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Uykunun Tanımı ve Tarihçesi 

Uyku serebral aktivitenin minumum düzeylerde ol-
duğu canlının iradesiyle çevreden ilgisini kestiği, 
her hangi bir uyaranla sona erebilen geçici bir şuur 
kapalılığıdır. Uyku organizmadaki en önemli diurnal 
biyolojik ritimlerdendir. Yaşamımızın önemli kısmını 
oluşturan uyku ve uykunun fizyolojik fonksiyonuna 
ilişkin pek çok varsayım ileri sürülmüş ve hala çoğu 
varsayımdan öteye gidememiştir. Bütün memelilerin 
ve kuşların uyudukları ve uykularının da insanların 
uykusuna benzer olduğu bilinmektedir. Kuşlar, ba-
lıklar, sürüngenler, ve böcekler de memeli uykusu-
na çok benzeyen inaktivite periyotlarına girerler. İyi 
uyuyanlarda bile uyku sıklıkla vücut hareketleriyle ve 
sonradan hatırlanmayan kısa uyanıklıklarla kesintiye 
uğrar. Vücut hareketleri yaklaşık her 15-20 dakikada 
bir tekrarlanır. Uyku süreleri ve ihtiyaçları yaşa göre 
değişir (Bebeklerde 16, çocuklarda 10 erişkinde 7-8, 
yaşlıda 5-6 saat civarındadır).

İnsan yaşamının yaklaşık üçte birlik bir zaman pe-
riyodunu kapsayan uykunun gizemini çözmek için 
insanoğlu asırlar boyunca çaba harcamış ve henüz 
pozitif bilimlerin gelişmediği dönemlerde bile mito-
lojik olaylarla uyku anlaşılmaya ve anlatılmaya ça-
lışılmıştır (1). Aristo, Hipokrat, Freud ve Pavlov gibi 
birçok büyük düşünür, uyku ve rüyanın psikolojik ve 
fizyolojik temellerini açıklamaya çalışmışlardır (2).  
Robert MacNish’ın 1834 yılında yayınladığı “The Phi-
losophy of Sleep” kitabında, uyku “ölüm ile uyanıklık 
arasında bir dönem olarak”  tanımlanmış; uzun süre 
bu görüşe inanılarak uykunun pasif bir süreç olduğu 
düşünülmüştür (3). Gerçek anlamda uykunun sırları-
nın anlaşılabilmesi, uyku sırasında vücut fonksiyonla-
rının kaydedilmesi ve incelenmesiyle başlamıştır (2).  
Bu alanda ilk gelişme Luigi Galvini’nin hayvan de-
neyleri ile beyin hücrelerinde elektriksel aktivitenin 
ortaya konulmasıyla başlamış ve Richard Caton’un 
EEG’yi oluşturan potansiyellerin tanımlamasıyla 
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Uykunun mikro yapısı ve mimarisi evrelere bölünerek incelenmekte ve fizyolojik bir uyku mimarisi sağlıklı bir vücut ve belleğin meydana gelme-
sinde rol almaktadır. Uyku ile ilgili bildiklerimiz son yıllarda artış göstermesi karşın, “uyku”  hala bilinmezliklerle dolu bir bilim dalını oluşturmaktadır. 
Uykunun başlangıcı, devamı ve bitişi kompleks beyin süreçlerini içermektedir. Bu yazıda fizyolojik uykunun mikro yapısı ve mimarisi tartışılmıştır.
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Abstract

The microstructure and architecture of sleep are examined by dividing into stages and physiological sleep architecture is important to have a 
healthy body and to maintain the memory. What we know about sleep has been rising in recent years, but “sleep” still constitutes a branch of 
science full of obscurities. The onset, the maintenance and the terminating of the sleep include complex brain processes.In this manuscript, the 
physiological sleep with its microstructure and architecture was discussed. 
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devam etmiştir. British Medikal Journal’da 1877’de 
40’ın üzerinde tavşan, kedi ve maymunu içeren bir 
araştırmanın sonuçları yayınlanmıştır (4). Legendre 
ve Pieron 1907’de uykusuz bırakılmış köpeklerin se-
rumunu, uykudan yeni uyanmış köpeklere vermişler 
ve köpeklerin yeniden uykuya daldıklarını gözlemle-
mişlerdir. ”Hipnotoksin teorisi” olarak adlandırdıkları 
bu teoriye göre, bir madde kanda birikmekte ve uy-
kunun başlamasını da bu madde sağlamaktadır (5). 
Uyanıklık ve uykunun regülasyonunda medulladan 
beyin sapına, hipotalamusa ve bazal ön beyine doğ-
ru uzanan birçok merkez ve nörotransmitter görev 
almaktadır. Ancak bunlardan hiçbiri tek başına uyku 
veya uyanıklıktan sorumlu değildir. Uyanıklık beyin 
sapından gelen asendan eksitatör uyarıların kortikal 
aktivasyonu sağlamasıyla oluşur. Ana asendan ek-
sitatör kaynak beyin sapındaki retiküler formasyon 
nöronlarıdır. Mezensefalik retiküler formasyondan 
çıkan uyarılar talamus yoluyla kortekse ulaşmakta-
dır. Retiküler formasyon dışında posterior hipotala-
musta bulunan histaminerjik ve kolinerjik nöronların 
bazal ön beyinde, uyanıklıkta rolleri vardır. Uyku; 
histaminerjik reseptörlerin blokajı, histamin sente-
zini sağlayan enzimlerin inhibisyonu, histaminer-
jik nöronların hasarı veya GABA agonistleri ile bu 
nöronların hiperpolarizasyonu sonucu nörotransmit-
terlerin aktivitesi ile oluşmaktadır (6, 7). 

