
Astmalý hastalarýn %80�den fazlasýnýn, geceleri ök-
sürük,nefes darlýðý ve wheezing gibi astmatik semptom-
larýnýn arttýðý iyi bilinmektedir(1). Bu semptomlar,
hastalarýn bir bölümünde yaþam kalitesine etki edecek
düzenlilikte göze çarpmaktadýr.Nokturnal astma olarak
tanýmlanan bu durum büyük oranda gece artan havayolu
obstrüksiyonunun bir sonucu olup;saðlýklý kiþilerde ve
pek çok astmatik hastada gözlenen, havayolu çapýndaki
büyük dalgalanmalarý yansýtmaktadýr. Bu durum gece
boyunca etkin medikasyonun olmamasýna baðlanabilirse
de,yapýlan çalýþmalarda medikasyon etkisinden baðým-
sýz olduðu gösterilmiþtir (2). Semptomlarýn büyük
bölümü uykuyla iliþkili saatlerde görülüp yaklaþýk gece
yarýsý saat 04.00 de pik yapmaktadýr (2). Yapýlan çalýþ-
malar, astmada ,stabil durumdaki hastalarda bile belirgin
bir sirkadien ritm deðiþikliðini desteklemektedir.

Nokturnal astma terimi,yalnýzca gece görülen ast-
maya atfedilen hastalýðýn özel bir formu gibi
düþünülmektedir. Fakat hala nokturnal astmanýn,astma-
da ayrý bir antite olup olmadýðý veya yalnýzca hastalýðýn
daha þiddetli bir görünümünün olup olmadýðý tartýþýl-
maktadýr (3). Bazý yazarlar nokturnal astmayý daha þid-
detli astmanýn bir ekspresyonu olarak tanýmladýklarýn-
dan nokturnal astma terimi yerine "nokturnal semptom-
lu astma "teriminin kullanýlmasý gerektiðini düþünmek-
tedirler (3).

Medikal Literatür gözden geçirildiðinde, ilk kez
1698 yýlýnda Floyer�in kendi astmasýný anlatýrken taným-
ladýðý bu durum asýrlardýr bilinmekte ve her yaþta , ast-
matik pek çok bireyi etkilemektedir (2). Turner-Warwick
7729 astmalý hastayý kapsayan bir çalýþmada ,hastalarýn
%39�unda her gece astma semptomlarý ,%64 ünde hafta-
da üç gece, %74�ünde ise haftada en az bir gece semp-

tom saptamýþlardýr (4).Baþka bir çalýþmada, 3129 hasta-
da görülen 1631 dispne epizodunun 1525 i akþam 22.00
ile sabah 07.00 arasýnda görülmüþ olup,gece 04.00 de
pik yapmaktaydý (5).

Hem normal, hem de astmatik kiþilerin havayollarý
gece daralmaktadýr. Normal kiþilerde en iyi solunum
fonksiyonlarý gündüz saat 16.00 da görülürken,en kötü
fonksiyonlar sabaha karþý 04.00 de görülmekte ve yak-
laþýk %8�lik bir düþme gözlenmektedir (6). Astmalý
hastalarda da benzeri þekilde, ancak daha düþük solunum
fonksiyon düzeyinden baþlayarak,gündüz saat 16.00 da
en iyi ve gece 04.00 de en düþük solunum fonksiyonlarý
gözlenmekte ve geceleri, gündüz deðerlerine nazaran
solunum fonksiyonlarýnda bazý olgularda %50 ye varan
ciddi azalmalar görülmektedir (6).Bu varyasyon bu düz-
eye yaklaþtýðý zaman potansiyel olarak respiratuar arrest
ve mortalite riski artmaktadýr (7). Havayolu hiperreak-
tivitesi, Nokturnal astma grubu olarak deðerlendirilen
grup (FEVý de geceleri %20 den fazla azalma görülen
hasta grubu) ile Kontrol grubunda (gece ve gündüz arasý
FEVý deðiþimi minimal olan astmalý hasta grubunda)
karþýlaþtýrýldýðýnda, Kontrol grubunda bile 16.00 ile
04.00 saatleri arasýnda hiperreaktivite artýþý saptan-
mýþtýr.Ancak bu artýþ nokturnal astmalý grupta daha be-
lirgin olarak gözlenmiþtir (8).

