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ÖÖZZEETT  
Huzursuz bacak sendromu (HBS) ekstremitelerde özellikle de bacaklarda tarifi
mümkün olmayan anormal bir duyum, bir çeflit dizestezi ile karakterize bir hasta-
l›kt›r. Bu anormal duyum / dizestezi karfl› konulmas› mümkün olmayan hareket et-
me ihtiyac› ve motor huzursuzlu¤a neden olur. Uykuda periyodik hareket bozuk-
lu¤u (UPHB) ise uyku s›ras›nda periyodik olarak tekrarlayan, oldukça streotipik
ayak, bacak ve/veya kol hareketleri ile flekillenen bir hastal›kt›r. HBS ve
UPHB’nun s›kl›kla birlikte görülüyor olmas› ve HBS ile iliflkili hareketlerin, uyku-
nun bafllamas› ve derinleflmesi ile birlikte, UPHB’nun karakteristik özelliklerine
sahip, daha yayg›n ve düzenli bir hal ald›¤›n›n gösterilmesi bu iki hastal›¤›n, ortak
bir santral sinir sistemi (SSS) bozuklu¤unun farkl› iki klinik gösterimi oldu¤unu dü-
flündürmektedir. Her iki hastal›¤›n prevalans› da yaflla birlikte art›fl gösterir ve uy-
kusuzluk yak›nmas›n›n en önemli nedenleridir. ‹diyopatik olabilecekleri gibi di¤er
medikal, nörolojik veya primer bir uyku bozuklu¤una efllik edebilirler. Patofizyolo-
jileri tam ayd›nlat›lamam›fl olmakla birlikte, SSS’deki demir azl›¤›n›n, uyku-uyan›k-
l›k durumuna ba¤l› olarak A11 dopaminerjik sistemde de¤iflikli¤e yol açt›¤› bunun
da spinal eksitabilite art›fl›na neden oldu¤u kabul edilmektedir Tedavide, baflta
dopamin agonistleri olmak üzere, L- Dopa, antiepileptikler, benzodiazepinler veya
opioidler kullan›l›r. (Nöropsikiyatri Arflivi 2007; 44: 95-100)
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Huzursuz bacak sendromu, uykuda periyodik hareket bozuk-
lu¤u, insomni

SSUUMMMMAARRYY
Restless Legs Syndrome (RLS) is characterized by an abnormal sensation in the
extremities, especially in the legs, which is a type of disesthesia difficult to 
define. This abnormal sensation/ disesthesia compels an urge to move in order to
relieve the sensation and causes motor restlessness. Periodic Limb Movement
Disorder of Sleep (PLMD) is a disease characterized by prominent periodically
repeating stereotypic movements of the feet, legs and/or arms during sleep. 
Because RLS and PLMD often accompany each other and with the sleep onset
and deepening of sleep, movements related to RLS turn into a more regular and
extensive form characteristics of PLMD, one may think that these are two 
clinical variation of a common central nervous system disorder. Prevalance of
both disorders increases with the age and one of the most important causes of
insomnia. They may be idiopathic but may also be involved in other medical, 
neurological, or primary sleep disorders. Although pathophsiology of these 
disorders are not fully understood, it has been suggested that  CNS iron deficieny
which cause of the changes in A11 dopaminergic system  in turn result in spinal
excitability in a state dependent manner.   In the treatment, preferably dopamine
agonists, L-Dopa, antiepileptics, benzodiazepines and opioids are being used.
(Archives of Neuropsychiatry 2007; 44: 95-100)
KKeeyy  wwoorrddss:: Restless legs syndrome and periodic limb movements during sleep,
insomnia

GGiirriiflfl

Huzursuz bacak sendromu (HBS) ilk kez 1685'de Thomas
Willis taraf›ndan tan›mlanm›fl, ilk vaka bildirimi ise 1945 y›l›nda
Ekbom taraf›ndan yap›lm›flt›r (1,2). HBS, ekstremitelerde özellik-
le de bacaklarda tarifi mümkün olmayan anormal bir duyum, bir
çeflit dizestezi ile karakterize bir hastal›kt›r. Bu anormal du-
yum/dizestezi karfl› konulmas› mümkün olmayan hareket etme
ihtiyac› ve motor huzursuzlu¤a neden olur. Semptomlar›n istira-

hat halinde ortaya ç›kmas› ve/veya artmas› ve harekeket ile ra-
hatlamas› hastal›k için tipik ve tan› koydurucudur.

