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SUMMARY

Therapeutic Sleep Deprivation in Depression

Total sleep deprivation for one whole night improves 
depressive symptomes in 40-60% of treatments. Sleep 
deprivation response shows up in the sleep deprivation 
night or on the following day. Some patients respond 
after recovery sleep only. But after recovery sleep most 
of the patients suffer a complete or partial relapse. On 
the other hand, improvement can last for weeks. Relapse 
after recovery sleep is less when patients are receiving 
medication. A number of studies have suggested that 
sleep deprivation followed by immediate treatment with 
an antidepressant sustains the antidepressant effect of 
sleep deprivation. Sleep deprivation leads to sleepiness, 
impairments in mood, cognitive and motor functions 
and also my precipitate mania in bipolar I patients. Other 
types of sleep deprivations includes REM sleep deprivation 
and partial sleep deprivation. Partial sleep deprivation  in 
the second half of the night is equally effective as total 
sleep deprivation. The pathophysiology of sleep depriva-
tion is not well understood; however, monoaminergic 
transmission is reportedly enhanced by sleep deprivation. 
The best predictor of a therapeutic effect is a large vari-
ability of mood. The main indication of sleep deprivation 
therapy is the depressive syndrome and  sleep depriva-
tion may prevent premenstrual mood swings, and could 
be use in partum and postpartum depression because 
of it’s noninvasive nature. Finally there are considerable 
economic advantages of using sleep deprivation in major 
depression compared to drug therapy.  Sleep deprivation 
therapy with fast acting antidepressive effects could be 
use an augmentation agent as an alternative antidepres-
sive therapy with pharmacothearpy.
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DERLEME

ÖZET

Total uyku yoksunluğu %40–60 hastada depresif 
semptomları ertesi gün azaltmaktadır. Uyku yoksunluğuna 
yanıt, uyku yoksunluğunun olduğu gece ve takip eden 
günde ortaya çıkmaktadır. Bazı hastalarda ise yanıt takip 
eden toparlanma uykusundan sonraki günde ortaya 
çıkmaktadır. Diğer yandan çoğu hastada ise topar-
lanma uykusundan sonra depresif yakınmalarda geriye 
dönüş ortaya çıkmaktadır. Bununla beraber depresyonda 
düzelme birkaç hafta sürmektedir. Ayrıca ilaç teda-
visi kullanan hastalarda toparlanma uykusundan son-
raki yineleme oranları daha düşük düzeyde olmaktadır. 
Bir çok araştırmada uyku yoksunluğu tedavisinden 
hemen sonra başlanılan antidepresan ilaç tedavisinin 
uyku yoksunluğunun antidepresan etkisini koruduğunu 
ortaya koymaktadır. Uyku yoksunluğu uykululuk, duygu-
durumda bozulma, bilişsel ve motor bozulma yapa-
bilmekte ve bipolar I hastalarında manik atağı ortaya 
çıkarabilmektedir. Uyku yoksunluğunun diğer tipleri ise 
REM uykusu yoksunluğu ve kısmi uyku yoksunluğudur. 
Özellikle gecenin ikinci yarısında uygulanan kısmi uyku 
yoksunluğunun total uyku yoksunluğu kadar etkili olduğu 
bildirilmiştir. Uyku yoksunluğunun patofizyolojisi tam 
anlaşılamamakla birlikte monoaminerjik nörotransmisyo-
nun uyku yoksunluğunda arttığı bildirilmiştir. En önemli 
tedavi etkinliği belirleyicisi gün içerisindeki duygudurum 
değişikliğinin olmasıdır. Uyku yoksunluğu, temel endi-
kasyonu olan majör depresyon hastalarının yanı sıra pre-
menstruel duygudurum dalgalanmalarını önleyebilmekte, 
gebelik ve postnatal dönemdeki depresyonlarda da invazif 
olmayan doğası nedeni ile kullanılmaktadır. Sonuç olarak 
ilaç tedavisi ile kıyaslandığında uyku yoksunluğu önemli 
bir ekonomik avantaj getirmekte ve hızlı etki başlangıcı ve 
antidepresif ilaç tedavisini güçlendirici etkileri ile de alter-
natif bir güçlendirme tedavisi seçeneği olmaktadır. 