Uyku nokturnal havayolu daralmasýnda ana stimu-
lustur ancak tek neden deðildir.Havayolu direncinde
artýþýn,sirkadien bir ritm olarak uykudan baðýmsýz bir
þekilde,  gece yarýsýndan sabah 06.00 ya kadar artmakta
olduðu saptanmýþ ve ayný intervalde,uyku esnasýnda da-
ha belirgin artýþ olduðu gösterilmiþtir (7).Yani uyanýklýk
esnasýnda da solunum fonksiyonlarýnda sirkadien bir
ritm söz konusu iken uyku bu durumu dramatik bir þek-
ilde artýrmaktadýr.

Havayolu Fonksiyonlarýnda Nokturnal
Deðiþikliklerin Olasý Mekanizmalarý

Bronþ astmalý hastalarda, kronobiyolojik ritmlerle
iliþkili olarak pek çok endojen faktör (dolaþýmdaki nöro-
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hormonlar, otonom sinir sistemi aktivitesi, sellüler medi-
atörlerin salýnýmý, gastroözofageal reflü v.b), veya çevre-
sel faktörler (Allerjene maruziyet,  soðuk v.b.) nokturnal
havayolu obstrüksiyonu ve havayolu hiperreaktivitesi
artýþýndan sorumlu tutulmaktadýr.Bu faktörlerin rolünü
deðerlendirmek amacýyla ayrý ayrý incelenmeleri gerek-
lidir.

Nörohümoral deðiþiklikler: Birçok nörohormonlar
sirkadien þekilde deðiþmekte olup, bu durumun solunum
fonksiyonlarýnýn, gece boyu düþmesine katkýda bulun-
duðuna inanýlmaktadýr.Bunlardan plazma kortizolünün
sirkadien þekilde düzeyinin deðiþtiði ve pik düzeylerinin
gündüz saatlerinde olup,gece sabaha karþý düzeyleri
arasýnda belirgin farklýlýðýn olduðu bilinmektedir
(9).Ancak bu deðiþiklikler hem astmatik, hem de nonast-
matik tüm bireylerde görülür ve bu nedenle nokturnal
astma  için tek baþýna sorumlu tutulamaz.Ayrýca gece
boyu,  fizyolojik dozlarda hidrokortizon infüzyonuyla
zirve akým hýzý (PEF) deðerlerinde nokturnal azalmanýn
tümüyle bloke olmadýðý da gösterilmiþtir(10).

Benzeri diürnal deðiþim epinefrin içinde söz
konusu olup,pik düzeyleri öðleden sonra görülmekte,
sabah erken saatlerde ise plazma düzeyi düþmektedir
(9).Nokturnal astmalý hastalarda fizyolojik dozlarda
epinefrin infüzyonu, PEF deðerlerindeki gece boyu
düþmeyi azaltmakla birlikte engellememektedir (9).
Epinefrin düzeyleri hem astmatik,hem de nonastmatik-
lerde sirkadien deðiþiklik göstermekle birlikte astmatik-
ler,epinefrine azalmýþ yanýt nedeniyle de bronkokon-
strüksiyona maruz kalabilirler (2). Astmatiklerde,
dolaþýmdaki lökositler üzerinde beta adrenerjik reseptör
yoðunluðunda azalmaya iþaret edilmiþtir.Bu daha önceki
beta agonist tedavinin sonucu olmakla birlikte,tedavi
edilmemiþ astmatiklerde de azalmýþ reseptör yoðunluðu
bildirilmiþtir (11). Epinefrin havayolu düz kasýný gevþet-
mekte ve histamin ve diðer mediatörlerin duyarlý mast
hücrelerinden salýnýmýný önlemektedir.Bu nedenle
dolaþýmdaki epinefrindeki diurnal deðiþiklikler hem
bronkodilatasyonun azalmasý hem de mast hücrelerinden
spazmojenik mediatörlerin salýnýmýna izin vererek ast-
mayý alevlendirebilmektedir.

Plazma histamin düzeylerinin de sirkadien þekilde
deðiþmekte olup, pik düzeylerinin en fazla bronkokon-
strüksiyonun olduðu saatte (gece 04.00�de olduðu) gö-
zlenmiþtir. Ancak buradaki plazma düzey deðiþiklikleri,
tabloyu tek baþýna açýklamak için yeterli görülmemekte-
dir (9).

