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OZET

Amag: Uyku kalitesi ve anksiyete diizeyinin kardiyovaskiiler sistem iizerine
olan etkilerini ambulatuvar kan basinci holteri ve ritm holter verileri baz alinarak
kalp hiz1 degiskenligi ve kan basinct degiskenligi ile incelemeyi amagladik.

Gereg¢ ve Yontem: Mart 2018 ile Haziran 2018 tarihleri arasinda hastanemiz
Kardiyoloji Poliklinigi’ne basvuran ve ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu
yapilan 88 hasta ve ambulatuvar EKG monitorizasyonu yapilan 176 hasta
degerlendirmeye alindi. Kan bacinci degiskenligi, 24 saatlik giindiiz ve gece sistolik
ve diyastolik kan basinci degerlerinin, standart sapmasi (SS) kullanilarak
degerlendirildi. Kan basmci degisim katsayist (CV) = 100 x standart sapma /
ortalama kan basinci formiilii ile hesaplandi. Kalp hiz1 degiskenligi ile ilgili olarak
EKG holter cihazinin yazilim programindan zaman-alan analizi i¢in ortalama RR
araligi, SDNN, RMSSD, NN50 pNN50 parametreleri; frekans-alan analizi i¢in VLF,
LF, HF bandlar1 ve otonomik dengenin degerlendirilmesi amaciyla LF giiciiniin HF
giiciine oran1 (LF/HF) hesaplandi. Kisilerin uyku kalitesinin degerlendirmek i¢in
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI), anksiyete belirtilerinin sikligmi ve
siddetini 6l¢mek amaciyla da BECK Anksiyete Olgegi (BAO) kullanildi.

Bulgular: Uyku kalitesi kotii olan grupta beklendigi izere, toplam uyku
siiresi daha azdi. Ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu yapilan hastalarin, PUKI
skorlar1 ile BAO skorlar arasinda istatiksel olarak anlamli ve pozitif yonde bir iliski
vardi. PUKI skorlarma gore, gruplar arasinda kan basinci degerleri agisindan,
istatiksel olarak anlamli fark yok ise de, kan basinci degiskenliinin gosteren
parametreler acisindan, 6zellikle de SKB SS ve SKB CV agisindan fark vardi.
Benzer sekilde, artan anksiyete diizeyi ile birlikte, SKB SS ve SKB CV degerlerinde
de istatiksel olarak anlamli diizeyde bir artis izlendi. Toplam kalp atim sayis1 ve
ortalama kalp hizi, uyku kalitesi kotii olan grupta daha fazla idi. LF ve HF bandlari,
uyku kalitesi 1yi olan grupta daha yiiksek iken, LF/HF oran1 uyku kalitesi kotii olan
grupta daha fazla idi. Ortalama RR araligi, SDNN, RMSDD, NN50 ve pNN50
parametreleri de PUKI skoru ile istatiksel olarak anlamli oranda degismekte idi.
BAO skoru yiiksek olanlar daha yiiksek ortalama kalp hizina sahipti. VLF, LF ve HF
degerleri yiiksek BAO skoru ile istatiksel olarak anlamli bir azalma gosterirken,

LF/HF oram yiiksek BAO skoru ile birlikte istatiksel olarak anlamli oranda artmakta
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idi. Ortalama RR mesafesi ve SDNN degerleri artan anksiyete diizeyleri birlikte
istatiksel olarak anlamli olarak diisiis gosterdi. Hastalar1 PUKI ve BAO skorlaria
gore dort gruba ayirdigimizda; SKB SS, SKB CV, LF/HF orani ortalama RR araligi
ve SDNN degerleri agisindan gruplar arasinda istatiksel anlamli fark oldugunu ve bu
farkin PUKI < 5 ve BAO < 16 olan hastalar ile PUKI > 6 ve BAO > 16 olan hastalar
arasinda oldukga belirgin oldugunu tespit ettik.

Sonug¢: Artan anksiyete diizeyi ve kotii uyku kalitesi ile birlikte kisilerin kan
basinci degiskenlik ve kalp hizi degiskenlik parametreleri olumsuz yonde
etkilenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Uyku Kkalitesi, anksiyete diizeyi, kan basinci

degiskenligi, kalp hiz1 degiskenligi
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THE EFFECT OF SLEEP QUALITY AND ANXIETY LEVEL ON BLOOD
PRESSURE VARIABILITY AND HEART RATE VARIABILITY

ABSTRACT

Aim: We aimed to investigate the effects of sleep quality and level of anxiety
on the cardiovascular system with heart rate variability (HRV) and blood pressure
variability (BPV) based on ambulatory blood pressure and rhythm holter data.

Material and Method: Between March 2018 and June 2018, 88 patients
underwent ambulatory blood pressure monitoring and 176 patients underwent
ambulatory ECG monitoring were included in the study. BPV was evaluated by
using standard deviation (SD) of 24-hour, day and night systolic, diastolic blood
pressure values. Coefficient variation of blood pressure (CV) was calculated with the
formula of (standart deviation of blood pressure / mean arterial pressures) X 100%.
For time-domain HRV analysis, mean RR interval, SDNN, RMSSD, NN50 pNN50
parameters, for frequency-domain HRV analysis VLF, LF, HF bands and LF / HF
ratio as an indicator of autonomic balance were calculated from the software
program of the ECG holter device. The Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) was
used to evaluate the sleep quality of individuals and the Beck Anxiety Inventory
(BAI) was used to measure the frequency and severity of anxiety symptoms.

Results: Total sleep time was decreased in poor sleep quality group, as
expected. There was a statistically significant and positive relationship between the
PSQI scores and BAI scores of patients who underwent ambulatory blood pressure
monitoring. According to the PSQI scores, there was no statistically significant
difference between the groups in terms of blood pressure values, but there was a
difference in terms of the parameters indicating BPV, especially in terms of SD of
SBP and CV of SBP. Similarly, a statistically significant increase in SD of SBP and
CV of SBP values were observed with increasing anxiety level. Total heart rate and
mean heart rate were higher in the group with poor sleep quality. LF and HF bands
were higher in the group with good sleep quality, whereas LF / HF ratio was higher
in patients with poor sleep quality. Mean RR interval, SDNN, RMSDD, NN50 and
PNN50 parameters were statistically significantly differed with the PSQI score.
Those with high BAI scores had a higher average heart rate. While VLF, LF and HF



values showed a statistically significant decrease with high BAI scores, LF / HF ratio
increased significantly with higher BAI scores. Mean RR interval and SDNN values
showed a statistically significant decrease in increased anxiety levels.

When we divided the patients into four groups according to PSQI and BAI
scores; SD of SBP, CV of SBP, LF/HF ratio, mean RR interval and SDNN values
were statistically significantly differed between groups, and we observed that this
difference was more evident between patients with PSQI < 5 and BAI < 16 and
patients with PSQI > 6 and BAI >16.

Conclusion: Blood pressure variability and heart rate variability parameters
are adversely affected with increasing levels of anxiety and poor sleep quality.

Keywords: Sleep quality, anxiety level, blood pressure variability, heart rate

variability



GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada kardiyovaskiiler hastaliklar, 6liim nedenleri arasinda hala ilk
siralardaki yerini korumaktadir ve yasam tarzi degiskenleri 6nemli bir risk faktorii
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlardan en 6nemlilerinden birisi uyku 6zellikleri ve
kisinin anksiyete diizeyidir. Modern yasamin dinamikleri, insanlarin giivende
olduklar1 hissinin azalmasiyla artan anksiyete bozukluguna ve bunun yani sira uyku
diizensizligine ve kotii uyku kalitesine yol agmaktadir. Yapilan arastirmalar, uyku
kalitesinin bozulmasi ve anksiyete diizeyinin artmasmin, yalniz basina veya
birliktelik gostererek uzun vadede bireylerin kilo aliminda artisa, diyabete,
hipertansiyonave bunlarin katkida bulundugu kardiyovaskiiler hastaliklara ve/veya
mortaliteye neden olabildigini géstermistir.

Son yillarda ambulatuvar kan basinci holteri ve ritm holter verilerinin
kardiyovaskiiler mortalite ve kardiyak olay gelisimini belirlemede rutin 6l¢iimlere
gore Ustlin oldugu gosterilmistir. Bununla beraber, kalp hizi degiskenligi ve kan
basinct  degiskenligi  kardiyovaskiiler  sistemdeki  subklinik  degisiklikleri
gosterebilmekte, kardiyovaskiiler hastaliklarin altinda yatan fizyopatolojik stiregleri
anlama konusunda oldukg¢a degerli bilgiler saglamaktadir.

Uyku kalitesi ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligskiyi inceleyen
sinirli sayida calisma olmasina karsin, iilkemizde uyku kalitesi ve kisinin anksiyete
diizeyi ile kalp hiz1 degiskenligi ve kan basinci degiskenligi arasindaki iliskiyi
inceleyen c¢alisma sayis1 yok denecek kadar azdir.

Bu nedenle, bu calismada wuyku kalitesi ve anksiyete diizeyinin
kardiyovaskiiler sistem iizerine olan etkilerini, ambulatuvar kan basinci
monitorizasyonu ve ambulatuvar EKG monitorizasyonu verileri tizerinden “kalp hizi
degiskenligi ve kan basinct degiskenligi  parametrelerini”  inceleyerek

degerlendirmeyi amagladik.



1. GENEL BILGIiLER

1.1. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), artan niifusla birlikte degisen yasam
kosullari, dolayisiyla yash niifusun ¢ocuk niifusuna oranla artmasi ve toplumdaki
saglik sorunlarinin bulagici olmayan hastaliklara kaymasi gibi nedenlerle tiim
diinyada, gelismis ve gelismekte olan lilkelerde, 6nde gelen mortalite ve morbidite
nedenleri arasinda yer almaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore, KVH
her y1l tahminen 17.5 milyon insanin 6liimiine ve diinyadaki tiim 6liimlerin %30’una
neden olmaktadir. Bu oliimlerin de 7.6 milyonu kalp krizlerine, 5.7 milyonu ise
inmelere baglidir. Bu say1 giderek artmakla birlikte 6liimlerin % 75’1 gelismekte olan
tilkelerde ve yaklasik 1/3’1 70 yas oncesi goriilmektedir. 2020 yilina kadar KVH 1n
her yil 25 milyon 6liime neden olacagi tahmin edilmektedir [1]. Bolgeler ve tilkeler
arasinda belirgin farklar bulunmakta; bunun muhtemel nedenleri ise; farkli
bolgelerdeki ekonomik, sosyal gecislerin farkli safhalarda olmasi, yasam sekli ve
aliskanliklara bagli risk faktorlerinde degisiklikler olmasi ile irksal ve etnik
farkliliklarin KVH’lara yatkinlig1 degistirmesidir.

Ulkemizde de KVH, mortalite ve morbidite agisindan dnemli hastaliklardan
biri olmaya devam etmektedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun &liim verileri toplam
Olimlerin i¢inde kalp hastaliklarinin paymin gittikge artma egiliminde oldugunu
gostermektedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun 2010 verilerine gére ulusal diizeyde
6liim nedenleri arasinda ilk siray1 205.457 6limle KVH’lar (tiim 6liim nedenlerinin
% 47.73’1) almaktadir [2]. Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin 1990 yilindan bu yana
yiirlitmekte oldugu, Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasi verilerine gore, KVH iilkemizde hem kadinlarda hem erkeklerde en sik
rastlanan 6liim nedenidir. TEKHAREF raporuna gore, iilkemizdeki 6liimlerin % 42’si
koroner kalp hastaligindan; % 12’si ise serebrovaskiiler hastaliklardan
kaynaklanmaktadir [3].

KVH, ayn1 zamanda énemli ekonomik kayiplara da neden olmaktadir. Her y1l
KVH nedeniyle yaklasik 6,2 milyon kisinin hastaneye yattigi, 730.000 kisiye inme
tedavisi yapildig1 ve 7.2 milyonuna kalp damar prosediirii uygulandig: bildirilmistir.

KVH’1n en az bir tipinden 2006 yilinda 81 milyon kisinin etkilendigi rapor edilmistir



[4]. KVH’a bagl hastalik yiikii (DALY - Disability-Adjusted Life Year) 1990’
yillarda 85 milyon DALY iken, 2020 yilinda 140-160 milyona ¢ikacagi ve bu
degerin % 80’inin gelismekte olan iilkelerde olacagi tahmin edilmektedir [5].
Bununla birlikte, KVH, gelismekte olan iilkelerde, daha yiiksek oranda iiretken geng
eriskin yas grubunu etkilemekte ve dolayisiyla 6nemli sosyal ve ekonomik kayiplar
olusmaktadir [6]. KVH’in direkt ve indirekt maliyeti iilkemiz agisindan da biiyiik
Oonem tasimaktadir. Tiirkiye’de kronik hastaliklar ve 6liim nedenlerine iliskin, Saglik
Bakanligi’nca yapilan Ulusal Hastalik Yiikii-Maliyet Etkililik caligmasinda ulusal
diizeyde toplam hastalik yiikiiniin (10.802.494 DALY) birincil nedenini % 19.32 ile
(2.086.527 DALY) KVH’lar olusturmaktadir. Tiirkiye ulusal diizeyde KVH’larin
hastalik yiikii (DALY dagiliminda; toplam hastalik yiikiiniin erkeklerde % 20.5’ini,
kadinlarda ise % 18’ini KVH’lar olusturmaktadir [7].

1.2. KARDiYOVASKULER HASTALIK RiSK FAKTORLERI

Bugiine kadar olan birikimler, KVH’in yapisal, genetik ve cevresel risk
faktorlerinin ortaya konmasmi saglamistir. Framingham caligmasi, sigara,
hiperlipidemi, hipertansiyon ve diyabet gibi klasik risk faktorlerinin etkisini gosteren
ilk ¢alismadir [8]. INTERHEART c¢alismasi ise, klasik risk faktorlerinin yaninda
egzersiz, giinliik sebze meyve tiketimi ve psikolojik faktorler gibi yasam tarzi
bigimlerinin de 6nemini ortaya ¢ikarmistir [9].

KVH ig¢in risk faktorleri hem degistirilebilir hem de degistirilemeyen olmak
tizere ele alinmaktadir. Degistirilebilir olanlar, kisilerin s6z konusu durumlara iliskin
diizenlemeler yapmasi veya duruma miidahale edilmesi ile riskin azaltilabilecegi
seklinde tanimlanir. Degistirilemeyen risk faktorleri ise kisinin bireysel ve oykiisel
ozelliklerini kapsayan risk faktorleri olarak diisiiniilmektedir. Koroner Hastalik Risk
Faktorleri, Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin Ugiincii Eriskin Tedavi
Paneli tarafindan su sekilde siiflandirilmigtir [10].