Anahtar Sözcükler: Uyku yoksunluğu, tedavi, majör 
depresyon.
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Uyku yoksunluğu, tanım olarak bireyin deney-
sel veya anormal yaşam koşulları altında uykudan 
yoksun kalmasını ifade eder ve uyuyamama duru-
mundan farklıdır. Tarihsel olarak, uyku yoksunluğu 
uykunun işlevini araştırmak için kullanılan bir bilim-
sel araç olmuştur. Diğer yandan, klinik uygulamada 
terapötik uyku yoksunluğunun çökkün duygudurum 
üzerine depresyon hastalarında hızlı ve etkin olarak 
olumlu etkileri bulunmaktadır (Giedke ve Schwar-
zler 2002). Temelde uyanıklığın uzatılması olarak 
yorumlanabilecek uyku yoksunluğu ilk dönemlerde 
total olarak tüm gece uykusu döneminde uykusuz 
kalma şeklinde uygulanmıştır. Günümüzde kısmi 
olarak uykunun ilk veya ikinci yarısında, uykunun 
REM döneminde uygulanabilmekte veya uyku-
uyanıklık döngüsündeki zamanlama değişiklikleri 
ve uyku yoksunluğuna eklenen ilaç, ışık tedavisi 
veya uyku fazı değişiklikleri gibi ek tedavi yöntem-
leri ile kullanılmaktadır.

Uyku yoksunluğunun klinik olarak ilk uygulaması 
30 yıl kadar önce bir depresyon hastasında deneysel 
olarak uyku yoksunluğu oluşturulması ile yapılmıştır. 
Hastanın takip eden günde beklenmedik bir şekilde 
düzelmesi, bu göreceli olarak yeni tedavi yöntemi-
nin, depresyon hastalarının tedavisinde psikiyatrik 
kullanıma girmesine yol açmıştır. 

Diğer yandan obsesif kompulsif bozukluk, pa-
nik bozukluk, sosyal fobi ve genelleşmiş anksi-
yete bozukluklarında yapılan çalışmalarda uyku 
yoksunluğu tedavisinin yarar sağlayamadığı 
bildirilmiştir (Roy-Byrne 1986, Joffe 1988, Lab-
bate ve ark. 1998). Sonuçlar anksiyete bozuklukları 
ile affektif bozuklukların biyolojik olarak farklı 
olduklarını da ortaya koymaktadır (Labbate 1997). 
Bu hali ile major depresyona özgü bir tedavi yön-
temi olarak değerlendirilebilecek uyku yoksunluğu 
aynı zamanda anksiyete bozukluklarını affektif 
bozukluklardan ayırabilecek bir araç olarak da 
kullanım alanı getirebilecek gibi görünmektedir. 

Uyku ve depresyon

Uyku bozuklukları depresyonda en sık gö rü  len 
kli   nik sorunlardandır. Riemann ve arkadaşlarının 
(2001) ortaya koyduğu şekilde depresyon ve in-
somnia semptomları arasındaki ilişki tek yönlü 
olmamaktadır. Yani, sadece insomnia depresyo-
nunun tipik bir semptomu değil aynı zamanda 
insomnia depresyon için bağımsız bir risktir. 
Depresyondaki hastaların büyük bir çoğunluğu Depresyondaki hastaların büyük bir çoğunluğu 

