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ÖZET 
Huzursuz bacak sendromu (Restless Legs Syndrome: RLS) ekstremitelerde özellikle 
de bacaklarda tarifi mümkün olmayan anormal bir duyum, bir çeşit dizestezi ile 
karakterize bir hastalıktır. Bu anormal duyum/dizestezi karşı konulması mümkün 
olmayan hareket etme ihtiyacı ve motor huzursuzluğa neden olur. Uykuda 
periyodik hareket bozukluğu ise (Periodic Limb Movements during Sleep: PLMS) 
uyku sırasında periyodik olarak tekrarlayan, oldukça streotipik ayak, bacak 
ve/veya kol hareketleri ile şekillenen bir hastalıktı r. RLS ve PLMS'in sıkl ı kla birlikte 
görülüyor olması ve RLS ile ilişkili hareketlerin, uykunun başlaması ve derinleşmesi 
ile birlikte, PLMS'in karakteristik özelliklerine sahip, daha yaygın ve düzenli bir 
hal a ld ığının gösterilmesi bu iki hastalığın, ortak bir santral sinir sistemi (SSS) 
bozukluğunun farklı iki klinik gösterimi olduğunu düşündürmektedir. Her iki 
hastalığ ın prevelansı da yaşla birlikte artı ş gösterir. ldiyopatik olabilecekleri gibi 
diğer medikal, nörolojik veya primer bir uyku bozukluğuna eşlik edebilirler. 
Patofizyolojileri tam, aydın lat ılamamış olmakla birlikte, beyinsapı düzeyinde 
ortaya çıkan ve spinal eksitabilitasyonda değişikliklere neden olan supraspinal 
bir ritmin parçası oldukları ve bunda SSS'deki dopamin (DA} ve demir azlığının 
roloynadığı düşünülmektedir. Tedavide, başta dopamin agonistleri olmak üzere, 
L-Dopa, antiepileptikler, benzodiazepinler veya opioidler kullanılı r. 
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ABSTRACT 

Restless Legs Syndrome and Periodic Limb Movements during 5/eep 
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 Movements 
during S/eep (PLMS) is a disease characterized by prominent periodically repeating 
stereotypic movements of the feet, legs, and/or arms during the sleep. Because 
RLS and PLMS often accompany each other, and, with the sleep onset and 

deepening of the sleep, movements related to RLS turn into a more regular 
and extensive form characteristics of PLMS, one may think that these are two 
clinical variation ofa common central nervous system (CNS) disorder. Prevalance 
of both disorders increases with the age. They may be idiopathic, but may also 
be involved in other medical, neurologica/, or primary sleep disorders. Although, 
pathophysio/ogy of these disorders are not fully understood; it has been 
suggested that they are apart ofa supraspinal rhythm which is produced at 
the /eve/ of brainstem and cause changes in the spina/ excitability, and, dopamin 
(DA) and iron deficiency in CNS plays a role as we/1. in the treatment, prefeably 
dopamin agonists, L-dopa, antiepileptics, benzodiazepins, and opioids are being 
used. 
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GiRİŞ 

Huzursuz bacak sendromu (Restless Legs Syndrome: RLS) 

ilk kez 1685'de Thomas Willis tarafı ndan tanımlanmış, ilk 

vaka bildirimi ise 1945 yılında Ekbom tarafından yapılmıştır<1 -2>. 

RLS, ekstremitelerde özellikle de bacaklarda tarifi mümkün 

olmayan anormal bir duyum, bir çeşit dizestezi ile karakterize 

bir hastalıktır. Bu anormal duyum / dizestezi karşı konulması 

mümkün o lmayan hareket etme i ht iyac ı ve motor 

huzursuzluğa neden olur. Semptomların istirahat halinde 

ortaya çıkması ve/veya artması ve harekeket ile rahatlaması 

hastalık için t ipik ve tanı koydurucudur. 

