
psikiyatri 

Uykuda Fizyoloji 

Hamdullah AYDIN * 

Kemal AYDINALP * 

İnsan hayatının ortalama üçte birini o luş turan 
uyku çağımızda bilimsel çalışmaların yeni bir alanını 
o lu ş tu rmuş tu r . 

Uyku sorunu genel populasyonda % 12-45, psiki
yatrik bozukluklarda % 63-80 oranında bir belirti 
olarak ortaya ç ıkmaktadı r (1). Öte yandan, R E M uy
kusunun keşfiyle (2) bazı organik hastalık belirtileri
nin uyku sırasında daha belirgin olarak ortaya ç ıkt ığı , 
uykunun yapısının ve fizyolojisinin incelenmesiyle da
ha kolay tanı konulabileceği anlaşılmıştır . 

Günümüzde, teknolojinin de getirdiği yeniliklerle 
uyku laboratuvarları kurulmakta, psikiyatride olduğu 
kadar diğer tıp bilimlerinde de hastalann incelenme
sinde bir y ö n t e m olarak günlük hayatta yer almakta
dır. 

Fizyoloji ve özellikle uykuda fizyoloji , psikolo
j ik , psikosomatik, somatopsiş ik, somatosomatik de
ğişmelerin araştır ı lmasında vazgeçilmez bir çal ışma 
konusudur. 

Rechtschaffen ve Kales (1969) (3) uyku dönem
lerini 1., 2., 3., 4. ve R E M (Rapid Eye Movement) 
olarak tanımlamakta olup genel olarak bu yaklaşım 
temel al ınmaktadır . 1., 2., 3. ve 4. dönemlere non 
R E M ( N R E M ) uyku, 3. ve 4. dönemlere yavaş dalga 
uykusu adları da verilmektedir. 

8 saatlik uyku sırasında uyku siklusu hemen he
men değ i şmemek te , ik i R E M dönemi arasında yak
laşık olarak 90 dakika geçmektedir . Başlangıçta R E M 
daha kısa süreli, yavaş dalga uykusu fazla iken sabaha 
doğru REMTer in süresi uzamakta, yoğun luğu artmak
ta, yavaş dalga uykusu azalmaktadır (4). 

Bu yazıda, pratikte son yıllarda en yaygın uygu
lama alanı bu lmuş olan fizyolojik değişkenlerden kar-
diyovasküler sistem, solunum sistemi, beyin kan dola
şımı (cerebral blood flow) ve erkeklerde ereksiyon 
konularında uykuda yapılmış çalışmalara yer veril
mişt ir . 

U Y K U D A KARDÎYOVASKÜLER 
FİZYOLOJİ 

N R E M uyku sırasında genel olarak kalp atışı aza
lır, arteriyel kan basıncı düşer, yavaş dalga uykusunda 
ise en düşük düzeye iner. İnsanda, yavaş dalga uykusu 
sırasında arteriyel kan basıncı hemen hemen % 10, 
kalp at ım sayısı % 6 kadar azalmaktadır (5). Kardiyak 
outputun azaldığını bildiren çalışmalar (6) varsa da 
azalmadığı da ileri sürülmektedir (5). 

Ancak R E M uykusu sırasında homeostatik regu-
lasyonun azaldığı, bunun da otonom sinir sisteminde
ki dengenin değişmesi sonucu o lduğu düşünülmekte
dir (7). Bu sırada, kalp a t ım sayısında ve arteriyel 
kan basıncında büyük çap ta değişme olmakta, kısa 
sürede kan basıncı 3 0 4 0 mm Hg düşmektedi r . Bu fe
nomen muhtemelen total periferik rezistansta fazik 
azalmalarla eş zamanlı o lmaktadır . Kalp atışı tonik 
olarak azalmakta, aynı zamanda taşikardi ve bradikar-
di görülmektedir . 