uyku kalitesi bozulmalarından, uykuya dalma 
güçlüğünden, sık gece uyanmalarından ve sabah 
erken uyanmalarından yakınmaktadırlar. Depres-
yondaki uyku değişiklikleri başlıca REM laten-
sinde kısalma, REM uykusunda görece artış 
(Benca ve ark. 1992), REM yoğunluğunda artış ve 
azalmış yavaş dalga uykusu olmaktadır. Depresyon 
dışındaki diğer tablolara özgü bir yapıdan ve uyku 
değişikliklerinden söz edilememektedir. Uykunun 
düzenlenmesi hem homeostatik etkenlerden hem 
de sirkadiyen etkenlerden kaynaklanan etkileşimin 
sonucu sağlanır. Bu iki süreçli uyku düzenlenmesi 
aminerjik ve kolinerjik nörotransmisyonun, nöro-
peptidlerin düzenlemesinin ve diğer sistemlerin 
etkileşimi ile ilişkili olmaktadır. Örneğin REM uyku-
su sistemik 5-HT1A agonistleri ile baskılanmakta ve 1A agonistleri ile baskılanmakta ve 1A
kolinerjik agonistler ile de kolaylaşmaktadır. Mus-
karinik reseptör antagonistleri kısmi olarak REM 
uykusunu baskılamakta ve merkezi serotoninin de 
azalması REM uykusunu arttırmaktadır (Seifritz 
2001). Depresyonda kolinerjik REM indüksüyonu 
kontrollerle karşılaştırıldığında çok daha fazla artış 
göstermektedir ve kolinerjik artmış hassasiyetin 
depresyonla ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır 
(Steriade ve ark. 1991, Steriade 1993). 

Uyku yoksunluğu tedavisinin klinik uygulaması

Depresyon tedavisinde uyku yoksunluğu 
uygulamasında çok geniş bir yanıt yelpazesi 
vardır. Depresyonun alt tiplerinin yanıta bir et-
kisi bulunmamaktadır. Başlıca endikasyon birincil 
depresyondur. İkincil depresyonda kullanımı ile 
ilgili yeterli deneyim sağlanamamıştır. Endojen ka-
rakterde depresyonu olanların, ciddi psikotik özel-
likler gösterseler bile nörotik özellikler gösteren 
depresyonlu hastalardan daha fazla yanıt verdikleri 
bilinmektedir. Diğer yandan bipolar depresyonlu 
hastaların rekürren unipolar hastalardan daha sık 
yanıt verdiğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır 
(Barbini ve ark. 1998, Colombo ve ark. 2000). 
Ayrıca, gebelik dönemindeki ve doğum sonrası 
depresyonda, negatif semptomlu şizofrenik hasta-
larda, psikoz sonrası depresyonda, premenstrüel 
depresyonda ve depresif psödodemansta pozitif 
bulgular bildirilmiştir (Wirz-Justice ve Van den 
Hoofdakker 1999). 

Uyku yoksunluğunun klinik standart uygulaması 
total uyku yoksunluğu şeklindedir. Hastalar 
alışageldik gece uyku saati başlangıcından iti-
baren tüm gece ve takip eden tüm gün boyunca baren tüm gece ve takip eden tüm gün boyunca 
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uyanık tutulurlar. Bu dönem süresince herhangi 
bir kestirme veya şekerlemeyi içerecek kısa ya da 
uzun bir uyuklamaya izin verilmez. Total uyku-
suzluk dönemi yaklaşık 40 saat sürmektedir. Bu 
süreçte gece sosyal etkinlik ve aktiviteleri yardımcı 
olmaktadır. Fakat bu uygulamaların tedavi sonu-
cuna etkisi olmamaktadır. Yoksunluk gecesinden 
hemen sonraki gün içerisinde hastaların %60’ında 
klinik düzleme gözlenmektedir. Genelde düzelme 
tüm belirti ve semptomlarda olmaktadır (Inoue 
ve Nakamura 1994). Özkıyım düşüncelerini de 
azaltmaktadır (Fahndrich 1981). Bazı hastalarda ise 
düzelme takip eden toparlanma uykusu sonrasında 
ikinci gün ortaya çıkmaktadır. Uyku yoksunluğuna 
ikinci gün yanıt verenlerin oranı da yaklaşık %10-
15 olarak bildirilmektedir (Giedke ve Schwarzler 
2002).

Uyku yoksunluğuna yanıtın uzunluğu ortaya 
çıkmasında olduğu gibi çok kısa olmaktadır. Bazı 
hastalarda birkaç saat kadar kısa sürerken çoğu 
olguda uyku yoksunluğunu takip eden günle sınırlı 
olmaktadır. Toparlanma uykusundan sonra ise 
yarıdan çok olguda uyku yoksunluğuna yanıt veren 
hastada depresif bulgularda yineleme görülür. Etki 
süresinin 4-7 gün kadar sürebildiği bildirilmiştir. Eş 
zamanlı olarak uyku yoksunluğu ve antidepresan 
ilaç kullananlarda etki süresi daha uzun olmaktadır 
(Elsenga ve Van den Hoofdakker 1982, Kuhs ve 
ark. 1996). 