Uykuda periyodik hareket bozuklu¤u ise (UPHB) ilk kez 1953
y›l›nda Symonds taraf›ndan 'nocturnal myoklonus' ad› ile tan›m-
lanm›fl (3), hareketlerin periyodik karakteri ve elektromiyografi
(EMG) bulgular›n› gösteren ilk elektrofizyolojik çal›flma Lugare-
si ve arkadafllar› taraf›ndan 1965 y›l›nda yap›lm›flt›r (4). UPHB,
uyku s›ras›nda periyodik olarak tekrarlayan, oldukça streotipik
ayak, bacak ve/veya kol hareketleri ile flekillenen bir hastal›kt›r.



Hareketler tipik olarak ayak baflparma¤›n›n dorsifleksiyonu ile
birlikte, ço¤unlukla buna efllik eden ayak bile¤i, diz bazen de
kalçan›n parsiyel fleksiyonu fleklindedir. 

Huzursuz bacak sendromu ve UPHB'in s›kl›kla birlikte görü-
lüyor olmas› ve HBS ile iliflkili hareketlerin, uykunun bafllamas›
ve derinleflmesi ile birlikte, UPHB’in karakteristik özelliklerine
sahip, daha yayg›n ve düzenli bir hal ald›¤›n›n gösterilmesi (5)
bu iki hastal›¤›n, ortak bir santral sinir sistemi (SSS) bozuklu¤u-
nun farkl› iki klinik gösterimi oldu¤unu düflündürmektedir. Nite-
kim, patofizyolojiyi ayd›nlatmaya yönelik yap›lan çal›flmalarda
da her iki hastal›¤›n ortaya ç›k›fl›nda benzer mekanizmalar›n rol
oynad›¤›n›n ortaya konmas› ve HBS'in tedavisinde kullan›lan
ilaçlar›n UPHB semptomlar›n› da ortadan kald›rmas› bu görüflü
desteklemektedir.

PPrreevvaallaannss

Huzursuz bacak sendromunun prevelans› ile ilgili olarak ya-
p›lan birçok çal›flma toplumda ortalama %10-15 s›kl›¤›nda gö-
rüldü¤üne iflaret etmektedir (6). Yafllanma ile görülme s›kl›¤› ar-
tan bir hastal›k oldu¤u bildirilmekle birlikte, son y›llarda özellik-
le çocukluk ça¤›nda da görülüyor olmas› hastal›¤›n flimdiye ka-
dar az tan›n›yor olmas› veya tan› koyman›n gecikmesi fleklinde
yorumlanmaktad›r. Walters ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›fl-
mada, hastalar›n %45'inde 20 yafl›ndan önce ilk semptomlar›n
ortaya ç›kt›¤› belirtilmektedir (7). Montplaisir ve arkadafllar› ise
HBS semptomlar›n›n ortalama bafllang›ç yafl›n› 27 olarak bildir-
mekte, bununla birlikte hastalar›n %13'ünde semptomlar›n 10
yafl›ndan önce ortaya ç›kt›¤›na dikkat çekmektedirler (8). 

Uykuda periyodik hareket bozuklu¤u ise 30 yafl öncesi ol-
dukça nadir olup, s›kl›¤› ve fliddeti yaflla birlikte artan bir hasta-
l›kt›r. UPHB’nun varl›¤›n› de¤erlendiren en genifl epidemiyolojik
çal›flma, 18,980 kifliyi içeren 15-100 yafllar› aras›nda genel nü-
fusta yap›lm›fl ve prevelans›n %3,9 oldu¤unu bildirmifltir. Çal›fl-
ma, kad›n cinsiyet, kafein tüketimi, stres ve mental hastal›klar›n
varl›¤› gibi UPHB ile iliflkili pek çok etkeni de tan›mlam›flt›r. Pre-
velans› 55 yafl üstü %29 ve 65 yafl üzerinde ise %44 olarak bildi-
rilmektedir (9).

Huzursuz bacak sendromu ve UPHB, erkek ve kad›nlarda eflit
s›kl›kla görülmekte, bazen ailesel özellik gösterebilmektedir (10).

KKlliinniikk  ÖÖzzeelllliikklleerr

Huzursuz bacak sendromunun tipik klinik özelli¤i uykuya
dalmay› engelleyen, dizestezinin efllik etti¤i, ekstremitelerde
özellikle de bacaklarda karfl› konulmas› mümkün olmayan hare-
ket etme ihtiyac› ve motor huzursuzluktur. Hastalar›n baz›lar›n-
da gece içi ekstremilerdeki bu anormal duyum ile uyanma ve
tekrar uykuya dalma zorlu¤u görülür. Semptomlar hastal›¤›n
bafllang›c›nda tek tarafl› olabilmekle birlikte zaman içinde her
iki alt ekstremiteyi de etkiler. Yap›lan çal›flmalar, hastalar›n yar›s›-
na yak›n›nda kollar›n da etkilenmifl oldu¤unu göstermektedir (11).
Semptomlar›n sirkadiyen özelli¤e sahip olmas›, yani akflam sa-
atleri ve geceleri daha belirgin olmas› ve istirahat halinde orta-
ya ç›kmas› ve/veya artmas› HBS için karakteristiktir (12).

