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U y k u fizyolojisinin incelenmesi, özellikle uykuda 
solunum bozukluklar ının araştırılması ç o k yakın 
tarihlere dayanmaktadı r . Yaklaşık kırk yıl kadar önce 
uyku hala ç o k az kl inik önemi olan basit homojen 
bir durum olarak değerlendir i l iyordu. Bu fikirde i lk 
değişikl ik Loomis ve arkadaşlarının 1935 de uykuda 
belirli elektroensefalografık safhaları tarif etmeleri ile 
ortaya çıkt ı (1). 

U y k u erişkin insanda bir seri fonksiyonların kar­
maşası şeklinde tarif edilir ve E E G en önemli ö lçüm 
metodudur. U y k u n o n R E M , ve R E M olmak üzere 2 
dönemdir . Sessiz yada n o n R E M uykusunun E E G de 4 
safhası tarif edilmiştir . Uyanıklık döneminde EEG 'de 
düşük voltaj, hızlı dalga aktivitesi gözlenir. N o n 
R E M uykusunun l 'den 4'e kadar olan dönemle­
rinde de giderek voltajda artma, dalga âktivitesinde 
de yavaşlama olmaktadır . A k t i f veya R E M dönemin­
de ise uyanıkl ığa benzer şeki lde E E G ' d e düşük voltaj, 
hızlı frekans vardır. Postural kaslarda hipotoni ve hızlı 
göz hareketleri R E M uykusunun önemli özellikleridir, 
ö n e m l i enerji depolayıcı biyokimyasal işlemler non 
R E M uykusunda meydana gelirken, predominant 
nörofizyolojik işlemler R E M uykusunda olmakta­
dır (7). 

Uykuda belirli respiratuar anomalileri sınıflamada 
3 terim sıklıkla kullanılır. Bunlardan Pickwickian 
Sendromu terimi Charles Dickens'in "Mister Pick-
wick ' in Maceraları" ("The Posthumous Papers of the 
Pickwick Club") adlı romanından adapte edilmiştir . 
Daha sonra Obesite-Hipoventilasyon terimi ortaya 
at ı lmışt ır fakat uyku apnesi, hipersomnolensi olan bir 
ç o k nonobes hasta o lduğu gibi, obes olupta hipoven-
tilasyonu olmayan bir ç o k kişi vardır ve bu nedenle 
bu terim kabul edi lmemiş t i r . 'Ondine ' le r in Laneti'ise 
Fransız tiyatro yazarı Jean Giraudoux'un bir piyesin­
den alınmış olan bir başka terimdir. Burada ifade 
edilen solunumu unutmak olayıdır (8). Tabii bu 
terimler edebiyattan al ınmışt ı r (1,2). Bu gün kabul 
edilen esas klasifikasyon fizyolojik özelliklerine göre 
olandır . 
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Solunum fizyologları taraf ından 1950'lerin orta­
larında genel olarak kabul e d : o n görüş, obesitenin 
solunum sisteminde mekanik yükü art t ı rdığı ve 
bununda solunum merkezini deprese ederek hipoven-
tilasyona sebep olduğu idi . Oluşan hiperkapni ve 
hiporkseminin uykuya meyil (somnolens), siyanoz, 
periodik solunum, polistemi ve sağ kalp yetmezl iği 
gibi komplikasyonlardan sorumlu o lduğu zannedili­
yordu. 1960'larda polisomnograflarla yapılan çalış­
malarda bu uykuya meyil l i obes kişilerin bazılarında 
hiperkapni olmadığı gözlendi. Çeşitli araşt ı rmacılar 
tarafından bo obeslerde uykuda üst solunum yolu 
obstrüksiyonu meydana geldiği ve bu obstrüksiyo-
nunda ciddi hipoksemi, kardiak aritmi ve uykuda 
bölünmeye sebep o lduğu tesbit edildi. En önemli bul­
gulardan biri bu hastalardaki gün boyu uykulu halin 
bölünmeye sebep olduğu tesbit edildi. En önemli bul­
gulardan biri bu hastalardaki gün boyu uykulu halin 
kan gazı anomalilerine değil, geceki uyku anomalile­
rine bağlı o lduğu idi (2). 