Kadın ve erkeklerde yanıt benzer şekildedir ve daha 
önceki hastaneye yatışlar, önceki tedaviler, epizo-
dun süresi ve ciddiyeti tedaviye yanıtla doğrudan 
bir ilişki göstermemektedir. Belli hasta gruplarında 
olası uyku yoksunluğuna yanıtın önceden kestirile-
bilmesine yardımcı bulgular araştırılmıştır. Başlıca, 
yüksek vijilansı ve uyarılmışlık düzeyi olanlar, 
daha fazla davranışsal etkinlik düzeyleri gösteren-
ler ile yorgunluk bulguları daha az olanlarda 
uyku yoksunluğunun daha iyi yanıt verdiği ortaya 
konmuştur (Bouhuys ve ark. 1989).

Çoğu depresyon hastası sabahları depresif semp-
tomlarla karakterize fakat günün sonuna doğru dü-
zelen bir duygudurum değişikliği göstermektedir. 
Bu şekilde pozitif duygudurum değişikliği gösteren-
lerde uyku yoksunluğu tedavisinin, öğleden sonra 
kötüleşenlere yani negatif duygudurum değişikliği 
gösterenlere göre daha iyi yanıt verdikleri 
bildirilmiştir (Szuba ve ark. 1991, Haug 1992).bildirilmiştir (Szuba ve ark. 1991, Haug 1992).

Uyku yoksunluğu tedavisinin etki mekanizması

Uyku yoksunluğunun depresyon tedavisindeki 
etki mekanizması halen çözülememiştir. Uyku 
yoksunluğunun nasıl etki ettiği ile ilgili hipotezler 
aynı zamanda depresyonun doğası ve uykunun 
işlevi ile ilgili hipotezlerdir. Etki mekanizmaları ile 
ilgili olarak nörokimyasal ve farmakolojik biyolojik 
açıklamalar ön plana gelmektedir. Antidepresan 
ilaçlar biyolojik yaklaşımlara öncülük etmekte ve 
ilaç şirketlerinin de etkisi ile biyolojik çalışmalar 
bu doğrultuda yönlendirilmektedir. Fakat uyku 
yoksunluğunun akut ve geçici etkisi öyle görül-
mektedir ki, antidepresan ilaçların geç başlangıçlı 
ve kademeli oluşan yanıt mekanizmasında farklı bir 
yolu izlemektedir. Duygudurumun düzenlenmesi, 
uyku ve sirkadiyen ritimlerde serotonin temel aday 
nörotransmiter olmaktadır. Uyku yoksunluğunun 
antidepresan etkileri 5-HT sistemi işlevi ile ilişkili 
görülmektedir. Laboratuvar hayvanlarında uyku 
yoksunluğu 5-HT’nin dönüşümünü arttırmakta (Asi-
kainen ve ark. 1995), toparlanma uykusu sırasında 
5-Hidroksiindolasetik asit konsantrasyonunu yük-
seltmekte ve 5-HT1A somatodendridik otoresep-1A somatodendridik otoresep-1A
törleri düzenlemektedir. Seçici olarak uygulanan 
REM uykusu yosunluğu ise seroto nerjik uyarıya 
karşı davranışsal yanıtı arttırmakta, dorsal rafe 
çekirdeği 5-HT1A otoreseptörlerinin hassasi yetini 1A otoreseptörlerinin hassasi yetini 1A
düşürmekte ve merkezi monoamin oksidazların 
etkinliğini düzenlemektedir. Diğer yandan uyku 
yoksunluğu, sağlıklı bireylerde merkezi 5-HT 
etkinliğini değiştirmekte ve prolaktin sekresyonunu 
arttırmaktadır. Uyku yoksunluğunun etkisi 5-HT'yi 
artıran ilaçlarla güçlendirilmektedir (Wirz-Justice 
ve ark. 1976). 