HBS haftalar veya aylar süren remisyon dönemleri ve semp-
tomlar›n ortaya ç›kt›¤› alevlenme dönemleri ile seyreden, hayat
boyu devam eden bir hastal›kt›r. Remisyon ve alevlenmeleri be-
lirleyen faktörler bilinmemekle birlikte, afl›r› fiziksel aktivite, çok
s›cak veya so¤u¤a maruz kalma ve afl›r› kafein al›m›n›n semp-
tomlarda art›fla yolaçt›¤› gösterilmifltir. Ayr›ca HBS semptomla-
r› gebeli¤in özellikle ilk aylar›nda belirgin olarak artar ve hatta
gebelik bu hastal›¤›n ortaya ç›kmas›na neden olabilir. Gebelik-
te HBS görülme s›kl›¤› %11-13 olarak bildirilmektedir (13).

Huzursuz bacak sendromlu hastalar›n %94’ünde hem uyku-
ya dalma hem de sürdürmede zorluk, %84.7’sinde sadece uyku-
ya dalmakta zorluk, %86’s›nda ise sadece uykuyu sürdürme
zorluk yak›nmas› mevcuttur (8). Ayr›ca HBS'li hastalar›n ço¤u
uyan›kl›k s›ras›nda UPHB’deki hareketlere benzer k›smen peri-
yodik, myokloni benzeri k›sa süreli ekstremite hareketleri de bil-
dirmektedir.

Uykuda periyodik hareket bozuklu¤unda ise HBS’de oldu¤u
gibi tan› koydurucu tipik klinik özellikler mevcut de¤ildir. Uyku-
ya dalma güçlü¤ü, gece içi s›k uyanma, sabah erken uyanma ve
gündüz afl›r› uykululuk gibi bir çok farkl› uyku-uyan›kl›k flikayet-
leri ile birlikte görülebilir. Hastalar›n baz›lar› kol ve bacak atma-
lar› ile uyanmadan yak›nmakla birlikte, ço¤unda yak›nma sa-
bahlar› bacaklarda a¤r›, dinlenmemifl ve yorgun uyanma veya
nadiren gündüz uykululuk halidir. ‹nsomni yak›nmas› ile baflvu-
ran hastalar›n %18’inde, gündüz uykululuk flikayeti ile baflvuran
hastalar›n ise %11’nde primer tan›n›n UPHB oldu¤u bildirilmek-
tedir. Bununla birlikte baz› çal›flmalarda, sübjektif yak›nmalar
ile UPHB aras›nda bir iliflki de gösterilememifltir (14). Klinik aç›-
dan bak›ld›¤›nda, genel olarak, bacak hareketlerine s›kl›kla, uy-
kunun bölünmesine yol açan EEG uyan›kl›k reaksiyonlar›n›n efl-
lik etti¤i ve bunlar›n olmad›¤› durumlarda hastalar›n uyku-uya-
n›kl›k flikayetlerinin olmad›¤› kabul edilmektedir. 

KKlliinniikk  FFoorrmmllaarr

Huzursuz bacak sendromlu ve UPHB idiyopatik ve sempto-
matik olmak üzere 2 farkl› flekilde ortaya ç›kabilir. ‹diyopatik
formda, hastalar›n birinci derece akrabalar›nda %50 oran›nda
ortaya ç›k›yor olmas›, otozomal dominant bir geçiflin varl›¤›n›
desteklemektedir (15). Genetik özellik, HBS için daha belirgin-
dir. Gotbout ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada (16) HBS’de
otozomal dominant geçifl net olarak gösterilmifl, ve bu grubun
tedaviye daha dirençli oldu¤u bildirilmifltir. ‹diyopatik HBS’de,
hastal›k bafllang›ç yafl› genellikle 20 yafl›n alt›ndad›r.

