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ÖZET
Uykunun hava yolu direnci, solunum kaslarının kasılımı ve solu-

num kontrolü dahil olmak üzere solunum sistemi üzerine etki-

leri bulunmaktadır. Kişinin solunum sorunları yoksa bu deği-

şiklikler fizyolojik sınırlar içinde kalmaktadır. Ancak solunum

sorunu olan olgularda ve özellikle kronik obstrüktif akciğer has-

talarında (KOAH) uyku ciddi sorun yaratmaktadır. KOAH’ta

solunumun kontrolü, uyku ve uyanıklıkta sağlıklı bireylerle aynı

temel özelliklere sahip olmasına karşın, solunum ve gaz değişi-

mi olumsuz etkilenmekte ve hızlı göz hareketleri (REM) sırasın-

da solunum kaslarında görülen atoni hiperkapni ve hipoksiyi

derinleştirmektedir. Hipoksi arousalları (uyanayazma), uyku

bölünmelerini, pulmoner hipertansiyonu ve mortalite riskini

artırmaktadır. KOAH’lı olgularda diğer kronik hastalıklarda

olduğu gibi hipoksi olmaksızın uyku kalitesi bozulmakta ve

tedavide kullanılan ilaçlar da uyku bölünmelerine ve uykusuz-

luğa neden olabilmektedir. Bu derlemede KOAH ile uyku

bozukluklarının birlikteliğini, fizyolojik mekanizmaları ve klini-

ğe yansımalarını incelemek istedik.

Anah­tar­söz­cük­ler: hipoventilasyon, Kronik Obstrüktif Akciğer

Hastalığı (KOAH), pozitif hava yolu basıncı, uyku bozuklukları

ABST­RACT
Sleep affects the respirotory system by causing changes in airway

resistance, respiratory muscle contractility, and central respira-

tory control. In an individual who has no respiratory problems,

these changes remain within physiological limits. However, in

patients with respiratory problems, especially chronic obstructi-

ve pulmonary disease (COPD), sleep creates a serious problem.

Although the control of breathing in patients with COPD fol-

lows the same basic principles as it does in normal subjects,

both awake and asleep, the respiratory and gas exchange is

adversely affected and the atonia of respiratory muscles during

rapid eye movement (REM) sleep deepens the hypoxia and

hypercapnia. The hypoxia leads to increased arousals, sleep

disruptions, pulmonary hypertension, and higher mortality. As

with other chronic diseases, the quality of sleep among patients

with COPD deteriorates without hypoxia and the drugs used in

therapy cause sleep deprivations and insomnia. This review

presents an examination of the association of COPD and sleep

disorders, including the physiologic mechanisms and their cli-

nical implications.
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GİRİŞ

Uyku ile ilişkisi en çok araştırılan akciğer hastalığı, kronik
obstrüktif akciğer hastalığıdır. Amerikan Uyku Akademisi
“American Academy of Sleep Medicine (AASM)” yeni ulus-
lararası uyku bozuklukları sınıflamasında (ICSD-2) kronik
obstrüktif akciğer hastalığı Alt Solunum Yolları
Obstrüksiyonuna Bağlı Uyku ile İlişkili Hipoventilasyon/
Hipoksemi (ICSD-2 teşhis) başlığı altında tanımlanmakta1 ve

Uyku ile İlişkili Hipoventilasyon/Hipokseminin Başka Yerde
Sınıflandırılan Durumlar (ICSD-9 Uyku teşhis) grubunda
491.2 (obstrüktif kronik bronşit) ve 492.8 (amfizem, pulmo-
ner) kodu ile yer almaktadır.2 Noktürnal oksijen desatürasyo-
nu, KOAH hastalarında morbidite ve mortaliteyi artıran en
önemli uyku sorunudur (Tablo I).3–5

Bu makalede KOAH hastalarında görülen uyku bozuk-
luklarının mekanizmaları ve tedavi yöntemleri, güncel lite-
ratür yardımıyla tartışılmaktadır.



UYKUNUN­SOLUNUM­SİSTEMİ­ÜZERİNDEKİ
ETKİSİ

Uyku solunum kontrolünde, kasların aktivitesinde ve akci-
ğer mekaniğinde değişikliklere yol açmaktadır (Şekil 1).6

Solunumun­kontrolü
Uykudaki solunum gaz değişimi, ventilatuar çaba, hava
akımının oksimetre, pnömotograf, spirometre veya elektro-
miyograf ile ölçülmesiyle değerlendirilir. Uyku kalitesi ise,
özgül uyku evrelerini tarifleyebilen elektroensefalograf ile
değerlendirilmektedir.7 Özellikle REM uykusunda, solu-
num merkezinin kimyasal, mekanik ve kortikal uyaranlara
yanıtının azalması sonucu, solunum kaslarının solunum
merkezinden gelen uyaranlara yanıtı azalır ve dakika venti-
lasyonu düşer.8,9 Uyanıklık dönemi ile karşılaştırıldığında
REM dönemi, uykuda hipoksi ve hiperkapniye karşı venti-
latuar cevabın yeterli olmadığı bir dönemdir (Şekil 2).10