Uykunun düzenlemesi sirkadiyen ve homeostatik 
iki sistem tarafından sağlanmaktadır. Uykuya olan 
ihtiyaç homeostatik süreç (proses S) ile belirlen-
mektedir. Uykuya gereksinin duyma düzeyi uyu-
madan önce ne kadar uyanık kaldığımız ile ilgilidir. 
Depresyonun proses S’deki azalma ile ilgili olduğu 
görüşü ortaya sürülmüştür (Borbely ve Wirz-Justice 
1982). Uyku yoksunluğu da takip eden uyku dönemin-
de uykuya olan homeostatik ihtiyacı arttırarak anti-
depresan etki göstermektedir. Hayvan çalışmaları 
(Endo ve ark. 1997) ile de desteklenen total ya da 
kısmi her türlü uyku yoksunluğunun NREM uykuya 
olan baskıyı arttırması ile antidepresan etki göster-
dikleri bildirilmiştir. 

Uyku yoksunluğunun psikositimulan hipotezinde 
(Ebert ve Berger 1998) ise uyku yoksunluğunda (Ebert ve Berger 1998) ise uyku yoksunluğunda 
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kokain ve amfetamin alımında olduğu gibi mono-
aminlerin ve başlıca da dopamin salınımının 
olduğu düşünülmektedir. Bu varsayıma göre uyku 
yoksunluğunun antidepresan etkilerinden dopa-
minerjik mekanizmalar sorumludur. Diğer yandan 
da dopamin gerialım inhibitörleri tekrarlayan uyku 
yoksunluklarının antidepresan etkilerini önlemek-
tedir (Benedetti ve ark. 1996). 

Uyku yoksunluğu serebral adenozin konsant-
rasyonunda artış yapmaktadır. Adenozinin an-
tikolinerjik etkileri bulunmakta ve depresyonda 
faydalı olmaktadır. Adenozin uyanıklık döneminde 
birikmektedir ve dolayısı ile uyku yoksunluğunda 
beyindeki düzeyi artmaktadır. Uyanıklık döne-
minde birikmesi nedeni ile adenozinin “uykuyu 
oluşturan madde” olarak değerlendirildiği ve uyku 
yoksunluğunun hem depresyonda hem de Par-
kinson hastalığında etkili olduğu bildirilmektedir 
(Demet ve ark. 1999). 

Bir başka hipotez, uyku ve uyanıklık döngüsünün 
bireyin sirkadiyen zamanlama sistemine göre farklı 
dönemlerde oluştuğu ve faz kaymasının da hassas 
bireylerde depresyon yapıcı yönde etki yarattığıdır 
(Wehr ve ark. 1979, Boivin 2000). Yani, depresyon 
hastaları biyolojik saatlerine göre yanlış bir zaman-
da uyumaktadırlar. Uyku yoksunluğunun da etkisi 
bu kritik uyuşmazlığın oluşmasının önüne geçmekle 
sağlanır. Fakat toparlanma uykusu ile bu uygunsuz 
dönemdeki uyuma yinelenmektedir. Diğer yandan 
REM uykusu yoksunluğunun temelde antidepresan 
etki ile ilişkili olduğu da ortaya sürülmüştür. Fakat 
seçici REM uykusu yoksunluğunda etkinin ortaya 
çıkmasının haftalarla ölçülmesi tek bir gece uyku 
yoksunluğu ile elde edilen başarı ile çelişmekte 
ve açıklamadan uzak kalmaktadır. Sonuçta REM 
uykusu yoksunluğunun da sağlıklı gönüllülerde 
kademeli olarak yavaş dalga uykusunu baskıladığı 
görülmektedir ve total uyku yoksunluğu ile akut 
olarak oluşan yavaş dalga uykusu baskılanması hem 
REM hem de total uyku yoksunluğu için antidepre-
san etki mekanizması olarak yorumlanabilir (Moos-
mann 1993, Le Bon 1997, Roth 1999).

