uyurken olan di ğer huzursuzluklarınız, lütfen belirtiniz. 

1. Geçen ay boyunca hiç 3. Haftada bir veya iki kez 

2. Haftada birden az 4. Haftada üç veya daha fazla 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

114 
 

EPWORTH UYKULULUK ÖLÇEĞĠ 

SORU: AĢağıdaki durumlarda hangi sıklıkla uyuklama eğilimindesiniz? (Lütfen kendinizi 
yorgun hissettiğiniz zamanları değil uyuklama eğiliminde olduğunuz zamanları iĢaretleyiniz.) Bu test 
son zamanlardaki durumunuzu yansıtmak üzere planlanmıĢtır. AĢağıdaki bazı durumlarla son 
zamanlarda karĢılaĢmadıysanız bile son karĢılaĢtığınız zamanlarda nasıl olduğunuzu hatırlamaya 
çalıĢınız. 

  

PUAN:  0 ----  Hiçbir zaman uyuklamam 

              1 ----  Nadiren uyuklarım 

              2 ----  Sıklıkla uyuklarım 

              3 ----  Her zaman uyuklarım 

  SORU Hiç Nadiren Sıklıkla Her 
zaman 

1 Oturur durumda gazete ve kitap okurken uyuklarmısınız? 0 1 2 3 

2 Televizyon seyrederken uyuklarmısınız? 0 1 2 3 

3 Pasif olarak toplum içinde otururken, sinemada yada 
tiyatroda uyuklarmısınız? 

0 1 2 3 

4 Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculuğunda 
uyuklarmısınız? 

0 1 2 3 

5 Öğleden sonra uzanınca uyuklarmısınız? 0 1 2 3 

6 Birisi ile oturup konuĢurken uyuklarmısınız? 0 1 2 3 

7 Alkol almamıĢ, öğle yemeğinden sonra sessiz ortamda 
otururken uyuklarmısınız? 

0 1 2 3 

8 Trafik birkaç dakika durduğunda( kırmızı ıĢıkta,kalabalık 
trafik ya da  arabada beklerken gibi durumlarda) 
uyuklarmısınız? 

0 1 2 3 

TOPLAM     
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UYKUSUZLUK ġĠDDETĠ ĠNDEKSĠ 
 
 

1-Lütfen su andaki (örn., son 2 hafta içinde) uykusuzluk probleminizin / 
problemlerinizin ġĠDDETĠNĠdeğerlendiriniz. 

1a-Uykuya dalmakta güçlük: 
Hiç Hafif Orta 

ġiddetli 
Çok 

Ģiddetli 

1b-Uykuyu sürdürmekte güçlük: 
Hiç Hafif Orta 

ġiddetli 
Çok 

Ģiddetli 

1c-Çok erken uyanma problemi: 
Hiç Hafif Orta 

ġiddetli 
Çok 

Ģiddetli 

2-Son zamanlardaki uyku 
düzeninizden ne kadar 
memnunsunuz/ 
memnuniyetsizsiniz? 

Çok 
memnun Memnun 

Nötr 
Memnun 
değil 

Hiç 
memnun 
değil 

3-Uyku probleminizin gün 
içindeki iĢlevselliğinizi (örn., gün 
içinde tükenmiĢlik, iĢte/günlük 
uğraĢlarda çalıĢma potansiyeli, 
konsantrasyon, hafıza, duygu 
durum, vb.) ne ölçüde 
engellediğini düĢünüyorsunuz? 

Kesinlikle 
engelleyici 
değil 

Biraz 
engelleyici Oldukça 

engelleyici 

Çok 
engelleyici 

Çok 
fazla 
engelleyici 

4-YaĢam kalitenizin bozulması 
anlamında uyku probleminizin 
baĢkaları tarafından ne kadar 
fark edilebildiğini 
düĢünüyorsunuz? 

Kesinlikle 
fark 
edilemez 

Biraz 
fark 
edilebilir 

Oldukça 
fark 
edilebilir 

Çok 
fark 
edilebilir 

Çok 
fazla fark 
edilebilir 

5-Son zamanlardaki uyku 
probleminiz sizi ne kadar 
endiĢelendiriyor/strese sokuyor? 

Kesinlikle 
endiĢelen-
dirmiyor 

Biraz 
endiĢelen-
diriyor 

Oldukça 
endiĢelen-
diriyor 

Çok 
endiĢelen-
diriyor 

Çok 
fazla 
endiĢelen-
diriyor 
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Hasta Adı soyadı:       Tarih: 

 
BĠPOLAR BOZUKLUK ĠġLEVSELLĠK ÖLÇEĞĠ 

 

DUYGUSAL ĠġLEVSELLĠK 

  Evet Kısmen Hayır 

1 Çevrenizde geliĢen olaylara yönelik uygun duygusal tepkiler gösterebiliyor 

musunuz? (ağlanacak Ģeylere ağlıyor, gülüneceklere gülebiliyor musunuz?) 

   

2 Çevrenizdekiler duygularınızın küntleĢtiğini söylüyorlar mı?    

3 ArkadaĢ ortamında duygusal katılımınız size göre yeterli düzeyde oluyor mu?    

ZĠHĠNSEL ĠġLEVSELLĠK 

  Evet Kısmen Hayır 

4 Kitap yada gazete okurken, anlamakta güçlük çekiyor musunuz?    

5 AlıĢveriĢte basit hesapları zihninizden yapabiliyor musunuz?    

6 Sizden istenenleri kafanızda toparlayıp yerine getirmekte güçlük çekiyor 

musunuz? 