Plazma siklik adenozinmonofosfatý (CAMP),en
yüksek düzeylerinin gündüz 16.00 da, en düþük düzey-
lerinin ise gece 04.00 de olduðu yüksek amplitüdlü bir
sirkadien ritm gösterir.Bu durum hem astmatik hem de
nonastmatiklerde gözlenir ancak 24 saatlik ortalamalar
nonastmatiklerde daha yüksektir. Plazma CAMP düzey-

lerindeki deðiþiklikler muhtemelen doku adenilsik-
lazýnýn epinefrinle iliþkili aktivasyonunu yansýtýr (9).

Ýnflamatuar hücre ve mediatörler:Astmanýn infla-
masyonla birlikte olduðu ve modüle edildiði bilinmekte-
dir. Baþta eozinofiller olmak üzere birçok hücreler infla-
matuar proçese katkýda bulunmaktadýr. Martin ve
arkadaþlarý tarafýndan, astmanýn nokturnal  artýþýnda
patogenezdeki eozinofillerin rolünü araþtýrýlmýþ ve gece
04.00 deki Bronkoalveoler lavaj (BAL) sývýlarýnda eozi-
nofillerin arttýðý gösterilmiþtir (12).  Bu araþtýrmacýlar
BAL da eozinofil ve lenfosit sayýlarýnda olduðu gibi, to-
tal hücre sayýlarýnýn ve nötrofillerin de artmýþ olduðunu
gösterdiler(12). Bu hastalarda dolaþýmda eozinofil
sayýlarýnda  artýþ yanýsýra, eozinofilik katyonik protein
(ECP) ve eozinofil derivated nörotoksin (EDN) gibi
eozinofil aktivasyon ürünlerinin de gece artýþý tesbit
edilmiþtir (3).

Eozinofillere ilaveten T lenfositlerde astmalý hasta-
larda inflamasyon ortamýnda yaygýn þekilde bulunmak-
tadýr (13). Akut ciddi astmalý hastalarda interlökin 2 re-
septörlerinin yüksek bulunduðu ve kanda T lenfosit-
lerinin artýþý sözkonusudur ki allerjen provakasyonunu
takiben T lenfositlerin dolaþýmdan akciðerlere göçettik-
leri  görülmektedir (14). Yani astmatik inflamasyonda T
lenfositlerle iliþkili eozinofilik inflamasyonun rolü
sözkonusudur. Nokturnal astmalý hastalarda gece 04.00
de BAL lenfositlerindeki yükselme de biyolojik ritm-
lerin inflamatuar belirtileri etkileyebileceðini ve
dolaþýmdaki hücreleri deðiþtirebileceðini düþündürür.
Nokturnal astmada inflamasyonun rolünü gösteren indi-
rekt belirtiler (3):

-Direkt ve indirekt stimuluslara karþý havayolu
hiperreaktivitesinde sirkadien deðiþiklikler,

-Periferik kan inflamatuar hücrelerinin sayý ve akti-
vasyonundaki deðiþimler,

-Farklý yollarla havayolu hiperreaktivitesini ve in-
flamasyonu etkileyen farklý tedavi rejimleriyle her ik-
isinin de düzeltilmesidir.

Ýnflamasyonun direkt belirtileri ise:BAL da bulu-
nan hücrelerin sayý ve aktivasyonuyla ilgili çalýþmalar-
dan elde edilir. Ancak Nokturnal astmalý hastalarda BAL
hücre sayýlarýnda, nokturnal astmasý olmayanlara göre
farklýlýk bulunmadýðý bazý çalýþmalarda göze çarpmak-
tadýr (15). Postma ve arkadaþlarý, artmýþ sirkadien PEF
deðiþikliði olan astmatiklerde inflamatuar hücrelerde
spesifik bir deðiþkenlik görülmediðini ve gündüz saat
16.00 ve gece saat 04.00 de eozinofil ve mast hücre ak-
tivasyon parametrelerinde,bu hastalarý nokturnal astmasý
olmayan astmatiklerden ayýracak bir özellik olmadýðýný
ileri sürmektedirler (3). Ayný Araþtýrmacýlar yine PEF
deðiþkenliðinin sirkadien þekilde arttýðý astmatiklerde,
artmýþ Prostaglandin D2 (PGD2)düzeylerininhem
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gündüz,hem de gece boyunca yüksek bulunduðunu sap-
tamýþlardýr (3). Prostanoidler, histamine eþ potenste
havayolu konstrüktörleri olup, havayolu hiperreaktivite-
si artýþýnda üzerinde durulmaktadýr. Nonkontraktil doz
PGD2�nin havayolu cevabýný arttýrdýðý ve daha sonra in-