Uykuda periyodik hareket bozukluğu ise (Periodic Limb 

Movements during Sleep: PLMS) ilk kez 1953 yıl ı nda 

Symonds tarafından 'nocturnal myoklonus' adı ile 

tanımlanmış<3 > , hareketlerin periyodik karakteri ve 

elektromiyografi (EMG) bulgularını gösteren ilk 

elektrofizyolojik çalışma Lugaresi ve arkadaşları tarafından 

1965 yılında yapılmıştır<4> . PLMS, uyku s ı rasında periyodik 

olarak tekrarlayan, oldukça streotipik ayak, bacak ve/veya 

kol hareketleri ile şekillenen bir hastalıktır. Hareketler tipik 

olarak ayak baş parmağının dorsifleksiyonu ile birlikte, 

çoğunlukla buna eşlik eden ayak bileği, diz bazen de 

kalçanın parsiyel fleksiyonu şekli ndedir. 

RLS ve PLMS'in sıklık la birlikte görülüyor olması ve RLS 

ile ilişkili hareketlerin, uykunun başlaması ve derinleşmesi 

ile birlikte, PLMS'in karakteristik özelliklerine sahip, daha 

yayg ın ve düzenli bir hal aldığının gösterilmesi<5> bu iki 

hasta lığın, ortak bir santral sinir sistemi (SSS) bozukluğunun 

farklı iki klinik gösterimi olduğunu düşündürmektedir. 

Nitekim, patofizyolojiyi aydınlatmaya yönelik yapılan 

ça lışmalarda da her iki hasta lığ ı n ortaya çıkış ında benzer 

mekanizmaların rol oynadığının ortaya konması ve RLS'in 

tedavisinde kullanılan ilaçların PLMS semptomlarını da 

ortadan kaldırması bu görüşü desteklemektedir. 

PREVELANS 

RLS'nin prevelans ı ile ilgili olarak yapı lan birçok ça l ışma 

toplumda ortalama % 10-15 s ı klığında görüldüğüne işaret 

etmektedir<6>. Yaşlanma ile görülme sıklığı artan bir hastalık 

olduğu bildirilmekle birlikte, son yıllarda özellikle çocukluk 

çağında da görülüyor olması hastalığın şimdiye kadar az 

tanınıyor olması veya ta nı koymanın gecikmesi şeklinde 

yorumlanmaktadır. Walters ve arkadaşlarının yaptığ ı bir 

çalışmada, hastaların %45'inde 20 yaşından önce ilk 

semptomların ortaya çıktığı belirtilmektedir(7) Montplaisir 

ve arkadaşları ise RLS semptomlarının ortalama başlangıç 

yaşını 27 olarak bild irmekte, bununla birlikte hastaların 

% 13'ünde semptomların 1 O yaşından önce ortaya çıktığına 

dikkat çekmektedirler<8>. 

PLMS ise 30 yaş öncesi oldukça nadir olup, sıklığı ve 

şiddeti yaşla birlikte artan bir hastalıktır. Prevelansı 30-50 

yaş arası %5 , 55 yaş üstü %29, ve 65 yaş üzerinde ise 

%44 olarak bildirilmektedir<9>. 

RLS ve PLMS, erkek ve kadın larda eşit sıklıkla görülmekte, 

bazen ailesel özellik gösterebilmektedir<10>. 

KLiNiK ÖZELLİKLER 

RLS'in tipik klinik özelliği uykuya dalmayı engelleyen, 

dizestezinin eşl i k ettiğ i , ekstremitelerde özel likle de 

bacaklarda karşı konulması mümkün olmayan hareket etme 

ihtiyacı ve motor huzursuzluktur. Semptomlar hastal ı ğın 

başlangıcında tek taraflı olabi lmekle birlikte zaman içinde 

her iki alt ekstremiteyi de etkiler. Yapılan çalışmalar, 

hastaların ya rısına yakınında kolları n da etkilenmiş olduğunu 

göstermektedi r< 11>. Semptomların sirkadiyen özelliğe sahip 

olması, yani akşam saatleri ve geceleri daha belirgin olmas ı 

ve istirahat halinde ortaya çıkmas ı ve/veya artması RLS 

için karakteristikti r< 12>. 