Ventilatuar ve arousal yanıt, hipoksiden çok hiperkapniye
karşı gelişmekte, PaCO2’deki hafif değişiklikler bile dakika
ventilasyonunda (VE) azalmaya yol açmaktadır.11 Özellikle
REM uykusunun fazik döneminde tidal hacim ve solunum
frekansındaki değişiklikler, non-REM uykusuna göre daha
fazladır. Bu fizyolojik değişiklikler sağlıklı bireylerde gaz
değişimini olumsuz yönde etkilemezken, solunum yetmezli-
ği olanlarda hipoksemiye yol açmaktadır (Şekil 3).12,13

Solunum­kaslarının­görevi
KOAH’ta kullanılan kortikosteroid tedavisi, diyafragma
kasının aktivitesine zarar vermektedir. İnterkostal kasların
aktiviteleri ise, diyagrafmaya göre daha belirgin derecede
azalmaktadır. Hiperkapni diyafram kasılmalarını azalt-
makta ve böylece ventilatuar cevap azalmakta ve kas yor-
gunluğu oluşmaktadır. Kostaların solunuma katılmaları,
uyanıklık ve non-REM uykusu ile karşılaştırıldığında
REM uykusunda azdır.14,15 İnterkostal kasların özellikle
aksesuar kasların aktivitelerinde azalma, KOAH’lı hasta-
larda klinik açıdan önemlidir. Yardımcı solunum kasları ve
üst solunum yolu kasları uykuda, özellikle de REM döne-
minde, solunum işlevine katkıda bulunmaz.16

Akciğer­mekaniği
Hava yolu direnci: Uykuda üst hava yolu direncinde ve
tidal hacimde değişiklikler olmaktadır. Akciğerlerde bölge-
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Tab lo I. KOAH’ta uyku sorunları3-5

• Noktürnal oksijen desatürasyonu

• Uyku kalitesinin azalması

• KOAH-OUAS birlikteliği (Overlap Sendromu)

• Noktürnal öksürük

• İlaçların yan etkileri

UYKU

SOLUNUMUN
KONTROLÜ
Kemareseptör duyarlılığı
Kortikal uyaranlar
Respiratuar motor nöronlar

SOLUNUM
KASLARI
Diyagrafma
Aksesuar kaslar

AKCİĞER MEKANİĞİ
Hava yolu direnci
FRC
Ventilasyon perfüzyon uyumu

Hipoventilasyon ve/veya
hipoksemi ve hiperkapni

Şekil 1. Uyku sırasında solunumu etkileyen faktörler6

Şekil 2. On iki olguda PCO2 ile VE arasındaki ilişkinin gösterilmesi:
Ort.±SEM dakika ventilasyonu (dinlenme esnasında/ PCO2 (uyanıkken).
Hiperkapnik ventilatör cevap uyanık döneme göre Evre 2, 3 ve 4’te
düşüktür. REM döneminde ise oldukça azalmıştır. *REM dönemi ile
evre 2, 3 ve 4 arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık mevcuttur.10
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Şekil 3. Uykuda solunum sistemi ve kan gazlarında meydana gelen
değişiklikler: retiküler sistemde (RAS), metabolik hızda, hava yolu
direncinde ve kemosensitivitedeki değişikliklerle ventilasyonun
azalması sonucu ortaya çıkar.13



sel reseptörlerin sinir trafiğinin solunum paternini etkiledi-
ği, uyku evreleri ve vagal aktivite ile değiştiği, hayvan çalış-
malarında gösterilmiştir.14,17 Uyku sırasında üst hava yolu
kaslarındaki tonus kaybının artması da üst hava yolu diren-
cinin artışına yol açmaktadır. 

Fonksiyonel rezidüel kapasite (FRK): Non-REM ve
REM uykusunda fonksiyonel rezidüel kapasite azalır. Bu
değişiklik sağlıklı kişilerde ventilasyon-perfüzyon uyumsuz-
luğu oluşturmazken, kronik akciğer hastalarında hipokse-
miyle sonuçlanır. Solunum kaslarındaki hipotoni, diyafra-
mın aşağıya doğru yer değiştirmesi ve akciğer kompliyan-
sındaki azalma, FRK’nin azalmasına yol açan mekanizma-
lar olarak düşünülmektedir. Akciğer hacminde ve gaz deği-
şimindeki değişiklikler KOAH’lı hastalarda daha çok görül-
mekte ve tüm uyku evrelerinde FRK’de orta düzeyde azal-
ma saptanmaktadır. Bu da hipoksemiye neden olan venti-
lasyon perfüzyon uyumsuzluğuna yol açmaktadır.8,18–21