hale histamin ve metakoline yanýtýn arttýðý gösterilmiþtir.
Prostanoidlerin nokturnal astmalý hasta grubunda artmýþ
düzeyleri, bu þekilde havayolu hiperreaktivitesinde art-
mýþ sirkadien dalgalanmaya katkýda bulunabilmektedir.

Nokturnal astmalý hastalarda histoloji üzerine veril-
er iyi bilinmemektedir.Bu nedenle de allerjen provakasy-
onundan sonra geç reaksiyonda görüldüðü gibi, BAL ve
biyopsi çalýþmalarý sonuçlarýndaki farklýlýklar bu konuda
da mümkün olabilmektedir.

Otonom sinir sisteminin rolü:Hem kardiyak,hem de
bronkomotor parasempatetik tonus uyku esnasýnda artar.
Nokturnal astmalý hastalarda atropin blokajý,nokturnal
havayolu daralmasýný büyük oranda azaltýr fakat ortadan
kaldýrmaz (16).Bu þekilde artmýþ parasempatetik tonus
nokturnal astma patogenezinde önemli bir faktördür.
Bronþial düz kasýn bir baþka direkt innervasyonu, non
adranerjik non kolinerjik (NANC) sistem olup, Ýnhale
capsaicinle, NANC sistem stimülasyonunda, NANC
bronkodilatatör aktivitenin sabah erken saatlerde inhibe
olduðu gösterilmiþtir (17). Böylece nöral bronkomotor
tonus dengesi, gece artmýþ parasempatetik bronkokon-
strüksiyon ve azalmýþ NANC bronkodilatasyon ne-
deniyle, bronkokonstrüksiyon lehinde çalýþmaktadýr.

Akciðer volümleri azalmasý: Fonksiyonel rezidüel
kapasite gece düþmektedir. Bu durum bronþial sistemi
pasif olarak daraltýr.Böylece nokturnal astmalý hastada
gece boyu görülen havayolu daralmasýna katkýda bulun-
abilir (18).

Uyku safhalarý, Oksijen desatürasyonu, solunum
paternleri: Uykunun REM safhasýnda ataklarýn daha sýk
geliþtiði öne sürülmekte ise de, bazý çalýþmalarda uyku
safhalarý ile, nokturnal ataklarýn iliþkisi bulunamamýþtýr
(7). Kronik stabil astmatiklerdeki bazý çalýþmalar ise ok-
sijen desatürasyon derecesinin REM uykusu esnasýn-
da,hipopneik veya apneik solunumla birlikte daha fazla
olduðunu göstermiþtir.Bu durum klasik uyku apnesinden
farklýdýr. Bu oksijen desatürasyonunun, FEV1�de azalma
ile iliþkili olmadýðý, ancak uyku öncesi satürasyon
düzeyiyle iliþkili bulunduðu bildirilmiþtir (19).

Horlama: Horlama,astmalý hastalarda genel
popülasyondan daha yaygýndýr. Belki bu hastalarýn ayný
zamanda rinitleri de bulunduðundan nazal rezistans
artýþýna yol açmasý ve böylece inspirasyon esnasýnda
farenkste daha negatif bir basýnç oluþmasý nedeniyle ol-
maktadýr. Astmalý ve horlayan bazý hastalarda gece boyu
havayolu daralmasýnýn horlamanýn direkt sonucu olarak
geliþtiðini gösteren bulgular vardýr (20). Bu hastalarda

devamlý CPAP uygulanmasý,nokturnal havayolu daral-
masýný, eþlik eden obstrüktif uyku apnesi olsun veya ol-
masýn azaltacaktýr.