Degistirilebilen Risk Faktorleri:

Hipertansiyon

Diyabetes Mellitus
Obezite

Fiziksel Aktivite Azlig1



e Sigara Igmek

e Dislipidemi

e Uygunsuz Beslenme

Degistirilemeyen Risk Faktorleri:

e Yas

e Cinsiyet

e Aile Oykiisii

Bunun yan sira, kiiresellesen diinyada diizensiz gog, plansiz kentlesme ve
buna bagli olarak sekillenen yasam tarzi, risk faktorlerine maruziyetin artmasina
neden olarak KVH’a neden olabilmektedir. Giinliik yasamin bir pargasi haline gelen
stres, bireyin i¢inde bulundugu duygusal ya da fiziksel uyaranlara karsi verdigi
otomatik tepkidir. Modern yagsamin dinamikleri insanlarin giivende olduklar1 hissinin
azalmasiyla artan anksiyete bozukluguna ve bunun yani sira uyku diizensizligine ve
uyku kalitesinin bozulmasina yol a¢gmaktadir. Tiitk Metabolik Sendrom Dernegi
tarafindan gerceklestirilen Prospektif Kentsel-Kirsal Epidemiyoloji ¢alismasinda
sosyal faktorlerin yasam tarzi ve kardiyovaskiiler risk faktorleri lizerine etkisi ve
bunlarin goriilme siklig1 iilkemizde artmis olarak goriilmektedir [11]. Tirk halkinin
yasam bi¢imindeki degisikliklerin bu artista 6nemli bir etkisi oldugu bildirilmektedir
[11].

1.3. KAN BASINCI DEGISKENLIGi (KBD)

Ofis kan basici olgiim degeri ile kardiyovaskiiler olay ve tiim nedenlere
bagli mortalite arasinda dogrusal bir iligki oldugunu gosterir ¢ok giiclii kanitlar
mevcuttur. Ayrica kan basincinin yasam tarzi degisikligi ve antihipertansifler ile
kontrol altina alinmasinin, antihipertansif ilag sinifindan bagimsiz olarak
kardiyovaskiiler olay sikligini azalttig1 gosterilmistir. Ancak her ne kadar ofis kan
basinci Ol¢iimii, hipertansiyon (HT) tan1 ve tedavi takibinde kose tast gorevini
iistlenmeye devam etse de ofis kan basinci 6l¢limlerinin bazi eksiklikleri nedeniyle
artik tek basina tani ve takipte yeterli olmadigi diisiiniilmektedir [12]. Son 40 yil
icerisinde ofis dis1 kan basinci takip yontemlerinin (ev kan basmci 6lgiimleri,
Ambulatuvar Kan Basici Monitorizasyonu (AKBM)) gelistirilmesi ile gerek kan

basinci seyri gerekse antihipertansif tedavi yanitini1 degerlendirme konusunda 6nemli



veriler saglanmigtir [13]. Tekrarlanabilirliginin yiiksek olmasi, beyaz onliik ve
plasebo etkisinden bagimsiz olmasi, noktiirnal degisimleri dlgmeye olanak saglamasi
ve gece Olgiimlerinin prognostik degerinin, glindiiz 6l¢iimlerinden fazla olmasi gibi
sebeplerden dolayi, Avrupa Kalp Cemiyeti 2007 HT kilavuzunda AKBM
6lgtimlerine klinik uygulamada daha sik yer verilmesi gerektigi belirtilmistir [14].

Genis c¢apli calismalarin sonucunda giinliikk yasamda ofis dis1 kan basinct
Olctimlerinin ortalamasinin, ofis Ol¢iimiinden daha iyi kardiyovaskiiler olay
belirleyicisi olabilecegi ve AKBM takibinin kullaniminin giderek artmasi ile belirli
bir kayit doneminde kan basinci inis ¢ikislarinin saptanmasinin ofis ve ofis dis1 ev
Ol¢iimlerinin ortalamasindan daha iyi prognostik bilgi verebilecegi giindeme
gelmistir. Bunun sonucunda farkli bir kavram olarak kan basinci degiskenligi (KBD)
ortaya atilmistir. KBD, c¢evresel ve kisisel bazi faktorlerin kardiyovaskiiler
regiilatuvar mekanizmalar (humoral, noral vs.) ile karsilikli kompleks etkilesimi
sonucunda kan basincinin belli bir zaman aralig1 boyunca degisimini ifade eder. Kan
basincinin giin boyunca nefes alip verme veya uyku-uyaniklik periyodu gibi bir
takim fizyolojik olaylar sirasinda dalgalanmalar gosterdigi bilinmektedir. Genellikle
kan basinci, sabahin erken saatlerinde en yiiksek, gecenin ge¢ saatlerinde en diisiik
olmaya egilimlidir [15]. Kan basincinin sirkadiyen varyasyonunu belirleyen faktor
olan noktiirnal kan basinci diisiisiidiir (dipping) [12, 13]. Bu terim, giindiiz ve gece
kan basmci ortalamalari arasindaki farkin, gilindiiz ortalama kan basincina oram
olarak ifade edilmektedir. Noktiirnal diisiis oraninin % 10-20 arasinda oldugu
bireyler dipper olarak adlandirilmaktadir ve bu durum fizyolojik olarak
degerlendirilmektedir. Bu oranin < % 10 oldugu durumlarda, hasta non-dipper olarak
tanimlanmaktadir ve bu hastalarin artmis kardiyovaskiiler risk tasidigi saptanmigtir
[13]. Bu oranin > %20 oldugu durumlarda ise, hastalar ise extreme-dipper olarak
tanimlanmaktadir ve kardiyovaskiiler risk ag¢isindan dipper olanlardan farkli
bulunmamustir [16].

Fizyolojik kan basinct dalgalanmalarinin sinirlart disinda, énemli kan basinci
inis ¢ikislart gozlenmesi KBD olarak yorumlanmaktadir. KBD, yas ve kan basinci
diizeylerindeki artisa paralel olarak artar. Ozellikle sistolik kan basmcindaki (SKB)
degiskenlik daha carpicidir. Hipertansif olmayan kisilerde bile 24 saat boyunca kan

basinct énemli Slciide degiskenlik gosterir. Izole ve aralikli olarak kan basmcinin



140/90 mmHg degerlerinin iizerine ¢ikmast hi¢ de seyrek degildir. KBD, genel
olarak AKBM ol¢iimleri ile saptanmakta ve kisa donem KBD ve uzun donem KBD

olarak ikiye ayrilmaktadir.

1.3.1. Kisa Donem KBD

Yirmi dort saatlik AKBM kayitlarindan; 24 saatlik ortalama SKB ve diastolik
kan basinc1 (DKB) degerlerinin standart sapmalarin1 (SS) ve aym verilerin gece ve
giindiiz versiyonlarin1 elde edebilmekteyiz. Arastirmacilar, kisa dénem KBD
degerlendirmede bu verileri baz alarak ¢ok cesitli KBD degerlendirme yontemleri
gelistirmistir. Kisa donem KBD’nin patogenezini arastiran ¢ok sayida caligmanin
sonucunda hormonal, noral ve g¢evresel faktorlerin etyolojide i¢ ice gegtigi
goriilmiistiir. Santral sempatik aktivitenin artist ve azalmis arteriyel ve
kardiopulmoner refleks yanitlar, biiyiik arterlerin elastisitesinde degisiklik, kan
viskozitesi, insiilin, anjiotensin II, nitrik oksit ve endotelin 1 gibi hormonlarin kisa

donem KBD’de rolii olabilecegi diislintilmektedir.

1.3.2. Uzun Dénem KBD

Kan basinct sadece kisa donemde degil, uzun donem giin-giin, vizit-vizit,
aylar icinde veya sezona gore de degiskenlik gosterebilmektedir. Uzun donem
KBD’nin patogenezi, kisa donem KBD’den daha komplekstir. Cilinkii kisa donem
KBD’in patogenezinde suglanilan mekanizmalara ilave bir takim faktorlerin uzun
donem KBD’e neden oldugu distliniilmektedir. Bu faktorler, kan basinct 6lgiim
teknik hatalar1, kan basinci kontroliinii etkileyen kisisel (ilacin kullanilmamasi, hasta
uyumsuzlugu) ve hekim bazli hata (uygun doz verilmemesi) ve eksiklikler olarak
siralanabilir.

Ik olarak, Parati ve arkadaslarinin 108 hipertansif hasta iizerinde yaptigi
calismada, intraarteriyel yolla elde edilen kan basinci kayitlarindan, yarim saatlik kan
basinct SS kisa donem KBD ve yarim saatlik SS’nin ortalamasi da uzun dénem KBD
olarak adlandirilmis ve artmis KBD’nin artmis hedef organ hasari ile iliskili oldugu
gosterilmistir [17]. Son zamanlarda gerek kisa donem gerekse uzun dénem KBD’nin,
ortalama SKB seviyesinden bagimsiz olarak, hedef organ hasarinin, inme ve

kardiyovaskiiler olaylarin giiclii bir prediktorii oldugu gosterilmistir [18]. Bilinen



HT’u olmayan deneklerin de degerlendirildigi toplum tabanli calismalarda da benzer
sonuclar elde edilmistir. Japonya Ohasama’da, 40 yasin iizerindeki normal
popiilasyon tizerinde yapilan Ohasama ¢alismasinda [19], yarim saate bir non invazif
metodla Slgiilen kan basincinin giindiiz ve gece SS degeri, kisa donem KBD olarak
almmustir. Yirmi dort saatlik kan basinct SS degerinin, kisa donem KBD o6lgiitii
olarak alinmamasinin nedeni ise, sirkadiyen KBD’nin bir gostergesi olan noktiirnal
kan basinci diisiisti siddetinin, 24 saatlik KBD’nin en 6nemli belirleyicisi oldugunun
gosterilmis olmasiydi. Hastalarin, gece ve giindiiz SKB SS ve DKB SS degerleri,
beste birlik dilimlere ayrilarak, ortalama 8.5 yillik bir izlem siiresi sonunda
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite agisindan degerlendirilmistir. Calisma
sonucunda, artmis giindiiz ve gece SKB SS, artmis kardiyovaskiiler riskle iligkili
bulunmustur. Toplum bazli bir diger ¢alisma olan PAMELA calismasi [20], italya
Monza’da, 1648 denek iizerinde yapilmistir. Bu ¢alismada Ohasama g¢aligmasindan
farkli olarak, KBD olgiitii olarak 24 saatlik kan basinci SS alinmistir. Bu ¢alismada
24 saatlik SKB ortalamasi, sol ventrikiil kiitle indeksi ile iliskili iken, 24 saatlik SKB
SS ve DKB SS, hedef organ hasari ile iligkili bulunmamaistir. Bu ¢alismadan edinilen
bilgiler, pratik ve ekonomik acidan uygulanabilirligi daha iy1 ve tekrarlanabilirligi
daha yiiksek olan non-invazif 24 saatlik kan basinci Ol¢limlerinin intraarteriyel

Olctimlere alternatif olabilecegi diislincesini dogurmustur.

1.4. KALP HIZI DEGISKENLIGI (KHD)

1.4.1. Kalbin Faaliyetlerinin Otonomik Diizenlenmesi

Kalp, ekstrinsik kontroliin yani sira, kendine 0zgli intrinsik bir sinirsel
kontrole de sahiptir. Otonom sinir sistemin (OSS) bilesenlerinden sempatik ve
parasempatik sistem, intrinsik kalp hizim1 etkileyen temel degiskenlerdir.
Parasempatik sinirler, baslica sinoatriyal ve atriyoventrikiiler diiglimlerde, daha az
oranda atriyumlarda ventrikiil kasinda dagilim gosterirken; sempatik sinirler, kalbin
biitiin boliimlerinde, ¢ogunlukla da ventrikiil kasinda dagilim gosterirler. Kalbe etki
eden parasempatik sinirlerin uyarimi, asetilkolin salinimina, asetilkolin salinim ise
sinoatriyal diigiimde ritmin yavaslamasina ve uyarimin atriyoventrikiiler diigiimden

gecisinin yavaglamasina neden olur [21, 22]. Asetilkolin reseptorleri ventrikiillerde



¢ok az miktarda bulundugundan temel olarak kasilma giiciine etki etmezler. Kalbe
etki eden sempatik sinirlerin uyarimi ise norepinefrin salinimina, norepinefrin
salinim ise sinoatriyal diiglimde ritmin hizlanmasina, kalbin tiim boliimlerinde ileti
hizi ve uyarilabilme potansiyelinin artmasina neden olur [21]. Parasempatik sinir
liflerinin etkileri, kalp iizerinde hizli ortaya ¢ikip hizli sonlanirken, sempatik sinir
liflerinin etkileri yavas ortaya ¢ikip yavas sonlanir [23].

Kalp hizi, sempatik ve parasempatik sistemin dengesinin, siniis noduna olan
yansimasi olarak nitelendirilmistir. Uyaric1 faktor ne olursa olsun sempatik aktivite
kalp hizini arttirir, parasempatik etkinlik ise kalp hizinda azalmaya yol acar. Kalp
hizi, otonomik tonusla ilgili 6nemli bir gosterge olmasina karsin kisithiliklar igerir.
Kalp hizi, OSS’nin siniis nodu {izerine etkisine dair statik bilgi sunmakla birlikte,
sempatik ve parasempatik bilesenlere ait detayli bilgi vermez. Ornegin, 110
atim/dakikalik kalp hizi, siniis nod iizerine relatif sempatik etkinligi gosterirken buna
sempatik aktivitenin yiiksekliginden ziyade parasempatik ¢ekilme de sebep olabilir

[22].

1.4.2. Kalp Hiz1 Degiskenligi (KHD)

KHD tanim olarak, zaman icerisindeki siniis hizindaki siklik degisiklikler
olarak tanimlanir. Siniis diiglimii diizeyindeki tonik otonomik etkilesimlerin dolayl
bir gostergesi olan KHD, kalbin noral kontroliiniin bir gostergesi olarak
kullanilmakta, sempatik-parasempatik denge hakkinda bilgi verdiginden kardiyak
otonom tonusiin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir [24]. KHD, otonomik
disfonksiyonun tanimlanmasinda kolay uygulanabilir bir yoldur. KHD’de saptanan
azalmalar, eslik eden otonomik disfonksiyonun tespitini saglamaktadir. KHD
cinsiyet, solunum (sinus aritmisi), kan basinc1 dalgalanmalari, hormonal
degisiklikler, termoregiilasyon, sirkadien ritimlerdeki degisiklik, psikolojik durum,
ilag etkilesimi gibi pek ¢ok parametreden etkilenebilmekle birlikte, yasa 6nemli
Olciide baglidir ve yaslandikca KHD, 50-60 ms’lerden 20-25 ms seviyesine kadar
diisebilmektedir. Bayanlardaki KHD degeri, erkeklere gore biraz daha yiiksektir ve
bu farklilik 6zellikle menopoz sonrasi gozlenir [25].