KOAH’TA­UYKUYA­BAĞLI­SOLUNUM
BOZUKLUKLARININ­MEKANİZMASI

Hipoventilasyon
KOAH’lı hastalarda, uyku sırasında, özellikle de REM
döneminde oluşan hipoventilasyonun oksijen desatürasyo-
nuna yol açtığı gösterilmiştir.22 Uykuda kaydedilen oksijen
desatürasyon paterni tipiktir. Özellikle REM döneminde
derin, ince spike desatürasyonlar (çivi paterni) izlenmekte-
dir (Şekil 4).23 Hiperkapninin uyanıklık oksijen satürasyo-
nunun herhangi bir değerindeki normokapniden daha fazla
noktürnal oksijen desatürasyonu ile ilişkili24 olmasına kar-
şılık, noktürnal oksijen satürasyonu (SaO2) ile gündüz
arteryal oksijen basıncı (PaO2) arasında sıkı bir ilişki
bulunmaktadır.25 KOAH’ta noktürnal oksijen desatüras-
yonu, uykuda görülen fizyolojik hipoventilasyon ve hipo-
ksemik hastalarda rastlanılan oksijen satürasyonundaki
derin düşüşlerle ilişkilidir. Uyanıkken hafif hipoksemi
görülen hastalarda pulmoner hipertansiyonun gelişiminde
geceleyin oluşan noktürnal oksijen desatürasyonu rol
oynamaktadır.26

Ventilasyon/perfüzyon­uyumsuzluğu
Uykuda, özellikle REM döneminde, yardımcı solunum kas-
larının solunuma katkıları azaldığından FRK de azalmakta,
V’/Q’ kötüleşmekte ve hipoksemi derinleşmektedir. KOAH
hastalarında hiperinflasyon sonucu diyaframın kasılma
etkinliği azalmaktadır. Ventilasyonu sürdürebilmek için
yardımcı solunum kaslarını kullandıklarından interkostal
kasların aktiviteleri de belirgin olarak düşmektedir.27 Bazı
araştırmacılar V’/Q’ uyumsuzluğunun düzensiz noktürnal
gaz değişimine yol açtığını düşünseler de, karbondioksit
ölçümünün tidal hacmin sonunda yapılmasından dolayı
PaCO2 değerlerinin doğru ölçülmediğini düşünmektedir-

ler.28,29 Daha çok indüktans pletismograf ile elde edilen veri-
ler kullanıldığı için uykudaki VE değişikliklerinin doğru
ölçülmesi zordur. İleri evre KOAH hastalarında, pnömoto-
graf ile VE, oksimetre ile oksijen desatürasyonu ölçüldüğün-
de VT’deki azalma, uyanıklığa göre NREM döneminde
%20, REM döneminde ise %40 oksijenizasyonda azalma ile
ilişkili bulunmuştur.30 Ballard ve arkadaşları, ne akciğer
hacminde ne de alt solunum yollarının direncinde değişiklik
olmadığını ve noktürnal gaz değişimindeki dengesizlikte
V’/Q’ uyumsuzluğunun rol oynamadığını düşünmektedir-
ler.31 Çalışmalarında, VT’deki azalmaya bağlı olarak
REM’deki VE’de %35, solunumsal nöromüsküler aktivitede
%39 azalma, üst hava yolu direncinde NREM döneminde
%163, REM döneminde ise %264 oranında artış olduğunu
göstermişlerdir. Bu nedenle uykunun, akciğer hacmini azalt-
madığı ya da alt solunum yollarının direncinde artışa neden
olmadığı, VT ve inspiratuar akımdaki azalmanın artmış üst
hava yolu direnci ve solunum kaslarında azalmış aktivite ile
ilişkili olduğu belirtilmektedir.
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Şekil 4. (A) Normal bir olguda, (B) KOAH’lı bir olguda noktürnal
oksijen satürasyonu paterni. KOAH’lı olguda NREM evrelerindeki
desatürasyonun REM evresinde belirgin derecede derinleştiği spike
patern (çivi paterni) görülmektedir.23



KOAH’TA­UYKU­KALİTESİ

KOAH hastalarında insomni, kâbus ve gündüz aşırı uyku
hali, normal popülasyona göre daha fazladır.32 Yaklaşık ola-
rak hastaların %50’si uyku kalitesindeki bozukluktan şikâ-
yet etmektedir. Polisomnografik (PSG) çalışmalarda, sık
arousal’lar, uyku bölünmeleri ve azalmış yavaş dalga ve
REM uykusu dönemleri saptanır.33 Uyku bozuklukları kul-
lanılan ilaçların yan etkisine bağlıdır ama altta yatan hasta-
lığın sonucu da olabilmektedir. Uyku bozuklukları, kronik
yorgunluk, letarji ve hastaların bildirdiği genel anlamda
yaşam kalitesi bozukluğu gibi nonspesifik belirteçler gündüz
semptomları ile ilişkilidir.34 Kronik uyku bozukluklarının
KOAH’lıların solunum fonksiyon testleri üzerindeki etkileri
tam olarak bilinmemektedir. Ancak bir gecelik uyku depri-
vasyonu, zorlu vital kapasite (FVK) ve zorlu vital kapasite
birinci saniyede (FEV1) geçici düşüşlere yol açmaktadır.35