RLS hafta lar veya aylar sü ren remisyon dönemleri ve 

semptomların ortaya çıktığı alevlenme dönemleri ile 

seyreden, hayat boyu devam eden bir hastal ıktır. Remisyon 

ve alevlenmeleri belirleyen faktörler bilinmemekle birl ikte, 

aşırı fiziksel aktivite, çok sıcak veya soğuğa maruz ka lma 

ve aşır ı kafein alımın ı n semptomlarda a rt ı şa yo laçtığ ı 

gösterilmiştir. Ayrıca RLS semptomları gebeliğin özellikle 

ilk aylarında belirgin olarak art ar ve hatta gebelik bu 

hastalığın ortaya çıkmasına neden olabilir. Gebelikte RLS 

görülme sıklığı % 11 -13 olarak bildirilmektedir(1 3>. 

RLS'li hasta ların %94'ünde hem uykuya dalma hem de 

sürdürmede zorluk, %84.7'sinde sadece uykuya dalmakta 

zorluk, %86'sında ise sadece uykuyu sürdürme zorluk 

yakınması mevcuttur<8>. Ayrıca RLS'li hastaların çoğu uyanı klık 

sırasında PLMS'deki hareketlere benzer kısmen periyodik, 

myokloni benzeri kısa süreli ekstremite hareketleri de 

bildirmektedir. 

PLMS'de ise RLS'de olduğu gibi tanı koydurucu tipik 

klinik özellikler mevcut değildi r. Hastaların baz ıları kol ve 

bacak atma ları ile uyanmadan yakınmakla birlikte, çoğunda 

yakınma sabahları bacaklarda ağrı, dinlenmemiş ve yorgun 

uyanma veya nadiren gündüz uykululuk halidir. insomni 

yakınması ile başvuran hastaların % 18'inde, gündüz 

uykululuk şikayeti ile başvuran hasta l arın ise % 11 'inde 

primer tanının PLMS olduğu bildirilmektedir. Bununla birlikte 



bazı çalışmalarda, sübjektif yakınmalar ile PLMS arasında 
bir ilişki de gösterilememiştirC14> _ 

KLiNiK FORMLAR 

RLS ve PLMS idiyopatik ve semptomatik olmak üzere 2 
farklı şekilde ortaya çıkabilir . İdiyopatik formda, hastaların 
birinci derece akrabalarında %50 oranında ortaya çıkıyor 
olması, otozomal dominant bir geçişin varlığını desteklemek­
tedir(15>. Genetik özellik, RLS için daha belirgindir. Gotbout 
ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmadacı6> RLS'de otozomal 
dominant geçiş net olarak gösterilmiş, ve bu grubun tedaviye 
daha dirençli olduğu bildirilmiştir . İdiyopatik RLS'de, hastalık 
başlangıç yaşı genellikle 20 yaşın altındadır. 

Semptomatik RLS ve PLMS ise medikal, nörolojik veya 
diğer bir primer uyku bozukluğuna bağlı olarak ortaya çıkar. 
Bu hastalıklar arasında demir eksikliği [anemi ile birl ikte ya 
da olmaksızın ] (1 7.ısı, üremi'19·20>, romatoid artritC21> ve diabetes 
mellitus,22> özellikle önemlidir. Tüm bu hastalıkarda RLS'nin 
prevelansı % 1 O civarında olup genellikle PLMS ile birliktedir. 
Gebelik RLS ile sıklıkla birlitelik gösteren bir durumdur'23>. 
Nörolojik hastalıklar açısından, periferik nöropati, radikülopati 
veya miyelopatilerC24>, spinal kord tutulumu ile giden multiple 
skleroz<25>, kord basıları'26> , Parkinson hastalığ1'21>, L- dopa'ya 
cevap veren distoni'28I gibi bazal ganglion hastalıklarının 
yanı sıra, nöroleptik kulanımına bağlı akatizi'29>, 'stiff person' 
sendromu'30> ve Tourette sendromu(3ı1 gibi hastalıklar sayıla­
bilir. Çocuklarda dikkat azlığı-h iperaktivite sendromu ile 
RLS'in sıklıkla birliktelik gösterdiği de vurgulanmaktadır<32> . 