Yapilan pek ¢cok ¢alismada KHD bilgisi kullanilarak ¢esitli KVH 1n teshisinin

yapilabildigi gosterilmistir. OSS’nin ve sinoatrial nodun, g¢evresel degisikliklere



dinamik cevabi KHD’yi artirir ve genellikle kalbin sagliklt oldugunu gosterir.
KHD’deki azalma, OSS’nin veya sinoatrial nodun degisiklige cevabinin azaldigini
gosterir [26]. Yapilan ¢alismalarda azalmis KHD’nin, artmis kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu gosterilmistir [27]. Bu iliskinin 6zellikle ani
kardiyak oliim ve oliimciil aritmi sikliginda artig ile baglantili oldugu bilinmektedir.
Hizla genisleyen kullanim alani1 bulan KHD, klinik olarak 6n planda kardiyak bir
inceleme olmakla beraber, inme, multipl skleroz, diyabet, alkolizm, kanser, glokom
gibi hastaliklar ve neonatal yas belirlenmesi gibi otonom islev degerlendirmesinde de

kullanilmakta ve her gecen giin farkli alanlarda kullanimi arastirilmaktadir [28].

1.4.3. KHD Olgiim Yéntemleri

KHD 6l¢iimii, OSS’ni kantitatif Slglimler ile degerlendiren, noninvaziv,
pratik, dinamik, giivenilir ve tekrar edilebilir bir yontemdir [26]. KHD’nin
hesaplanmasinda, basit istatistiksel yontemlerden kompleks non-lineer matematiksel
yontemlere kadar degisik algoritimler kullanilabilir. Kalp atimlart arasindaki
mesafenin 6l¢iimiinde EKG veya fotopletismograflar kullanilabilir. Bunlardan en sik
kullanilan yontem EKG’dir.

KHD, EKG kayitlarinda, birka¢ dakikadan 24 saate kadar degisebilen siireler
icinde, ardisik kalp atimlari arasindaki siire farkliliklari analiz edilerek hesaplanir
[29]. Siniis diigiimi diizeyindeki tonik otonomik etkilesimlerin, dolayli bir gostergesi
olan KHD’nin, sinoatrial nodun intrinsik ritmi iizerine etki eden sempatik ve
parasempatik etkiler arasindaki dengeyi yansittigi diisiiniilmektedir [30]. Sinoatrial
uyaryl, EKG'de P dalgalar1 yansitmasina karsin, R dalgalarinin daha yiiksek voltajl
olmasi ve kolay okunabilmesi nedeniyle hesaplamalarda tercih edilir. EKG
kayitlarinin alinmasmin ardindan, 6zel bilgisayar programlari aracilifiyla veriler
filtrelenip, artefaktlar giderildikten sonra bilgisayar islemcisi vasitasiyla analiz
yapilir ve istatistiksel metodlarla KHD parametreleri hesaplanir [31]. Amerika
Elektrofizyoloji Toplulugu ve Avrupa Kardiyoloji Toplulugu tarafindan, KHD ile
ilgili 6l¢iim ve analizler 3 temel baslik altinda toplanmistir. Bunlar;

« Zaman Bagimli Ol¢iimler

» Frekans Bagimli Olgiimler

* Dogrusal Olmayan Analizler



KHD parametreleri ve tanimlari Tablo 1’de Ozetlenmistir. Kalp hizi
degiskenlerinden higbirisi, digerine {istiin olmayip hepsi birbirini tamamlar

niteliktedir [22].

Zaman Bagimh Ol¢iim Yéntemleri

KHD’yi elde etmenin en basit ve orijinal yolu zamana bagli degiskenlerin
incelenmesidir [30]. Zaman alanindaki (time domain) degiskenler, KHD’yi, normal
bir R dalgasindan, R dalgasina (N-N) kadar gegen araligin, belli bir siire igindeki
degisimine gore belirler. 24 saatlik EKG'de, ardisik QRS kompleksleri arasindaki
intervallere bakilarak, kalp hiz1 ya da ardisik normal kompleksler arasindaki mesafe
(normal-normal (NN) araliklar1) belirlenir ve bu kayitlardan ortalama NN araligi, en
uzun ve en kisa NN araligi arasindaki fark ile ortalama kalp hizi gibi cesitli
parametreler hesaplanabilir. Zaman alanli metodlar ile geometrik ve istatistiksel
Olgtimler yapilmaktadir [32]. Zaman alanli 6l¢iimlerde, 24 saatlik uzun kesitlerin
alinmasi ve standart kosullarin saglanmasi gerekliligi, hasta uyumunun azalmasina
neden olur. RR komplekslerinin EKG’deki istatistiksel —degisikliklerinin
degerlendirildigi, zaman alanli degiskenlerin analizinde, siklikla kullanilan
parametreler SDNN, rMSSD, pNN50 olup, hepsi benzer fizyolojik degisiklikleri
yansitsa da birbirinin yerine kullanilamaz [22]. Bu degerlerde, diiirnal faktorlerden
(uyku-uyaniklik, gece-giindiiz) bir etkilenme s6z konusu olup, solunumdan ise daha
az oranda etkilenirler. Amerika Elektrofizyoloji Toplulugu ve Avrupa Kardiyoloji
Toplulugu tarafindan, SDANN'nin uzun, rMSSD'nin kisa, SDNN ve triangular
indeksin ise KHD'nin tiim bilesenleri hakkinda bilgi verdigi belirtilmistir. rMSSD ve
PNN50 parametreleri, 6zellikle parasempatik sistemle ilgili bilgi vermekte olup,
zaman alanli parametrelerin sonuglar1 birbirleriyle uyumluk gostermekte ve

yapilacak ¢alisgmanin amacina gore farkli metodlar segilebilmektedir [32, 33].

Frekans Bagimh Olciim Yontemleri

KHD degerlendirilmesinde kullanilan bir diger analiz yontemi, frekans alanl
degiskenlerdir. Frekans alanli degisiklikler, RR intervallerinin sekansinin spektral
analiziyle Olciiliir ve giiciin (varyans), frekans fonksiyonu iizerine dagilimiyla ilgili

bilgi verir [22, 34]. Gii¢ spektral yogunlugu, nonparametrik ve parametrik olmak
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tizere iki sekilde analiz edilir. Bu degerlendirmede siklikla kullanilmakta olan
matematiksel yontem ise farkli frekans komponentlerinin relatif enerjisinin
yansitilabildigi fourier transform teknigidir. Fourier teoremine dayanan teknikle,
kompleks periyodik RR interval degiskenligi, periyodik degiskenligin
anlasilabilmesini saglar [30].

Gli¢ spektral yogunlugu analizi ile yapilan 6l¢limlerde; ultra diisiik frekans
(ULF), ¢ok diisiik frekans (VLF), diisiik frekans (LF) ve yliksek frekans olarak dort
farkli frekans tanimlanmakta ve bu frekanslardan en sik LF, HF ve bunlarin orani
(LF/HF) kullanilmaktadir [22, 34]. ULF bileseni sadece uzun siireli kayitlardan
hesaplanmakta ve sirkadyen ritimden etkilenmektedir. VLF, termoregiilasyon ve
hormonal sistemlerle ilgili olarak degisir. LF, kardiyak otonomik fonksiyonlar
izerinde sempatik ve parasempatik etkilerin bilesimini yansitmakla birlikte, daha ¢ok
sempatik etkiyi gostermektedir. HF bandi ise, solunum frekanst ve solunumla
baglantilt kalp hizi degisimi (solunumsal sinus aritmisi) ile yakindan ilgilidir ve
kardiyak vagal kontrolii yansittigi disiinilmektedir [22, 34]. LF ve VLF
parmetrelerinin, sempatik kardiyak modiilasyonu gosterdigi diisiiniilmekle birlikte,
bazi arastirmacilara gére hem sempatik ve hem de parasempatik sistem aktivitesini
gosterir. LF komponenti, baroreseptor aktivitesine yanit olarak ortaya ¢ikan, VLF ise
hipotermiye yanit olarak ortaya ¢ikan sempatik desarjlar1 gosterir.

Bu ana bilesenler disinda ele alinmasi gereken bir bagka parametre, LF ve HF
arasindaki etkilesimi gosteren LF/HF’dir. LF/HF orani ise sempato-vagal dengeyi
yansitmakta ve otonom sistemin dengesi hakkinda bilgi vermektedir [30]. LF,
sempatik aktiviteyi gOstermekte ve giindiiz yiikselmektedir. HF ise parasempatik
aktiviteyi gostermekte ve geceleri yiikselmektedir. Zihinsel stres, ayakta durma, 90
derecelik tilt testi, koroner arterlerin okliizyonu ile LF artarken, HF, soguk uygulama
ve solunumla artmaktadir. [22, 34].

Spektral analiz i¢in, kisa (2-5 dk) ve uzun (24 saat) siireli kayitlar
kullanilmaktadir. 2-5 dakikalik (kisa) kayitlar ile VLF, LF ve HF parametreleri elde
edilebilir. Uzun donemli (24 saatlik) kayitlardan elde edilen ULF, VLF, LF ve HF
parametrelerinden LF ve HF parametreleri, fizyolojik mekanizmalardan etkilenir ve
sonuglar dogal olmaz. 24 saatlik kaydin beser dakikalik periyotlarindan elde edilen

spektral parametrelerin ortalamasiyla, benzer LF ve HF degerleri elde edilebilmesine

11



ragmen, bu ortalama degerlerin, otonomik denge hakkinda verdigi bilgi yetersizdir.
Bu ylizden kisa siireli kayitlar, frekans alanli 6lglimler igin tercih edilmektedir [32].

Zaman ve frekans bagimhi parametreler birbirleriyle O6nemli o6lgilide
uyumludur. KHD parametrelerinden; SDNN ile total giic, SDNN indeksi ile VLF,
SDANN ile ULF, rMSSD ve pNN50 ile ise HF koreledir. [33, 35].

Tablo 1. Kalp Hiz1 Degiskenligi Parametreleri ve Tanimlar:

Zaman Ekseni Parametreleri

Mean RR (ms) Ortalama RR aralig1

Gece/giindiiz farki (ms) | Gece ve giindiiz elde edilen ortalama NN intervallerinin farki

SDNN (ms) Normal RR araliklarin standart sapmasi

SDNNi (ms) 5 dklik siirede yer alan RR araliklarinin standart sapmalarinin
ortalamast

SDANN (ms) 5 dklik siirede yer alan ortalama RR araliklarinin standart
sapmasi

RMSDD (ms) Normal RR araliklarin ortalama karesel farklarimin karekokii
olup asil olarak vagal aktiviteyi gosterir

NN50 Sayist Tim kayit boyunca aralarinda 50 msn’den daha fazla fark olan

komsu NN intrevali sayisi

PNN50 (%) NNS50 sayisinin toplam NN araligi sayisina olan oranidir

HRV Triangular Indeks | NN araliklarindan elde edilen verilerin geometrik sekle
doniistiiriilmesinden elde edilen bir parametre olup, NN
araliklarimin dagilim yogunlugunun, maksimum dagilim
yogunlugu degerine boliinmesiyle elde edilen dagilim
yogunlugu integralidir.

Frekans Ekseni Parametreleri

ULF (ms?) < 0.003 Hz araliginda gii¢ spektrum bandidir
VLF (ms?) 0.003-0.04 Hz araliginda gii¢ spektrum bandidir
LF (ms?) 0.04-0.15 Hz araligindaki bolge olup hem sempatik hem

parasempatik aktiviteyi yansitmakla birlikte genel olarak
sempatik aktivitenin gostergesidir.

HF (ms?) 0.15-0.4 Hz araligindaki bolgedir ve parasempatik aktiviteyi
yansitir.

LF/HF Sempatik ve parasempatik sistemler arasindaki dengeyi
yansitir.
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Dogrusal Olmayan Olciimler

Dogrusal olmayan analiz yontemlerinin; dogrusal olmayan dogaya sahip
bir¢ok otonomik ve hemodinamik etkilesim sonucu ortaya ¢ikan KHD sinyallerinin
kompleksliginin derecesiyle ilgili bir 6l¢ii ortaya koyarak, hem KHD olusumunun
mekanizmalarim1 anlamak hem de ani Oliim riskinin belirlenmesi amaciyla
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir. KHD analizleri ile ilgili ¢aligmalarda kullanilan
dogrusal olmayan 6zelliklerin 6l¢iimiinde; Fourier spektrasinin 1/f 6l¢ekli gizimleri,
D2 korelasyon boyutu, Lyapunov iistel hesabi, Poincare kesitleri, Kolmogorov
entropisi ve detrended fluctuation analizleri gibi yoOntemler ve parametreler

kulanilmaktadir [32, 35].

1.5. UYKU

1.5.1. Uykunun Tanim

Organizmanin c¢evreyle iletisiminin, degisik siddette uyaranlarla geri
dondiiriilebilir bigcimde, gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi durumu olarak
tanimlanabilen uyku, sadece giinliik yasamin disinda kalmis bir zaman pargasi degil,
ayni zamanda insan yagsaminda temel ve vazge¢ilmez etkinliklerden biri olup yeme,
nefes alma, bosaltim kadar 6nemli fizyolojik bir gereksinimdir. Bu nedenle uyku,
bireyin yasam kalitesini ve iyilik durumunu etkileyen, koruyucu ve yineleyici bir
isleve sahip olarak, saghgmn onemli bir degiskeni olarak goriilmektedir. Uyku
kalitesindeki bozulmanin, birgok olumsuz tibbi durum ile iligkili oldugu
bildirilmistir.

Uyku, insan omriiniin yaklasik iicte birini olusturmaktadir. Saglikli yetiskin
bir birey yaklasik olarak 10-15 dakika i¢inde uykuya dalmakta ve yaklasik 7.5 saat
total uyku siiresi yagsamaktadir. Kisi uyandiktan sonra kendini zinde ve yeni bir giinii
yasamaya hazir hissediyorsa, kaliteli bir uyku uyumus demektir. Uykunun kalitesi,
total uyku siiresi, uyku evrelerinin siireleri; yas, cinsiyet, beslenme, sigara, ilaglar,
alkol ve diger uyaricilar, hastaliklar, fiziksel aktivite, c¢evre, yasam bicimi,
emosyonel durum, motivasyon, stres gibi durumlara goére bireyler arasinda degisiklik
gostermektedir [36, 37]. Uyku; organizmanin dinlenmesini saglayan bir hareketsizlik

hali olmasinin yaninda, tiim viicudu yasama yeniden hazirlayan bir yenilenme
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donemidir. Solunum, kardiyak islev, kas toniisii, beden 1s1s1, hormon salgis1 ve kan
basincinda degisiklikleri, birbirinden farkli 6zellikleri olan evreleri, bu evrelere giris
ve kalis siireleri ile diizenli bir ritmi olan, yineleyici ve kolaylikla geri dontilebilir bir
durumdur. Uyku sirasinda bazal metabolizmanin azalmasi, viicut enerjisinin
korunmasini saglamaktadir. Dolagim sistemi, uykuda daha etkin ¢aligmaktadir. Kalp
atim hiz1 dakikada 60 atim ve altina diiserken, biyolojik islevlerin azalmasina bagl
olarak kalbe donen kan miktar1 ve kalpten her atimda dolasima verilen kan miktari

artmaktadir [36, 38].