Allerjik faktörler:Yatak odasýnda veya yataktaki
akar allerjenlerine karþý oluþan erken veya geç allerjik
reaksiyon sonucu nokturnal astma geliþebileceði
düþünülebilir. Ancak ne yazýk ki en uygun açýklama tarzý
olmamaktadýr. Yaygýn çevresel antijenlerden arýndýrýlmýþ
hastane ortamýnda da nokturnal astma sýklýðý, ayrýca
nonallerjik astmada da sýk görülmesi bu tür bir allerjik
etyolojiyi olasý göstermemektedir. Ancak hastalarýn gün
boyu aldýklarý antijenler de çok önemli olup,geç astmatik
yanýta yol açabilmektedir. Bu da ciddi nokturnal
bronkokonstrüksiyona yol açabilmektedir (21).

Havayolu sekresyonlarý: Astmatik hastalar kronik
bronþitliler gibi prodüktif öksürükten fazla þikayet etme-
zlerse de sekresyonlar nokturnal astmalý bazý hastalarda
önemli rol oynamaktadýr.Otopsilerde, astmalý hastalarda
havayollarýnýn mukus plaklarla dolu olduðu görülebilir
(22). Ayrýca hayvan deneylerinde, uyku esnasýnda(özel-
likle REM uykusunda) öksürük refleksinin azaldýðý gös-
terilmiþtir.Potansiyel olarak irritabl havayollarý ve
mukosilier klirensin supresyonu,nokturnal astmada
tetikleyici bir rol oynayabilir (7).

Kronik sinüzit ve postnazal akýntý astmatik
bireylerde çok sýk karþýlaþýlan problemlerdir.Astmatik
semptomlarýn tedavisi yanýsýra sinüslerin drenajý veya
sinüzit tedavisiyle nokturnal semptomlar belirgin þekilde
azalabilir (7).

Astmatiklerde semptomlarda geceleri artýþýn nedeni
olarak sinüs problemleri veya ekstratorasik sekresyon-
larýn rolünün mekanizmalarý kesin olarak bilinmemekte-
dir. Olasýlýklardan biri nazal veya laringeal irritasyon re-
fleksinin bronkokonstrüksiyon yapmasýdýr.Bir baþka
olasýlýk astmatik hastalarda nazal ve aðýzdan solunum
arasýndaki farklýlýktýr. Eksersize baðlý bronkokonstrük-
siyon nazal solunuma göre aðýzdan solunumda daha be-
lirgindir. Bu þekilde eðer nazal konjesyon var ve hasta
aðýzdan soluyorsa nokturnal semptom artýþý olabilir. Bir
baþka olasýlýk da sekresyonlarýn aspire edilip direkt veya
refleks mekanizmalarla,  astmayý alevlendirmesinin söz
konusu olmasýdýr (23).

Havayolu soðumasý:Gerek çevresel ýsý,  gerekse be-
den ýsýsý geceleri azalmaktadýr. Geceleri azalan ýsý
havayollarýný etkileyerek bronkoobstrüksiyona neden
olabilir. Yapýlan bir çalýþmada ýlýk nemli hava solutul-
masýyla gece boyu solunum fonksiyonlarýnda düzelme
gözlendiði fakat nokturnal semptomlarýn tümüyle elim-
ine edilmediði gözlenmiþtir (24).

Gastroözofageal reflü (GÖR): GÖR astmalý hasta-
larda sýk rastlanan bir durumdur. Nokturnal astma ve
GÖR iliþkisi de uzun yýllardýr üzerinde durulan bir konu
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olmaya devam etmektedir.Yatar pozisyon ve pekçok an-
tiastmatik ilacýn alt gastroözofageal sfinkter tonusunu
azaltmasý reflüyü potansiyalize eder. Özofagus PH
düþmesi ile vagal yolla refleks bronkokonstrüksiyon
oluþtuðu düþünülmektedir. Gastrik muhtevanýn aspirasy-
onu da direkt havayolu irritasyonu ve inflamasyonu
oluþturan bir baþka mekanizmadýr (2,7,8).