KOAH’TAKİ­NOKTÜRNAL­HİPOKSEMİNİN
SONUÇLARI

KOAH’lı hastalarda görülen noktürnal oksijen desatürasyo-
nunun (NOD) tipik paterni, önce NREM döneminde oksi-
jen satürasyonunda %3-5’lik dalgalanmalar, ardından da
REM döneminde %10-50’ye varan büyük düşüşler şeklinde-
dir. Süresi birkaç dakika ile yarım saat ya da daha uzun ola-
bilmektedir. Oksijen satürasyonunda en büyük düşüşler
sabah saat 05.00-07.00 arasındaki en uzun REM döneminde
görülmektedir. Aslında noktürnal desatürasyon REM uyku-
suna spesifik değildir. NREM uykusunda ve özellikle hafif
uyku döneminde de (NREM 1 ve 2) görülebilmektedir.
Ancak bu desatürasyonların REM döneminde görülenler
gibi derin olmadığı ve süresinin çoğunlukla birkaç dakika ile
sınırlı kaldığı, bazen bir dakikadan bile az sürdüğü vurgu-
lanmaktadır.23 Noktürnal oksijen desatürasyonu, uyanıkken
hipoksemi bulunmadığında bile pulmoner hipertansiyon
oluşumu ile ilişkilidir.36 Noktürnal desatürasyonu ve gündüz
hafif hipoksemisi olan KOAH hastalarında gündüz pulmo-
ner arter basıncının, gece desatüre olmayan benzer bir grup-
la karşılaştırıldığında yüksek olduğu gösterilmiştir.37 REM’e
bağlı oksijen satürasyonlarındaki düşüşler uyku sırasında
artmış pulmoner arter basıncı ile ilişkilidir. Pulmoner hiper-
tansiyon gelişmiş birçok KOAH’lı hastada gündüz hipokse-
misi olmasına rağmen oksijen destek tedavisi ile bu durum
düzelebilmektedir. Bununla birlikte izole noktürnal pulmo-
ner hipertansiyon varlığının KOAH’lı hastalarda yaşam
süresini gösteren bağımsız bir belirteç olduğu yönünde kesin
kanıt bulunmamaktadır. KOAH’lı olguların bazılarında
uykuda taşikardi, bazılarında ise aritmiler saptanmakta,
özellikle sabah saat 03.00-05.00 arasında supraventriküler ve
prematür atımlar gözlemlenmektedir.38 NOD epizodlarının
miyokardın oksijen ihtiyacını artırdığı ve KOAH’lı hastalar-

da uyku sırasında artmış prematür ventriküler kasılmaların
sıklığının oksijen destek tedavisi ile azaldığı gösterilmiş-
tir.39,40 Bu sonuçlar, KOAH’lılarda uyku sırasında koroner
dolaşımla ilgili bir hipoksemik stres olduğunu ve bunun da
noktürnal mortaliteyi artırabileceğini göstermektedir.
Ancak noktürnal hipokseminin KOAH’lı olgulardaki mor-
talitenin doğrudan nedeni olup olmadığı tartışmalıdır.

Noktürnal oksijen desatürasyonu ile mortalite arasında,
özellikle atak sırasında bir ilişki bulunduğu, noktürnal desa-
türasyon ile uzun dönem yaşam süresi arasında da anlamlı
bir ilişki olduğu bildirilmektedir. Fakat aradaki bu ilişkinin
akciğer fonksiyonu ve uyanıkken alınan kan gazı değerleri
gibi etkenlerden bağımsız olduğu açıkça gösterilememiştir.
Ayrıca noktürnal oksijen desatürasyonunun düzeltilmesinin
yaşam süresi üzerinde etkili olduğuna dair bir kanıt da
bulunmamaktadır.24,41 Bununla birlikte felç ya da kanser
nedeniyle ölen hastaların tersine, KOAH atağı nedeniyle
hastanede kaybedilen hastaların büyük bir bölümünün gece
öldüğü saptanmıştır.42 Noktürnal mortaliteye, hipoksemi ve
hiperkapninin görüldüğü tip 2 solunum yetmezliği olgula-
rında, nonhiperkapnik (tip 1 hastalar) olgulara göre daha
fazla rastlanılmaktadır. Bu bulgular atak nedeniyle yatırılan
KOAH hastalarının uykuda daha dikkatli takip edilmeleri
gerektiğini ortaya koymaktadır. 

KRONİK­OBSTRÜKTİF­AKCİĞER­HASTALIĞI
(KOAH)­VE­OBSTRÜKTİF­UYKU­APNE

SENDROMU­(OUAS)

Obstrüktif uyku apne sendromu oldukça sık görülen ve
yetişkin popülasyonun %1-5’inde saptanan bir hastalıktır.
Aynı şekilde KOAH da sık görülen ve mortalitesi en yüksek
akciğer hastalıklarından biridir. Sıklıkları ve bilinen risk
faktörlerinin benzer olması nedeniyle bazı kişilerde bu iki
hastalığa birlikte rastlanılmaktadır.4–6 KOAH hastalarında
nonapneik NOD’nin varlığı bilinen bir gerçektir. Ancak
overlap (OVS) adı verilen sendromun, KOAH ve OUAS bir-
likteliğinde daha belirgin olduğu ve daha ciddi kardiyopul-
moner fonksiyon bozukluğuna yol açtığı ileri sürülmekte-
dir. Üstelik hafif ya da orta dereceli hava yolu obstrüksiyo-
nu ve hafif dereceli hipoksemisi olan KOAH’lılarda bile
OUAS birlikteliğinin kötü prognoza işaret ettiği ve hastalı-
ğın hızlı progresyon gösterdiği bildirilmektedir.3–5,43