Uyku yoksunluğu tedavisi tipleri

Total uyku yoksunluğu dışında seçici REM uyku-
su yoksunluğu ve kısmi uyku yoksunlukları da 
uygulanmaktadır. Bu alt tiplere tedavi etkinliğini 
arttırıcı olarak uyku fazı değişiklikleri ve ışık teda-
visi uygulamaları da eklenebilmektedir.

REM uykusu yoksunluğu

REM uykusu yoksunluğunun, REM uykusu 
baskısını arttırarak depresyon yakınmalarını 
azaltacağı varsayımı öne sürülmüştür (Vogel 1975). 
Günümüzde kullanılan antidepresanların büyük 
çoğunluğunun REM uykusu baskılaması etkisi göz-
lemlerle ortaya konmuştur. Birkaç haftalık REM 
uykusu yoksunluğunun antidepresan etki gösterdiği 
buna karşılık bir iki gecelik uygulamalarda anti-
depresan etkinin ortaya çıkmadığı bildirilmiştir 
(Vogel 1990).

Total uyku yoksunluğu veya kısmı uyku yoksunluğu 
ile REM uykusu yoksunluğu klinik olarak farklı 
yanıtlar ortaya koymaktadır. Total veya kısmi 
uyku yoksunluğunda antidepresan etki bir veya 
iki gün içinde ortaya çıkmaktadır REM uykusu 
yoksunluğunda ise antidepresan etkiler ilk haftadan 
sonra gözlenebilmektedir (Beersma 1992). 

Kısmi uyku yoksunluğu

Uyku yoksunluğunun kısmi olarak uygulanmasında 
başlıca uykunun bir yarısında uyku yoksunluğunun 
sağlanması hedeflenmektedir. Geç kısmi uyku 
yoksunluğunda uyku yoksunluğu uykunun ikinci 
yarısında uygulanır. Hastaların uyku başlangıcı nor-
mal alışageldikleri saatte olmaktadır ve hastalar 
gece 01:30 sularında uyandırılarak tüm gece ve ertesi 
gün boyunca uyanık tutulurlar. Yapılan çalışmalar 
göstermektedir ki geç kısmi uyku yoksunluğu total 
uyku yoksunluğu kadar etkili olmakta ve antidepre-
san yanıt sağlamaktadır (Schilgen ve Tolle 1980, 
Szuba ve ark. 1991). Günümüzde klinik uygula-
malarda geç kısmi uyku yoksunluğu daha yaygın 
olarak kullanılmakta ve total uyku yoksunluğuna 
tercih e dilmektedir. Bunun başlıca nedeni ise et-
kinliklerinin birbirine çok yakın olmasının yanında 
klinik olarak kısmi uyku yoksunluğunun uygulaması 
daha kolay ve hastaların bu tedavi yöntemine 
uyumu tüm gece ve gündüzü içerecek bir uyku 
yoksunluğundan daha fazla olmaktadır. 

Diğer bir kısmi uyku yoksunluğu şekli de erken 
kısmi uyku yoksunluğudur. Bu uygulamada hastalar 
01:30’a kadar uyanık kalır ve bu saatten 07:00’ye ka-
dar uyurlar. Çalışmalar göstermektedir ki bu uygu-
lama geç kısmi uyku yoksunluğundan daha az etkili 
olmaktadır (Giedke ve Schwarzler 2002). 
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Uyku yoksunluğunun tedavisinin yan etkileri

Öforik reaksiyonlar ve impulsivitede artış sık olarak 
gözlenmektedir. Başlıca yan etki uykulu olma 
halindeki artıştır. Buna ilave olarak yorgunluk, bit-
kinlik ve tükenme semptomları eklendiğinden bazı 
olgularda bu yan etkilerle depresif semptomları 
ayırt etmek güç olmakta ve uyku yoksunluğuna 
yanıtsızlık ile karıştırılabilmektedir (Elsenga ve Van yanıtsızlık ile karıştırılabilmektedir (Elsenga ve Van 
den Hoofdakker 1982, Kuhs ve ark. 1996, Wirz-
Justice ve Van den Hoofdakker 1999, Holsboer-
Trachsler ve Seifritz 2000).