Semptomatik HBS ve UPHB ise medikal, nörolojik veya di¤er
bir primer uyku bozuklu¤una ba¤l› olarak ortaya ç›kar. Bu has-
tal›klar aras›nda demir eksikli¤i [anemi ile birlikte ya da olmak-
s›z›n] (17,18), üremi (19,20), romatoid artrit (21) ve diabetes mel-
litus (22) özellikle önemlidir. Tüm bu hastal›karda HBS'nin 
prevelans› %10 civar›nda olup genellikle UPHB ile birliktedir.
Gebelik HBS ile s›kl›kla birlitelik gösteren bir durumdur (23). Nö-
rolojik hastal›klar aç›s›ndan, periferik nöropati, radikülopati ve-
ya miyelopatiler, (24), spinal kord tutulumu ile giden multiple
skleroz (25), kord bas›lar›, (26), Parkinson hastal›¤› (27), L-do-
pa’ya cevap veren distoni (28) gibi bazal ganglion hastal›klar›n›n
yan› s›ra, nöroleptik kulan›m›na ba¤l› akatizi (29), 'stiff person'
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sendromu (30) ve Tourette sendromu (31) gibi hastal›klar say›la-
bilir. Çocuklarda dikkat azl›¤›-hiperaktivite sendromu ile HBS’in
s›kl›kla birliktelik gösterdi¤i de vurgulanmaktad›r (32). 

Bu iki hastal›k hem birbirleri hem de di¤er baz› uyku bozuk-
luklar› ile de birliktelik gösterebilir.Yap›lan çal›flmalar HBS'li
hastalar›n %85'inde uykuda periyodik hareket bozuklu¤unun
(UPHB) da bulundu¤unu göstermektedir (33). Bununla birlikte,
narkolepsi-katapleksi sendromu (34), obstrüktif uyku-apne
sendromu (35), ve REM (rapid-eye-movement) uykusu davran›fl
bozuklu¤u (36), UPHB’in efllik etti¤i di¤er uyku bozukluklar›d›r. 

PPaattooffiizzyyoolloojjii

Uyku ve uyan›kl›kta birbirinin devam› olarak kabul edilen ve
ortak patofizyolojiye sahip olduklar› düflünülen HBS ve UPHB’in
patofizyolojisi, flimdiye kadar yap›lan birçok çal›flmaya ra¤men
halen tam anlam›yla ayd›nlat›lamam›flt›r. Yap›lan birçok çal›flma
lokalizasyonu belirlemeye yönelik planlanm›fl, bu çal›flmalarda
kortikal, subkortikal, beyin sap›, spinal kord ve periferik sinir
sisteminin bu hastal›klar›n geliflimindeki rolü araflt›r›lm›flt›r. 

Uzun y›llar UPHB’in kortikal kökenli oldu¤u düflünülmüfl fa-
kat elektroensefalografiye (EEG) yönelik ‘back avareging’ çal›fl-
malar›nda, bacak hareketleri öncesinde herhangi bir kortikal
potansiyel saptanmam›flt›r (37). SEP (sensorial-evoked-potenti-
al) çal›flmalar› da korteksin bacak hareketleri ya da sensoriyel
semptomlarda primer olarak rol almad›¤›n› göstermifltir (38). 

Patofizyolojide subkortikal yap›lar›n rolü görüntüleme çal›fl-
malar› ile araflt›r›lm›flt›r. Fonksiyonel manyetik rezonans görün-
tüleme çal›flmalar›nda, hareketler s›ras›nda pons ve k›rm›z› çe-
kirde¤in aktivasyonu ile birlikte kortikal aktivasyonun olmamas›
subkortikal orijini iflaret etmifltir (39). Baflka bir fonksiyonel man-
yetik görüntüleme çal›flmas›nda, bacaklarda huzursuzluk hisse-
dilmesi s›ras›nda serebellumda bilateral aktivasyon ile birlikte,
kontralateral talamusun aktivasyonu gösterilmifltir (40). Ayn› ça-
l›flmada, HBS ile birlikte UPHB olan hastalarda k›rm›z› çekirdek
ve beyinsap› retiküer aktivatör sistemde de aktivasyon meydana
geldi¤i gösterilmifltir. Bununla birlikte ayn› hastalarda istemli ha-
reketler s›ras›nda aktivasyon sadece motor kortekste ve globus
pallidusta gözlenmifltir. Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve
tek-foton emisyon kompüterize tomografisi (SPECT) ile yap›lan
çal›flmalarda da serebellum ile bazal ve k›rm›z› çekirdeklerin et-
kilenimi gösterilmifl, fakat buna neden olabilecek etiyolojik bir
faktör tan›mlanamam›flt›r (41). Bu çal›flmalar ›fl›¤›nda, HBS'n›n
patofizyolojisinde spinal kord ile bazal ganglionlar aras›nda ka-
lan sinir sistemi bölgesinin rol ald›¤› büyük ölçüde kabul görmüfl
(39), fakat yap›sal bir lezyon ile iliflkisi gösterilememifltir (42). 