KOAH ve OUAS birlikteliği olan olgularda noktürnal
desatürasyon paterni de farklıdır. KOAH’lıların REM
uykusunda tipik olarak, ince spike desatürasyonlar (çivi
paterni), OUAS’lılarda ise özellikle REM döneminde derin-
leşen testere dişi (saw-tooth) paterni, KOAH ve OUAS bir-
likteliğinde ise daha geniş oksijen desatürasyonları saptan-
maktadır (Şekil 5, 6).3–5,22,43

OUAS ve KOAH’ın her ikisinin de kronik hipoksemi ve
sonuçta pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaleye yol
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açan hastalıklar olması sonucu yarattıkları sinerjistik etki-
nin, ikisinin birlikte bulunduğu hastalarda tabloyu hızlan-
dırdığı sanılmaktadır. Bu nedenle klinik olarak hızlı prog-
resyon gösteren KOAH hastalarının muhtemel bir OUAS
birlikteliği açısından değerlendirilmesi gerekmektedir.3

KRONİK­OBSTRÜKTİF­AKCİĞER­HASTALIĞI
(KOAH)­VE­PERİYODİK­BACAK­HAREKETLERİ

(PLM)

Uykuda periyodik bacak hareketi (PLM), bacaklarda ste-
reotipik tekrarlayan hareketlerle karakterizedir. Tipik ola-

rak non-REM uykusunda, alt ekstremite kaslarında 4-90
saniyede bir olan kasılmalar vardır. PLM’den şikâyet eden
hastalar aynı zamanda insomni, yorgunluk ve gündüz uyuk-
lama halinden de şikâyet ederler. Ciddi kronik akciğer has-
talığı olanlarda noktürnal miyoklonus insidansının arttığı
bilinmektedir. KOAH hastalarının %50’den fazlası arou-
sal’lar, uykuya dalmada gecikme, yaygın insomni, gündüz
yorgunluk halinden yakınırlar.34,44–50 Bir çalışmada uyku ile
ilgili şikâyetleri bulunan KOAH’lı hastalarda PLMI (PLM
indeksi)-AI (arousal indeksi) insidansının ciddi OUAS’lı
hastalarla karşılaştırıldığında sıklığının artmış olduğu gös-
terilmiştir.50 Bu çalışmaya alınan KOAH’lı hastaların hiçbi-
rinde gündüz hiperkapnisi saptanmamıştır. Araştırmacılar,
hiperkapninin KOAH’lı hastalarda PLM ve PLMI üzerinde
etkisi olmadığı ama RERA’ların KOAH hastalarında art-
ması, hatta üst hava yolu basıncındaki artışın PLM oluşu-
munda etkili olduğunu düşünmüşlerdir.30,50

KOAH’LI­HASTALARI­UYKUYLA­İLİŞKİLİ
SOLUNUM­BOZUKLUKLARI­AÇISINDAN­NASIL

DEĞERLENDİRMEMİZ­GEREKMEKTEDİR?

KOAH’lı hastalarda noktürnal oksijen desatürasyonu çok
uzun süredir bilinmektedir.5,30,51–53 Uyku süresinin %30’dan
fazlasında oksijen satürasyonunun %90’ın altında seyretme-
si ya da REM döneminde uyku süresinin %5’ten fazlasında
oksijen satürasyonunun uyanıkken ölçülen değerin altında
olması, NOD tanısını koydurmaktadır. Noktürnal hipokse-
mi, solunum fonksiyon testleriyle korelasyonunun düşüklü-
ğüne30 karşılık kalp yetmezliği ve obstrüktif uyku apne’den
(OUA) de etkilenmektedir.54 KOAH’lı hastalarda noktür-
nal hipokseminin, ne zaman ve nasıl değerlendirilmesi
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Şekil 5. OUAS’lı bir olgunun tipik noktürnal oksijen satürasyon paterni (testere dişi=“saw tooth paterni).23
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Şekil 6. Overlap sendromlu bir olgunun noktürnal oksijen satürasyonu
paterni. REM döneminde desatürasyonun daha geniş ve derin hale
geldiği görülmektedir.22



gerektiği konusunda genel bir fikir birliği yoktur. 1995 yılın-
daki rehbere dayanılarak NOD tanısı konulmaktadır:55

• Uyku sırasında ≤%88 desatürasyonların olması. Bu,
gündüz hipoksemisinden (PaO2 <55 mmHg) tahmin
edilebilir. Amaç uykunun %70’inde arteryal oksijen
satürasyonunun (Sa O2) >%90 olmasıdır.