U y k u ile ilişkili solunum bozukluklar ı hayat ı 
tehdit eden bir kl inik problemdir ve bunların iç inde 
en sık karşı laşt ığımız U y k u Apnesi Sendromudur. 
U y k u Apnesi Sendromunun majör teşhis kriteri 7 
saatlik bir uykuda 30 kereden fazla 10 sn'nin üstünde 
apnelerin olmasıdır (21). Bir başka kriter 1 saatlik 
uyk.uda 5 veya daha fazla apne olmasıdır . Bi r ç o k 
apne epizodları geçici bir uyanma ile sonlanır. Hipopne 
veya tam bir apne olmaksızın o luşan hipokside sonun­
da bir uyanma meydana getirebileceğine göre, bazı 
klinisyenler solunum bozukluğu indeksini ortaya 
a tmış t ı r . Apne ve hipopnelerin toplamının 1 saatlik 
sayısı 10'un üzerinde ise anormal kabul edilir. 3 tip 
uyku apnesi vardır. 

1 . O B S T R Ü K T İ F U Y K U APNESİ 

Üst solunum yollarını kollapsına bağlı hava akı­
mında parsiyel veya tam blokaj vardır. Solunum 
çabası devam ett iği halde hava akımında en az 10 
saniyelik durma olur. 
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2 . S A N T R A L A P N E 

Solunum hareketlerini sağlayan interkostal motor 
nöronlar ın ve Frenik sinirin aktivasyonunda bozukluk 
vardır, ne hava akımı ne de solunum çabası yoktur . 

3 . M l K S T TİP U Y K U APNESİ 

İki tipin bir kombinasyonudur ve genellikle sant­
ral bir apne ile başlar , bunu obstrüktif komponent 
izler. Bu patern bazen tersine dönerek baş langıç ta 
solunum çabası , a rd ından eforsuz dönem olabilir. Bu 
durum daha nadirdir (3,8). 

U y k u apnesi prevelansı 65 yaş ın üzerinde artar. 
Bi r ç o k çal ışmalar göstermiş t i r k i yaşlı popülasyonun 
%25-30'unda 1 saatlik uykuda 5'in üzerinde apne 
vardır (3). 

U y k u ile ilişkili solunum bozukluklar ı bir ç o k or­
gan sistemlerini etkiler (Tablo 1). Akciğerlerle ilgili 
bir ç o k anormalliklerde serebral fonksiyonlar büyük 
oranda etkilenir. Çabuk luk ta , düşüncede, problem 
çözmede , yakın ve uzak hafızada, motor fonksiyon­
larda ve kişilikte değişiklikler olur. Eğer hipoksi 
düzeltilirse bu semptomlarda da belirgin düzelme 
görülür. A y n c a son yayınlarda k o n u ş m a bozukluğu­
nun da uyku apnesi bulgularından o lduğu öne sürül­
müştür ve bu k o n u ş m a b o z u k l u ğ u n u n daha ç o k 
dizartri veya anormal rezonans şekl inde o lduğu belir­
tilmektedir (11). 