Beyin sap› lokalizasyonunu destekleyen çal›flmalar, normal
uyku ve koma s›ras›nda yap›lan insan ve hayvan çal›flmalar›d›r.
Bu çal›flmalarda, sistemik ve pulmoner arter bas›nc›, solunum,
intraventriküler bas›nç, kalp at›m h›z›, pupilla çap› ve EEG rit-
minde, UPHB ritmi ile ayn›, 20-40 saniye aras›nda de¤iflen peri-
yodik de¤ifliklikler saptanm›flt›r (43). Buna ilave olarak son y›l-
larda, uykuda, siklik alternan patern (CAP) denilen, beyinsap›
kökenli fizyolojik bir EEG uyan›kl›k ritmi saptanm›flt›r. Bu ritim
uykunun NREM (non-rapid-eye-movement) dönemlerinde orta-
ya ç›kan, 20-40 saniyelik intervallerle tekrarlayan, A ve B fazla-

r›ndan oluflan, korteksin aktivasyon ve deaktivasyonunu yans›-
tan bir ritimdir. UPHB ve CAP ayn› ritme sahiptir ve yap›lan bir-
çok çal›flmada periyodik hareketlerin, %92 düzeyinde CAP’›n ak-
tif A faz›nda ortaya ç›kt›¤› gösterilmifltir. Ayr›ca UPHB hastalar›n-
da CAP frekans› ve süresi de artm›fl olarak bulunmufltur (44). Bu
bulgular bacak hareketlerinin beyinsap›n›n bilinmeyen bir sevi-
yesinde bulunan, retiküler eksitabilitede ritmik de¤iflikliklere
neden olan bir ‘’pacemaker’’ taraf›ndan ortaya ç›kar›ld›¤›na ifla-
ret etmektedir (45). Bununla birlikte, Weschler ve arkadafllar›-
n›n yapt›¤› bir çal›flmada UPHB tan›s› alm›fl hastalarda göz k›rp-
ma refleks latensinin uzad›¤›n›n gösterilmesi, bacak hareketle-
rine neden olan bölgenin pons ya da ponsa yak›n daha afla¤›da
bir seviyede oldu¤una iflaret etmektedir (46). 

Uykuda periyodik hareket bozuklu¤unun spinal kord köken-
li oldu¤u da düflünülmektedir. Nitekim, spinal kord tam kesile-
rinden sonra, spinal kord lezyonlar›nda, ya da spinal anestezide
UPHB’in ortaya ç›kt›¤› bildirilmifltir (47,48). Bir hipoteze göre; bu
hastalardaki bacak hareketleri, internal bir uyarana yan›t ola-
rak ortaya ç›kan bir spinal fleksör refleksdir. Yafllanmayla birlik-
te ortaya ç›kan osteoartritik dejenerasyonlar, uyku s›ras›nda
baz› pozisyonlarda spinal kord ve sinir köklerinde irritasyona
yol açarak bu refleksi bafllat›r (49). Hareketlerin Babinski ceva-
b›na benzerli¤i ise, uykuda normal olarak ortaya ç›kan supras-
pinal inen inhibitör yol supresyonunun patolojik bir eksazerbas-
yonu olarak yorumlanmaktad›r. Di¤er bir teori, spinal kord eksi-
tabilitesi art›fl›d›r. Medial plantar sinirin elektriksel olarak uyar›-
m› ile bilateral antagonist bacak ve bald›r kaslar›ndan yap›lan
kay›tlarda, bu hastalarda kontrol grubuna göre spinal kord ek-
sitabilitesinin anlaml› olarak artt›¤›, uyku esnas›nda multipl geç
cevaplar›n ortaya ç›kt›¤› gösterilmifltir (50). Ayr›ca, multipl skle-
roz, siringomyeli veya myelopati gibi spinal kordu tutan hasta-
l›klarda ortaya ç›kan HBS ve UPHB’de, spinal kord lezyonlar›n›n
spinal nöronal eksitabiliteyi artt›rarak bu hastal›klar› ortaya ç›-
kard›¤› iddia edilmektedir (51).

Patofizyolojide periferik sinir sisteminin rolünü araflt›ran
elektrofizyolojik çal›flmalarda, posterior tibial ve median sinir
uyar› cevaplar› normal bulunmufl (52), bu sonuçlar bu hastal›k-
larda primer afferent sensoriyal bir bozuklu¤un olmad›¤›n› orta-
ya koymufltur.