Kalp atım sayısında inspirasyon sırasında artma, 
ekspirasyon sırasında yavaşlama olduğu bilinmekte
dir. Solunumla ortaya ç ıkan bu aritminin N R E M sıra-
sınad uyanıklığa göre daha ar t t ığı , bu artışın yaşlı 
kedilerde daha fazla o lduğu saptanmışt ı r (8). 

Kardiyak hastaların yaklaşık olarak % 25' inin 
problemi uyku sırasında ar tmaktadır (9). Koroner 
arter hastaları veya aritmi problemi olan bazı hastalar
da R E M ve N R E M dönemler inde bir farklılık taş ımak
sızın bulgularda, uyku sırasında azalma gösteren ol
guların varlığı gösterilmiştir ( 1 0 , 1 1 , 1 2 , 1 3 ) . Bununla 
birlikte özellikle gündüz çekilen E K G ' d e sürekli S-T 
segmenti değişiklikleri gösteren hastaların bazılarında 
uyku sırasında aritmilerin art t ığı saptanmışt ı r (14). 

Tanımlanan bu değişmeler kardiyovasküler hasta
lığı bulunanların klinik bulgularıyla uyum göstermek
tedir. Araşt ırmacılar , stroke, infarktüs, angina ve r i tm 
bozukluklarının uykuda ve özellikle R E M dönemi sı-
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Şekil - 1. Obtrüktif Tip Apne* 

Şekil - 3. Karışık Tip Apne* 

rasında ortaya ç ıkan kalp at ış ı , kan basıncı değişme
leriyle presipite o lduğu şekl inde spekülasyonlara yö
nelmektedirler. Bu nedenlerle kardiyak hastaların 
tedavileri düzenlenirken gece verilecek ilaçların dozu 
ayrı bir önem taş ımaktad ı r . 

U Y K U D A AKCİĞER V E ÜST 
SOLUNUM Y O L L A R I FİZYOLOJİSİ 

U y k u anormalliklerinin solunum üzerindeki etki
leri ve solunum bozukluklar ının uykuyu etkilediğinin 
farkedilmesiyle araşt ırmacılar konuyla yakından ilgi
lenmeye başlamışlardır . 

Normalde uykuda solunum fonksiyonunun glo
bal olarak azaldığı, yavaş dalga uykusu sırasında solu
num sayısı ve derinliğindeki azalmanın en ileri nokta
ya ulaşt ığı bilinmektedir (15 ,16 ,17 ) . R E M uykusun
da ise solunum genellikle değişken nitelikte olup 
(17, 2) bu değişikliklerin fazik R E M aktiviteleriyle 
senkronize o lduğu kadar üst solunum yol lar ında, in
terkostal ve genioglossal kaslardaki kollapsla da iliş
kil i o lduğu ileri sürülmektedir (18). Öksürme ve 
mucociliar aktivite azalarak akciğerde sekresyon 
retansiyonuna yo l açmaktad ı r (19). Bu fonksiyonel 
değişmeler , normalde anlamlı olmayacak derecede 
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ortaya ç ıkarken, , astına, kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı olanlarda ve uyku apnesi gösteren hastalarda 
daha ağır şekillerde görülmektedir (20). 

Uyku sırasında akciğerin fonksiyonel residüel ka
pasitesinde azalma saptanmış olmakla birlikte pul-
moner sistemin dinamiği yönünden farklılık bulunma
mıştır (21). 

Günümüzde, uykuda insan solunumu başlıca na-
zal ve abdominal bölgelere yerleştirilen alıcılarla kay
dedebilmektedir . Böyle bir kayı t ta solunumun 10 sa
niyeden uzun süre durması uyku apnesi olarak kabul 
edilmektedir (22). U y k u apneleri de obstrüktif (Şekil 
1), santral (Şeki l 2) ve karışık (Şeki l 3) tipler olarak 
üç ana gruba ayrı lmaktadır . 