Tablo - 1 

Nokturnal Solunum Bozukluklarından 
Etkilenen Sistemler 

1. Beyin 3. Hematopoetik 

A. Düşünce A. Eritrositozis 
B. Kişilik değişiklikleri 
C. Problem çözme 4. Gastrointestinal 
D. Hafıza A. Reflü 

2. Kardiak 5. Seksüel 

A. Aritmiler A. İmpotans 
B. Kalp yetmezliği 

a. Sol yetmezliği 
b. Kor pulmonale 

C. Nokturnal angina 

Genel popülasyonda ve KOAH'l ı hastalarda ölüm 
en sık geceleri görülmektedir (9). Koroner Arter Has­
talığı olanlarda kardiak aritmiler, nokturnal anjina 
uykuda sık olan olaylardır. Aynı zamanda KOAH'l ı 
hastalarda E K G değişiklikleri de uykuda daha sıktır 
(10). Apne sırasında bradikardi ve hemen sonrasında 
refleks bir taşikardi olur. Hastaların %9'unda dk. da 
5 in üzerinde ventriküler prematür a t ım olur ve en sık 
rastlanan aritmi şeklidir. Bi r ça l ı şmada sol ventrikül 
yetmezliği olan hastalarda dikkati çeken gözlem 

U Y K U D A SOLUNUM B O Z U K L U K L A R I 

apneik hastaların 6 ay içinde %100 'ünün kaybedil­
miş olmasıdır. Apneik olmayanlarda ise mortalite 
%33 'dür . Bu demektir ki apne prognozda önemli bir 
faktördür. 

Apnelere, hipopnelere veya diğer ventilasyon per-
füzyon değişikliklerine bağlı gelişen hipoksemi erit-
ropoetini stimüle eder ve eritrositoz gelişir. 

Her ne kadar solunum bozukluklar ının Gastro-
intestinal Sistemde bilinen bir etkisi yok ise de, gece 
oluşan reflü, aspirasyon mutlaka solunum fonksiyon­
larını etkiler. 

KOAH'l ı hastalarda görülen seksüel impotans 
gece gündüz mevcut olan hipoksemi ile ilişkili olabilir. 
B i r ça l ı şmada, bir hastaya 20 hafta süre ile düşük 
akımlı 0 2 tedavisi yapı lmış ve hastada ereksiyonun 
başladığı gözlenmişt i r (1). 

SANTRAL UYKU APNESİ 
Daha öncede belirt t iğimiz gibi santral uyku 

apnesi hiç bir solunum çabası olmaksızın en az 10 
sn. süre ile hava akımının olmamasıdır . Fakat ş u n u 
unutmamak gerekirki santral ve obstrüktif olaylar na­
diren izole olarak görülür. Hastaların büyük çoğun ­
luğunda hem santral hem de obstrüktif tip anmeler 
olur. Bu nedenle bir ç o k otör ler eğer epizodların %55 
inden fazlası santral tipde ise santral uyku apnesi der­
ler ve bir ç o k uyku laboratuvar popülasyonunda 
apneik hastaların %10'undan daha azında görülür. 

Uykuda solunum bozukluğu ile ilgili epidemiyo-
lojik araşt ı rmalar bu olayların erkeklerde kadınlara 
göre 30/1 oranında daha sık o lduğunu , yaşla ar t t ığını 
ve kadınlarda da menapoz sonrasında ar t t ığını göster­
miş t i r (Bu hormonal nedenlere bağlanmışt ı r ) . 

Santral uyku apnesi olan kişilerde kl inik bulgular 
Tablo 2'de gösterilmiştir . A y n c a santral apnenin 
hemodinamik s o n u ç l a n Schroeder ve arkadaş lannın 
yap t ık lan bir ça l ı şmada gösterilmiştir . Burada bir 

Tablo - 2 

Uyku Apnesi Sendromu Olan Hastaların 
Klinik Özellikleri 

SANTRAL OBSTRÜKTİF 

Normal vücut yapısı Sıklıkla obesite 
Uykusuzluk (insomnia) Günboyu 

Hipersomnoleh nadir Hipersomnolens 
Uykuda uyanmalar Nadiren uykuda uyanmalar 
Horlama hafif ve Yüksek sesle horlama 

İntermitant 
Depresyon Zihin fonksiyonlarında 

bozulma 
Minimal seksüel disfonksiyon Seksüel disfonksiyon 

Sabah baş ağrısı 
Nokturnal enürezis 
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apne epizodunda Pulmoner Arter basınçlarının 26/16 
mm Hg. dan (uyanıkken) 41/26 mm Hg. ya ç ıkt ığı 
sistemik basıncın da ortalama 115/84 mm Hg. dan 
(uyanıkken) 188/117 mm Hg.ya ç ıkt ığı saptanmış t ı r . 
Santral apne sırasında o luşan bu basınç değişiklikleri 
obstriiktif tipe göre ç o k daha azdır, bu da muhteme­
len santral apnenin daha kısa süreli olması ve daha az 
arteriel 0 2 desaturasyonu yaratmasına bağlıdır. 