Bu iki hastalık hem birbirleri hem de diğer bazı uyku 
bozuklukları ile de birliktelik gösterebilir.Yapılan çalışma lar 
RLS'l i hastaların %85'inde uykuda periyodik hareket 
bozukluğunun (PLMS) da bulunduğunu göstermektedir 33>. 
Bununla birlikte, narkolepsi-katapleksi sendromu<34>, obstrüktif 
uyku-apne sendromu<35>, ve REM (rapid-eye-movement) 
uykusu davranış bozu kluğu'36>, PLMS'in eş li k ettiği diğer 
uyku bozukluklarıdır. 

PATOFIZYOLOJI 

Uyku ve uyanıklıkta birbirinin devamı olarak kabul edilen 
ve ortak patofizyolojiye sahip oldukları düşünülen RLS ve 
PLMS'in patofizyolojisi, şimdiye kadar yapılan birçok çalışmaya 
rağmen halen tam anlamıyla aydınlatılamamıştır. Yapılan 
birçok çalışma lokalizasyonu belirlemeye yönelik planlanmış, 
bu çalışmalarda kortikal, subkortikal, beyin sapı, spinal kord 
ve periferik sinir sisteminin bu hastal ı kların gelişimindeki 
rolü araştırılmıştır. 

Uzun yıllar PLMS'in kortikal kökenl i olduğu düşünülmüş 
fakat elektroensefalografiye (EEG) yönelik 'back avareging' 
çalışmalarında, bacak hareketleri öncesinde herhangi bir 
kortikal potansiyel saptanmamıştır37>. SEP (sensorial-evoked­
potential) çalışmaları da korteksin bacak hareketleri ya da 
sensoriyel semptomlarda primer o larak rol almadığını 
göstermiştir'38> . 

Patofizyolojide subkortikal yapıların rölü görüntüleme 
çalışmaları ile araştırılmıştır. Fonksiyonel manyetik rezonans 
görüntüleme çalışmalarında, hareketler sırasında pons ve 
kırmızı çekirdeğin aktivasyonu ile birlikte kortikal aktivasyonun 
o lmaması subkortikal orij ini işaret etmiştir<39> _ Başka bir 
fonksiyonel manyetik görüntüleme çal ışmasında, bacaklarda 
huzursuzluk hissedilmesi sırasında serebellumda bilateral 
aktivasyon ile birlikte, kontralateral talamusun aktivasyonu 
gösterilmiştir<40> . Aynı çal ışmada, RLS ile birlikte PLMS olan 
hastalarda kı rmızı çekirdek ve beyinsapı retiküer aktivatör 
sistemde de aktivasyon meydana geldiği gösteri lmiştir. 
Bununla birlikte aynı hastalarda istemli hareketler sırasında 
aktivasyon sadece motor kortekste ve globus pa llidusta 
gözlenmiştir. Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve tek­
foton emisyon kompüterize tomografisi (SPECT) ile yapılan 
çalışmalarda da serebellum ile bazal ve kırmızı çekireklerin 
etkilenimi gösterilmiş, fakat buna neden olabilecek etiyolojik 
bir faktör tanımlanamamıştı rC41 >. Bu çal ışmalar ışığında, RLS'in 
patofizyolojisinde spinal kord ile bazal ganglionlar arasında 
kalan sinir sistemi bölgesinin rol aldığ ı büyük ölçüde kabul 
görmüş<39>, fakat strüktürel bir lezyon ile ilişkisi gösterileme­
miştir<42> . 