Uyku mimarisini anlamak 
Uykuyu iyi anlamak için en önemli kavram uykuyu 
beyne ait bir süreç olarak değerlendirmektir. Uyku 
tek bir süreçten değil, her biri farklılaşmış jeneratör-
ler, düzenleyici mekanizmalar, elektroensefalografik 
değişiklikleri içeren kompleks süreçlerden oluşur. 
Beyinde uyku ve uyanıklık dönemlerinin regülasyonu 
gerçekleşirken, normal uyku sırasında elektroense-
falografi (EEG)’de değişik dönemler izlenir. 
1)  Yavaş Dalga Uykusu  (non REM uykusu, SWS = 
Slow Wave Sleep)
2) REM Uykusu (Rapid Eye Movements = hızlı göz 
hareketleri) 
Hayvanların çoğunda da neokorteks olmadığı için 

EEG ile uyku dönemleri ayırt edilemez.
Uykunun yaklaşık %20-25’lik bölümü REM, diğeri 
Non-REM (% 70-75) döneminde geçmektedir. Uyku 
bozukluklarında bu mimari bozulmakta veya uyku 
etkinliği azalmaktadır. Uyku kalitesinin etkilenmesiy-
le, Non-REM dönemini oluşturan evreler ya normal 
süresinden daha az görülmekte yada REM evresi gibi 
bir uyku evresi ortadan kalkabilmektedir. Uyku bo-
zuklukları olan bireylerde gündüz aşırı uyku hali ve 
kognitif fonksiyonlarda bozulma görülürken, öğren-
me ve hafıza fonksiyonları da olumsuz etkilenmek-
tedir (8-10). Bunun sonucu olarak, uyku evrelerinde 
gerçekleşecek olan normal fizyolojik mekanizmalar 
devreye girememektedir. 

Uykunun Mikro Mekanizması
Uyku-uyanıklık siklüsünün nasıl oluştuğunu iyi an-
layabilmek için serebral aktivitenin kontrolünde 
önemli rolü olan “Retiküler Formasyon” ve “Nöro-
hormonal Kontrol Sistemin” iyi bilinmesi gerekmek-
tedir. Beyin sapında Retiküler Formasyondan salınan 
uyku-uyanıklık siklüsü ile ilgili önemli nörohormonlar 
vardır. (Ayrıca hipotalamustaki tuberomamillar nük-
leusun histamin salgısı). Uyanıklık ve uykunun regü-
lasyonunda medulladan beyin sapına, hipotalamusa 
ve bazal ön beyine doğru uzanan birçok merkez ve 
nörotransmitter görev almaktadır. Ancak bunlardan 
hiçbiri tek başına uyanıklık veya uykudan sorum-
lu değildir. Temel olarak uyanıklık ve uykuyu aktive 
eden nöronlar pontis oralis, mezansefalik santral 
tegmentum, posterior hipotalamusta ve orta hat be-
yin sapı, dorsolateral meduller retiküler formasyon, 
anterior hipotalamik-preoptik alanlarda farklı kon-
santrasyonda ve farklı lokalizasyonda yer alırlar.
Uyanıklık; beyin sapı retiküler formasyonun dorsal 
yollarla non-spesifik talamo-kortikal projeksiyon sis-
temini, ventral yollarla da posterior hipotalamus ve 
bazal ön beyini fasilite eden nöronlarca sağlanır (11).
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Uyku ile İlgili Nörotransmitterler 
Uyku ilgili nörotransmitterler; Dopamin, Asetilkolin, 
Serotonin, Noradrenalin, histamin, Gaba-Aminobuti-
rik Asit (GABA) ve Adenozindir.
Dopamin: Hem inhibitör hem de eksitatör özelliklere 
sahip bir maddedir. Ancak genellikle inhibitör özel-
liktedir. Bazal gangliyonlardan Substantia Nigra’daki 
dopaminerjik nöronlardan salınır.
Asetil kolin: Pons ve mezensefalonun retiküler yapı-
sındaki eksitatör nöronlardan (Retiküler Formasyo-
nun dev hücreli nükleusundan=RAS) salınır. Eksita-
tör bir nörotransmitterdir.
Serotonin: Kedilerde serebral ventriküle serotonin 
verilmesi uykuyu indüklemede, serotonin sentezi-
nin baskılanması ise uzun süreli insomniye neden 
olmaktadır. Ancak, sonraki çalışmalarda dorsal rafe 
bölgesinin elektrikle uyarılması sonucu uyanıklık ya-
nıtı ortaya çıkarken, soğutulmasının da uyanıklık ya-
nıtına neden olduğu görülmüştür (12, 13). Dorsal rafe 
nöronları uyanıklıkta aktif, NREM uykuda az aktif ve 
REM döneminde inaktiftir (14). Serotonin preoptik 
alandaki bazı hipnojenik nöronlarda genomik olay-
ları başlattığı, böylece uyanıklıkta serotonin salın-