OBSTRÜKTİF UYKU APNESİ 
Obstrüktif uyku apnesi er işkin popülasyonunun 

%1 ile 4 ünü etkileyen, sık gözlenen bir durumdur. 
Büyümüş tonsiller, adenoidler, malinite, makroglosi,. 
miksödemdeki mukozal ş i şme , akromegali i y i bilinen 
uyku apnesi sebepleridir. A y n c a Komputerize Aks iye l 
Tomografi yapı ldığında hastaların büyük bir yüzde­
sinde yapısal olarak küçük orofaringeal alan saptanır . 
U y k u apnesinde kas tonusunun kaybı da vardır. R E M 
uykusunda bir ç o k kas grubunda daha da ileri inhibis-
yon olur. ü s t solunum yo lu kas fonksiyonunun anor­
mal kontrolü de altta yatan bir mekanizma olabilir. 

Obstrüktif uyku apnesinin majör kl inik bulguları 
Tablo 3 de gösterilmiştir . Bu kl inik bulgulardan hor­
lama, normal popülasyonda kadınların %15 ' i , erkekle­
rin %25'inde görülür. Bu nedenle her horlama 
obstrüktif apneyi göstermez'. Hastalardaki gün boyu 
uykuya meyilin derecesi bize apnenin ciddiyetini 
gösterebilir (Tablo 4) (5). 

Tablo - 4 

Günboyu Uykuda Meyilin Klinik Değerlendirilmesi 

U Y K U Y A MEYİLİN DERECESİ APNENİN CİDDİYETİ 

1. Şiddetli uykuya meyil 

Motor aktivite sırasında 
(konuşurken) uyuya kalır 
Klinik öykü alınırken, fizik 

Belirgin uyku bölünmesi, 
ciddi uyku hipoksemisi 
Tekrarlayan obstrüktif apne 
Her apnede genellikle ciddi 
hipoksemi (SaO2%80) 

muayene sırasmad uyuya kalır REM uykusunda derin hi-
Uykuya meyil nedeniyle aciz poksemi (Sa02 %60) 
kalmıştır (çalışamaz) 

2. Orta derecede uykuya meyil 

İ stiralıatte uyuya kalır 
(okurken) 
Araç kullanırken uyuya kalır 
Fizik aktivite ile uyanık kalır 
Günlük işleri ciddi etkilenir 
Hasta probleminin farkın­
dadır. 

3. Hafif uykuya meyil 
Normal diurnal uykuya 
meyilde artma Hasta proble­
mi inkar eder. Okurken, 
TV izlerken uyuya kalır 
Yorgun olduğunda daha 
belirgindir. Uzun gece 
uykusuna rağmen vardır. 

Belirgin uyku bölünmesi, 
değişken hipoksemi 
Tekrarlayan apne 

Değişik derecelerde hipok­
semi (bazen REM de belir­
gin desaturasyon) Bazen 
tekrarlayan kısa apne önem­
siz desaturasyon olur. 

Değişken uyku bölünmesi, 
hafif hipoksemi 
Dönem 1-2 NREM ve REM 
epizodik apne 
Apne 15-20 dk.da bir gelir. 
Dönem 3-4 NREM uykusu 
korunur. Hafif hipoksemi 

İşinde bariz bir engel yaratmaz. 