Beyin sapı lokalizasyonunu destekleyen çalışmalar, normal 
uyku ve koma sı rasında yapılan insan ve hayvan ça lışmalarıdır. 
Bu çalışmalarda, sistemik ve pulmoner arter basıncı, solunum, 
intraventriküler basınç, kalp atım hızı, pupilla çapı ve EEG 
ritminde, PLMS ritmi ile aynı, 20-40 saniye arasında değişen 
periyodik değişiklikler saptanmıştırC43>. Buna ilave olarak son 
yıllarda, uykuda, siklik alt ernan patern (CAP) den ilen, 
beyinsapı kökenli fizyolojik bir EEG uyanıklık ritmi saptan­
mı ştır. Bu ritim uykunun NREM (non-rapid-eye-movement) 
dönemlerinde ortaya çıkan, 20-40 saniyelik intervallerle 
tekrarlayan, A ve B fazlarından oluşan, korteksin aktivasyon 
ve deaktivasyonunu yansıtan bir ritimdir. PLMS ve CAP aynı 
ritme sahipti r ve yap ı lan birçok çalışmada periyodik 
hareketlerin, %92 düzeyinde CAP' ın aktif A fazında ortaya 
çıktığı gösteril miştir. Ayrıca PLMS hastalarında CAP frekansı 
ve süresi de artmış olarak bulunmuştur44> . Bu bulgular bacak 
hareketlerinin beyinsapının bil inmeyen bir seviyesinde 
bulunan, retiküler eksitabilitede ritmik değişik l i klere neden 
olan bir "pacemaker" ta rafından ortaya çıkarıldığına işaret 
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etmektedir<45>. Bununla birlikte, Weschler ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada PLMS tanısı almış hastalarda göz 

kırpma refleks latensinin uzad ığının gösterilmesi, bacak 

hareketlerine neden olan bölgenin pons ya da ponsa yakın 

daha aşağıda bir seviyede olduğuna işaret etmektedir46>. 

PLMS'in spinal kord kökenli olduğu da düşünülmektedir. 

Nitekim, spinal kord tam kesilerinden sonra, spinal kord 

lezyonlarında, ya da spinal anestezide PLMS'in ortaya çıktığı 

bildiril miştir<47•48>. Bir hipoteze göre; bu hastalardaki bacak 

hareketleri, internal bir uyarana yanıt olarak ortaya çıkan 

bir spinal fleksör refleksdir. Yaşlanmayla birlikte ortaya 

ç ıkan osteoartritik dejenerasyonlar, uyku sırasında bazı 

pozisyonlarda spinal kord ve sinir köklerinde irritasyona yol 

açarak bu refleksi başlatır<49>. Hareketlerin babinski cevabına 

benzerliği ise, uykuda normal olarak ortaya ç ıkan supraspinal 

inen inhibitör yol supresyonunun patolojik bir eksazer­

basyonu olarak yorumlanmaktadır. Diğer bir teori, spinal 

kord eksitabilitesi artışıdır. Medial plantar sinirin elektriksel 

olarak uyarımı ile bilateral antagonist bacak ve baldır 

kaslarından yapılan kayıtlarda, bu hastalarda kontrol grubuna 

göre spinal kord eksitabilitesinin anlamlı olarak arttığı, uyku 

esnasında multipl geç cevapların ortaya çıktığ ı gösteri lmiştir50>. 

Ayrıca, mult ipl skleroz, siringomyeli veya myelopati gibi 

spinal kordu tutan hastal ı klarda ortaya çıkan RLS ve PLMS'de, 

spinal kord lezyonları nın spinal nöronal eksitabiliteyi arttıra­

rak bu hastal ı kları ortaya çıkard ığ ı iddia edilmektedir<51>. 

Patofizyolojide periferik sinir sisteminin rolünü araştıran 

elektrofizyolojik çalışmalarda, posterior t ibia l ve median 

sinir uyarı cevapları normal bulunmuş<52), bu sonuçlar bu 

hastalıklarda primer afferent sensoriyal bir bozukluğun 

olmadığını ortaya koymuştur. 