masının yavaş dalga uykusunu homeostatik olarak 
düzenlediği ileri sürülmüştür (15).
Noradrenalin: Pons ile mezensefalon arasında yerle-
şimli Locus Coeruleus’tan salınır. Eksitatör bir nörot-
ransmitterdir.
GABA: Gabaerjik nöronlar bazal ön beynin ventro-
lateral preoptik (VLPO) çekirdeğinde bulunur. Uy-
kuda aktif olan GABAerjik nöronlar, histaminerjik 
ve diğer uyanıklık oluşturan hücre gruplarını inhibe 
derek uykunun başlatılmasında ve sürdürülmesinde 
çok önemli rol oynamaktadır (16). Yavaş dalga uyku-
su süresince posterior hipotalamusta, REM uykusu 
süresince dorsal rafe ve locus coeruleus’ta GABA 
düzeyi artmaktadır. REM uykusunun başlatılması ve 
sürdürülmesinde GABAerjik nöronların aktif olarak 
rol aldığı düşünülmektedir (17, 18).
Adenozin: Yavaş dalga uykusunda rol oynadığı dü-
şünülen adenozin,  uyanıklık sürdükçe beyinde art-
makta ve uykuyu takiben düşmektedir (17). Bu ne-
denle uykunun humoral düzenlenmesinde aranan 
“uyku faktörü” olarak düşünülmektedir (19).

Uyanıklık ile İlgili Nörotransmitterler
Uyanıklıkla ilgili nörotransmitterler; Asetilkolin, No-
radrenalin ve Histamindir.
Asetilkolin: Merkezi sinir sisteminde uyku/uyanık-
lıkla ilgili iki önemli bölgede kolinerjik nöronlar bu-
lunur: 1- PPT-LDT alanı (pedunkulopontin ve latero-
dorsal tegmental çekirdekler) ve 2- Bazal ön beyin. 
PPT-LDT kolinerjik nöronları uyanıklık ve REM uyku-
su süresince aktif durumda bulunarak talamik röle 
çekirdekleri üzerinden talamokortikal aktivasyonu 
sağlar. Pons düzeyinde asetilkolin enjeksiyonu ke-
dilerde kas atonisi ile birlikte REM uykusu benzeri 
bir duruma neden olmuştur (20). Bazal önbeyinden 
asetil kolin salgılanması ile EEG’de gama ve teta fre-
kans bandlarının görülmesi arasında pozitif korelas-
yon, delta aktivitesi arasında ise negatif korelasyon 
vardır (16).
Noradrenalin (NA): Beyinsapında nöradrenalin sal-
gılayan nöron grupları esas olarak locus coeruleus 
ve lateral tegmental bölgede bulunur. Nöradrenalin 
uyanıklıkta salgılanır. Lateral tegmental bölgeden 

Şekil 1. Uyanıklık ve uykunun regülasyonu
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salgılanan NA ile hipotalamus ve motor davranış 
kontrol edilirken, locus coeruleus duysal girdi ve 
kortikal aktivasyonu düzenler (19)
Histamin: Beyindeki histaminerjik nöronların yerleş-
tiği başlıca yerlerden birisi hipotalamustaki tubero-
mamillar nükleustur. Bu nükleus eksitatör etkisiyle 
uyanıklık organizasyonundaki temel yapılardandır. 
Uyku merkezlerindeki histamin salınımındaki azal-
ma, uyku sırasında bilincin kaybolmasına yol açar ve 
bu mekanizma ile antihistaminik ilaçlar uykuya yol 
açar. Histaminin serebral ventriküllere doğrudan ve-
rilmesi kortikal aktivasyona neden olarak uyanıklık 
düzeyini arttırmaktadır (19, 21).

Şekil 2. Beyin sapında farklı nörotransmitter salgılayan nöronların bu-

lunduğu merkezler.

Beyin Sapında Uyku-Uyanıklık Ritmi ile ilgili Nöral 
Alanlar 
Mezensefalon, Pons ve Bulbustaki çeşitli nöral yapı-
lar (nükleuslar) Retiküler Formasyon denilen fonk-
siyonel bir alan oluştururlar. Bilinç ve uyku ile ilgili 
Retiküler Aktivatör Alan (RAS) ve buna ilişkin retikü-
ler yapılar bu sistemin önemli bir kısmını oluşturur-
lar. Bu yapıların bir kısmı eksitasyondan (aminerjik 
nöronlar), diğer bir kısmı ise inhibisyondan (sero-
tonerjik) sorumludur. Bu bölge ayrıca antigravite 
(yerçekimine karşı postürü koruyan) kasların eksita-

tör-inhibitör antagonizmasında da rol oynamaktadır.  
Ponstaki nükleuslar ekstansör kasları eksite ederken, 
bulbustakiler eş zamanlı olarak fleksörleri inhibe et-
mektedirler. Böylece postür korunmaktadır. 