1.5.2. Uykunun Fizyolojisi

Uyku ve uyaniklik beyin sapi, spinal kord ve serebral kortekste yer alan
Reticular Activating System (RAS) ve medullada yer alan Bulbar Synchronizing
Region (BSR) tarafindan diizenlenir [21, 38]. Uykunun dogal siklusunu kontrol
etmede RAS ve BSR beraber calismaktadir. RAS, dokunma, agri, isitme, gorme gibi
uyarilart anlamlandirir. RAS’1in beyin sapindaki kismi, uyanik durumda iken gelen
uyarilar1 kortekse iletir. RAS, uyaniklik siiresince yorulmakta ve bir siire sonra
inaktif hale ge¢mektedir. Diger bir deyimle, RAS inhibasyonu uykuya neden
olurken, aktivasyonu da uyaniklilig1 saglar. Uyku siiresince korteksten gelen uyarilar
cok azdir. RAS, uyaniklikla iliskili kortikal aktivitelerin yaninda, refleks ve istemli
hareketlerin olusumunu da saglar ve uyku esnasinda, viicudun periferinden ve
serebral korteksten gelen bazi uyaranlari algilayabilir ve bunun sonucunda uyaniklik
haline gecer. Dopamin, seratonin, histamin, norepinefrin, asetilkolin ve
gammaaminobiitirik asit gibi norotransmitterler de uykuda rol oynarlar. Serotonin,
uykuyu baslatan en 6nemli nérotransmitterdir ve mezensefalon ile pons arasinda yer
alan RAS i¢indeki “rafe ¢ekirdegi” tarafindan salgilanmaktadir. Bu salgilanma
sonucunda uyku ile BSR’un aktivitesinde artma meydana gelir. Seratonin seviyesi
yeterince yiikselince, RAS inhibe olur (negatif feedback). Ayrica gozlerin kapali
olmasi, karanlik ve sessiz bir ortam, rahat ve uygun pozisyonda olmak RAS’mn
uyarilmasini azaltarak, bireyin uykuya dalmasini saglar. BSR aktivitesinin artmasi da

uykuyu baglatir [21, 38].
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1.5.3. Uykunun Evreleri

Uyku, es anlamli olarak beynin elektriksel aktivitesini Glgen
elektroensefalogram (EEG), g6z hareketlerini 6lgen elektrookiilogram ve kasin
istirahat durumunda kasilip gevseme durumunu Olgen elektromiyogram
polisomnograf ile degerlendirilir. Baglica EEG bulgulari, uyku ve evrelerini
belirlemede kullanilir. Uyumak {izere gozleri kapamak ile tam uykuya ge¢mek
arasindaki doneme, uykuya dalmanin latent donemi adi verilir. Bu latent donemden
sonra degisim donemleri baglar.

Uyku temel olarak REM (Hizli g6z hareketli uyku) ve non-REM (Hizli goz
hareketlerinin olmadigi uyku) olmak {izere iki ana bdlim ve bes evreden
olugmaktadir. Uykunun % 20°si REM, % 80’i non-REM evresinde gegirilmektedir.
Uykuya non-REM evresiyle baslanmakta ve bu evreye sessiz evre de denilmektedir.
Non-REM uykusu, hizli1 g6z hareketlerinin olmadigi, biyolojik islevlerin yavasladigi
psikolojik ve fiziksel aktivitenin azaldigi, genel uyku kavramina girer, uykunun ilk
saatlerinde goriliir ve derin, dinlendirici tipteki uykudur. Bu evrede, parasempatik
sinir sisteminin etkisiyle kalp hizi, solunum sayisi, kas toniisii ve géz hareketlerinde
azalma ortaya ¢ikmaktadir. Bu donemin bir temel 6zelligi de, biiyiime hormonu
salgilanmasindaki artigtir. Biiylime hormonu salgisindaki artigla birlikte protein
sentezi artmakta ve metabolizma yavaglamaktadir. Olusan bu degisimler nedeniyle,
bu doneme anabolik dénem denir. Non-REM gorsel olarak degerlendirilen EEG
traselerinde 4 uyku asamasina daha ayrilir.

Evre I: Tam uyaniklik ve uyku arasinda gecis evresidir. Uykunun ilk evresidir
ve uyku hafif diizeydedir. Kisi giiriiltii, dokunma ve diger duyumsal uyaranlarla
uyandirilabilir. Kalp atimi, 1s1, solunum ve metabolizma yavaslamaya baglar. Olagan
bir uyku swrasinda Evre 1, yarim dakika ile 7 dakika arasinda siirer. Uyku
periyodunun % 4-5'inde meydana gelir

Evre II: Kisiyi rahatsiz eden bir durum yoksa hemen Il. evreye gecilir. L.
evreye gore daha derindir. Birey uykuya ge¢mistir. Kalp ve solunum sayist yavas
yavas azalir. Beden 1sis1 diiser. Kas toniisli azalmaya devam eder. Bu evre 10-20

dakika siirer ve tiim uykunun % 40-50'sini kapsar.
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Evre I11: 11. evreden daha derindir. Uyuyan bireyi uyandirmak i¢in daha giiglii
uyaran gerekir. Parasempatik sinir sitemin etkisine bagli olarak solunum diizenli,
kalp atiglar1 yavas, kaslar gevsek ve viicut sicakligi diisiiktiir. Protein sentezi artar.
Bu evre 15-30 dakika siirer ve tiim uykunun % 10’unu kapsar.

Evre IV: Viicudun fiziksel olarak dinlendigi ve fizyolojik olaylarin gelistigi
derin uyku evresidir. Kalp atimi, solunum sayisi ve viicut 1sis1 azalmis, kaslar
gevsemis, metabolizma yavaslamistir. Bu evrede horlama, uykuda anlamsiz
konusma, uyurgezerlik ve eniirezis gibi durumlar goriilebilir. Somatotropin ve
biiyiime hormonu salgilanir. Yine bu evre sirasinda uyandirilma esigi yiiksektir. IV.
evre 15-30 dakika siirer ve tiim uykunun % 10'unu kapsar.

REM uykusunda, elektrookiilogram kayitlarinda hizli g6z hareketleri goriiliir.
Genellikle uykunun baglamasindan yaklasik 90 dakika sonra da ilk REM donemi
ortaya ¢ikmaktadir. Gece siiresince, her 90-100 dakikada bir (gece boyunca 3-5 adet)
REM periyodu goriiliir. Siklus sayisi, bir gecedeki toplam uyku siiresine bagli olup,
degisik yas gruplarinda, her bir uyku doneminde gecirilen siire de farklilik
gostermektedir. Ilk REM periyodu 10 dakikadan kisadir, daha sonrakiler 15-40
dakika stirer. Bir gecelik REM uykusu toplam 1.5-2 saattir ve tiim uyku siliresinin
%20-25'ni kapsar.

REM uykusu, 6grenme ve bellek, ruhsal denge ve sosyal uyum igin
onemlidir. REM uykusunda, giin igindeki olaylar gdzden gegirilir, 6nemli bilgiler
depolanir, giinliik problemler ¢oéziimlenir. Ayrica REM evresinde OSS’nin aktive
olmasiyla, kalp hizi, solunum sayisi, kan basinci artar ve diizensizlesir, bazal
metabolizma ve viicut 1s1s1 artar, bas-boyun ve derin tendon refleksi baskilanir, kas
toniisii tamamen kaybolur, gastrik sekresyon artar ve goz hareketlerinde artis
gozlenir. Sonug olarak; Non-REM uykusu fiziksel, REM uykusu ruhsal dinlenmenin
gerceklesmesini  saglamaktadir. Genel olarak uykunun ilk yarisinda non-REM
uykusu, ikinci yarisinda REM uykusu daha yogundur. Sabaha dogru REM
uykusunun siiresi 60 dakika kadar olabilir. Riiyalar biitiin uyku periyodlarinda
goriilmekle birlikte en cok REM evresinde ortaya c¢ikmakta ve kisi bu evrede
uyandiginda gordiigii riiyayr hatirlamaktadir [39]. REM uykusunda bir kisiyi

uyandirmak non-REM gore daha zordur. Stres ve yeni deneyimler yasamak, REM
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uykusuna olan gereksinimi arttirmaktadir. Kisi, yeterli REM uykusu

uyuyamadiginda, gergin ve anksiyeteli olur [40].

1.5.4. Uyku Bozukluklari

Glinlimiizde insanlarin 1/3’linden fazlasinda uyku problemi oldugu
bilinmektedir. Kentsel kesimde, kirsal kesime oranla daha fazla uyku bozuklugu
gorilmektedir. Genglerden yashlara gidildik¢ce uyku bozuklugu artmaktadir. Ayrica
kadinlar, erkeklere oranla daha fazla uyku sorunu yasamaktadirlar. Meydana gelen
uyku bozukluklarinin olugmasinda hazirlayict durumlar arasinda; depresyon, stres,
yorgunluk vb. durumlar sayilabilir.

Uyku bozukluklart ilk kez 1979 yilinda siiflandirilmgtir. Ik siniflamada 4
ana grupta ele alian uyku bozukluklari, 1991 yilinda detayli olarak incelenmis ve
ICSD (International Classification of Sleep Disorders) adiyla yaymlanmistir. Son
olarak, 2005 yilinda 2. versiyonu yayinlanan ve halen tiim diinyada biiyiikk oranda
kabul goren, Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Siniflandirmasi ICSD-2 (International
Classification of Sleep Disorders version 2)’ye gore 85 hastalik listelenmistir. Bu
hastaliklar 8 kategoride ele alinmistir;

1-insomnialar

2-Uykuda Solunum Bozukluklari

3-Solunum Bozukluguna Bagli Olmayan Hipersomniler

4-Sirkadyen Ritim Uyku Bozukluklari

5-Parasomniler

6-Uyku ile iliskili Hareket Bozukluklari

7-Izole Semptomlar, Normal Varyantlar

8-Diger Uyku Bozukluklar [41]

1.5.5. Uyku Kalitesinin Ol¢iilmesi

Psikiyatri ve noroloji alanindaki ¢aligmalara bakildiginda, gliniimiizde ¢ok
fazla insanin 1yi bir uyku uyuyamama problemi veya uyku kalitesi sorunu yasadigi
goriiliir. Yetigkinlerin % 30-40’1inda uyku ile ilgili bozukluklar; % 15-35’inde ise
uyku kalitesini ilgilendiren bozukluklarin goriildiigii bildirilmektedir [42]. Uyku

kalitesi, bireyin uyandiktan sonra kendini zinde, formda ve yeni giine hazir
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hissetmesidir. Uyku kalitesi; uyku latensi (uykuya dalma siiresi), uyku siiresi ve bir
gecedeki uykuyu bolen uyanmalarin sayisi gibi uykunun niceliksel yonlerini icerdigi
gibi; uykunun derinligi, dinlendiriciligi ve rahathigi gibi 06znel yonlerini de
icermektedir. Uyku kalitesinin nesnel olarak ol¢iimii ¢ok zordur. Bunun yanisira,
nesnel laboratuvar 6lgiimleri, uykunun ol¢iilmesinde biiyiik rol oynasa da uykuyu
tarif etme de yetersiz kalmaktadir. Her ne kadar uykuyu tanimlama ve 6lgme zorlugu
olsa da, uyku kalitesi kolay bir degerlendirme araci olarak klinik bir gegerlilige
sahiptir [43]. Uyku Kkalitesi niteliksel ve niceliksel olarak kotii oldugunda;
dikkat/bellek bozukluklari, emosyonel degiskenlik, hatta varsant ve sanrilar
goriilebilmekte; normal ¢aligma verimi azalmakta; kronobiyolojik degismelerle
birlikte bu belirtilerin siddeti daha da artabilmektedir [44].

Uyku kalitesini degerlendirmeye yonelik ¢ok sayida 6z bildirim ya da
gorigmeye dayalt Olgek gelistirilmis ve klinik calismalarda kullanilmistir. Bu
olcekleri ii¢ grupta incelemek miimkiindiir. Ilk grup uyku olcekleri, genellikle
epidemiyolojik ¢aligmalarda, uyku aligkanliklari, uyku sorunlar1 ve uyku kalitesini
saptamaya yonelik kullanilmaktadir. Bu 6l¢eklerde sorular daha ¢ok, uyku siiresi,
uykusuzlugun varligi ve uyku ilaglarinin kullanimi iizerinde yogunlasmistir. Ikinci
gruptaki Olgekler ise, klinik calismalarda, Oznel bildirimlerle, polisomnografik
raporlar1 veya bireysel gruplar arasindaki farkliligi karsilastirmak amaciyla
kullanilmaktadir. Bu &lgekler daha cok nicel dlgiimleri esas almaktadir. Ugiincii grup
oOlgekler ise daha ¢ok bir dnceki gece uykusuyla ilgili niceliksel ve niteliksel sorular
arasindaki farkliligi karsilastirmak, iyi ve kotii uyku 6zelliklerini ayristirmak ve ilag

kullaniminin uyku tizerindeki etkilerini aragtirmak amaciyla kullanilmaktadir [45].

1.5.5.1. Pittsburgh uyku Kkalitesi indeksi (PUKI)

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (The Pittsburgh Sleep Quality Index), 1989
yilinda Buysse ve arkadaslar1 tarafindan, psikiyatri uygulamalar1 ve klinik
arastirmalarda, uyku kalitesinin degerlendirilebilmesi i¢in gelistirilmis, yeterli i¢
tutarliliga, tekrar test giivenilirligi ve gegerliligine sahip oldugu gosterilmistir [43].
PUKI’deki maddeler, uyku bozuklugu olan hastalarin klinik gdzlemlerinden, uyku
kalitesiyle ilgili literatiirde belirtilmis diger 6lgeklerden ve PUKI ile ilgili 18 aylik bir

klinik izlem déneminden yararlamlarak diizenlenmistir. PUKI, son bir ay icerisindeki
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uyku kalitesini degerlendirir. Bu 06lgegin, iilkemiz i¢in gecerlik ve giivenirlik
caligmalari, 1996 yilinda Agargiin ve arkadaslar1 [45] tarafindan yapilmis, 6l¢egin
Cronbach's alfa giivenilirlik katsayis1 0,804 olarak bulunmustur. PUKI, bireyler icin
kullanimi, klinisyenler i¢in ise yorumlamasi kolay bir indekstir.