RLS ve PLMS'in patofizyolojisinde başta dopaminerjik 

olmak üzere opioderjik ve noradrenerjik nörotransmitterler 

rol oynar. Dopaminerjik hipofonksiyon ilk kez 1982 yılında, 

Dr. Şevket Akpınar tarafından, L-Dopa tedavisi ile RLS 

semptomlarının ortadan kalktığının gösterilmesi ile gündeme 

gelmiş ve bu buluş, gerek patofizyoloj i ve gerekse 

nörofarmakolojiye yönelik çalışmalarda yen i bir çığır 

açm ıştırt53 >_ Bunu izleyen çal ı şmalarda , RLS ve PLMS'de, 

dopaminerjik aktivitenin azalmasına ek olarak opioid sistem 

aktivitesinin de aza ldığı, buna karş ı lık noradrenerjik sistem 

aktivitesinin ise arttığı gösterilmiş ve dopaminerjik ve 

opioderjik sistemler arasında fonksiyonel bir ilişkinin varlığı 

öne sürülmüştür. Bununla birlikte, Dr. Akpınar, bir dopamin 

agonisti olan bromokriptinin etkisinin, bir opioid antogonisti 

olan naloxan ile bloke olmadığını göstererek, bu hastalıklarda 

bu iki sistemin, farklı mekanizmalar üzerinden etki li olduğunu 

ortaya koymuştur<54>. Dopaminerjik hipofonksiyon, görüntüle-

me çalışmaları ile de desteklenmiş, SPECT çalışmalarında 

bu hasta l ıklarda post-sinaptik D-2 reseptör sayısı ve 

afinitesinde azalmanın varlığını ortaya konmuştur<10ı . PET 

çalışmalarında ise kaudat çekirdek ve putamende DA 

alımının anlamlı olarak azaldığı gösterilmiştir<55>. Son yıl larda 

yapılan çalışmalarda ise, dopaminerjik hipofonksiyonda 

demirin rol oynadığ ı gösterilm i ştir. Demir, dopamin 

sentezinde hız belirleyici enzim o lan tirozin hidroksilazın 

kofaktörüdü r. Özel bir manyetik görüntüleme metodu ile 

beyinde RLS'in şiddeti ile doğru orantılı olarak, substansiya 

nigra ve putamende demir konsantrasyonunun düşük 

olduğu saptanmıştır<56>. RLS'i olan hastaların beyin omurilik 

sıvılarında da ferritin ve transferrin değerlerinin düşük 

olduğu görülmüş ve bunun düşük beyin demirinin indirekt 

bulgusu olduğu öne sürü lmüştürt57> . 

Patofizyolojiye ışık tutan önemli bir özellik de bu 

ha stal ı k l arın sirkadiyen özelliğid i r. RLS'de motor 

huzursuzluğun sabah saatlerinden başlayarak gün içinde 

giderek artış gösterdiğ i ve geceyarısını takip eden saatlerde 

maksimuma ulaştığı gösteril miş, buna karşılık diğer fizyolojik 

ritimlerde bir kayma ya da patoloji saptanmamıştırt58>. RLS 

hastalarında semptomların akşam ya da gece saatlerine 

doğru artış göstermesi Uluslararası Huzursuz Bacak 

Sendromu Çalışma Grubu (lnternational Restless Legs 

Syndrome Study Group: IRLSSG) tarafından artık hastalığın 

tan ı kriterlerinden biri olarak belirlenmiştir. RLS ve PLMS'in 

bir "arousal" yani uyanma bozukluğu olduğu da iddia 

edilmektedir. PLMS hasta larında, bacak hareketleri ile 

uyanıklık reaksiyonlarının ilişkisine bakıldığında, uyan ıklık 

reaksiyonların ı n bacak hareketle ri öncesi ve s ı rasında, 

bacak hareketlerinin hemen sonrasına göre anlam l ı olarak 

daha fazla olduğu göster ilmiştir<59> . Ayrıca son olarak Dr. 

Akpınar, RLS patogenezinde, EEG alfa aktivitesi disfonk­

siyonunun rol oynadığ ı hipotezini gündeme getirmiştir<60> . 

Patofizyolojide bugünkü gelinen nokta, RLS ve PLMS'in 

beyin sapı düzeyinde ortaya çıkan ve spinal eksitabilitasyonda 

değişikliklere neden olan supraspinal bir ritmin parçası 

olduğu ve bunda SSS'deki DA ve demir azlığının rol oynadığı 

şeklindedirt42> . 