Huzursuz bacak sendromu ve UPHB’in patofizyolojisinde
baflta dopaminerjik olmak üzere opioiderjik ve noradrenerjik
nörotransmitterler rol oynar. Dopaminerjik hipofonksiyon ilk kez
1982 y›l›nda, Dr. fievket Akp›nar taraf›ndan, L-Dopa tedavisi ile
HBS semptomlar›n›n ortadan kalkt›¤›n›n gösterilmesi ile günde-
me gelmifl ve bu bulufl, gerek patofizyoloji ve gerekse nörofar-
makolojiye yönelik çal›flmalarda yeni bir ç›¤›r açm›flt›r (53).
Dopamnerjik hipofonksiyon, görüntüleme çal›flmalar› ile de
desteklenmifl, SPECT çal›flmalar›nda bu hastal›klarda 
post-sinaptik D-2 reseptör say›s› ve afinitesinde azalman›n var-
l›¤›n› ortaya konmufltur (10). PET çal›flmalar›nda ise kaudat çe-
kirdek ve putamende DA al›m›n›n anlaml› olarak azald›¤› göste-
rilmifltir (54). Son y›llarda, dopaminerjik hipofonksiyonda demi-
rin rolü özellikle vurgulanmaktad›r. Demir, dopamin sentezinde
h›z belirleyici enzim olan tirozin hidroksilaz›n kofaktörüdür. Özel
bir manyetik görüntüleme metodu ile beyinde HBS'n›n fliddeti
ile do¤ru orant›l› olmak üzere, substansiya nigra ve putamende
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demir konsantrasyonunun düflük oldu¤u saptanm›flt›r (55).
HBS’i olan hastalar›n beyin omurilik s›v›lar›nda da ferritin ve
transferrin de¤erlerinin düflük oldu¤u görülmüfl ve bunun düflük
beyin demirinin indirekt bulgusu oldu¤u öne sürülmüfltür (56). 

Patofizyolojiye ›fl›k tutan önemli bir özellik de bu hastal›kla-
r›n sirkadiyen özelli¤idir. HBS'de motor huzursuzlu¤un sabah
saatlerinden bafllayarak gün içinde giderek art›fl gösterdi¤i ve
geceyar›s›n› takip eden saatlerde maksimuma ulaflt›¤› gösteril-
mifl, ancak bununla birlikte, di¤er fizyolojik ritimlerde bir kayma
saptanmam›flt›r (57). HBS hastalar›nda semptomlar›n akflam ya
da gece saatlerine do¤ru art›fl göstermesi Uluslararas› Huzur-
suz Bacak Sendromu Çal›flma Grubu (International Restless
Legs Syndrome Study Group: IHBSSG) taraf›ndan art›k hastal›-
¤›n tan› kriterlerinden biri olarak belirlenmifltir. 

Huzursuz bacak sendromu ve UPHB’in bir ‘’arousal’’ yani
uyanma bozuklu¤u oldu¤u da iddia edilmektedir. UPHB hastala-
r›nda, bacak hareketleri ile uyan›kl›k reaksiyonlar›n›n iliflkisine
bak›ld›¤›nda, uyan›kl›k reaksiyonlar›n›n bacak hareketleri önce-
si ve s›ras›nda, bacak hareketlerinin hemen sonras›na göre an-
laml› olarak daha fazla oldu¤u gösterilmifltir (58). Son y›llarda
HBS’nun s›çan modeli yap›lm›fl, A11 dopaminerjik çekirdeklerin
subkortikal lezyonlar›n›n hem HBS hemde UPHB’na yol açt›¤›
gösterilmifltir (59).

Sonuç olarak HBS ve UPHB patofizyolojisinde bugün,
SSS’deki demir azl›¤›n›n, uyku-uyan›kl›k durumuna ba¤l› olarak
A11 dopaminerjik sistemde de¤iflikli¤e yol açt›¤› bunun da spi-
nal eksitabilite art›fl›na neden oldu¤u kabul edilmektedir (42).

AAyy››rr››cc››  TTaann››

HBS’in tan› kriterlerinin net olmas› nedeniyle genellikle ay›-
r›c› tan›da genellikle güçlük çekilmez. UPHB ay›r›c› tan›s›nda
ise polisomnografi (PSG) tetkikine baflvurulmal›d›r. Ay›rc› tan›-
da düflünülmesi gereken hastal›klar, akatizi, nokturnal bacak
kramplar›, hipnik myoklonus, pozisyonel rahats›zl›k, ‘'Painful
legs and moving toes ‘’ sendromu ve anksiyete bozuklu¤udur.