• PaO2 55-59 mmHg olan KOAH’lı hastalarda NOD
ölçümü. PaO2 >60 mmHg düzeyinde tutabilmek, titre
edilmesi gereken kor pulmonale ve polistemi durumla-
rı dışında önerilmemektedir. OUA bulguları taşıyan
KOAH’lı hastalara gece boyunca PSG tetkiki uygu-
lanması gerekmektedir.

Uzun süreli oksijen tedavisi (USOT) gören ileri evre
KOAH’lı hastaların %20’si uykusunda ölmekte, bu ölümle-
rin %26’sının beklenmedik ölümler olduğu bildirilmekte-
dir.56 Plywaczewski ve arkadaşları57 uzun süreli oksijen
tedavisi gören, özellikle oksijen solurken PaCO2 ≥45 mmHg
ve PaO2 <65 mmHg olan KOAH’lı hastaların yarısının,
uyku sırasında oksijen akımını >1 L/dak artırmaya ihtiyaç
duyduklarını belirtmektedirler.

Polisomnografi, belli bir alt grup dışında KOAH hasta-
ları için önerilmemektedir (Tablo II). OUAS şüphesi olan
olgular, FEV1’de orta-ileri derecede azalması olan hiper-
kapnik kişiler, obez ve horlayan kişiler ile noktürnal oksijen
tedavisini takiben baş ağrısı olan kişilere PSG tetkiki yapıl-
malıdır. KOAH’lı hastada uzun süreli oksijen tedavisinin
ilk 6-18 ayında PaCO2 artarsa, mortalite riski de artmakta-
dır.58 Kan gazı takibi hekimi uyarması açısından yararlı bir
laboratuvar yöntemidir. 

Polisomnografi ile solunum fonksiyon testleri arasındaki
olası ilişkiyi inceleyen bir çalışmada FEV1/FVC’si <%65,
uykuda apne-hipopnesi olmaması durumunda uyku desatü-
rasyonu (toplam uyku süresinin %5’inden fazlasında SaO2

<%90) için odd (olabilirlilik) oranı 1.9’dur. Hafif KOAH ile
uyku apne-hipopne arasında ilişki bulunmazken,
FEV1/FVC <%65 ile uyku desatürasyonu arasındaki ilişki
yüksek risklidir. Bu risk ikisinin birlikte görüldüğü olgular-
da, tek başına görülen olgulara göre daha da artmaktadır.59

TEDAVİ

Oksijen­tedavisi
Uygun tedavinin yapılabilmesi için uygulanacak tüm gece
oksimetre, seçilecek oksijen akım hızı hakkında bize yar-
dımcı olur. Evde oksijen tedavisine karar verilirken bazı
ölçütlere dikkat etmek gerekir;

Grup 1 ölçütü: a) uyanıkken PaO2 ≤55 mmHg veya SaO2

≤%88 veya b) uykuda en aşağı ≤%85 ile, en az 5 dakika
boyunca SaO2 ≤%89, 

Grup 2 ölçütü: a) Uyanıkken (dinlenirken veya egzersiz
sırasında) PaO2 ≤56-59 mmHg veya SaO2 ≤%89. b) Uykuda
en aşağı ≤%85 ile, SaO2’da en az beş dakika boyunca %5’in
üzerinde azalma, 

1. Konjestif kalp yetmezliğine bağlı ödem
2. Pulmoner hipertansiyon veya kor pulmonale varlığı
3. Hemotokritin >%56 olduğu eritrositemi.7

Belirgin persistan hipoksemisi olan (stabil durumda
PaO2 55 mmHg) KOAH’lı olgularda uzun süreli oksijen
tedavisi günde en az 16 saat ve mümkünse 18 saatten fazla
olmamalıdır. Gündüz hipoksemisi derin olanlarda uykuda
hipoksemi daha belirgin olacağından, oksijen tedavisi 1.5-3
L/dakika arasında ayarlanmalı, uyku süresinin en az
%90’ında SaO2 %90 olmalıdır.

Oksijen tedavisinin ve özellikle gece oksijen tedavisinin
potansiyel bir komplikasyonu progresif hiperkapnidir.
Ancak bu riskin, en azından stabil KOAH’lılarda düşük
olduğu gösterilmiştir. Bu artış genellikle 6 mmHg’dan
düşüktür. OUAS ile KOAH birlikteliği olan hastalarda ise
durum değişik olabilir. Bu da muhtemel bir OUAS birlikte-
liğini araştırmanın önemini ortaya koymaktadır.23

İlaç­tedavisi
KOAH’lı olgularda uykuyla ilişkili hipokseminin spesifik
bir tedavisi yoktur. Ancak bazı ilaçların bu hastalardaki
diürnal hipoksemiyi düzelttiği bilinmektedir.3–6,61,62

Almitrin: Periferik kemoreseptör agonisti. Pulmoner vas-
küler tonusu artırarak V/Q dengesini ve noktürnal oksijeni-
zasyonu düzeltir.

Progestojenler: Medroksiprogesteron asetat ve klormadinon
asetat solunum stimülanları olarak kullanılmışlardır.
Medroksiprogesteron asetat ile bazı KOAH’lı hastalarda olum-
lu sonuçlar alınmıştır, ancak uzun süreli kullanımda empotans
ve diğer potansiyel toksisiteleri nedeniyle kullanılmamaktadır.