U Y K U D A S E R E B R A L SİRKÜLASYON 

Uyku-uyanıklık siklusu SSS tarafından düzenlen
diğinden araştırmacılar beyin sirkülasyonunu ve meta
bolizması ile yakından ilgilenmektedirler. U y k u sıra
sında beyin aktivitesi ile kan dolanımındaki değişme
ler paralellik göstermektedir . Beyin damarları , beyin 
dokusunun iht iyaçlarına göre dilatasyon ve konstrük-
siyon göstererek bir otoregülasyon yeteneğine sahip
tirler. Ancak doğrudan doğruya test edilememesine 
karşı serebrovasküler otoregulasyonun uykuda değiş
tiği düşünülmektedir . 

11 sağlıklı erkek denekte X E 1 3 3 inhalasyonu ile 
bölgesel beyin kan dolaşımı, beyin sapı dışında çalı
ş ı lmış, tüm bölgelerde yavaş dalga uykusu sırasında 
azalma, R E M sırasında artma bu lunmuş tu r (23). Bu 
sonucu destekler nitelikteki bir başka çal ışma da ke
dilerde yapılmış ve R E M sırasında beyin kan dolanı-
mının art t ığı gösterilmiştir (24). 

Bir başka araş t ı rmada X e 1 3 3 inhalasyonu ile nor
mal ve narkoleptik deneklerde uykunun çeşitli dö
nemlerinde çalışı lmış, normallerde 1., 2. dönemlerde 
hemisferdeki ortalama kan dolaşımının uyanıklığa 
göre % 10 azaldığı gözlenmiştir . Beyin kan dolaşımın
da beyin sapı ve cerebellar bölgelerde % 25, sağ inferi-
or temporal bölgede % 23, sağ frontal bölgede % 20, 

sağ posterior temporal bölgelerde % 12 oranında azal
ma olduğu gösterilmiştir . Bu azalmada, sağ ve sol he-
misferler arasında farklılık gözlenmemişt i r . 2 norko-
leptik hastada R E M sırasında beyin sapı ve cerebellar 
bölgelerde % 35 artış görülürken 6 norkoleptik hasta
da 1. ve 2. dönemlerde hemisferik kan dolaşımının 
% 20 oranında ar t t ığı , beyin sapı ve cerebellar bölge
lerde % 38 art ış o lduğu b u l u n m u ş t u r (25). Bu bulgu
lar, narkoleptiklerde normallerden farklı bir sirkülas
yonun varlığına işaret etmektedir. 

Beyinde glukoz kullanımı, N R E M dönemler inde 
azalmakta, R E M sırasında a r tmaktadı r . Ar t ı ş , superior 
frontal korteks, insula, inferior parietal korteks, hipo-
kampus ve tüm vizüel kortekste saptanmış olup bu 
yapıların rüya ile yakından ilişkili o lduğu düşünül
mektedir (26). 

Özet olarak, cerebral aktivite ve kan dolaşımı ile 
ilgili ça l ışma verilerinin N R E M sırasında aktivitede 
azalmayı R E M sırasında da global bir artışı ortaya 
koyduğu söylenebilir. 

U Y K U D A EREKSÏYON 
U y k u sırasında peniste ereksiyon (Nocturnal Pe

nile Tumescence) (NPT) ortaya ç ıkmaktadı r . N P T , 
sağlıklı ve her yaş taki erkekte genellikle R E M uykusu 
ile aynı zamanda gözlenmektedir (4, 27, 28, 29). 

Diğer uyku değişkenler inde o lduğu gibi NPT'de 
yaşla ilişkili olarak farklılıklar göstermekte , 20-29 
yaşlarında gecede ortalama 4 episod görülmekte, tipik 
bir episodun süresi 30 dakika kadar devam etmekte, 
70-79 yaş grubunda ortalama episod sayısı 2.6'ya dü
şerken süreler de kısalmaktadır (30). 

NPT episodları kalitatif olarak ö lçülmekte , erek-
ti l empotans tanısında objektif y ö n t e m olarak kulla
nı lmaktadır (31, 32). 

Bu nedenle N P T , sıklık, süre, rigidité açı lar ından 
anormal bu lunduğunda psikolojik durum ne olursa 
olsun organik kaynaklı empotans tanısı konulmak
tadır. 
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