UYKU İLE İLİŞKİLİ SOLUNUM 
BOZUKLUKLARINDA TANI 
U y k u ile ilişkili solunum bozuk luğundan şüphe-

lenilen hastalarda araş t ı rmaya i y i bir öykü ve fizik 
muayene ile başlanır. Öyküde hastanın yaşam stili , 
gündüz ve gece davranış lan önemlidir . Semptomlarda 
kişinin kilosuna bağlı bir farklılık olup olmadığı , 
sabah baş ağrıları, enürezis, impotans sorulmalıdır. 

Tablo - 3 

Obstrüktif Uyku Apnesinin Klinik Spektrumu 

Ağır horlama alışkanlığı Polistemi 
Günboyu şiddetli uykuya meyil Obesite 
Zihinsel fonksiyonlarda bozulma Hipotiroidizm 
Yakın hafıza defekti Akromegali 
Kişilik değişiklikleri Otomatizma 
Anormal motor hareketler Nokturnal epilepsi 
Nokturnal tıkanma ve öksürük İmpotans 
Ortopne (nefes darlığı ile uyanma) Nokturnal enürezis 
Malleol ödemi, sağ kalp yetmezliği Kısa kalın boyun 
Pulmoner hipertansiyon Retrognathia 
Santral siyanoz Naz al obstrüksiyon 
Sistemik hipertansiyon Orofaringial kitle 
Kardiak aritmiler Sosyal, ailesel 

problemler 

Ayrıca kişinin sedatif, hipnotik, alkol , kafein gibi 
maddeler kullanıp kul lanmadığı da önemlidir . F i z ik 
muayenede baş boyun ve nörolojik muayeneye ç o k 
ö n e m verilmelidir. 

Polisomnogram objektif uyku kayı t lan için 
en ç o k kullanılan alettir. Bi r uyku laboratuvannda 
gece boyunca hastanın E E G si, solunumu, oksijenaz-
yonu, E K G si, ayak hareketleri standart olarak moni-
tör ize edilir. Aynı zamanda hastayı izleyen teknisye­
nin vücut pozisyonlannı da kaydetmesi önemlidir . 
Bazı hastaların belli postürde apneleri ortaya ç ıkar . 
Bazı araştırıcılar diafragmatik ve interkostal E M G 
veya ösöfagus basıncını da kaydederler. Özofagus 
basınç ölçümü obstrüktif ve santral tip apnelerin ayın­
ınım yapmada tek tekniktir. Bu aletin dezavantajı 
hastanın değişik bir ortamda uyumak zorunda olması 
ve ücretinin ç o k pahalı olmasıdır. 

Mult ipl Uyku Kapasite Testi (Multipl Sleep Latency 
Test) günlük hipersomnolensin derecesini saptamaya 
yarayan bir başka testtir. Gece boyunca polisomnog­
ram ile takipten sonra hasta gündüz ik i saat ara ile 
toplam 5 kez karanlık, sessiz bir odaya alınıp ya t ın l ı r . 
Eğer uyumazsa 20 dk. dan fazla yatakta kalmasına 
izin verilmez, fakat uyursa 10 dk. izin verilerek bu 
arada E E G , E O G ve çene E M G si kaydedilir. Narko-
lepsi ve sleep apnesi olan hastalar her seferinde bir 
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kaç dk. iç inde uyur. 5 dk. dan daha kısa sürede uyu-
yabilme patolojiktir (Narkolepside uyku direk R E M 
uykusu ile başlar) . Bu testin bir değişiği uyanıklığı 
devam ettirme testidir. Daha yeni olan bu testte 2 
saatte bir hastalar yine karanlık bir odaya alınarak 
20 dk. uyanık kalmaları istenir. 