AYIRICI TANI 

RLS'in tanı kriterlerinin net o lması nedeniyle gene llikle 

ayırıcı tanıda güçlük çekilmez. PLMS ayırıcı tanısında ise 

polisomnografi (PSG) tetkikine başvurulmalıdır. Ayırcı tanıda 

düşünülmesi gereken hastalıklar, Akatizi, Nokturnal bacak 

krampları , Hipnik myoklonus, "Painful legs and moving 

toes" sendromu ve psikiyatrik hastal ıklardır . 



TANI 

RLS tan ısı tamamiyle klinik değerlendi rmeye dayanmaktad ı r. 

IRLSSG RLS tanı kriterlerini şu şekilde belir l emiştir<61 l : 

1. Genellikle dizestezinin eşlik ettiğ i fokal akatizi, 

a- Ekstremitelerde özellikle de bacaklarda karşı 

konulması mümkün olmayan hareket ettirme iht iyacı, 

b- Bacaklarda periyodik, ağ rı lı olmayan fakat rahatsız 

edici anormal duyum epizodları, 

2. Motor huzursuzluk, 

Hareket etme ile rahatlayan veya tamamen ortadan 

kalkan aşırı huzursuzluk durumu, 

3. Semptomların istirahat halinde ortaya çıkması ve/veya 

artması, 

4. Sirkadiyen özell ik 

Normal bir sirkadiyen ritim içinde semptomların 

akşam saatleri veya geceleri daha belirgin olması. 

RLS tanısı için bu 4 kriterin de birlikte bulunması 

gereklidir. 

RLS'in şiddetin i belirlemede, ayrıca tedaviye başlama ve 

izlemede referans olması açısından şiddet skalası kul lanılması 

önerilmektedir. John Hopkins RLS şiddet skalası nda 

semptomlar 0-3 ska lasında değerlend irilir<62l : 

O: semptomsuz, 

1: sadece gece semptom larının varlı ğı, 

2: sadece akşam saatlerinde ( 18:00'dan sonra) 

semptomlarının varlığ ı , 

3: saat 18:00 öncesinde de semptomlarının varlığı 

şeklindedir. 

PLMS tanısı ise ancak PSG ile konulur. PSG kayıt l arında, 

Coleman kriterleri olarak bilinen, 4 ile 90 saniye aralıkl arla 

(ortalama 20-40 saniye) tekrarlayan, 0.5 ile 5.0 saniye süreli 

Tablo 1. Dopamin Agonistleri 

Dopamin Agonistleri Kimyasa l yapı Başlangıç dozu 

(mg/gün) 

Bromokriptin (D2) Ergot alkaloidi 2,5 

Kabergolin (D3,2) Ergot alkaloid i 0,5 

Pergolid (D2,3,4) Ergot alkaloid i 0,05 

Promipeksol D3) Sentetik (non-ergot) O, 125 

Ropinirol (D3) Sentetik (non-ergot) 0,25 

en az dört hareket bir hareket epizodu olarak kabul edilmek­

tedir. PLMS epizodları herbiri dakikalar veya saatlerce süren 

kümeler halinde ortaya çıkar ve gecenin il k yarısı nda daha 

belirgind ir. PLMS'den bahsetmek için bir saatlik uykuda 

ortaya çı kan hareket sayısının yani hareket indeksinin 5'in 

üzerinde olması gerekmektedir'63l . Uykudaki periyodik 

hareketler, özellikle NREM uykusunun 1. ve 2. dönemlerinde 

yoğun olarak ortaya çıkmakta, 3. ve 4. dönem NREM uykusu 

i le REM uykusunda ise azalma ve kaybolma eğil im i 

göstermektedir. Hareketlere EEG' de uyanma reaksiyon ları, 

davranışsa! uyan ı klıklar ve otonom değişi kl ikle r de eş l i k 

eder. 

TEDAVi 

Tedaviye başlamadan önce, bu hastal ı klara neden olabi lecek 

veya birliktelik gösterebilecek hasta l ı kl ar sorgu l an malı ve 

tetkik edilmelidir. Diğer bir deyişle, idiyopatik/ semptomatik 

form ayıred ilmelidir. İ lk amaç, altta yatabilecek hastal ı kların 

tedavisi olma l ıdır. Böylece tam bir düzelme sağlanabileceği 

gibi, ilaç dozunun düşürülmes i de mümkün olabilir. 