Retiküler Formasyon
1) Retiküler Aktivatör Alan (RAS=bulboretiküler fa-
sikülatör alan) 
Uyanıklık ve bilincin; beyin sapındaki retiküler for-
masyon alanında bulunan nöronların aktivitesiyle 
ilişkilidir ve bu nöron grubuna “Asendan retiküler 
aktivatör sistem“ denilmektedir. Bu sistem talamusa 
ve oradan da uyanıklıkta kortikal aktivasyonu oluş-
turan hücrelere projekte olmaktadır. Bu nöronlar hi-
potalamusa ve bazal ön beyine de projekte olurlar. 
RAS uyanıklık, dikkat ve bilinç oluşumunu sağlayan 
karmaşık polisinaptik bir yoldur. Retiküler Formas-
yon’un retiküler yapısında bulunan eksitatör nöron 
kümelerinin oluşturduğu bir alandır. Bunlar iki deği-
şik tiptedirler:
Dev hücreli nükleus: Asetilkolin salgılarlar. Beyin ak-
tivitesini uyarıcı, eksite edici etkiler doğurur (Atro-
pin paradoksal uykuyu inhibe eder).
Küçük hücreli nükleus: Serebral korteksi eksite ede-
rek uyanıklığı artırırlar.
RAS uyanıklıktan sorumlu bir alandır
Periferden serebral kortekse ulaşan bütün duysal 
impulslar kortekste spesifik alanlarda değerlendiri-
lirler. Değerlendirme sonrasında korteksten RAS’a 
uyarıcı impulslar gider. RAS uyarılır. Bunu takiben bu 
kez RAS’dan kortekse uyarıcı yeni impulslar doğar. 
Dolayısıyla bu bir (+) feed-back etkileşim ile beynin 
uyanıklık düzeyinin maksimal olmasını sağlar. Deney 
hayvanında ponsun üst kısmından yapılan bir kesi 
RAS’ı devre dışı bırakacağından kalıcı bir koma orta-
ya çıkmaktadır. Kolinerjik olan bu nöronlar talamusa 
projekte olurlar ve beyin sapındaki bu kapının açık 
ya da kapalı olmasını kontrol ederler. Uyku sırasında 
duysal dünya ile ilişki kesilir, duymayız, hissetmeyiz, 
tad almayız, koku duymayız ve hatta göz kapakları-
mız açılsa bile görmeyiz. Uyku sırasında kişilerin ayrı 
bir eşik değeri vardır ama yeterince kuvvetli herhan-
gi bir uyaran herkesi uyandırabilir. 



23Uykunun Mikro Yapısı ve Mimarisi

Saygın ve ark.Uyk. Bült./Slep Bult., 2020; 1 (1): 19-29

Beyin duysal inputu  nasıl keser ve uyku durumu-
na geçer. Bunun cevabı şu an için talamustdır. Koku 
hariç,  her duysal input önce talamustan geçmeden 
serebral kortekse ulaşamaz. Eğer talamusun kapısı 
kapalıysa, o zaman korteks dünya ile ilişkisini kesip 
uyku moduna geçer. Anahtar etki asetilkoline bağ-
lıdırr. Asetilkolin talamustaki nöronları açıp kapata-
maz, ama sensitize eder. Talamik nöronları hafifçe 
depolarize ederek (hiperpolarize edici bir K+ kana-
lını kapatarak), talamusu duysal inputa daha duyar-
lı hale getirir ve böylece uykudan uyanıklığa geçiş 
sağlanır.
2) Retiküler İnhibitör Alan 
Medulla oblagatanın medial ve ventral yerleşimli se-
rotonerjik nöronlardan meydana gelen nükleuslara  
“Rafe Nükleusları” denir. Serotonin MSS’de inhibitör 
özellikte bir nörotransmitterdir. Bu alandan salınan 
serotonin kolinerjik nöronlar üzerinde inhibitör etki-
siyle uykunun başlatılmasında rol oynar.
3) Lokus Coeruleus
Beyin sapında dorsal pons ile mezensefalon arasın-
da yerleşimli bir nükleustur. Buradan bütün beyne 
yayılan lifler çıkmaktadır. Bu nöronlar noradrenalin 
salgılarlar. Noradrenalin korteksi çok yüksek düzey-
de aktive edici etkiler oluşturur. Bu nöronların etki-
siyle konsantrasyon artar ve çok yüksek uyanıklık 
düzeyine ulaşılır. Bu durum, özellikle “fight or flight 
fenomeninde” sempatik etkinin bir parçası olarak 
karşımıza çıkar.  Lokus seruleusun projeksiyonları 
çok yaygın ve neokortekse, hipokampusa, talamusa, 
serebellar kortekse, pons ve medullaya kadar uza-
nır. Uyku sırasında lokus seruleustaki ateşleme oranı 
azalır, bunun yanında REM uykusu sırasında bu ateş-
leme oranı artar. Lokus seruleusun REM uykusunun 
başlatılmasında da çok kritik bir rolü olduğu gözük-
mektedir. Lokus seruleus lezyonlarında REM ortadan 
kalkmakta ve amfetamin gibi katekolamin agonist-
lerinin uyanıklığı arttırdığı ve uykusuzluk verdiği bu 
mekanizma ile açıklanabilmektedir (22).