PUKI, toplam 24 soru igermektedir. Bunlarin 19 tanesi 6zbildirim sorusudur
ve hastanin kendisi tarafindan yanitlanir. Bes soru hastanin esi veya oda arkadasi
tarafindan cevaplandirilir ve yalnizca klinik bilgi i¢in kullanilir, puanlamaya
katilmaz. Ozbildirim niteligindeki sorulardan sonuncusu (19. soru) bir oda
arkadasinin veya esin bulunup bulunmadig: ile ilgilidir ve PUKI toplam ve bilesen
puanlarinin saptanmasinda dikkate almmaz. Ozbildirim sorulari, uyku kalitesi ile
ilgili degisik faktorleri igermektedir. Puanlamaya katilan 18 madde, 7 bilesen puani
seklinde gruplandirilmaktadir. Bu bilesenler; 6znel uyku kalitesi (bilesen 1), uyku
latensi (bilesen 2), uyku siiresi (bilesen 3), alisilmis uyku etkinligi (bilesen 4), uyku
bozuklugu (bilesen 5), uyku ilact kullanimi (bilesen 6) ve giindiiz uyku islev
bozuklugu (bilesen 7) hakkinda bilgi vermektedir [43, 45]. Bilesenlerin bazilar1 tek
bir madde ile belirtilmekte, bazilar1 ise birka¢ maddenin gruplandirilmasiyla elde
dilmektedir. Her bir madde, 0 (hi¢ sikinti olmamasi) - 3 (ciddi sikinti) puan
tizerinden degerlendirilir. Yedi ana baglhktan her birisi 6nce kendi iginde
degerlendirilir. Sonrada yedi komponentin puanlari toplanir. Yedi bilesen puaninin
toplami, toplam PUKI puanimi verir. Toplam puan 0-21 arasinda bir degere sahiptir.
Tiim indeksin doldurulmasi ortalama 5-10 dakika, puanlamasi ise yaklasik 5 dakika
stirmektedir.

PUKI 6lcegi, uyku bozuklugu olup olmadigimi ya da uyku bozukluklarinin
yayginhgim gostermez. PUKI, sadece “iyi uykunun” ve “koéti uykunun”
tanimlanmasina yarayan uyku kalitesinin niceliksel bir 6l¢iimiinii verir. PUKI’nin iyi
ve koti uyuyanlart ayirt edebilmede tan1 duyarliligl ve 6zglinliigii (sirasiyla % 89.6
ve % 86.5) oldukea yiiksek bulunmustur [46]. PUKI global skorunun 5’den biiyiik
olusu, kotii uyku kalitesini gosterir. PUKI global skorunun 5’in iizerinde olmasi, o
kisinin uykusu ile ilgili en az iki alanda ciddi sikint1 ¢ektigini ya da ii¢ alandan daha

fazla alanda, hafif ya da orta siddette sikint1 ¢ektigini gostermektedir.
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1.6. ANKSIYETE

Anksiyete (anxiety), Latince "tikanma", "bogulma" anlamina gelen "angere"
kokiinden tliretilmistir. Anksiyete terimi; kisilerin nedeni bilinmeyen, igten gelen,
siiregelen endise, korku, gerginlik, huzursuzluk, kaygi, sikint1 hali igerisinde olma
durumu olarak tanimlanmaktadir. Anksiyete bozuklugu, semptomlarin baska bir
ilag/madde ya da baska bir tibbi duruma dayandirilamadigi ya da bagka bir mental
bozukluk ile a¢iklanamadigi durumlar1 ifade eder [47]. Alt tipleri bulunan ve
kisilerin toplumsal ve bireysel agidan islevselligini etkileyen anksiyete bozukluklari,
kisilerin yasantilarinda karsilagtiklart gii¢ durumlar neticesinde beklentisel kayginin
psikopatolojik bir hal almasiyla kendisini gosterebilmektedir [48]. Anksiyete
bozukluklari, bireyin hayat kalitesini oldugu kadar, toplumun sagligini da ciddi
boyutlarda tehdit eden bir ruhsal bozukluktur.

Bir¢ok toplum arastirmasi, anksiyete bozukluklarinin hem toplumda hem de
klinik durumda en yaygin mental bozukluk oldugunu gostermektedir [49].
Amerika’da yapilan ulusal epidemiyolojik calismalar, anksiyete bozuklugunun
yasam boyu prevalansin1 % 5.1-11.9 olarak saptamistir [49]. Avrupa’da yapilan
epidemiyolojik bir taramada, 12 aylik prevalans % 1.7-3.4, yasam boyu prevalans ise
% 4.3-5.9 olarak bulunmustur [50]. The Global Burden of Disease Calismasi’nda
DSM-V’e gore smiflama yapilmistir. Buna gore, anksiyete bozukluklarinin
giintimiizdeki prevelans1 % 7.3’tiir. Diinyada, her 14 kisiden birinin hayatinda bir kez
anksiyete yasadig1 ve bir yilda, her 9 kisiden birinin anksiyete bozuklugu yasayacagi
ongoriilmektedir [47].

1.6.1. Olus Nedenleri

1. Psikolojik varsayimlar

e Psikoanalitik varsayim: Bu goriise gore anksiyete, temelde bir i¢
catismanin (intrapsisik) tiriiniidiir. Buradaki ¢atisma, benlik ile alt benlik ya da benlik
ile list benlik arasinda olusabilir. Alt benlikten haz ilkesi dogrultusunda doyum
arayan diirtiiler, ist benligin gercekleri tarafindan engellenir. Benlik, bunlar
arasindaki ¢atigmay1 ¢ozerek diirtliyli bastirirsa (regresyon) sorun ¢oziiliir. Benlik,
catismay1 ¢cozemez ve bastiramazsa, bunu tehlike olarak algilar. Biitiin bu siireg

biling disinda yasanir. Biling alaninda ise ortaya anksiyete cikar. Buna “serbest

20



yiizen anksiyete” denir. Bastirma ise yaramadiginda bu ¢atismayla bas etmek icin
diger savunma diizenekleri kullanilirsa, kullanilan savunma diizenegine gore diger
anksiyete bozukluklarinin klinik tablolar1 gelisir.

e Davranigg1r varsayim: Davranig¢1 goriise gore anksiyete Ogrenilmis bir
siirectir. Kosullu uyaranlar, kosulsuz tepkilere neden olur. Ayrica sosyal 6grenme ile
ailenin tepkileri de model olarak alinir.

e Bilissel (kognitif) varsayim: Bu varsayima gore, anksiyetenin nedeni
olayin kendisi degil, bu olayin kisi tarafindan nasil yorumlandigi, nasil algilandigidir.
Olaylarin, ¢arpitilmis diisiince oriintiileriyle algilanmasi sonucunda, anksiyete ortaya
cikar.

2. Biyolojik varsayimlar

Anksiyete bozukluklarinda otonom sinir sisteminde sempatik etkinligin
arttigi ve buna bagl olarak fizyolojik belirtilerin ortaya ciktig1 diistiniilmektedir.
Biyokimyasal olarak yapilan calismalarda, ndrotransmiterler iizerinde durulmakta,
noradrenalin ve serotonin diizeylerinin arttif1 diisliniilmektedir. Ayrica bazi
norokimyasal maddelerin (sodyum laktat gibi) verilmesiyle, yapay olarak panik
nobetleri ortaya cikarilabilmektedir. Bunlarin disinda kalitimsal bir yatkinligin

oldugundan da s6z edilmektedir.

1.6.2. Anksiyete Belirtileri

Temel olarak anksiyete bozukluklarinda belirtiler benzerdir. Ancak kullanilan
savunma diizeneklerine gore, farkli belirtiler eslik ederek, farkli klinik tablolar
olusur. Anksiyete belirtileri, kisilerde psikolojik, psikosomatik ve fizyolojik olarak
kendisini gosterebilen niteliktedir. Bu belirtilerin tiirleri ele alindiginda;

e Psikolojik belirtiler, kisilerin hissettigi kontrolii kaybetme hissi, panik,
huzursuzluk, iizlintli, endise, kotii bir seyler olacakmis duygusu, yorgunluk,
dikkatsizlik, odaklanmakta gii¢liik olarak goriilmektedir.

e Psikosomatik belirtiler, kisilerin hissettigi korku ve kaygiya iliskin
bedensel sikayetleri olarak tanimlanmaktadir. Bunlar, nefes darligi, gogiis sikismasi,
bas donmesi, mide bulantisi, karin agrisi, yutkunamama, kaygi, gerginlik, uyusukluk

gibi fiziksel belirtilerdir.
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e Fizyolojik belirtiler ise, kisilerin hissettigi korku ve kaygiya bagli olarak
belirgin Ol¢iide goriilen, normal olmayan ve islevsellikten bagimsiz fizyolojik
hormonal tepkiler olarak tanimlanir. Sarsilma, terleme, kalp ¢arpintisi, titreme, asiri
hareketlilik olarak Orneklendirilir. Fizyolojik tepkilere bagli olarak, kaygi
bozukluklar ile iligkilendirilen fiziksel rahatsizliklar arasinda; kalp rahatsizliklari,
metabolizma bozukluklari, norolojik bozukluklar, sindirim ve bosaltim sistemi
bozukluklari tanimlanmaktadir [51].

Kiside, en az alt1 aylik bir siirenin ¢ogu giiniinde, birtakim olaylar ya da
etkinliklerle ilgili olarak, anksiyete belirtileri mevcuttur ve kisi kuruntularin1 denetim
altina almakta zorlanir. Kaygi, kuruntu ve bedensel belirtiler; klinik agidan belirgin
bir sikintiya veya toplumsal ve diger 6nemli alanlarda islevsellikte diismeye neden

olur.

1.6.3. Risk Faktorleri

Alan calismalarinda elde edilen sonuglar hemen hemen tiim anksiyete
bozukluklarinin, kadinlarda daha yaygin oldugunu gostermektedir. Anksiyete
bozuklugu kadinlarda, erkeklerin yaklagik 2 katidir [52]. Anksiyete genellikle geng
yas grubunda daha siktir, ancak yagh yetiskinlerde tibbi hastalik es tanilarina ve
finansal sikintilara bagli olarak bir artis goriilmektedir. Toplum ¢aligsmalari, birbiriyle
uyumlu sekilde, anksiyete bozukluklarinin hizlarinin, diisiik sosyoekonomik yapi ve
diisiik egitim diizeyi olan toplum kesimlerinde, daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Tiim biiylik anksiyete bozuklugu alt tiplerinde, ailesel gecis 6zelligi
bulunmaktadir. Anksiyete alt tiplerinden, panik bozuklugu, hemen hemen yedi kat
risk artis1 ile en kuvvetli ailesel gecis gosteren anksiyete bozuklugudur. Ozgiil
cevresel etmenler ve giivenlik kavramini tehdit eden yasam deneyimleri, siklikla
anksiyete bozukluklarinin baslamasinin nedeni ya da tetikleyicisi olarak
algilanmaktadir.

Cesitli arastirmalarda, anksiyete bozukluklar1 ile; alerjiler, yiiksek ates,
immiinolojik bozukluklar ve enfeksiyonlar, epilepsi ve bag dokusu hastaliklart
arasinda birliktelik oldugu gosterilmistir. Ayrica, ileriye doniikk c¢aligmalarda
anksiyete bozukluklarinin iskemik kalp hastalig1 ve migren gibi bazi1 kardiyovaskiiler

ve norolojik hastaliklarin gelisimi i¢in de risk etmeni oldugu belirtilmistir [48].
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1.6.4. Beck Anksiyete Olcegi (BAO)

Anksiyete belirtilerinin sikligin1 ve siddetini 6lgmek amaciyla yaygin olarak
kullanilan bir 6zbildirim 6lgegi olan Beck Anksiyete Olgegi (BAO), Beck ve
arkadaglar1 [53] tarafindan 1988’de gelistirilmistir. Tirk toplumunda bu 6lg¢egin
gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas: ise, Ulusoy ve arkadaslari [54] tarafindan
yapilmistir.  Olgegin, kaygi ve depresyonu anlamli bir sekilde ayirabildigi
saptanmigtir. Olgegin, hem ergen hem de yetiskinlere uygulanabilen ve bireylerin
kendi baslarina uygulayabilecegi basit bir yapisi vardir.

BAO, kisinin kendisinin doldurdugu 21 maddeden olusan, 4’lii Likert tipi bir
Olcektir. Kisiden belirtileri ‘bugiin dahil son bir hafta’ icinde degerlendirmesi istenir.
Her bir madde 0-3 arasinda puanlanir; ‘Hi¢’ (0), ‘Hafif Derecede’ (1), ‘Orta
Derecede’ (2), ‘Ciddi Derecede’ (3), olarak isaretlenir. Toplam puan araligi 0-63
arasindadir. Puan arttikga anksiyete siddeti artar. Olgekten alinan puanlar 0—7 puan
araliginda ise minimal diizeyde anksiyete / normal, 8—15 puan araliginda ise hafif
diizeyde anksiyete, 1625 puan aralifinda ise orta diizeyde anksiyete ve 26—63 puan
araliginda ise siddetli anksiyete olarak kabul edilmektedir. BAO puani, 16 veya
tizerinde olan bireylerin, anksiyete yoniinden degerlendirmeyi gerektirir diizeyde
anksiyeteye sahip oldugu kabul edilmekte ve genellikle bu medikal tedavi

baslanmasi 6nerilmektedir.

23



2. GEREC VE YONTEMLER

2.1. CALISMA GRUBU SECIiMi VE DEGERLENDiRME

Calismami tanimlayici bir c¢alisma olarak, Mart 2018 ile Haziran 2018
tarihleri arasinda Ankara Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji
Poliklinigi’ne basvuran ve AKBM ve/veya ambulatuvar EKG monitorizasyonu
(AEM) tetkikleri istenen hastalar degerlendirmeye dahil edildi. Hastanin galismay1
reddetmesi, son bir ay i¢inde gegirilmis akut miyokard infarktiisii, klinik olarak stabil
olmayan koroner sendrom, kontrolsiiz hipertansiyon (sistolik kan basinc1 > 190
mmHg), gecirilmis koroner by-pass operasyonu, gegcirilmis akciger veya biiyiik
damar operasyonu, obstruktif akciger hastaligi, orta-ciddi kalp kapak hastaligi, akut
enfeksiyonu veya bilinen kronik sistemik hastaligi (Romatoid artrit, SLE, otoimmiin
hastaliklar vb.) bulunmasi, 6ncesinde psikiyatrik rahatsizlik ve ilag kullanim &ykiisii
olmasi, obstruktif uyku apnesi veya benzeri uyku problemi ve/veya tedavi kullanim
Oykiisii bulunmasi ile bobrek ve karaciger yetmezliginin olmasi, ¢alisma dist
birakilma kriterleri olarak belirlendi. Bunun yani sira, formlar1 eksik ve/veya yanlis
dolduranlar, AKBM ve/veya AEM cihazlarindan eksik veri aliman veya veri
alinamayan hastalar da ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalar ile birebir goriisiilerek aragtirmanin amaci, siiresi, yararlart ve
onlardan ne beklenildigi ile ilgili agiklamalar yapilarak, arastirmaya katilmay kabul
edenlerden yazili onamlari alindi. Calismaya katilanlarin hepsinin sosyo-demografik
ozellikleri ve oOzellik arz eden tibbi ge¢misleri sorgulandi. Kardiyovaskiiler ve
sistemik muayeneleri yapildi. KVH siiphesinin rutin degerlendirmesi sirasinda

kullanilan tam kan sayim1 ve biyokimyasal testler kayit altina alindi.