Nörolojik olarak çoğu hafif ve geri dönüşümlü 
sorunlar ortaya çıkmaktadır. Kornea ve öğürme 
reflekslerinde hafif bozulma ile epileptik nöbet 
bozuklukları olanlarda stres etkeni olarak sorun-
lar yaşanabilmektedir. Hem total hem de kısmi 
ve REM uykusu yoksunlukları ağrıya karşı has-ve REM uykusu yoksunlukları ağrıya karşı has-
sasiyeti arttırmaktadır. Metabolik olarak glukoz 
toleransında ve glukoza insülin yanıtında bozulma-
lar ortaya çıkmaktadır. İmmün yanıta olumsuz et-
kileri bulunur. 

Davranışsal olarak yorgunluk, karar vermede 
güçlük, ağır durumlarda paranoid davranış ve bellek 
konsolidasyonunda bozulmalar gözlenebilmektedir. 
Ayrıca, reaksiyon zamanında yavaşlama ve psiko-Ayrıca, reaksiyon zamanında yavaşlama ve psiko-
motor sorunlardan dolayı kaza riskinde artış  ortaya 
çıkmaktadır (Naitoh ve ark. 1990). 

Hastaların yaklaşık %5’inde depresif semptomlar-
da kötüleşme bildirilmektedir. Fakat çoğu olguda 
düşük düzeyde bir bozulma olmaktadır. Ayrıca 
özkıyım ile ilgili krizler ve psikotik semptomların or-
taya çıkması az da olsa görülebilmektedir. Özellikle 
bipolar olgularda olmak üzere unipolar hastalarda 
da ortaya çıkabilen önemli bir sorun da manik ve 
hipomanik reaksiyonlardır (Colombo ve ark. 1999). 
Bazı olgularda, hastaların duygudurum yükselme-
lerini depresyona tercih etmelerinden dolayı ortaya 
çıkan yan etkileri doğru olarak değerlendirmek 
bazen güç olmaktadır. Diğer yandan, çoğunlukla 
hipomanik kaymalar kendi kendine düzelmekte ve 
nadiren tedavi gerektirmektedir. 

Uyku yoksunluğu ile kombinasyon tedavileri

Klinik olarak en sık kombinasyon uyku yoksunluğu 
ve ilaç tedavileri olmaktadır. Antidepresan ilaç kulla-ve ilaç tedavileri olmaktadır. Antidepresan ilaç kulla-
nanlarda tek bir kez uygulanan uyku yoksunluğunun 
kullanılan ilaçtan etkilenmediği ortaya konmaktadır. 
Uyku yoksunluğu hem ilaç kullanalarda hem de 
kullanmayanlarda etkili olmaktadır. Diğer yandan kullanmayanlarda etkili olmaktadır. Diğer yandan 

antidepresan ilaçların, uyku yoksunluğu tedavisinin 
etkilerinin daha uzun süreli olmasına ve etkiliğinin 
güçlendirilmesine yardımcı olduğu, ve sinerjik bir 
etkileşimin varlığını göstermektedir (Kuhs ve ark etkileşimin varlığını göstermektedir (Kuhs ve ark 
1996, Smeraldi ve ark. 1999). Ayrıca birçok olguda 
uyku yoksunluğuna iyi yanıtın alındığı durumlarda 
ilaç tedavisine de iyi yanıt görülmektedir. Bu pozitif ilaç tedavisine de iyi yanıt görülmektedir. Bu pozitif 
korelasyon ilaç tedavisine iyi yanıtın önceden kes-
tirilmesinde yardımcı olabilmektedir (Fritzsche ve 
ark. 2001). 

Uyku saatinin öne alınması başka bir kombinasyon 
olarak kullanılmaktadır (Riemann ve ark. 1996). 
Bu öne alma yaklaşık alışılagelen uyku saatinin 6 
saat öncesine ayarlanmaktadır. Hastalar ilk uyku 
yoksunluğunu takip eden gece 6 saat önce uyutulur 
ve 1-2 hafta bu sistemi sürdürürler. Bu yaklaşımla 
olguların %60-75’inde uyku yoksunluğunun anti-
depresan etkileri korunmaktadır. 