Uyku oluşumu ile ilgili hipotezler 

Uyku oluşumu ile ilgili birbirinden farklı hipotezler 
ileri sürülmüştür. Ancak tek bir mekanizmadan çok, 
değişik mekanizmaların entegre etkisiyle  uykunun 
oluştuğu düşünülmektedir. Bu hipotezler  başlıca 
şunlardır:
1) Uykunun pasif kuramı: RAS nöronları uyanık ge-
çen gün boyunca giderek yorularak pasifleşmeye  
başlarlar. Eksitatatör nöronlor devre dışı kalınca in-
hibitör alan hakimiyeti ele geçirir. Uyku süresince bu 
olay tersine döner ve eksitatör nöronlar eski durum-
larına dönerler. Bu kez inhibitör nöronlar daha zor 
uyarılabilir hale gelmektedir. Muhtemel mekanizma 
şöyledir: Sinir sisteminin yüksek ATP tüketimi sıra-
sında biriken “Adenozin” spesifik A1 reseptörlerine 
bağlanır, buna bağlı olarak Retiküler sistemin uya-
nıklığa yol açan spesifik kolinerjik nöronları inhibe 
olur ve inhibitörler etkin hale gelerek uyku uyarılır. 
Kafein ve Teofilin A1 reseptörlerine bağlanır ve bloke 
ederek adenozinin etkisini ve uykuyu önlemesi bu 
teoriyi destekler.
2) Serotonin teorisi: Rafe nükleusları ve ponsun alt 
yarısı uyarıldığında uyku oluşur. Bu bölgeden kalkan 
lifler retiküler formasyon üzerinden talamus, korteks, 
hipotalamus ve limbik sisteme dağılır. Giderek artan 
serotonin salınımı ile uyku oluşur. Serotonin antago-
nistlerinin uykuyu suprese ettikleri görülmüştür. Ör-
neğin serotonin ve noradrenalininin veziküllerde de-
polanmasını önleyen rezerpin deney hayvanlarında 
günlerce uykusuzluğa neden olur. Deneysel olarak 
Rafe nükleusları hasarlanınca sürekli uyanıklık, bit-
kinlik ve ölüm görülmüştür. 
3) MSS’nde bazı alanların deneysel olarak uyarılma-
sı uykuyu doğurur: N. Vagus’un giriş yeri olan, bul-
bus ve ponsun duysal bölgesi N.Traktus Solitaryus 
içindeki bazı alanlar uyarıldığında uyku oluşmakta-
dır. Ancak; bu etki Rafe nükleusları haraplandığında 
oluşmadığı için uyku oluşumunun Rafe nükleusla-
rı üzerinden olduğu düşünülür. Diensefalonda ant. 
hipotalamustaki suprakiyazmatik nükleusu (SCN), 
preoptik alanın uyarılması uykuyu doğurur. Talamu-
sun santral ve medial bölgesindeki bazı çekirdekler 
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uyarılınca uyku oluşur. Bu alanların hasarlarında de-
vamlı uyanıklık, bitkinlik oluşur. Rafe nükleusları uya-
rılınca uyku oluşur. Orbito-frontal korteks uyarılması 
uyku doğurur.

4) Uykuyu provake eden bazı kimyasal faktörler 
vardır: Serotoninin, N-asetil transferaz, (NAT) enzimi 
aracılığıyla N-asetilasyonu ile pineal bezde sentezle-
nen melatonin hipnotoksik bir maddedir ve sedatif 
etkileri vardır. Gün ışığı melatonin salınımını inhibe 
ederken, karanlık ortam melatonin salınımı için güçlü 
bir uyarandır. Anteriör hipotalamusun SCN’si retina-
dan aldığı karanlıkla ilgili fotik impulsları pineal beze 
iletir. Günün sona ermesiyle melatonin sentezi gide-
rek artar, gece yarısı melatonin seviyesi pik yapar. 
Uyku-uyanıklık siklüsünde SCN ve pineal bez bir bi-
yolojik saat fonksiyonu yürütürler. Melatoninin uyku-
yu uyarıcı etkisini bir oksitosin ve ADH prekürsörü 
olan vazotosinin BOS’daki konsantrasyonunu artıra-
rak yaptığı iddia edilmektedir. 
Bunu destekleyen güçlü veriler vardır: 
a) Melatoninin sirkadiyan ritmi ile parallel olarak BOS 
vazotosin düzeyleri yükselmektedir. 
b) REM döneminde vazotosin düzeyi yüksektir. 
c) İntranazal yolla vazotosin uygulandığında REM 
periyodu başlamaktadır.
Delta sleep-inducing peptid ve muramil peptid deni-
len maddeler uzun süre uyanık tutulan köpeklerin kan, 
BOS ve idrarında yüksek bulunmuştur. Bunlar uzun 
süre uyanık 
tutulan bir 
h a y v a n ı n 
serumuyla 
başka bir 
hayvanın 3. 
ventrikülü-
ne verildi-
ğinde uyku-
nun hemen 
b a ş l a d ı ğ ı 
gözlenmiştir (5). 

Hipotolamusun preoptik alanından salınan PGD2 uy-
kuyu uyarırken PGE2 ise uykuyu inhibe eder. Kole-
sistokinin ve ADH’nun uykuyu uyardığı görülmüştür. 
Bazı sitokinler uyku oluşumunda rol oynarlar: TNF, 
IL-1, IL-2 ve INFα bunların başında gelir. Adenozin 
uzun süre uyanıklıkta beyinde biriken bir maddedir. 
Adenozin antagonisti olan kafeinin uyanık tutucu et-
kisinin olması adenozinin uykuda rolü olduğunu des-
tekler (22, 23).
 Normal Fizyolojik Uyku
Elektroensefalografi ilk kez 1929 yılında, bir alman 
bilim adamı olan, Hans Berger tarafından geliştiril-
miş bir yöntemdir. EEG ile geniş bir nöron grubunun 
spontan elektriksel aktivitesindeki dalgalanmalar 
kafatası yüzeyinden kaydedilir. Bu yöntem beynin 
yapısal özelliklerinden çok o andaki fonksiyonel du-
rumunu yansıtmaktadır. Bu nedenle uyku ve uya-
nıklıkta farklı özellikler göstermektedir. Uyku, hızlı 
göz hareketlerinin görüldüğü Rapid Eye Movement 
(REM) dönemi ve hızlı göz hareketlerinin görülme-
diği Non-REM dönemi olarak ikiye ayrılır. Uykunun 
yaklaşık % 20-25’lik bölümü REM, diğerleri Non-
REM‘dir. Non-REM 3 evreden oluşmaktadır. 
Evre 1: Uykunun ilk siklusu yaklaşık olarak 1-7 daki-
ka süren Evre 1 ile başlar. uyku-uyanıklık arası ge-
çiş dönemidir. Alfa dalgası kaybolurken yerini düşük 
voltajlı yavaş aktivetelere bırakır, ardından verteks 
bölgesinde yüksek amplitüdlü keskin dalgalar belirir.