   

7 Sohbet ortamında, çevrenizde konuĢulanlara yeterince kendinizi verebiliyor 

musunuz? 

   

CĠNSEL ĠġLEVSELLĠK 

  Evet Kısmen Hayır 

8 Cinselliğe eskisi kadar ilgi duyuyor musunuz?    

9 Cinsel iliĢkinin baĢlangıcında nefsinizin uyanmasında eskiye göre güçlük 

çekiyor musunuz? 

   

10 Cinsel iliĢki sırasında eskisi kadar zevk alıyor musunuz?    

11 Cinsel iliĢkinin sonunda eskisi kadar tatmin oluyor musunuz?    
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DAMGALANMA HĠSSĠ 

  Evet Kısmen Hayır 

12 Hastalığınız nedeniyle kendinizi yetersiz ya da eksik gibi hissediyor 

musunuz? 

   

13 Çevrenizdeki diğer kiĢiler, sizin hastalığınızı biliyor olsalar, bu durum 

nedeniyle sizi aĢağılar ya da eksikmiĢ gibi görürler mi? 

   

14 BaĢkaları hastalığınızı bilseler, bu durum evlenme konusunda sizin daha 

fazla zorluk yaĢamanıza neden olabilir mi? 

   

15 BaĢkalarının hastalığınızı bilmeleri sizin bir iĢe alınmanızı daha fazla 

zorlaĢtırır mı? 

   

ĠÇE KAPANIKLIK 

  Çok 

az 

Orta Yeterince 

fazla 

16 Günlük faaliyetlerinizi ne ölçüde baĢkalarıyla geçiriyorsunuz?    

17 Topluluk içinde ne kadar sohbete katılıyorsunuz?    

18 Misafir geldiğinde, onların yanında ne kadar bulunuyorsunuz?    

EV ĠÇĠ ĠLĠġKĠLER 

  Çok 

az 

Orta Yeterince 

fazla 

19 Aile üyelerinin yanında ne kadar zaman geçiriyorsunuz?    

20 Ev içi sohbete ne ölçüde katılıyorsunuz?    

21 Ev içi iĢlere ne kadar yardım ediyorsunuz?    

22 Evde günlük ihtiyaçlara ne kadar katkıda bulunuyorsunuz?    

23 Evde ne kadar kendinizle ilgili konuĢuyor, duygularınızı ifade ediyorsunuz?    

24 Evdeki genel sorunlarla ne ölçüde ilgileniyorsunuz?    
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ARKADAġLARIYLA ĠLĠġKĠLER 

  Çok 

az 

Orta Yeterince 

fazla 

25 ArkadaĢlarınızla ne kadar zaman geçiriyorsunuz?    

26 ArkadaĢlarınızla ne derecede iyi geçiniyorsunuz?    

27 ArkadaĢlarınızın sorunlarıyla ne kadar ilgileniyorsunuz?    

28 ArkadaĢlarınızla birlikte olmaktan ne derecede memnun oluyorsunuz?    

29 Akrabalarınızla ne derecede iliĢkilerinizi sürdürüyorsunuz?    

TOPLUMSAL ETKĠNLĠKLERE KATILIM 

  Nadiren Bazen Sıklıkla 

30 ArkadaĢlarla gezmeye gider misiniz?    

31 ArkadaĢlarla parka gider misiniz?    

32 ArkadaĢlarla kahveye gider misiniz?    

33 ArkadaĢlarla maç seyretmeye gider misiniz?    

34 ArkadaĢlarla kafeye/pastaneye gider misiniz?    

35 ArkadaĢlarla sinemaya/tiyatroya gider misiniz?    

36 ArkadaĢlarınız ne sıklıkta size ziyarete gelir?    

37 Ne sıklıkta dernek/kulüp faaliyetlerine katılırsınız?    

GÜNLÜK ETKĠNLĠKLER ve HOBĠLER 

 AĢağıdaki etkinliklere ne ölçüde katılıyorsunuz? Nadiren Bazen Sıklıkla 

38 AlıĢveriĢe çıkma    

39 Evin faturalarını yatırma    

40 Müzik aleti çalma    

41 Çiçek yada bitki yetiĢtirme    

42 El iĢleriyle uğraĢma    

43 Spor yapma    
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44 Tamir iĢleriyle uğraĢma    

45 Benzer etkinlikler için kurslara katılma (resim, boyama, daktilo vb)    

ĠNĠSĠYATĠF ALMA ve POTANSĠYELĠNĠ KULLANABĠLME 

 AĢağıdaki etkinlikleri ne ölçüde yerine getiriyorsunuz? Nadiren Bazen Sıklıkla 

46 Kendisi için alıĢveriĢe çıkma    

47 ĠĢsizse, iĢ baĢvurusunda bulunma    

48 Banka iĢlerini görme    

Ġġ 

  Evet Kısmen Hayır 

49 ÇalıĢtığınız iĢte emeğinizin karĢılığını alıyor musunuz?    

50 ÇalıĢtığınız iĢte sorumluluk alabiliyor musunuz?    

51 ÇalıĢtığınız iĢte aktif/üretken görevde misiniz?    

52 Sık sık iĢ değiĢtirmek ve iĢ aramak durumunda kalıyor musunuz? (6 aydan 

kısa süreli iĢ deneyimleri) 

   

Not: Eğer iĢsizse, son çalıĢtığı dönem için sorgulayın. 
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