Işık tedavisi de kombinasyon olarak kullanılabilecek Işık tedavisi de kombinasyon olarak kullanılabilecek 
yaklaşımlardandır (Neumeister ve ark. 1996). 
Genel olarak uyku yoksunluğunun loş ya da 
kuvvetli ışık altında yapılmasının tedavi sonu-
cuna etkisi olmamaktadır. Mevsimsel özelliği ol-
mayan depresyonlu hastalarda ışık tedavisinin 
düzenli uygulanması uyku yoksunluğuna yanıtı 
sabitleştirmeye yaralı olduğu gösterilmiştir (Moos-
mann 1993, Kripke 1998, Heller 2001, Benedetti ve 
ark. 2003).

Literatürde davranış terapisi ve transkraniyal man-
yetik stimülasyonla ilgili çok az çalışma olduğundan 
kombinasyon tedavisinde kullanımı ile ilgili verile-
rin toplanması bu konulara açıklık getirecektir. 

Sonuç

Uyku yoksunluğu hem ülkemizde hem de dünya-
da kullanımı halen çok yaygın bir tedavi yöntemi 
değildir. Depresyon tedavisinde hızlı ve etkin bir 
yöntem olarak kullanılması etki süresinin kısıtlı 
olması ile geri planda kalmasına yol açmıştır. Klinis-
yenlerin ise bu tedavi yöntemine uzun süredir me-
safeli tutumlarına, hastaların şüpheci yaklaşımları 
eşlik etmiştir. Fakat son dönemlerde yapılan 
çalışmalar ile uyku yoksunluğu tedavisinin etkile-
rinin sanıldığının aksine bir günle sınırlı olmadığı 
ve birçok olguda birkaç günden uzun sürebildiği 
gösterilmiştir. Ayrıca uyku yoksunluğunun ilaç te-
davisi, ışık tedavisi ve uyku fazının öne alınması 
gibi başka tedavi yöntemleri ile de birlikte 
kullanılması, bu kombinasyonlarla hem tedavi 
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etkinliğini arttırması, hem de etki başlangıcının öne 
alınabilmesi ile gelecekte depresyon tedavisinde 
değerli bir araç olarak kullanılacaktır. Özellikle 
uyku yoksunluğunun tüm depresyon tiplerinde et-
kili olması, bir yaş kısıtlaması bulunmaması ve hem 
total hem de kısmi olarak uygulanabilmesi diğer 
avantajları arasındadır. 

Ülkemiz açısından diğer önemli bir özellik olarak 
da uyku yoksunluğu tedavisinin maliyetleri ön plana 
çıkmaktadır. Ekonomik olarak tedavi mali yetleri 
depresyon hastalarında önemli bir yekün tutarken 
uyku yoksunluğu tedavisinin klinik uygulama 
zorlukları dışında, maliyetinin olmaması büyük bir 
alternatif olarak karşımıza çıkmaktadır. Her ne ka-
dar, uyku yoksunluğunun depresif epizodu kısalttığı 
ya da hastanede yatış süresini azalttığına yönelik bir ya da hastanede yatış süresini azalttığına yönelik bir 
bilgi olmamasına rağmen hızlı etki başlangıcı, kom-
binasyon tedavisi avantajları ve dirençli olgularda 

kullanımı gelecekte ihmal ettiğimiz bu tedavi yön-
teminin depresyon tedavisinde daha sık karşımıza 
geleceğini göstermektedir. 

Gebelik ve postpartum dönemde yaşanan depres-
yon hem anne hem de çocuğu olumsuz yönde etkile-
mektedir. Ayrıca bu dönemde hastalar gebelik veya 
emzirme dönemlerinde ilaç kullanmak istememek-
tedir. Diğer yandan psikiyatristler de farmakolojik tedir. Diğer yandan psikiyatristler de farmakolojik 
ve yan etki potansiyeli yüksek olan yaklaşımlardan 
kaçınmaktadırlar. Dolayısıyla bu gibi hastalarda 
uyku yoksunluğu tedavisinin klinikte kullanılması 
diğer önemli bir alternatif olarak da görülmelidir 
(Parry ve ark. 2000). 
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