2.2. KAN BASINCI DEGiISKENLIiGi ANALIiZi

Yirmi dort saatlik AKBM; Avrupa Hipertansiyon Dernegi tarafindan
onaylanmis BR-102 Plus 24h ABPM Schiller AG (Baar, ISVICRE) marka cihaz ile
yapildi. Ayaktan kan basinct 6l¢iimii i¢cin mansonun hangi kola takilacaginin
belirlenebilmesi amaciyla 6nce her iki koldan hastalarin kan basinglar1 dlgiildii. ki
kol arasinda sistolik basing farki 10 mmHg dan diisiik olan hastalarda, baskin

olmayan kol (hastanin giinliik hayatindaki islerini yaparken siklikla kullanmadigi),
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iki kol arasindaki basin¢ farki 10 mmHg ve iizerinde olan hastalarda ise basinci
yiiksek olan kol kullanildi. Hastalardan giin boyu yaptiklar aktiviteleri not etmeleri
istendi.

Calismaya katilan kisilere her zamanki giinliik aktivitelerine devam etmeleri,
asirt emosyonel ve fiziki stresten kaginmalari Onerildi. Hastalar cihaz hakkinda
bilgilendirildi. Hastalardan, cihaz o6l¢iim yaparken, oturur pozisyonda olmalari,
dirseklerini desteklemeleri, kollarim1 diiz ve kalp seviyesinde tutmalari istendi.
Hastalara, gece yatarken cihazi ¢ikarmamalari, uyku sirasinda cihazi, yatak {istiine ya
da yastik altina koymalar1 s6ylendi. Hastalarin kan basinglari, giin i¢i (07:00-21:59)
30 dakika araliklarla, gece ise (22:00- 06:59) 60 dakika araliklarla kaydedildi.

KBD, tiim olgularin 24 saatlik, giindiiz ve gece SKB ve DKB degerlerinin
SS’1 kullanilarak degerlendirildi. Her ne kadar ortalama kan basinglarinin SS'si
otomatik olarak hesaplansa da, kan basinci degisim katsayisi (CV) = 100 x standart
sapma / ortalama kan basinci formiilii ile hesaplandi. AKBM ile elde edilen kan
basinct degerlerindeki degiskenlik, sistolik, diyastolik, ortalama kan basinglar1 ve
nabiz basinglart i¢in, 24 saatlik, giindliz, gece zamanlar1 olarak ayr1 ayr1 olarak
hesaplandi. Buna gore, ortalamanin tizerindeki SS degerlerine sahip hastalar “yiiksek
KBD olanlar”, ortalamanin altindaki SS degerlerine sahip hastalar ise “diisitk KBD
olanlar” olarak gruplandirildi. 24 saatlik SKB’nin SS ve CV degerleri ¢alismamizda

incelenecek birincil parametre olarak belirlendi.

2.3. KALP HIZI DEGIiSKENLIiGi ANALIZi

KHD’1 degerlendirmek i¢in, Rozinn RZ 152 digital Holter kaydedici (Rozinn
Electronics, Inc, Glendale, NY, USA model) cihaz kullanildi. Standart gogiis ve
ekstremite derivasyonlarina ait elektrodlar, holter analizine uygun olarak yerlestirildi.
Zaman-alan ve frekans-alan degiskenleri, Avrupa Kardiyoloji Toplulugu ve Kuzey
Amerika Elektrofizyoloji Toplulugu calisma grubunun kurallarina gore hesaplandi
[32]. KHD ile ilgili olarak AEM cihazinin yazilim programindan; zaman-alan analizi
icin NN intervalleri ile biitiin NN intervallerinin standart sapmast (SDNN), ardisik
normal NN intervalleri arasindaki farklarin karekokii (RMSSD), ardistk RR
intervallerinin ilgili standart sapmast (SDSD), 50 milisaniyeyi asan NN

intervallerinin sayist (NN50), 50 milisaniyeyi asan ardisik NN intervalleri arasindaki
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farkin yiizdesi (pNN50) hesaplandi. Frekans-alan analizi ig¢in; 0.003-0.04 Hz
araliginda ¢ok diisiik frekans bandi (VLF), 0.04-0.15 Hz araligindaki diisiik frekans
(LF) band1 ve 0.15-0.4 Hz araligindaki yiiksek frekans bandi degerleri hesaplandi.
Ayrica otonomik dengenin degerlendirilmesi amaciyla, LF giicliniin HF giiciine orani
(LF/HF) hesaplanda.

Ortalama 24 saatlik takip sonrasinda, AKBM ve/veya AEM yapan cihazlarin
teslim edilmesi sirasinda katilimcilara, Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi (PUKI) ve
Beck Anksiyete Olgegi (BAO) dagitilarak, uygun bir zaman diliminde bu formlart
bireysel olarak doldurmalar1 ve takildiklar1 durumlarda arastirmacidan destek

almalar1 sdylendi.

2.4. PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI (PUKI)

Kisilerin son bir ay icerisindeki uyku kalitesini degerlendirmek igin PUKI
kullanild1. Toplam puan, 0-21 arasinda bir degere sahipti. PUKI global skorunun 5’in
tizerinde olmasi, o kisinin uykusu ile ilgili en az iki alanda ciddi sikinti ¢ektigini ya
da ii¢ alandan daha fazla alanda hafif ya da orta siddette sikint1 ¢ektiginin gostergesi
olarak kabul edildi.

Hastalar, toplam PUKI skorlarina gére iki gruba ayrildi. PUKI < 5 olanlar iyi
uyku kalitesine sahip olan grup, PUKI > 6 olanlar ise kotii uyku kalitesine sahip olan
grup olarak belirlendi ve iki grup arasindaki 24 saatlik AKBM sonuglar ile 24
saatlik AEM sonuglar1 degerlendirildi.

2.5. BECK ANKSIYETE OLCEGI (BAO)

Anksiyete belirtilerinin  sikhigmi ve siddetini 6lgmek amaciyla BAO
kullanildi. Olgekten alinan puanlar, 0-7 puan aralifinda ise minimal diizeyde
anksiyete / normal, 815 puan araliginda ise hafif diizeyde anksiyete, 1625 puan
araliginda ise orta diizeyde anksiyete ve 26—63 puan araliginda ise siddetli anksiyete
olarak kabul edildi. Hastalar toplam BAO skorlarina gore; 0-7, 8-15, 16-25 ve 26-63
olacak sekilde dort gruba ayrildi ve gruplar arasindaki 24 saatlik AKBM sonuglari ile
24 saatlik AEM sonuglar1 degerlendirildi.
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Daha sonrasinda hastalar, PUKI ve BAO skorlar birlikte degerlendirilerek
tekrar dort gruba ayrildi ve gruplar arasindaki KBD ve KHD parametreleri

degerlendirildi.

Grup 1: Uyku kalitesi iyi (PUKI < 5) ve anksiyete diizeyi diisiik olanlar
(BAO < 15)

Grup 2:  Uyku kalitesi iyi (PUKI < 5) ve anksiyete diizeyi yiiksek olanlar
(BAO > 16)

Grup 3:  Uyku kalitesi kotii (PUKI > 6) ve anksiyete diizeyi diisiik olanlar
(BAO < 15)

Grup 4: Uyku kalitesi kotii (PUKI > 6) ve anksiyete diizeyi yiiksek olanlar
(BAO > 16)

2.6. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Katilimcilardan elde edilen ambulatuvar cihaz verileri ile Pittsburgh Uyku
Kalite Indeksi (PUKI) ve Beck Anksiyete Olgegi verileri, bilgisayar ortamina
aktarildi. Gerekli hata kontrolleri ve diizeltmeler yapildi. Olgiim degerlerinin normal
dagilima uygunlugu, Shapiro-Wilk analizi ile istatistiksel ve grafiksel olarak
incelendi. Tanimlayic1 istatistiklerin gosteriminde, normal dagilima uyan O6l¢iim
degerleri i¢cin ortalama =+ standart sapma, uymayan degiskenler i¢in ise medyan
(ceyrekliler aras1 sapma — Interquartile Range IQR) degerleri kullanildi. Kategorik
degiskenlerin tanimlayici istatistikleri, sayr ve yiizde seklinde gosterildi. Normal
dagilima uyan 6l¢iimle belirlenmis bir degiskeni iki grup arasinda karsilagtirmak i¢in
students’ t testi, uymayan Ol¢tim degiskenini karsilastirmak igin ise Mann-Whitney
testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasi iliskilerin arastirilmasinda ki-kare, Ki-
kare likelihood ratio testleri kullanildi. Ikiden fazla grup ya da islem arasindaki
farklar1 belirlemede ise one-way ANOVA testi kullanildi. Anlamli ¢ikan F degerleri
icin, Tukey yontemi ile analiz sonrasi ikili karsilagtirmalar yapildi. Degiskenler
arasindaki korelasyonlari incelemek igin, Spearman ve Pearson korelasyon
katsayilarindan yararlanildi. Tiim istatistiksel analiz ve hesaplamalar igin ise MS-
Excel ve SPSS for Mac. Ver. 20.00 (SPSS Inc., Chicago, IL., USA) paket
programlarindan yararlanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi icin p < 0.05 olarak

kabul edildi.
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2.7. ETIK KURUL iZNi

Arastirma i¢in Saglk Bilimleri Universitesi Giilhane Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir. (Tarih: 06.02.2018; Say1: 46418926).

2.8. ARASTIRMANIN BUTCESI

Aragtirmanin  gerektirdigi tim kirtasiye ve diger arastirma giderleri

arastirmacinin kendisi tarafindan karsilanmistir.
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3. BULGULAR

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILEN HASTALARIN GENEL
OZELLIKLERI VE TANITICI BULGULARI

Ankara Gililhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ne
bagvuran ve 19-83 yas araliginda (ortalama yas 45.35 + 16.41 yil) olan, toplam 264
hasta degerlendirmeye alindi. Hastalarin toplam uyku siireleri, 7.50 + 1.57 saat,
ortalama PUKI skoru 6.18 + 3.23, ortalama BAO skoru 15.70 + 11.45 idi. Calismaya
dahil edilen hastalarin temel demografik ve klinik oOzellikleri Tablo 2’de
gosterilmistir. AKBM ve AEM yapilan hastalarin uyku kaliteleri ve anksiyete

diizeyleri ayr1 ayr1 degerlendirmeye alinmistir.

Tablo 2. Tiim Calisma Hastalarin Temel Demografik ve Klinik Ozellikleri

Toplam Hasta Sayisi (n) 264

Yas (yil) 4535+ 16.41
Cinsiyet (Erkek), n (%) 125 (47.3)
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 27.40 +5.17
Toplam Uyku Saati 7.50 +1.57
Toplam PUKI skoru 6.18 £3.23
BAO Skoru 1570 £ 11.45
Sigara, n (%) 79 (29.9)
Hipertansiyon, n (%) 78 (29.5)
Diyabetes Mellitus, n (%) 36 (13.6)
Oncesinde KAH Oykiisii, n (%) 45 (17)

3.2. AKBM YAPILAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMES]

AKBM yapilan toplam 88 hasta degerlendirmeye alinmistir. Bu hastalar, 20-
79 yas araliginda (ortalama yas 45.70 + 15.07 yil) yer alirken, 50’1 (% 56.8) erkek
hasta idi. Hastalarin toplam uyku siireleri 7.82 = 1.78 saat, ortalama PUKI skoru 5.98
+ 3.27, ortalama BAO skoru 13.59 + 11.48 idi. AKBM yapilan hastalarin temel
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 3°de gosterilmistir.
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Tablo 3. AKBM Yapilan Hastalarin Temel Demografik ve Klinik Ozellikleri

Toplam Hasta Sayisi (n) 88

Yas (y1l) 45.70 + 15.07
Cinsiyet (Erkek), n (%) 50 (56.8)
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 28.81+4.12
Toplam Uyku Saati 7.82+1.78
PUKI Skoru 5.98 + 3.27
BAO Skoru 13.59+11.48
Sigara, n (%) 25 (28.4)
Hipertansiyon, n (%) 31(35.2)
Diyabetes Mellitus, n (%) 13 (14.8)
Oncesinde KAH Oykiisii, n (%) 6 (6.8)

Hastalarin 24 saatlik ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu sonuglari
incelendiginde; ortalama kayit siiresi 21.48 + 3.52 saat, SKB 131.92 + 14.66 mmHg,
DKB 80.69 + 9.48 mmHg, OKB 103.69 + 12.17 mmHg ve NB 51.02 + 9.42 mmHg
idi.

3.2.1. Uyku Kalitesi & KBD

PUKI < 5 olan iyi uyku kalitesine sahip olan grup ile PUKI > 6 olan koétii
uyku kalitesine sahip olan grup arasinda, bazal demografik 6zellikler agisindan fark
yoktu. Bununla beraber uyku kalitesi kotii olan grupta beklendigi lizere toplam uyku
siiresi daha azdi (8.32 £ 1.91 vs. 7.38 £ 1.54 saat; p degeri = 0.012). (Tablo 4). iki
grup arasindaki 24 saatlik AKBM sonuglarina bakildiginda; iki grup arasinda her ne
kadar SKB, DKB, OKB ve NB agisindan istatiksel olarak anlaml fark yok ise de,
KBD’i gosteren parametreler acisindan fark vardi. Ozellikle 24 saatlik SKB SS,
DKB SS, OKB SS, SKB CV, DKB CV ve OKB CV degerleri iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli diizeyde farkli idi (p < 0.05). Giin i¢i kayitlarda ise sadece
SKB SS, DKB SS ve SKB CV degerleri iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli
diizeyde farkli idi (p < 0.05). Ancak gece saatlerindeki kan basinci degerleri (KBD)
parametreleri agisindan iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu. (Tablo
5).
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Tablo 4. AKBM Yapilan Hastalarin Uyku Kalitesine Gore Degerlendirilmesi

PUKI <5 PUKIi > 6 P degeri
(n=41) (n=47)
Yas (y1l) 4853+ 15.76 | 43.23+14.14 0.100
Viicut Kitle indeksi (kg/m°) 28.30 +4.42 29.27 + 3.83 0.274
Cinsiyet (Erkek), n (%) 26 (63.4) 24 (51.1) 0.171
Sigara, n (%) 10 (24.4) 15 (31.9) 0.294
Hipertansiyon, n (%) 17 (41.5) 14 (29.8) 0.179
Diyabetes Mellitus, n (%) 6 (14.6) 7 (14.9) 0.607
Oncesinde KAH Oykiisii, n 4 (9.8) 2 (4.3) 0.275
%
'(I'onIam Uyku Saati 8.32+1.91 7.38 £ 1.54 0.012
PUKI Skoru 3.09 + 1.54 8.51£2.07 <0.001
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Tablo 5. Uyku Kalitesine Gore AKBM Degerleri

PUKIi< 5(n=41) | PUKI>6 (n=47) | P degeri

Kayit Siiresi (saat) 22.16 £1.73 21.94+1.93 0.587
24 saatlik

Sistolik Kan Basinci (mmHg) 132.51 £17.66 131.40 £ 11.60 0.726

Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 80.82 £ 11.59 81.08+7.29 0.900