TTaann››

Huzursuz bacak sendromu tan›s› tamamiyle klinik de¤erlen-
dirmeye dayanmaktad›r. IHBSSG HBS tan› kriterlerini flu flekil-
de belirlemifltir (60):

1. Genellikle dizestezinin efllik etti¤i fokal akatizi,
a- Ekstremitelerde özellikle de bacaklarda karfl› konulmas›

mümkün olmayan hareket ettirme ihtiyac›, 

b- Bacaklarda periyodik, a¤r›l› olmayan fakat rahats›z edici
anormal duyum epizodlar›, 

2. Motor huzursuzluk, 
Hareket etme ile rahatlayan veya tamamen ortadan kalkan

afl›r› huzursuzluk durumu,
3. Semptomlar›n istirahat halinde ortaya ç›kmas› ve/veya

artmas›, 
4. Sirkadiyen özellik
Normal bir sirkadiyen ritim içinde semptomlar›n akflam sa-

atleri veya geceleri daha belirgin olmas›.
Huzursuz bacak sendromu tan›s› için bu 4 kriterin de birlik-

te bulunmas› gereklidir. 
Huzursuz bacak sendromunun fliddetini belirlemede, ayr›ca

tedaviye bafllama ve izlemede referans olmas› aç›s›ndan fliddet
skalas› kullan›lmas› önerilmektedir. John Hopkins HBS fliddet
skalas›nda semptomlar 0-3 skalas›nda de¤erlendirilir (61):

0: semptomsuz,
1: sadece gece semptomlar›n›n varl›¤›,
2: sadece akflam saatlerinde (18:00'dan sonra) semptomla-

r›n›n varl›¤›,
3: saat 18:00 öncesinde de semptomlar›n›n varl›¤› fleklindedir.
UPHB tan›s› ise ancak PSG ile konulur. Periyodik bacak ha-

reketlerinin kaydedilmesi ve skorlanmas›ndaki standartlar Ulus-
lararas› Huzursuz Bacak Sendromu Çal›flma Grubu (Internati-
onal Restless Legs Syndrome Study Group, IRLSSG) ile birlikte
yap›lan çal›flmalar sonucunda Dünya Uyku T›bbi Birli¤i (World
Association of Sleep Medicine, WASM) taraf›ndan belirlenmifl-
tir (62). Bu kriterlere göre, hareketin süresi, en az 0,5 saniye ve
en fazla 10 saniye olarak belirlenmifltir. Periyodik hareket olarak
kabul edilebilmesi için arka arkaya gelen iki hareket aras›ndaki
süre en az 5 saniye ve en fazla 90 saniye olmal›d›r. Periyod kri-
terine uyan ard› s›ra harektlerin say›s› dört veya daha fazla ol-
mal›d›r. Hareketler uykunun herhangi bir evresinde veya uyan›k-
l›kta ortaya ç›kabilir ve ard›fl›k olaylar dizisi uyku-uyan›kl›k evre-
leri de¤iflikliklerinde devam edebilir. ‹ki alt ekstremitede ortaya
ç›kan hareketlerin, birbirinden farkl› say›labilmesi için, birinin bi-
tifl di¤erinin bafllang›c› aras›nda en az 0,5 saniye süre gereklidir.
Hangisinin daha önce oldu¤una bakmaks›z›n, e¤er bir olay›n bi-
tifli ile di¤er olay›n bafllang›c› aras›nda 0,5 saniyeden daha az
süre varsa, uyan›kl›k reaksiyonu ve/veya anormal solunum olay›
hareket ile iliflkili olarak kabul edilmektedir. 

TTeeddaavvii

Tedaviye bafllamadan önce, bu hastal›klara neden olabile-
cek veya birliktelik gösterebilecek hastal›klar sorgulanmal› ve

TTaabblloo  11.. Dopamin agonistleri

BBaaflflllaanngg››çç  MMaaxx..  DDoozz  
DDooppaammiinn  AAggoonniissttlleerrii KKiimmyyaassaall  yyaapp›› ddoozzuu  ((mmgg//ggüünn)) ((mmgg//ggüünn)) TTiittrraassyyoonn YYaann  eettkkiilleerr