Laboratuvar pol i somnogramınm dezavantajları 
nedeniyle bazı klinisyenler portabl sistemleri tercih 
ederler. Bunun avantajlan: Hasta evinde uyuyabilir, 
24 saat takip edilebilir, teknisyenin gece boyunca 
takibi gerekmez ve daha ucuzdur. Bu aletler uyanık­
lığı uykudan ayırmak için E E G yerine bilek aktivite-
sini kaydeder. Bunun yanında solunum hareketleri, 
kulak oksimetre ve kalp hızı kaydedilir. Bilgiler bir 
kaette veya küçük kompi türde toplanır . 

U y k u laboratuvar ımn bulunmadığ ı yerlerde, 
hastalar basit şekilde moni tör ize edilerek düzenli ara­
lıklarla oluyorsa uyku apnesini düşündürür. K O A H 
veya Restriktif Akciğer Hastalığı olanlarda kulak veya 
digital oksimetre ile gece boyu 0 2 saturasyonu kay­
dedilmesi yeterli uyku araştırması olabilir (3). 

U Y K U İLE İLİŞKİLİ S O L U N U M 
B O Z U K L U K L A R I N I N TEDAVİSİ 

Santral uyku apnesinin tedavisi tam olarak tat­
min edici değildir. Ağır vakalarda trakeostomi ve 
mekanik ventilasyon uygulanabilir. Santral apne 
konjestif kalp yetmezliği , nazal obstrüksiyon gibi bir 
durum ile beraberse bunların hemen tedavisi gerekir. 
Eğer predispozan bir anormallik olmadan problem 
mevcutsa bazı farmakolojik yaklaşımlar denenebilir. 
Bir seçenek karbonik anhidraz inhibitörii olan aseto-
zolamiddir. Metabolik asidoz yaratarak hiperkapnik 
ventilatuar cevabı arttırır . Bu ilaçla başarılı sonuçlar 
elde edilmişt ir fakat santral apnesi olan hastalarda 
ileride obstrüktif apne gelişimine sebep o lduğuna dair 
yayınlar yapılmışt ır . Teofil in, Naloxene, Medroksip-
rogesteron asetat gibi ilaçların etkinliği ç o k azdır. 
Bir çok ça l ı şmada 0 2 uygulamasının santral tip apne-
leri belirgin olarak azalttığı gözlenmişt ir fakat bunun 
mekanizmasıda bilinmemektedir (4). 

Obstrüktif uyku apnesine herhangi bir tedavi 
düşünmeden önce uyku apnesinin ik i endokrin sebebi 
ekarte edilmelidir. Hipotiroidinin düzeltilmesi uyku 
apnesini azaltır, hatta ortadan kaldırır. Obes hasta­
larda yeterli ki lo kaybı mutlak sağlanmalıdır. Yapılan 
çal ışmalarda uyku apnesi olan hastalarda orta dere­
cede kilo kaybının hem uykuda hem de uyanıkken 
oksijenasyonu art t ı rdığı , solunum bozulması olayla­
rının sayısını azaltt ığı ve nazofaringeal hava yolunun 
kollapsibilitesini azaltt ığı gösteri lmiştir (12). Uyku­
dan önce alınan alkol apne periodlarını uzatır ve daha 
yüksek derecede oksihemoglobin desaturasyonuna 
neden olur. Hastalar alkolden uzaklaştırı lmalıdır . 

Üst solunum yolu obs t rüks iyonuna neden olan ana­
tomik defektlerin cerrahi koreksiyonu ç o k fayda 
sağlar. Ancak bazen ç o c u k l u k t a yapılan cerrahi müda­
hale o dönemdek i uyku apnelerini ortadan kaldırır 
fakat erişkin döneminde oluşan skar dokusu nede­
niyle yeniden anatomik darlık ve uyku apnesi send-
romu oluşabilir . Trakeostomi hastalarda günlük men-
tal fonksiyonlarda, somnolensde ve kardiorespiratuar 
fonksiyonlarda drematik düzelme yaratır. Nazal 
olarak sürekli pozit if hava yolu basıncı vermek oro-
faringeal kapanmayı engeller. (CPAP) Buna cevap dra­
matik şekilde çabuk tu r , uygulanmasından hemen 
sonra hastanın uzun süreli deliksiz u y u d u ğ u gözlenir. 
Ayrıca hastanın günlük fonksiyonlarında da belirgin 
düzelme saptanır . Bunun evde uzun süreli kullanımı 
da hastalar taraf ından kolayca kabul edilmektedir (5). 