Astma, reflü ve nokturnal semptomlar pek çok
çalýþmada araþtýrýlmýþ, simetidin kullanýmýyla reflü ve
gece semptomlarýnda küçük ama anlamlý gerileme gös-
terilmiþtir  Ancak sabah PEF deðerlerinde deðiþiklik ol-
mamýþtýr (25). Baþka bir çalýþmada ise özofajitli olgular-
da asit infüzyonunun, solunum paterninde deðiþiklik
yaptýðý gösterilmiþtir(26). Tan ve arkadaþlarý, nokturnal
astma ve GÖR lü hastalarda, PH problarý kullandýðýnda
gece boyu artan asit sekresyonu ve nokturnal
bronkospazm ataklarý arasýnda iliþki bulamadýlar (27).
Ancak bu çalýþmada gastrik muhtevanýn aspirasyonu
deðerlendirilmemiþtir ki, bu durum da astmatik hastalar-
da rol oynayabilecek bir faktör olabilir.

Birçok araþtýrmacý tarafýndan, Aspirasyonlu veya
aspirasyonsuz GÖR nokturnal astmanýn çok önemli bir
tetikleyicisi olarak görülmemektedir (7).

Vücut pozisyonunun etkisi: Yimi dört saat boyunca
yatakta yatan hastalarda da havayolu tonusunda gündüz
ve gece arasýnda farklýlýk saptandýðýndan dolayý,vücud-
un pozisyonunun nokturnal astma oluþumunda direkt
olarak rol oynamadýðý anlaþýlmýþtýr (2).

Sonuç olarak Astmanýn nokturnal eksaserbasy-
onunun kesin nedeni henüz anlaþýlamamýþtýr ve olasýlýk-
la havayollarýný etkileyen pek çok faktörün kombinasy-
onu sözkonusudur .Ancak son çalýþmalar kolinerjik ve
NANC fonksiyonlarda nokturnal deðiþmelerin,havayolu
inflamasyonunda artýþla birlikte, nokturnal havayolu
daralmasýnýn patogenezinde majör faktörler olduðunu
desteklemektedir (1,7).

Nokturnal astmanýn deðerlendirilmesi:
Astmada, akciðer fonksiyonlarýnda sirkadien deðiþikliði
demonstre etmek için uyku esnasýnda akciðer fonksiy-
onlarýnýn kompleks ölçümlerinin yapýlmasýna gerek yok-
tur. Basit bir PEFmetre yeterli olabilmektedir.Hasta
yatakta iken,gece herhangi bir zamanda uyandýðýnda ya-
pabilir.Ayrýca sabah uyandýðý zaman ve öðleden sonra da
yapýlarak en iyi deðerleri de tesbit edilebilir .Bu þekilde
hastanýn astmasýnýn seyri anlaþýlýr ve herhangi bir tedavi
giriþiminin etkinliði evdeki kayýtlarýndan izlenir. 

Nokturnal astmanýn sonuçlarý

Astmatik ataklar: Astmalý hastalarýn çoðu gece ve
sabah erken saatlerde doktora ve acile baþvurmaktadýr-
lar.Bu durum hastalarýn kendilerini ve ailelerini etkile-
yerek, yaþam kalitesinde belirgin bozulmaya yolaçar.

Solunumsal arrest: Bu hastalarda solunum arresti
ve ölüm nadir olmakla birlikte geceleri, gündüze oranla
daha sýk görülmektedir.Nokturnal havayolu daralmasý
bu duruma yol açan önemli faktörlerden biridir.

Uyku bozulmasý: Nokturnal astmatiklerde uyku
kalitesi bozulmakta,uyanýklýk periyodlarýnda artýþ,  gece
boyunca uyuklama haliyle birlikte derin uykuda (slow
wave) azalma görülmektedir. Bu durum gündüzleri
yorgunluk, uykuya eðilim, çalýþma performansýnda azal-
ma ve öðrenme güçlüðü gibi þikayetlere ve sosyal sorun-
lara neden olmaktadýr (28).

Nokturnal Astmada Tedavi

Genel Önlemler: Nokturnal astmanýn þiddeti
bronþial hiperreaktivite ile yakýndan iliþkilidir.Nokturnal
astma nonatopik astmanýn da bir özelliði olmakla birlik-
te,allerjik astmatiklerde,allerjene karþý prevansiyon yön-
temlerine dikkat edilmesiyle bronþ hiperreaktivitesi
dolayýsýyla da semptomlar azaltýlabilecektir. Hastada
anamnezde soruþturulmasý ve önlem alýnmasý gereken
durumlar sözkonusu olabilir.Örneðin hastanýn evde
beslenen kedi-köpek gibi hayvanlarla birlikte uyu-
madýðýndan emin olmak gerekir.Ayrýca gündüz çalýþtýðý
iþyeri ortamý koþullarýnýn dikkatle sorgulanmasý gerek-
lidir.