Dopamin agonistleri hem idiyopatik hem de semptomatik 

RLS ve PLMS'de birinci seçenek tedaviyi oluştururlar. Tablo 

1'de, dopamin agonistlerinin, RLS ve PLMS'de ku l l anımları 

özetlenm i şti r. 

Tedavide dekarboksilaz inhibitörleri ile birlikte levodopa 

(L-dopa) da, ilk dozdan itibaren semptomlarda gerilemeye 

yol açmaktadır. L-dopa tedavisinin iki önemli yan etkisi, 

"rebound" ve "augmentat ion" dır. "Augmentation", 

semptomların daha erken saatlerde başlamas ı ve daha 

şiddetli olarak ortaya çıkmas ı , " rebound" ise daha geç 

saatlere kayması ve daha şiddetli o larak ortaya çı kması 

olarak tanımlanır. L-Dopa'n ı n uzun süreli kullanımda 

"augmentation" ayol açması %82, rebound 'a yol açması 

Maksimum Doz T itrasyon Yan etkiler 

(mg/gün) 

40 Yavaş Hipotansiyon, bula ntı, 

naza! konjesyon 

/ ? 

6,0 Çok yavaş Hipotansiyon, bula ntı, 

nazal konjesyon 

6,0 Hızlı Bacaklarda ödem, psikomotor 

hızlanma, gündüz uykululuk 

24,0 Orta Bacaklarda ödem, bu lantı , 

gündüz uykululuk 

·;; 121 



ise %25 olarak bildirilmektedir(64l _ 

Antiepileptiklerden özellikle gabapentinin RLS ve 

PLMS'de etkinliği gösterilmiştir. Günlük 2700 mg'a kadar 

arttırılabilen dozlarda gabapentin kul lanım ı , sensoriyal 

huzursuzluk olarak ağrıyı ön planda belirten hastalarda ve 

hafif-orta derecedeki RLS tedavisinde oldukça etki lidir. 

Bezodiazepinler ve özel likle klonazepam semptomlarda 

oldukça belirgin düzelmeye neden olmakla birlikte(65
,
66l 

bağ ı mlılık ve tolerans yan etkileri nedeniyle ancak sürekli 

tedavinin gerekmediği genç hastalarda alevlenme dönemleri 

sırasında kısa süreli tedavi seçeneği olarak düşünülmelidir. 

Klonazepam 0.5-4.0 mg dozunda, temazepam 15-30 mg 

dozunda, triazolam 0 .125-0.5 mg dozunda önerilmektedir. 

Opioidler (oksi kodon, hidrokodon, propoksifen, 

metadon, pentazosin, kodein, morfin), tedavide oldukça 

etkili ajanlar olmakla birlikte, diğer tedavilerden yan ıt 

alınamayan ve çok şiddetli yakınmaları olan hastalarda kısa 

süreli kul l anılabil i r. Kul lanımlar ı durumunda, kısa etkili 

opioidlerden düşük dozlarda baş lanmalı ve her hasta 

bağımlılık ve tolerans açısından yakın takibe a l ınmalıd ı r . 

Dozları oldukça değişmekle 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 

şekl inde kullanılmaktadır. 

Serum ferritin düzeyi 50 ng/ml'nin altında olan hastalarda 

oral veya İ V demir tedavisinin etk i nliği ka n ıt l anmıştır . 

Tramadol, magnezyum sülfat, ve baklofen sözü edilen 

ancak etkin l iği kanıtlanmamış o lan tedavilerdir . 

RLS ve PLMS semptomlarını arttırdığı gösterilen madde 

ve ilaçlar kafein, alkol, nöroleptikler ve trisiklik antidepresanlar 

ve serotonin geri alımını inhibe eden antidepresan la rdır. 

Metoklopramid ve baz ı kalsiyum kanal b loke rleri, 

proklorperazin veya droperidol gibi dopamin sistemi üzerine 

etkisi olan ilaçlar da semptomları arttırabilirl er. 
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