Şekil 3: Evre I uyku

24
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Evre 2: Evre 1’i takiben devam eder ve 25 dakika ka-
dar süren, yüzeyel uyku dönemidir. Frontosantral 
yerleşimli 12-14 Hz sinüzoidal yapıdaki uyku iğcikleri 
ve K kompleksleri görülen uykunun yaklaşık yarısı 
bu dönemdir.

Şekil 4: Evre II uyku

Evre 3: Derin uyku dönemidir. Yüksek amplütüdlü ya-
vaş dalgalı yaygın düzensiz dalgalardan oluşur. Yaşın 
ilerlemesi ile yavaş dalgalı uyku zamanı azalır ve çok 
yaşlı bireylerde tamamen kaybolur. Mental aktivite 
yokluğu ile 
bir l iktedir. 
En büyük 
özelliği bü-
yüme hor-
monunda-
ki artıştır. 
Buna paralel 
olarak derin 
uykuda pro-
tein sentezi 
artar, tüm metabolizma yavaşlar ve fizyolojik aktivi-
telerde azalma dikkati çeker. Bu dönemde vücutta 
meydana gelen değişimlerin vücudun dinlenmesi ve 
yenilenmesini sağladığı kabul edilmektedir (24). 
NREM uyku, gece uykusunun büyük kısmını oluştu-
ran uyku tipidir. Bu uyku tipinde parasempatik sinir 
sistem dominanttır. Derinliği giderek azalır ve son-
ra REM periyoduna geçiş olur. Kişi yorgun ise SWS  
uzun sürer, REM’e geçiş gecikir. Süresi 45-90 dk ara-
sındadır. SWS’nin özellikleri şunlardır: Sempatik to-
nüs azalır, kalp frekansı ve kan basıncı azalır (damar 

düz kaslarında tonüs azalmıştır). Solunumun frekansı 
%10-30 azalır, BMH % 10-30 azalma gösterir, GİS mo-
tilitesi artar, GH ve gonadotropinlerin salınımı artar, 
muramil peptidin ve bazı sitokinlerin (özellikle IL-1, 
IL-6 ve x-INF) salınımı artar, EEG’de delta ritmi hakim-

dir, rüya-
lar görü-
lür, ancak 
genellikle 
hatırlana-
maz (Bu 
y ü z d e n 
S W S ’ n a 
r ü y a s ı z 
uyku da 

denir). Sekiz saatlik bir uykuda SWS 4-6 defa tekrar-
lanır. Özetle; bütün vital fonksiyonlar SWS’de yavaş-
lamıştır. Organizma dinlenim periyoduna girmiştir 
(Araştırmalar SWS’da serebral glikojen depolarının 
yenilendiğini ve immün sistemin güçlendiğini gös-
termiştir). 

Şekil 5: Evre III uyku

REM Dönemi: Yavaş dalga uykusu giderek hafiflerken 
uykunun başlangıcından 45-90 dk. sonra hızlı göz 
hareketleri ile karakterize heyecan verici rüyaların 
görüldüğü bir periyoda girilir. Bu periyod REM uyku-
sudur. REM periyodunun süresi ortalama 15 dakikadır, 
fakat 1 saate kadar uzayabilir. Düşük voltajlı, değiş-
ken frekanslı bir aktivitedir ve rüyaların görüldüğü, 
hızlı göz hareketlerinin ve kaslarda atoninin olduğu 
dönemdir. Bazı REM uyku epoklarında göz hareket 
aktivitesi oldukça yoğun iken bazen yok ya da azdır. 
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Bu durum fazik REM uyku ve tonik REM uyku olarak 
isimlendirilir. Uykudan REM döneminde uyananla-
rın yaklaşık % 80’i uyanırken son gördükleri rüyala-
rı hatırlarlar 
(25). REM 
uykusunda; 
beyin sapı 
mekanizma-
ları yoluyla 
spinal motor 
nöronlarının 
inhibisyonu, 
postüral mo-
tor tonusun 
baskılanmasını düzenler. Kalp atımında taşikardi, 
bradikardi dönemleri gözlenmekle birlikte, solunum 
sayısı ve derinliği değişir. Beyin kan akımı üzerinde 
yapılan çalışmalar REM sırasında kan akımını uyanık-
lığa benzediğini göstermektedir. Tüm bu değişme-
ler, fizyolojik aktiviteler açısından uyanıklıkla ben-
zerlik göstermektedir. Bu yönüyle, REM uykusunun 
bir kısa tanımı da felçli bir vücutta yüksek derecede 
aktif bir beyin şeklindedir. REM döneminde, orga-
nizma uykuda olduğu halde uyanıkken olduğu gibi 
yüksek bir beyin aktivitesine sahiptir ve buna bağlı 
olarak EEG’de desenkronize beta dalgalarına benze-
yen dalgalar hakimdir. Bu yüzden REM’e paradoksal 
uyku denilmektedir (26).
Deneysel çalışmalar sonucunda; öğrenme ile REM 
arasında yakın ilişki olduğu ortaya koyulmuştur. Yeni 
bilgi edinildiğinde hayvanlarda REM uykusunun art-
tığı gözlenmiş ve deneysel ortamda yeni bilgiler ve-
rilip daha sonra REM bozulursa, öğrenmeninde aynı 
şekilde bozulduğu gözlemlenmiştir. Yapılan tüm 
çalışmaların ışığında; REM’in işlevi konusunda belli 
bağlı şu iki açıklama üzerinde durulmaktadır: 
a) REM’in amacı gün içinde yaşananları unutmaktır. 
b) REM, uyanıklıkta alınan bilgilerin düzenlenmesidir.
Bu veriler çerçevesinde, REM’ in birey için gerekli 
olmayan kayıtları silmeye, gerekli olanları düzenle-
meye ve böylece de bireyin ertesi güne duygusal ve 
bilişsel açıdan hazırlanmasına hizmet ettiği ve gün 

içinde yaşananların sahne aldığı ve seçilip tasniflen-
diği bir süreç olarak görülebilir (27).