Asetazolamid: Santral kemoreseptörler üzerine direkt
etkisi nedeniyle kullanılmıştır. KOAH’lılarda uykuda oksi-
jen satürasyonunda ve uyku kalitesinde anlamlı düzelmeler
sağlanmıştır. Ancak parestezi, nefrolitiazis ve metabolik asi-
doza neden olması uzun süreli kullanımını kısıtlamaktadır.
Bununla birlikte KOAH’lı hastalarca bir haftanın üzerinde
iyi tolere edilebilmektedir. 

Protriptilin: KOAH’lılardaki NOD üzerinde sağladığı
yararlı etkisinin mekanizması tam olarak bilinmemektedir

Solunum Dergisi t Solunum 2011; 13(2): 67–7772

COPD and Sleep

Tab lo II. KOAH’lılarda polisomnografi endikasyonları60

• OUAS semptomları olan KOAH olgularında (overlap sendromu)

• Gündüz PaO değeri ≥ 60 mmHg olan hastalarda polisitemi
varlığında

• Gündüz PaO değeri ≥  60 mmHg olan hastalarda pulmoner
hipertansiyon varlığında

• Uykuda oksijen tedavisi alan KOAH’lılarda sabahları baş ağrısı
varlığında

• CPAP/BPAP tedavisi uygulanacak overlap sendromlu olgularda
tedavi basıncının belirlenmesinde (CPAP/BPAP titrasyonu)



ama REM uykusunu kısaltarak kan gazlarında düzelme sağ-
ladığı sanılmaktadır. Bu ilacın noktürnal oksijenizasyon üze-
rinde yarattığı yararlı etkinin geçici olabileceği gösterilmiştir.

Teofilin: Noktürnal oksijen desatürasyonu üzerindeki
etkileri konusunda fikir birliğine varılamamıştır. Noktürnal
oksijenizasyonda belirgin düzelmeler sağladığı ve uyku kali-
tesi üzerinde negatif etkisi olmadığı gösterilmiştir. Ancak
bunların tersini savunan çalışmalar da vardır.

Melatonin: Yatmadan bir saat önce alınan 3 mg melato-
ninin orta-ağır KOAH’lı hastaların uyku kalitesini iyileştir-
diği ama gündüz akciğer fonksiyonlarını ve egzersiz kapasi-
tesini etkilemediği gösterilmişitir.63 Melatoninin uyku üze-
rindeki etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir.
Melatoninin sirkadiyen değişiklik gösteren cGMP düzeyini
artırdığı ve suprakiazmatik çekirdek düzeyinde sirkadiyen
döngüyü engelleyerek uykuyu kolaylaştırdığı düşünülmek-
tedir.64,65 Melatonin, hipnotiklerin tersine, uykulu olma
halinde ve kognitif performansta hızlı düzelme yapmamak-

tadır.66 Uzun süreli kullanımı hakkında yeterli çalışma
olmamasına karşın KOAH’lı hastaların uyku problemleri-
nin tedavisinde yararlı olacağı düşünülmektedir.63,67

Noninvazif Pozitif Basınçlı (NPPV) ventilasyon tedavisi:
NPPV’nin KOAH alevlenmelerindeki yararı gösterilmiş-
tir.68 Ancak stabil KOAH hastalarındaki etkinliği ile ilgili
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Tab lo III. KOAH’lılarda noninvazif pozitif basınçlı ventilasyon
endikasyonları73

• PaCO2 ≥55 mmHg olan hastalar

• PaCO2 50-54 mmHg arasında olan ve noktürnal desatürasyonu
bulunan (2 L/dakika oksijen tedavisi alırken SaO2 %88 olması)
hastalar

• PaCO2 50-54 mmHg arasında olan ve bir yıl içinde en az iki kez
hiperkapnik solunum yetmezliği nedeniyle hastaneye yatış
öyküsü olan hastalar

AHKA p=0.007 p=0.08
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Şekil 7. AHKA ve tıbbi tedavinin, altı ay sonra toplam uyku süresi ve uyku etkinliği üzerine etkisi.87



çalışmalar yeterli değildir. İleri evre KOAH ve hiperkapnisi
olan küçük bir grupta yapılan kontrolsüz bir çalışmada,
evde NPPV kullanımının oksijenizasyonu iyileştirdiği ve
hastaneye başvuruları azalttığı görülmüştür.69 Kontrollü bir
çalışmada, NPPV inspiratuar destek modunda ileri evre,
hiperkapnik stabil KOAH hastalarında gaz değişiminde iyi-
leşme yapmadan, uyku etkinliğinde ve toplam uyku süre-
sinde iyileşme sağlamaktadır. 