AKCİĞER H A S T A L I K L A R I N I N U Y K U 
APNESİ S E N D R O M U İLE İLİŞKİSİ 

K R O N Î K O B S T R Ü K T İ F AKCİĞER HASTALIĞI 

Bazı K O A H lı hastalarda uykuda nonapneik 
hipoksemi epizodlan veya hipoksemide kötüleme göz­
lenir (13). Fletcher ve arkadaşlarını yaptığı bir çal ış­
mada günlük P 0 2 60 mm Hg. nın üzerinde olan 
K O A H l ı hastaların 1/4 ünde nokturnal arteriel 0 2 

desaturasyonu saptanmış t ı r fakat bunlarda pulmoner 
hipertansiyon veya eritrositoz gibi bariz hipoksik 
komplikasyonlar görülmemişt ir (16). Sağlıklı kişiler­
de ve K O A H lı hastalarda uyku şansında o luşan 
arteriel 0 2 desaturasyonu uyan ıkkende hipoksik olan 
özellikle "Blue Bloater" tipi K O A H lı hastalarda daha 
ciddi olur. Arteriel 0 2 desaturasyonu epizodlan en 
sık uykunun R E M döneminde görülür. Bu hipoksik 
epizodlar pulmoner vazokonstrüksiyona (pulmoner 
hipertansiyona) sebep olur. Yine bu hipoksemik epi­
zodlar döneminde E K G kaydedilirse atrial, ventriküler 
prematüre at ımlar , ST segment çökmes i gözlenebilir. 
Bu değişiklikler blue bloaterlerde eritropoetinin de 
ar t t ığı tesbit edilmiştir . Tabi bu hastalarda sigara içi­
minin de sekonder polistemi indüksiyonunda rolü 
vardır. K O A H ile birlikte Konjestif Kalp Yetmezliği­
nin bulunması uykuda solunum anomalilerine ve arte­
riel 0 2 desaturasyonuna yardımcı bir faktördür . 
Yetmezl iğin tedavisi nokturnal solunum olaylar ında 
düzelme sağlar (15). 

K O A H uyku apnesi sendromu ile birlikte o lduğu 
zaman ç o k farklı bir klinik ortaya ç ıkmaktad ı r . 
Goldstein ve arkadaşlarının yaptıkları bir ça l ı şmada 
K O A H ile birlikte obstrüktif uyku apnesi olan hastada 
normal uykuda 0 2 saturasyonunun dalgalanmalar 
gösterdiği saptandı . Aynı hastaya uyku apnesi olam-
yan K O A H lı hastalarda 0 2 desaturasyonu sadece 
R E M uykusunda gözleniyor ve 0 2 tedavisi ile C 0 2 de 
ç o k önemsiz bir artış oluyordu (14). Buna göre eğer 
uykuda P C O , de artış saptanıyorsa veya 0 2 ile uyku-
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nun ardından başağnsı şikayeti oluyorsa ve hasta 
obes ise bu hastalarda K O A H ile birlikte obstrüktif 
uyku apnesinden şüphelenilmelidir. Bu durumdaki 
hastalarda 02 tedavisi apne epizodlannı uzatıp, 
uykuda P C 0 2 de tehlikeli artışlara sebep ola­
bilir (3,6). 