Ortalama Kan Basinc1 (mmHg) 103.75 + 14.09 104.14 +10.37 0.881

Nabiz Basinci (mmHg) 51.85+11.22 50.29 + 7.56 0.443

Sistolik Kan Basincinin Ortalama SS’1 13.09 £ 3.45 15.77 + 4.69 0.003
(mmHg)

Diyastolik Kan Basincinin Ortalama SS’1 11.17+£3.11 13.48 £4.48 0.007
(mmHg)

Ortalama Kan Basincinin Ortalama SS’1 12.75+3.16 14.86 = 4.10 0.009
(mmHg)

Nabiz Basincinin Ortalama SS’1 (mmHg) 11.08 £3.82 11.77+£3.38 0.369

Sistolik Kan Basincinin CV’i (%) 9.98 + 2.69 12.04 +3.48 0.003

Diyastolik Kan Basincinin CV’i (%) 13.98 £3.73 16.69 £ 5.57 0.010

Ortalama Kan Basincinin CV’i (%) 12.35+2.82 14.30+3.72 0.007

Nabiz Kan Basmcinin CV’i (%) 21.79+£7.13 2391 +8.04 0.198
Giindiiz (07:00 — 21:59)

Sistolik Kan Basinct (mmHg) 134.34 £17.72 134.55 £12.17 0.948

Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 82.48 +11.49 84.04 +7.93 0.458

Ortalama Kan Basinci (mmHg) 105.46 +13.74 107.19 £ 10.71 0.510

Nabiz Basinci (mmHg) 51.97 £11.96 50.51 £7.61 0.490

Sistolik Kan Basincinin Ortalama SS’1 12.22 +£3.27 14.62 + 5.06 0.011
(mmHg)

Diyastolik Kan Basincinin Ortalama SS’1 10.57 £3.38 12.52 +5.10 0.04
(mmHg)

Ortalama Kan Basincinin Ortalama SS’1 12.23 £3.55 13.94 £ 4.77 0.64
(mmHg)

Nabiz Basincinin Ortalama SS’1 (mmHg) 10.92 + 4.06 12.38 + 3.63 0.78

Sistolik Kan Basincinin CV’i (%) 9.22+2.65 10.94 + 3.88 0.018

Diyastolik Kan Basincinin CV’i (%) 1297 +4.11 14.98 + 6.34 0.87

Ortalama Kan Basincinin CV’i (%) 11.65+3.21 13.04 +4.39 0.098

Nabiz Kan Basincinin CV’i (%) 21.64 +8.16 24.96 + 8.10 0.060
Gece (22:00 — 06:59)

Sistolik Kan Basinct (mmHg) 124.82 £ 17.63 121.55 £ 11.96 0.306

Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 74.95 + 14.04 72.31+9.42 0.300

Ortalama Kan Basinci (mmHg) 97.36 £ 15.23 94.61 +10.87 0.328

Nabiz Basinci (mmHg) 49.85+10.63 49.27+8.48 0.778

Sistolik Kan Basincinin Ortalama SS’1 11.85+5.33 13.05+4.79 0.272
(mmHg)

Diyastolik Kan Basincinin Ortalama SS’1 9.94+3.83 10.46 +3.40 0.502
(mmHg)

Ortalama Kan Basincinin Ortalama SS’1 11.00 + 3.90 11.88 +£4.04 0.308
(mmHg)

Nabiz Basincinin Ortalama SS’1 (mmHg) 9.14+5.18 9.85+4.53 0.497

Sistolik Kan Basincinin CV’i (%) 9.49 £3.95 10.73 £ 3.79 0.139

Diyastolik Kan Basmcinin CV’i (%) 13.31+4.56 14.60 + 4.67 0.194

Ortalama Kan Basincinin CV’i (%) 11.32+3.73 12.56 + 4.05 0.140

Nabiz Kan Basincinin CV’i (%) 18.55+9.77 20.96 + 12.46 0.321
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AKBM yapilan hastalarin, global PUKI skorlar1 ile bazal demografik
ozellikler ve kan basmci degiskenleri arasindaki iligki, tek degiskenli korelasyon
analizinde degerlendirildi. PUKI skoru ile; yas ve toplam uyku siiresi arasinda,
istatiksel olarak anlaml1 negatif yonde bir iliski saptanirken, BAO skoru ile istatiksel
olarak anlamli pozitif yonde bir iligki saptandi. Kan basinct degiskenlerine
bakildiginda ise; 24 saatlik SKB SS, 24 saatlik DKB SS, 24 saatlik OKB SS, 24
saatlik SKB CV, 24 saatlik DKB CV, 24 saatlik OKB CV, giindiiz SKB SS, giindiiz
DKB S8, giindiiz SKB CV parametreleri ile PUKI skoru arasinda istatiksel olarak
anlamli ve pozitif yonde bir iliski saptandi. Buna karsilik, gece dl¢glim degerlerinin
higbiri ile PUKI skoru arasinda, istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo
6).

Tablo 6. PUKI Skorlar1 Ile KBD Parametreleri Arasindaki Korelasyon

Degisken Korelasyon Katsayisi P Degeri
Yas -0.238 0.026
Toplam Uyku Saati -0.225 0.035
BAO Skoru 0.572 <0.001
24 saatlik SKB SS 0.342 0.001
24 saatlik DKB SS 0.244 0.022
24 saatlik OKB SS 0.251 0.018
24 saatlik SKB CV 0.315 0.003
24 saatlik DKB CV 0.233 0.029
24 saatlik OKB CV 0.230 0.031
Giindiiz SKB SS 0.326 0.002
Giindiiz DKB SS 0.211 0.048
Giindiiz SKB CV 0.275 0.009

3.2.2. Anksiyete Diizeyi & KBD

Hastalar, toplam BAO skorlarma 4 gruba ayrildi. Bu dért grup arasinda bazal
demografik Ozellikler agisindan bakildiginda, anksiyete diizeyi yiiksek olanlar
nispeten daha gen¢ yas grubunda yer almakla birlikte, aradaki fark istatiksel olarak
anlamli degildi. Bununla beraber, anksiyete diizeyi yiiksek olanlarda sigara igme
orani istatiksel olarak anlamli diizeyde daha ytiksek idi. (Tablo 7). Gruplar arasindaki
24 saatlik AKBM sonuglart degerlendirildi. Her ne kadar artan anksiyete diizeyi ile
birlikte SKB, DKB ve OKB’da bir diisiis izlense de, aradaki fark istatiksel olarak
anlamli degildi. Bununla beraber artan anksiyete diizeyi ile birlikte SKB SS ve SKB
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CV degerlerinde istatiksel olarak anlamli diizeyde bir artis izlendi. (sirasiyla, p =
0.007 ve p = 0.004). Giindiiz ve gece Olglimlerine bakildiginda, aradaki bu fark
giindiiz Olgiimlerinde de devam ederken, gece Olgiimlerinde istatiksel olarak

anlamlilig1 kaybediyordu. (Tablo 8).

Tablo 7. AKBM Yapilan Hastalarin Anksiyete Diizeylerine Gore
Degerlendirilmesi
BAO 0-7 | BAO8-15 | BAO 16-25 | BAO 26-63 | P Degeri
(n=42) (n=16) (n=14) (n=16)
Yas (y1l) 45.45 + 51.43 + 40.85 + 44.87 + 0.284
15.59 9.88 16.51 16.14
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 29.07 + 2898+ | 29.47+5.02 | 27.41+2.56 | 0.500
4.15 4.50
Cinsiyet (Erkek), n (%) 29 (69) 5(31.2) 8(57.1) 8 (50) 0.068
Sigara, n (%) 10 (23.8) 1(6.2) 7 (50) 7 (43.8) 0.025
Hipertansiyon, n (%) 16 (38.1) 4 (25) 8 (57.1) 3(18.8) 0.125
Diyabetes Mellitus, n (%) 6 (14.3) 3(18.8) 1(7.2) 3(18.8) 0.787
Oncesinde KAH Oykiisii, n 4 (9.5) 0 (0) 1(7.1) 1(6.2) 0.645
(%)
Toplam Uyku Saati 7.85+152 | 831+2.56 | 691+1.84 8.03+1.17 0.165
BAO Skoru 445+2.28 11.93 £ 21.07+2.73 | 32.68+7.87 | <0.001
2.04
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Tablo 8. Anksiyete Diizeyine Gore AKBM Degerleri

BAO 0-7 BAO 8-15 BAO 16-25 BAO 26-63 P
(n=42) (n =16) (n=14) (n=16) Degeri
Kayzit Siiresi (saat) 21.98 +1.80 22.69 +1.09 21.89 +2.06 21.68 +2.28 0.433
24 saatlik
SKB (mmHg) 132.85 + 131.25 + 132.14 + 129.93 + 0.922
15.98 15.22 13.25 12.56
DKB (mmHg) 81.28 + 81.18 £8.18 82.42 +£9.20 78.62 +6.42 0.721
11.01
OKB (mmHg) 104.61 + 103.37 £ 105.28 + 101.68 + 0.835
13.64 10.68 1141 10.71
NB (mmHg) 51.69+£9.51 | 50.25+10.51 49.64 +8.29 51.25+9.65 0.894
SKB Ortalama SS’1 (mmHg) 13.02 £3.96 14.76 £3.61 16.07 +4.98 16.87 +4.21 0.007
DKB Ortalama SS’1 (mmHg) | 11.91 +4.21 11.39+3.11 14.22 +4.56 13.13 £3.69 0.176
OKB Ortalama SS’1 (mmHg) | 13.33 +3.80 13.35 +2.69 1541 +4.85 1449 +3.71 0.285
NB Ortalama SS’1 (mmHg) 10.70 £3.79 12.78 +3.01 11.29+3.18 12.22 +3.66 0.190
SKB CV’i (%) 9.90 +£3.12 11.29 +2.67 12.03 +£2.92 13.12+3.51 0.004
DKB CV’i (%) 14.82 +£5.20 14.05 +3.48 17.27 +5.31 16.80 £4.96 0.172
OKB CV’i (%) 12.81 +3.49 13.00 +2.68 14.52 +3.70 14.34 +3.69 0.256
NB CV’i (%) 21.03+7.11 26.06 + 6.87 22.95 +6.46 2473 +9.74 0.104
Giindiiz (07:00 — 21:59)
SKB (mmHg) 135.11 132.37+ 136.42 + 133.06 + 0.859
16.27 15.72 12.83 12.88
DKB (mmHg) 8345+ 82.68 +8.16 86.50 +£9.66 80.81 £5.78 0.458
11.33
OKB (mmHg) 106.83 + 104.68 + 109.57 + 104.12 + 0.606
13.48 10.91 11.44 10.58
NB (mmHg) 51.73+9.95 | 49.68 +11.18 50.00 + 8.04 52.31+10.22 0.827
SKB Ortalama SS’1 (mmHg) 12.03 £3.85 14.21 +2.83 14.03 £5.90 16.21 +4.69 0.009
DKB Ortalama SS’1 (mmHg) | 11.23 +4.65 11.17 £2.87 12.63 +5.94 12.17 £3.97 0.704
OKB Ortalama SS’1 (mmHg) | 12.72 +4.23 12.70 £2.46 13.90 +6.05 14.03 £4.35 0.646
NB Ortalama SS’1 (mmHg) 10.81 +4.29 12.90 +2.89 12.17 £3.55 12.42 +£3.63 0.216
SKB CV’i (%) 9.03 £3.15 10.82 +£2.30 10.14 +3.61 12.37 +4.02 0.007
DKB CV’i (%) 13.67 £5.98 13.54 +3.15 14.51 £6.75 15.11 +5.01 0.798
OKB CV’i (%) 11.98 £3.96 1227 +2.71 12.46 +4.70 13.55+4.26 0.608
NB CV’i (%) 2138 +£8.53 | 26.53+6.01 24.50 +6.73 24.71+9.79 0.139
Gece (22:00 - 06:59)
SKB (mmHg) 123.42 + 128.31 + 118.42 + 121.00 + 0.301
15.64 14.89 11.95 14.64
DKB (mmHg) 72.85 + 77.31£9.35 70.71+£10.95 | 74.06 + 14.31 0.463
11.91
OKB (mmHg) 96.07 + 99.00+11.40 | 92.21 £10.19 | 95.56 + 14.59 0.574
14.01
NB (mmHg) 50.52 +£9.51 50.93+9.70 4778 +£9.15 47.12+9.75 0.518
SKB Ortalama SS’1 (mmHg) 11.90 +4.54 1544 £7.18 11.86 +3.74 11.65+4.10 0.081
DKB Ortalama SS’1 (mmHg) 9.93 +3.61 10.58 £3.93 10.31 +£2.67 10.53 +4.14 0.908
OKB Ortalama SS’1 (mmHg) | 11.17 +3.88 13.50 £5.08 11.10+3.14 10.58 £3.27 0.150
NB Ortalama SS’1 (mmHg) 8.95+4.24 11.88 +5.88 8.62 +3.89 9.47 £5.57 0.181
SKB CV’i (%) 9.68 +3.69 11.95+5.30 10.05+3.16 9.66+3.11 0.232
DKB CV’i (%) 13.67 +4.47 13.58 £4.48 14.76 £3.91 14.60 +5.94 0.809
OKB CV’i (%) 11.61 £3.73 13.54 +4.94 12.12 +3.46 11.27 +£3.63 0.337
NB CV’i (%) 17.97 +8.27 | 2433+13.48 18.47 +8.69 21.43 +£16.40 0.241
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AKBM yapilan hastalarin, BAO skorlar1 ile PUKI skoru arasinda, istatiksel
olarak anlamli ve pozitif yonde bir iliski saptandi. Kan basinci degiskenlerine
bakildiginda ise; 24 saatlik SKB SS, 24 saatlik SKB CV, giindiiz SKB SS ve giindiiz
SKB CV parametreleri ile BAO skoru arasinda, istatiksel olarak anlaml1 ve pozitif

yonde bir iligki saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. BAO Skorlar ile KBD Parametreleri Arasindaki Korelasyon

Degisken Korelasyon Katsayisi P Degeri
PUKI Skoru 0.572 <0.001
24 Saatlik SKB SS 0.321 0.002
24 Saatlik SKB CV 0.347 0.001
Giindiiz SKB SS 0.330 0.002
Giindiiz SKB CV 0.334 0.001

3.2.3. Uyku Kalitesi ve Anksiyete Diizeyinin Birlikte Degerlendirilmesi

Hastalar, PUKI ve BAO skorlarma gore 4 gruba ayrilarak, gruplar arasinda
24 saatlik AKBM sonuglar1 degerlendirildi. Grup 1; uyku kalitesi iyi (PUKI < 5) ve
anksiyete diizeyi diisiik olanlardan (BAO < 15), Grup 2; uyku kalitesi iyi (PUKI < 5)
ve anksiyete diizeyi yiiksek olanlardan (BAO > 16), Grup 3; uyku kalitesi kotii
(PUKI > 6) ve anksiyete diizeyi diisiik olanlardan (BAO < 15) ve Grup 4; uyku
kalitesi kotii (PUKI > 6) ve anksiyete diizeyi yiiksek olanlardan (BAO > 16)
olusmakta idi. Gruplar arasinda bazal demografik ve klinik 6zellikler acisindan fark
yoktu. (Tablo 10). Gruplar arasindaki, 24 saatlik ambulatuvar kan basinci
monitorizasyonu sonuglart degerlendirildigimizde, anksiyete diizeyi yliksek ve uyku
kalitesi kotii olan grupta daha yiiksek olmak ile birlikte, SKB SS (p = 0.005), DKB
SS (p = 0.043), SKB CV (p = 0.004) ve OKB CV (p = 0.041) degerleri agisindan
gruplar arasinda istatiksel olaran anlamli diizeyde fark oldugunu ve bu farkliligin
uyku kalitesi iyi (PUKI < 5) ve anksiyete diizeyi diisiik olan (BAO < 15) grup ile
uyku kalitesi kétii (PUKI > 6) ve anksiyete diizeyi yiiksek olan (BAO > 16) grup
arasinda belirgin oldugunu tespit ettik (Sekil 1). Yirmi dort saatlik 6l¢iimlerdeki bu
farkliliklar, giindiiz ve gece saatlerinde ayr1 ayr1 degerlendirildiginde; sadece SKB

SS degeri, giindiiz dl¢limlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde
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farkli iken (p=0.030), gece saatlerindeki kan basincit Olglim degerleri arasinda,

istatiksel anlamli bir fark saptanmadi. (Tablo 11).