Astmanýn yanýsýra bronþit veya bronþektazi gibi
sorunlarý bulunan astmatiklerde gece yatmadan önce
(postural drenaj ve perküsyonla)bronþial hijyenin
saðlanmasý, Sinüziti olan hastalarda,yatmadan önce
nazal lavaj ve lokal dekonjestan ve kortikosteroidlerin
uygulanmasý yararlý olabilecektir.

Gastroözofageal reflüsü olan hastalarda yastýðýn
yükseltilmesi ve H2 reseptör blokürlerinin kullanýlmasý

önerilir.Rekürren aspirasyon düþünülen hastalarda yat-
madan birkaç saat öncesinde yiyecek alýmýnýn kesilmesi
ve gastrik boþalma hýzýný artýran ilaçlara gereksinim
duyulabilir.

Farmakolojik tedavi: Hastalarýn bir bölümünde
düzenli antiinflamatuar tedavi etkili olurken,bazý hasta-
larda gece ilave bronkodilatatör ilaç gereksinimi duyul-
maktadýr.Bu hastalarda düzenli steroid ve nonsteroid an-
tiinflamatuar ilaçlara ilaveten Yavaþ salýnýmlý teofillinler
veya uzun etkili oral veya inhaler betamimetik ilaçlar
kullanýlabilir.

Oral yavaþ salýnýmlý teofillinler nokturnal astma
semptomlarýný azaltabilir ve bu tür hastalarda sabah PEF
deðerlerinde artýþa yol açabilirler (29).Hastalar oral te-
ofillin aldýklarýnda daha iyi uyuduklarýný bildirirler an-
cak objektif olarak EEG ile uyku kayýtlarýnda aslýnda te-
ofillinin uykuyu bozduðu,daha fazla uyanýklýk ve uyuk-
lama hali ve yavaþ dalgalý uykuda ve hýzlý göz hareket-
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lerinin olduðu REM uykusunda azalma gözlenmiþtir
(30).

Oral uzun etkili beta agonistler semptomlarý ve PEF
deðerlerini düzeltmekte fakat uyku kalitesini pek düzelt-
memektedir. Ayrýca hem oral teofillin,hem de oral beta
agonistler  sistemik yan etkilere neden olmaktadýr.Bu ne-
denle Uzun etkili inhaler betaagonistlerin kullanýmý (sal-
meterol,formoterol gibi) son yýllarda nokturnal astma te-
davisinde gündeme gelmiþ ve etkinlikleri pekçok çalýþ-
mada gösterilmiþtir (31,32 ). Bu ilaçlar sürekli bronkodi-
latasyon yanýsýra,inflamatuar hücrelerden salýnan medi-
atörleri de baskýlayabilmektedirler. Ancak son zamanlar-
da bu ilaçlarýn bronkodilatatör etkilerine olmamakla bir-
likte,bronkoprotektif etkilerine kortikosteroid kullanýmý-
na raðmen, tolerans geliþtiði yolunda çalýþmalar yayýn-
lanmýþ olmakla birlikte bu durumun klinik anlamý iyi
bilinmemektedir(33,34).

Vagal tonusun gece arttýðý bilinmekte ve nokturnal
bronkokonstrüksiyonun geliþiminde uyku ile eþ zamanlý
olarak otonom sinir sistemindeki sirkadien deðiþiklik-
lerin rolü düþünülmekle birlikte, antikolinerjikler yeterli
uzunlukta etki süreleri olmadýklarýndan dolayý yatmadan
önce kullanýlmasý yarar saðlamaz.Ancak hasta gece
uyandýðý zaman kullandýðýnda yararlý olabilirler.

Horlama yakýnmasý olan nokturnal astmatiklerde
nazal CPAP uygulamasýnýn yararlý olabileceði
bildirilmiþtir (7,29).
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