Şekil 6: REM uykusu

REM nasıl oluşur?
Kolinerjik maddelerin REM uykusunun ortaya çıkma-
sına neden olduğu için, bu uyku modelinde asetil-
kolin salgılayan nöronların (RAS’de dev hücreli nük-
leus) rolünün olduğu düşünülmektedir. Bu nöronların 
yaygın lifleri belirli beyin alanlarında aktivite artışını 
uyarmaktadır.  Bunu Fizostigmin gibi kolinerjik ajan-
ların REM dönemini başlatması atropinin ise REM’i 
baskılaması desteklemektedir (7). Noradrenerjik 
nöronların da (Lokus Seruleus) REM oluşumunda et-
kisi vardır (paradoks). 
Bu teorileri destekleyen önemli deliller vardır. Asetil-
kolin ve noradrenalin sentezini önleyen maddelerin 
SWS’na etki etmeden REM oluşumunu baskılama-
larıdır. Bilateral olarak Lokus Seruleus çıkarılınca da 
aynı etki ortaya çıkar. Lokus seruleus lezyonlarında 
da REM ortadan kalkar.
REM dalgaları en iyi lateral genikulat nükleus, pons 
ve oksipital bölgelerden kaydedilebilir. Bebeklerde 
uyku süresinin %50’den fazlası REM döneminden 
oluşurken yaşlanmayla bu süre kısalır.  
REM dönemi yaklaşık 5-30 dk arasında değişir, sü-
resi kişi yorgun ve dinlenmeye fazla ihtiyaç duydu-
ğunda kısa, dinlenmiş ise uzun olmaktadır (SWS’in 
tersi). REM periyotları sıklıkla 45-90 dk’lık aralıklar 
ile halinde 4-5 kez tekrar eder. Tüm uyku süresinin 
%20’sini kapsayabilir. REM döneminde kişiyi uyan-

26



27Uykunun Mikro Yapısı ve Mimarisi

Saygın ve ark.Uyk. Bült./Slep Bult., 2020; 1 (1): 19-29

dırmak zordur, ancak sabah uykudan kalkış bu dö-
nemde olur. 
REM uykusunun özellikleri ise; Hızlı göz hareketleri 
vardır, heyecan verici rüyalarla birliktedir ve bu rüya-
lar hatırlanır, dinlendirici değildir, EEG’de beta ben-
zeri dalgalar hakimdir, uyarılma SWS’den daha güç-
tür, ancak sabah REM döneminde uyanılır, solunum 
frekansı düzensizdir ve hızlanmıştır, nabız hızlıdır, 
beyin metabolizması %20 artmıştır,  beyin sapında 
eksitatör alanların inhibisyonuna bağlı olarak kas to-
nusu azalır.

Uyku siklusunda mimari
Erişkinler uykuya Non-REM dönemi ile başlar ve en 
az 80 dakika sonra REM dönemine geçer ve gece 
boyu her 90 dakikada bir Non-REM, REM döngüsü 
4-5 kez tekrarlar. Böylece uykunun ilk siklusu ta-
mamlanmış olur. İlk uyku Non-REM dönemi evre 1 
ile başlar ve yalnızca birkaç dakika sürer ve uyanma 
eşiği düşüktür, yani hafif sesli uyarı ile veya dokun-
makla kolayca uyanır. Daha sonra kişi evre 2 uyku-
ya geçer. Bu 10-25 dakika sürer. Uyanma için evre 
1 uykuya göre daha yoğun bir uyaran gerekir. Uyku 
derinleşirse evre 3 uyku başlar ve evre 1 ve evre 2’ 
ye göre daha yoğun bir uyaran ile uyanabilir ve 20-
40 dakikada ilk döngü tamamlanmış olur. Bunu 5-10 
dakika süren evre 2 uyku izler ve REM dönemi yak-
laşmıştır. İlk REM dönemi 1-5 dakika gibi oldukça kı-
sadır. REM uyku gece daha kısa iken sabaha doğru 
süresi ve ağırlığı artar. Evre 3 uyku sabaha karşı sü-
resi iyice azalır ve kaybolur (28).
Uyku süresi ve doğası, canlının yaşı ve vücudunun 
büyüklüğü ile birlikte, yaşam alanı ile ilgili öğelere 
de bağlıdır.  Uyku süresi ile vücut ağırlığı arasında 
ters bir ilişki vardır. 10-15 gram ağırlığa sahip yarasa-
lar günde 18-20 saat, birkaç ton ağırlıktaki filler 3-4 
saat, zürafalar ise 2-3 saat uyumaktadırlar. Memeli-
lerde uyku süresi ile beslenme tercihleri arasında iliş-
ki bulunmaktadır. Uyku süresi en uzun olan canlılar 
etobur (carnivore), uyku süresi en kısa olanlar ise 
otobur (herbivore) hayvanlarda görülür. Diğer hepçil 
(omnivore)’lerde ise ikisinin ortasındadır (30). Türe 
göre uyku süresi değişmekle birlikte, memelilerde 

REM, % 15-30, kuşlarda % 5 oranında görülür (29). 
Kuşların çoğunda, tavşan ve köpeklerde, REM’de 
beklenen atoni olmamaktadır (31-33).