Bromokriptin (D2) Ergot alkaloidi 2,5 40 Yavafl Hipotansiyon,bulant›, nazal konjesyon
Kabergolin (D3,2) Ergot alkaloidi 0,5 ? ? ?
Pergolid (D2,3,4) Ergot alkaloidi 0,05 6,0 Çok yavafl Hipotansiyon,bulant›, nazal konjesyon
Promipeksol (D3) Sentetik (non-ergot) 0,125 6,0 H›zl› Bacaklarda ödem, psikomotor h›zlanma, gündüz uykululuk
Ropinirol (D3) Sentetik (non-ergot) 0,25 24,0 Orta Bacaklarda ödem, bulant›, gündüz uykululuk
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tetkik edilmelidir. Di¤er bir deyiflle, idiyopatik/ semptomatik
form ay›redilmelidir. ‹lk amaç, altta yatabilecek hastal›klar›n te-
davisi olmal›d›r. Böylece tam bir düzelme sa¤lanabilece¤i gibi,
ilaç dozunun düflürülmesi de mümkün olabilir.

Dopamin agonistleri hem idiyopatik hem de semptomatik
HBS ve UPHB'de birinci seçenek tedaviyi olufltururlar. 
Tablo 1’de, dopamin agonistlerinin, HBS ve UPHB’de kullan›m-
lar› özetlenmifltir.

Tedavide dopa dekarboksilaz inhibitörleri ile birlikte levodo-
pa (L-dopa) da, ilk dozdan itibaren semptomlarda gerilemeye
yol açmaktad›r. L-dopa tedavisinin iki önemli yan etkisi, ‘’rebo-
und‘’ ve ‘’augmentation’’ d›r. ‘’Augmentation’’, semptomlar›n
daha erken saatlerde bafllamas› ve daha fliddetli olarak ortaya
ç›kmas›, ‘’rebound’’ ise daha geç saatlere kaymas› ve daha flid-
detli olarak ortaya ç›kmas› olarak tan›mlan›r. L-Dopa’n›n uzun
süreli kullan›mda ‘’augmentation’’ a yol açmas› %82, rebound
yol açmas› ise %25 olarak bildirilmektedir (63). 

Antiepileptiklerden özellikle gabapentinin HBS ve UPHB’de
etkinli¤i gösterilmifltir. Günlük 2700 mg'a kadar artt›r›labilen
dozlarda gabapentin kullan›m›, sensoriyal huzursuzluk olarak
a¤r›y› ön planda belirten hastalarda ve hafif-orta derecedeki
HBS tedavisinde oldukça etkilidir. 

Bezodiazepinler ve özellikle klonazepam semptomlarda ol-
dukça belirgin düzelmeye neden olmakla birlikte (64,65) ba¤›m-
l›l›k ve tolerans yan etkileri nedeniyle ancak sürekli tedavinin
gerekmedi¤i genç hastalarda alevlenme dönemleri s›ras›nda
k›sa süreli tedavi seçene¤i olarak düflünülmelidir. Klonazepam
0,5-4,0 mg dozunda, temazepam 15-30 mg dozunda, triazolam
0,125-0,5 mg dozunda önerilmektedir. 

Opioidler (oksikodon, hidrokodon, propoksifen, metadon,
pentazosin, kodein, morfin), tedavide oldukça etkili ajanlar ol-
makla birlikte, di¤er tedavilerden yan›t al›namayan ve çok flid-
detli yak›nmalar› olan hastalarda k›sa süreli kullan›labilir. Kulla-
n›mlar› durumunda, k›sa etkili opioidlerden düflük dozlarda bafl-
lanmal› ve her hasta ba¤›ml›l›k ve tolerans aç›s›ndan yak›n taki-
be al›nmal›d›r. Dozlar› oldukça de¤iflmekle birlikte, kodein 
15-240 mg/gün, propoksifen 130-520 mg/gün, oksikodon 2,5-20
mg/gün, pentazosin 50-200 mg/gün, ve metadon 5-30 mg/gün
fleklinde kullan›lmaktad›r.

Serum ferritin düzeyi 50 ng/ml'nin alt›nda olan hastalarda
oral veya ‹V demir tedavisinin etkinli¤i kan›tlanm›flt›r. Tramadol,
magnezyum sülfat, ve baklofen sözü edilen ancak etkinli¤i ka-
n›tlanmam›fl olan tedavilerdir. 

HBS ve UPHB semptomlar›n› artt›rd›¤› gösterilen madde ve
ilaçlar kafein, alkol, nöroleptikler ve trisiklik antidepresanlar ve
serotonin geri al›m›n› inhibe eden antidepresanlard›r. Metok-
lopramid ve baz› kalsiyum kanal blokerleri, proklorperazin veya
droperidol gibi dopamin sistemi üzerine etkisi olan ilaçlar da
semptomlar› artt›rabilirler. 
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