ASTHMA 
Normal kişilerde ve asthamatiklerde pick 

ekspiratuar akımda diurnal variasyon vardır. 
Ancak bu variasyon normal şahıslarda %8 oranında 
olurken, asthmatiklerde %50 oranında görülmektedir. 
Böylece asthmatiklerde nokturnal bronkokonstriksi-
yon hava yolu kalibresindeki normal günlük değişik­
liğin abartılmış şekli olarak görülmektedir. Asthma-
tiklerin konstriktör stimuluslara hiperreaktif olması 
bunda rol oynar. Asthmanın uykuda daha kötü olma­
sında bir çok hormonların vücuttaki diurnal ritmine 
bağlı olduğu hipotezi öne sürülmüştür fakat bu konuda 
yeterli araştırma henüz yapılmamıştır (17). 

Her ne kadar Morgan ve arkadaşlarının yaptıkları 
bir çalışmada asthmalılarda nokturnal bronkokonst-
riksiyon yapacak uykuda solunum bozukluğu sapta-
mamışlarsa da (18) asthmatiklerde uyku bozukluğu 
için bir çok sebep vardır. Asthmada kullanılan teofi-
lin ve steroidler hastada gastroösöfageal reflü ve buna 
bağlı uyku bölünmesine neden olabilir. Nokturnal 
bronkokonstrüksiyon günlük idame tedaviye profilak-
tik ajanlar veya bronkodilatatör eklenmesiyle önlene-
mezse, nokturnal wheesinge yönelik tedavi yapılır ve 
bunda ilk seçenek hemen yatmadan önce ve her uyan­
mada bronkodilatatör inhalasyonudur. Bu şekilde 
rahatlama sağlanmazsa uzun etkili oral tedaviye 
geçilir. Teofilinin uyku bozduğuna yönelik yayınlar 
olduğundan yan etki görülmediği taktirde beta 2 
agonistler tercih edilmelidir (17). 

RESTRİKTİF AKCİĞER HASTALIKLARI 

Kifoskolyoziste hastalar uykuda bölünmeler ve 
gün boyu uykuya meyilden şikayet edebilir. Bu hasta­
larda Chayne-Stokes solunumu, özellikle R E M uyku­
sunda ciddi santral ve obstrüktif apneler olabilir. Bu 
güne kadar karşılaştığımız en uzun apneler kifoskol-
yozlu hastalarda görülmüştür. Enteresan olan akciğer 
fonksiyonlarındaki bozulmanın derecesi ile uyku 
desaturasyonu orantılı değildir. Kifoskolyoz ve solu­
num yetmezliği olan hastaların prognozu çok iyi 
değildir. Ciddi obstrüktif apneler varsa anatomik ölü 
boşluğu azaltmak için trakeostomi yapılabilir. 
İntermitant pozitif basınçlı ventilasyon akciğer meka­
niğinde, gaz değişiminde geçici iyileşme sağlar ve 
solunum işini azaltır. Kemoterapide Medroksiproges-
teron asetat ve Asetozolamid kombinasyonunun fay­
dalı olduğuna dair yayınlar vardır fakat daha çalışma 
safhasındadır (19). 

İnterstisiyel akciğer hastalığı olanlarda daha fazla 
uyku bölünmeleri ve uyku dönem değişiklikleri olur. 
Sık uyanmalar öksürüğe ve kimyasal stimuluslara 

bağlı olabilir fakat bu hastalarda uykuda solunum 
paterni ve sıklığı yüksek kalır. Bu hastalarda apne sık­
lığı bu nedenle düşüktür (19). Bir araştırmada inters­
tisiyel akciğer hastalığı olanlarda uykuda 02 saturas-
yonunda bir miktar düşme olduğu fakat bunun 
KOAH'lı hastalardakinden çok daha az olduğu ve 
hatta aynı hastanın egzersiz sırasında oluşan hipok-
semisinden de daha az olduğu saptanmıştır (20). 
Bu grupta eğer P 0 2 55-60 mm Hg. nm altında ve eğer 
polistemi, periferal ödem gibi hipoksik komplikasyon-
lar varsa suportif 02 tedavisi uygulanabilir. Respiratu-
var stimulanlann rolü yoktur. 
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