Uykunun fizyolojik önemi
Uyku organizma için vazgeçilmez bir biyolojik ritim-
dir. Uzun süre uykusuz bırakılan canlıların öldüğü, 
böceklerde sık sirkadiyan ritm değişmelerinin yaşam 
sürelerini kısalttığı gözlenmiştir. Uyku inhibisyonu-
nun deney hayvanlarında immün sistemin zayıfla-
masına sebep olduğu gösterilmiştir. Bu hayvanlarda 
sitokin (TNF, IL-1, IL-2, INF) yapımı azalır. Kolay sep-
sis ile ölüm gerçekleşir. Bu durumda; uyku immün 
sistemi güçlendiren bir faktördür denilebilir. 
REM periyodu inhibe edildiğinde uyanıklıkta kon-
santrasyon azalması gözlenir.  REM inhibisyonunun 
öğrenmeyi de bozduğu gösterilmiştir. Dolayısıyla 
REM uykusunun informatif inputların işlenmesin-
de çok önemli rolünün olduğu ve MSS gelişiminde 
önemi olduğu aşikardır. REM’de sinapslar restore 
edilir (çocukluk döneminde serebral gelişim daha 
fazladır). Geri zekalı çocuklarda REM döneminin az 
olduğu görülmüştür. Bu veriler REM döneminin in-
formatif inputların işlenmesinde çok önemli rolünün 
olduğunu gösterir. Uykuda gonadotropinlerin ve 
adrenal hormonların arttığı gösterilmiştir. Uykunun 
cinsel fonksiyonlara olumlu etkisinden bahsedilebi-
lir. Uykuda GH artışı barizdir. Bunun büyüme üzerine 
olumlu etkisi şüphesizdir. 
Uykunun merkezi ve periferik olmak üzere iki önemli 
etkisinden bahsetmek mümkündür:
MSS’nin normal işlevinin korunabilmesi için uyku 
gereklidir. Uyku sayesinde nöronal merkezler arasın-
daki doğal iletişim ve denge korunur. Uykuda beyin 
glikojen depoları yenilenir. Uykusuzlukta zihinsel ak-
tivitenin yavaşlaması ve psişik bozuklukların (hipe-
raktivite, emosyonel labilite vs.) belirginleşmesi MSS 
için uykunun öneminin en iyi göstergesidir. MSS’ni 
etkileyen ajanlar (Barbitüratlar, alkol, amfetamin vb.) 
uykuyu inhibe ederek konsantrasyon kaybına neden 
olabilirler.
Uykuda somatik yapılarda sempatik tonüs azalmak-
tadır. Kas tonüsü azalır. Parasempatik tonüs ise etkin 
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hale gelir. Nabız ve TA azalır, solunum yavaşlar, ok-
sijen tüketimi azalır. Metabolik fonksiyonların bazal 
metabolizma düzeyine indiği gözlenir. Perifer organ-
lardaki enerji depoları yenilenir. Parasempatik aktivi-
te GİS aktivitesinde biraz artışa neden olabilir. 
Uykunun mikro yapısını 1959 yılında Dement ve 
Kleitman ilk kez 33 denekte 126 tane spontan gece 
uykusunu kaydederek, uykunun 90-120 dakikalık 
sikluslardan oluştuğu ortaya konuldu. Bu bulgular-
la gecenin ilk yarısında  derin uyku, ikinci yarından 
daha çok REM uykusu olduğu ve REM uykusunun 
uykunun %20-25’ini oluşturduğu bulundu. Bu sıra-
da kedilerde çalışan Michel Jouvet’te hızlı göz ha-
reketleri ve EEG uyanıklığa yakınken kas tosunusun 
tamamen kaybolduğunu göstermiştir. 1967’de ilk 
olarak Gastaut ve Lugaressi Bologna’da klinik uyku 
tıbbı toplantısı yapılarak, apne, insomni, narkolepsi 
ve parasomni konuları gündeme gelmeye başlamış-
tır. Bu yıllarda Christian Guilleminault tarafından Av-
rupada’ki deneyimin Standford’a aktarılması ile uyku 
testine solunum ve kardiyovasküler parametrelerde 
girmiş oldu.Bu grubun bir üyesi olan Holland tara-
fından polisomnografi (PSG) tanımlanmıştır. PSG ilk 
kez 1975’te sigorta kurumları tarafından ödenmeye 
başlamıştır. İlk kurumsal gelişme 1975 yılında  «As-
sosication of Sleep Disorder Center (ASDC)» ku-
rulmuştur. Sleep dergisi yayın hayatına başlamıştır. 
1979’ta ASDC ve APSS (Assosication for the Psy-
chophysiological Study of Sleep) 3 yıllık bir çalışma 
ile ilk olarak uyku bozuklukları sınıflamasını ortaya 
koymuştur. 1989 yılında ilk uyku kitabı Dement ön-
derliğinde yayımlanmıştır. 1990’lı yıllar uyku tıbbının 
dünyada kabul görmeye başladığı dönem olmuştur. 
Bu gelişmeler çerçevesinde son 60 yılda geçtiğimiz 
6000 yıldan daha fazla uyku mimarisi hakkında bilgi 
sahibi olduk.
Sonuç olarak periferik organlarda da bir dinlenme 
söz konusudur. Bu sayede uykunun özellikle NREM 
Evre III uyku rejenerasyon ve REM uykusundada öğ-
renme ve hafızayla ilişkili proseslerin gerçekleştiği 
düşünülürse uykunun önemi daha iyi anlaşılmış ola-
caktır. 
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