Stabil KOAH’lı hastalarda noktürnal NPPV’nin kullanı-
mı ile ilgili bir metaanalizde, üç ay boyunca uygulanan ven-
tilatör destekte akciğer fonksiyonlarında, gaz değişiminde ve
uyku etkinliğinde iyileşme olmadığı gösterilmiştir.70 Bununla
birlikte stabil, ciddi KOAH hastaları NPPV tedavisinden
yarar görmektedir. CPAP kullanarak uyku kalitesinde
düzelme tespit edilen hastaların CPAP tedavisine uyumunun
uzun süreli ve daha iyi olduğu gösterilmiştir.71 Hipnotik ilaç-
lar NPPV kullanımı kolaylaştırması amacıyla verilebilir ama
bu konuda ileri çalışmaların yapılması gerekmektedir.
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve uykuyla ilişkili solu-
num bozukluğu olan hastaların NPPV kullanımı üç katego-
ride değerlendirilmektedir: a) ileri evre KOAH, b) santral
uyku apne, c) OUAS tedavisinde kullanılan CPAP’a uyum-
suzluk.72 “The American College of Chest Physicians’ın
(ACCP) konsensusuna göre, KOAH’lı olgularda NPPV
endikasyonları Tablo III’te görülmektedir (Tablo III).73

Hipnotikler ve KOAH: İlaç tedavisine, uyku ile ilişkili
yakınmalar gündüz fonksiyonlarını etkilediği zaman baş-
lanmaktadır. Bu durumda kısa süreli ilaç tedavisi öneril-

mektedir. İlaç tedavisinin sık tekrarlanmaması ve tedavinin
dört haftayı geçmemesi önerilmektedir.74 Hipnotikler, özel-
likle benzodiazepinler, KOAH’lı hastalarda solunumu ve
gaz değişimini ters yönde etkileyebilir. Bu ajanlar üst solu-
num yolu tonusunu azaltır, dolayısıyla hava yolu direncini
artırırlar. Bununla birlikte zolpidem gibi bazı hipnotikler,
çok ileri evrede bulunmayan KOAH olgularında gaz değişi-
minde ciddi yan etkileri olmadan kullanılabilmektedir.75

OUAS ve KOAH birlikteliği olan hastaların tedavileri:
Uzun süreli devamlı nazal pozitif hava yolu basıncı
(nCPAP) tedavisi OUAS’nin tedavisinde ilk tercih edilen
tedavi yöntemidir.76 Bu tedavi uykuyla ilişkili hipoksi, apne
ve hipopneleri baskılamakta etkilidir. Bununla birlikte
tedaviye uyum bazı hastalarda oldukça kötüdür. Bu da
tedavinin uzun süreli sonuçlarını olumsuz yönde etkilemek-
tedir. KOAH hastalarında nCPAP tedavisi geceleyin oluşan
hipoksileri düzeltmede yetersiz olabilmektedir.77,78 Bu has-
talarda özellikle REM döneminde devam eden hipoksemiler
görülmektedir. Sonuç olarak nCPAP tedavisi altında SaO2

değeri %90’ın altında olduğu zaman, nCPAP tedavisine 1.5-
3 L/dak oksijen tedavisi eklemek gerekmektedir. Bu durum-
da bir başka moda, bilevel pozitif hava yolu basıncına
(BPAP) geçilebilinir. Ciddi hiperkapnisi olup, OUAS ile iliş-
kili olmayan noninvazif ventilasyon (NIV) ile tatmin edici
sonuçlar elde edilmiştir.79–81 NIV tedavisi, özellikle obezite
hipoventilasyonu olan olgularda mükemmel sonuç vermek-
tedir.82–85 NIV tedavisinin etkinliğinin, noktürnal oksimetre
ve mevcut durumlarda polisomnografi ile kontrol edilmesi
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gerekmektedir. Ciddi overlap sendromu olan olgularda
uzun süreli oksijen tedavisi (≥16-18 sa/gün) nCPAP veya
NIV ile birlikte uygulanmalıdır.86

Akciğerin Hacim Küçültücü Ameliyatı: Akciğerin hacim
küçültücü ameliyatının (AHKA) akciğerin bazı fizyolojik
parametrelerinde, solunum mekaniğinde, gaz değişiminde
ve egzersiz toleransında düzelme sağladığı gösterilmiştir.
Prospektif ve randomize bir çalışmada altı hastaya tıbbi
tedavi, on hastaya hacim küçültücü cerrahi ve ardından
tıbbi tedavi verilmiştir. Tüm hastalara polisomnografi
uygulanarak altı ay sonra tekrarlanmıştır. AHKA uygula-
nan ama tıbbi tedavi verilmeyen hastalarda toplam uyku
süresi ve uyku etkinliği, arousal indeksine göre uyku kalite-
sinde düzelme olduğu saptanmıştır (Şekil 7). Noktürnal oksi-
jenizasyonun yalnızca AHKA grubunda düzeldiği görül-
müştür. Noktürnal oksijenizasyondaki düzelme, hava yolu
darlığının, hiperinflasyonun ve hava hapsinin düzelmesi  ile
açıklanmış, ancak uyku kalitesindeki düzelmenin nedeni
açıklanamamış ve noktürnal oksijenizasyondaki düzelme-
nin bunda etkisi olmadığı belirtilmiştir (Şekil 8).87
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