Tablo 10. AKBM Yapilan Hastalarin Uyku Kalitesi Ve Anksiyete Diizeylerine

Gore Degerlendirilmesi

PUKI <5 PUKI > 6
BAO<16 | BAO>16 | BAO<16 | BAO>16 P

(n=37) (n=4) (n=21) (n=26) Degeri

Yas (y1l) 49.56+15.95 | 39.00+11.10 4276 + 43.61 +16.89 0.211
10.15

Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) | 2846+454 | 26.77+3.03 | 30.07+3.40 | 28.62+4.09 0.359
Cinsiyet (Erkek), n (%) 23 (62.2) 3(75) 11 (52.4) 13 (50) 0.652
Sigara, n (%) 8 (21.6) 2 (50) 3(14.3) 12 (46.2) 0.052
Hipertansiyon, n (%) 15 (40.5) 2 (50) 5(23.8) 9 (34.6) 0.563
Diyabetes Mellitus, n (%) 6 (16.2) 0 (0) 3(14.3) 4 (15.4) 0.858
Oncesinde KAH Oykiisii, n 4(10.8) 0 (0) 0 (0) 2(1.7) 0.425
(%)
Toplam Uyku Saati 8.38 £1.98 7.82+0.9 7.28 £1.38 7.46 £1.68 0.082
PUKI Skoru 2.94+1.52 4.50 + 1.00 7.61 +1.46 9.23+2.23 <0.001
BAO Skoru 6.13+ 346 | 2475+579 | 7.19+4.89 | 27.65+8.72 <0.001

20,00 p =0.004

T
|

10,00

5,00 J

00+

24 saatlik SKB CV

T T T T
PUKI = 5 ve BAC = 16 PUK| = 5 ve BAO > 16 PUKI = 6 ve BAO = 16 PUK| > 6 ve BAD > 16

Sekil 1. Uyku Kalitesi ve Anksiyete Diizeylerine Gore 24 Saatlik SKB CV

Degerleri
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Tablo 11. Uyku Kalitesi ve Anksiyete Diizeyine Gore AKBM Degerleri

PUKI<5 PUKI > 6
BAO < 16 BAO > 16 BAO < 16 BAO > 16 P
(n=37) (n=4) (n=21) (n =26) Degeri
Kayait siiresi (saat) 22.01+£1.76 23.49+034 | 2247+1.45 | 21.51+£2.18 0.123
24 Saat
SKB (mmHg) 132.48 + 132.75 + 132.28 + 130.69 + 0.968
18.31 11.70 9.74 13.05
DKB (mmHg) 80.75+11.90 | 81.50+9.46 | 82.14+6.52 | 80.23 +7.88 0.920
OKB (mmHg) 103.86 + 102.75 + 8.80 105.00 = 103.46 + 0.972
14.63 9.05 11.45
NB (mmHg) 5191 +11.22 | 51.25+12.89 | 50.19+6.40 | 50.38+8.51 0.895
SKB Ortalama SS’1 (mmHg) 12.95+3.47 1432 £3.37 14.46 £4.52 16.83 £4.63 0.005
DKB Ortalama SS’1 (mmHg) 11.02 +£3.07 12.57 £3.53 13.09 +£4.88 13.80 £4.20 0.043
OKB Ortalama SS’1 (mmHg) 12.79 +3.20 12.37+3.16 | 1430+3.89 | 1531+4.28 0.054
NB Ortalama SS’1 (mmHg) 10.94 +3.87 12.42 +3.48 11.88 £3.36 11.69 +3.47 0.697
SKB CV’i (%) 9.87 £2.67 10.93 +£3.09 11.01 £3.57 12.87 +£324 0.004
DKB CV’i (%) 13.82 £3.70 15.44 £4.27 1599+6.09 | 17.26+5.18 0.051
OKB CV’i (%) 12.38 £2.82 12.08 £3.27 13.71 £3.85 14.78 £ 3.61 0.041
NB CV’i (%) 21.44+7.01 25.07+853 | 2415+7.77 | 23.72+8.40 0.478
Giindiiz
SKB (mmHg) 134.18 + 135.75 +£9.63 134.66 + 134.46 + 0.998
18.46 10.91 13.31
DKB (mmHg) 82.45+11.86 82.75+8.57 | 84.61£7.57 | 83.57+8.32 0.878
OKB (mmHg) 105.54 + 104.75 + 6.94 107.47 + 106.96 + 0.927
14.35 9.57 11.73
NB (mmHg) 51.83+11.99 | 53.25+13.40 | 50.00+6.17 | 50.92+8.70 0.886
SKB Ortalama SS’1 (mmHg) 12.08 +£3.32 13.50+2.80 | 13.60+4.21 15.46 £5.59 0.030
DKB Ortalama SS’1 (mmHg) 10.47 £3.30 11.50 £ 4.45 12.53 £5.29 11.61 +4.46 0.225
OKB Ortalama SS’1 (mmHg) 12.31 £3.60 11.52 +£3.43 13.43 £4.12 1435 +5.28 0.255
NB Ortalama SS’1 (mmHg) 10.80 £4.21 12.02 £2.22 12.42 +£3.59 12.35+3.72 0.331
SKB CV’i (%) 9.13 £2.69 10.01 £2.35 10.22 £3.51 11.53 £4.12 0.058
DKB CV’i (%) 12.87 £4.07 13.84 £5.06 1497 £6.92 14.98 £5.97 0.390
OKB CV’i (%) 11.73 £3.26 10.94 £3.07 12.64 £4.25 13.37 £4.56 0.356
NB CV’i (%) 21.42+£8.25 23.68+8.06 | 2522+7.72 | 24.75+8.55 0.282
Gece
SKB (mmHg) 125.27 + 120.75 + 123.90 + 119.65 + 0.511
17.94 16.04 10.06 13.19
DKB (mmHg) 7416+ 13.11 | 82.25+22.08 | 73.95+7.65 | 71.00 £ 10.61 0.324
OKB (mmHg) 97.35+15.23 | 97.50+17.61 | 96.04+9.29 | 93.46 +12.06 0.708
NB (mmHg) 51.05+10.25 38.75+8.05 | 4990+8.12 | 48.76 £8.89 0.095
SKB Ortalama SS’1 (mmHg) 12.19£5.36 8.77 £4.50 14.09 £5.83 12.21 £3.65 0.215
DKB Ortalama SS’1 (mmHg) 9.95+£3.94 9.82 £3.02 10.38 £3.24 10.52 £ 3.58 0.926
OKB Ortalama SS’1 (mmHg) 11.04 £4.00 10.65 £3.26 13.16 £ 4.65 10.85+3.21 0.171
NB Ortalama SS’1 (mmHg) 9.40 £5.33 6.77 £3.14 10.38 £4.02 9.43 £4.95 0.583
SKB CV’i (%) 9.69 £ 3.90 7.65+4.52 11.39+4.75 10.18 £2.77 0.231
DKB CV’i (%) 13.42 £ 4.66 12.27 £3.87 14.04 +4.08 15.05+5.12 0.489
OKB CV’i (%) 11.31 £3.68 11.41 £4.82 13.62 £4.59 11.71 £3.40 0.176
NB CV’i (%) 18.48 £9.64 19.15£12.52 2191 + 20.19 £13.58 0.741
11.18
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3.3. AEM YAPILAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

AEM yapilan toplam 176 hasta degerlendirmeye alinmistir. Bu hastalar 19-83
yas araliginda (ortalama yas 45.17 + 17.08 yil) yer alirken, 75’1 (% 42.6) erkek hasta
idi. Hastalarin toplam uyku siireleri 7.35 + 1.44 saat, ortalama PUKI skoru 6.27 +
3.22, ortalama BAO skoru 16.75 + 11.32 idi. AEM yapilan hastalarin, temel
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 12’de gosterilmistir. Hastalarin 24 saatlik
AEM sonuglan incelendiginde; ortalama kayit siiresi 21.84 + 1.59 saat, ortalama
toplam kalp atim sayis1 99822.10 + 20101.94 atim; ortalama kalp hiz1 76.45 + 9.58
atim/dakika, makimum kalp hiz1 132.15 + 20.95 atim/dakika ve minimum kalp hiz1
49.67 + 7.07 atim/dakika idi.

Tablo 12. AEM Yapilan Hastalarin Temel Demografik ve Klinik Ozellikleri

Toplam Hasta Sayisi (n) 176

Yas (y1l) 45.17 + 17.08
Cinsiyet (Erkek), n (%) 75 (42.6)
Viicut Kitle Indeksi (kg/m®) 26.69 +5.49
Toplam Uyku Saati 7.35+1.44
PUKI Skoru 6.27+3.22
BAO Skoru 16.75+11.32
Sigara, n (%) 54 (30.7)
Hipertansiyon, n (%) 47 (26.7)
Diyabetes Mellitus, n (%) 23 (13.1)
Oncesinde KAH Oykiisii, n (%) 39 (22.2)

3.3.1. Uyku Kalitesi & KHD

PUKI < 5 olan grup ile karsilastirildiginda, PUKI > 6 olan grupta, beklendigi
tizere toplam uyku siiresi daha az (p < 0.001) ve sigara igme oran1 daha fazla (p =
0.017) idi. Diger bazal demografik veriler agisindan iki grup arasinda fark yoktu.
(Tablo 13). iki grup arasinda, 24 saatlik AEM sonuglar1 degerlendirilmesi yapildi.
Sonuglara bakildiginda, toplam atim sayis1 ve ortalama kalp hizi; uyku kalitesi kotii
olan grupta daha fazla idi. Zaman eksenli degiskenlerin degerlendirilmesinde; iki
grup arasinda ortalama RR araligi, SDNN, RMSDD, NN50 ve pNN50 parametreleri
arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde fark bulundu. Frekans eksenli
degiskenlerin degerlendirilmesinde ise, sempatik aktiviteyi yansitan LF ve

parasempatik aktiviteyi yansitan HF degerleri; uyku Kalitesi iyi olan grupta daha
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yiiksek iken, sempatik ve parasempatik sistemler arasindaki dengeyi yansitan LF/HF

orani, uyku kalitesi kotii olan grupta daha fazla idi. (Tablo 14).

Tablo 13. AEM Yapilan Hastalarin Uyku Kalitesine Gore Degerlendirilmesi

PUKI<5(n=78) | PUKIi>6(n=98) | P Degeri
Yas (yil) 46.73 £ 16.96 43.93+17.16 0.283
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 26.33+5.02 26.98 +5.85 0.432
Cinsiyet (Erkek), n (%) 39 (50) 36 (36.7) 0.053
Sigara, n (%) 17 (21.8) 37 (37.8) 0.017
Hipertansiyon, n (%) 20 (25.6) 27 (27.6) 0.456
Diyabetes Mellitus, n (%) 10 (12.8) 13 (13.3) 0.557
Oncesinde KAH Oykiisii, n 14 (17.9) 25 (25.5) 0.155
(%)
Toplam Uyku Saati 7.80+1.17 6.98 +£1.53 <0.001
PUKI skoru 3.58 £1.40 8.41 +2.59 <0.001

Tablo 14. Kalp Hiz1 Degiskenlerinin Uyku Kalitesine Gore Degerlendirilmesi

PUKI<5(n=78) | PUKi>6(n=98) | P Degeri

Kayit Siiresi (saat) 22.09+1.31 21.65+1.77 0.067

Toplam Atim 98536.67 + 100845.20 + 0.022
20031.44 20201.83

Ortalama Kalp Hiz 72.82 + 8.87 79.34 +£9.16 <0.001

(atim/dk)

Frekans Ekseni Parametreleri

VLF (ms?) 7913.51 + 6107.64 + 8448.09 0.155
11749.48

LF (ms?) 10748.75 = 7286.68 + 12483.41 0.035
16903.97

HF (ms?) 9533.55 + 6065.96 = 10751.05 0.022
15932.35

LF/HF Oram 1.85+0.82 226+ 1.24 0.011

Zaman Ekseni Parametreleri

Ortalama RR (ms) 853.95+ 143.17 773.40+£115.20 <0.001

SDNN (ms) 152.12 + 38.77 133.11 + 40.85 0.001

RMSDD (ms) 46.34 = 34.85 41.86+41.39 0.010

NN50 Sayisi 11358.00 + 9432.25 £+ 12797.26 0.017
10736.45

PNN50 (%) 12,98 £ 11.50 9.78 £12.20 0.004

AEM yapilan hastalarin, global PUKI skorlari ile bazal demografik dzellikler
ve kalp hizi degiskenleri arasindaki iligki, tek degiskenli korelasyon analizinde
degerlendirildi. PUKI skoru ile sigara igme durumu, BAO skoru ve ortalama kalp

hizi1 arasinda, istatiksel olarak anlamli ve pozitif yonde bir iliski varken, toplam uyku
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stiresi ve ortalama RR mesafesi arasinda negatif yonde bir iliski mevcuttu. (Tablo

15)

Tablo 15. PUKI Skorlari ile KHD Parametreleri Arasindaki Korelasyon

Degisken Korelasyon Katsayisi P Degeri
Sigara 0.214 0.004
Toplam Uyku Saati -0.308 <0.001
BAO Skoru 0.443 < 0.001
Ortalama Kalp Hizi 0.211 0.005
Ortalama RR -0.220 0.003

3.3.2. Anksiyete Diizeyi & KHD

Hastalar, toplam BAO skorlarma gére 4 gruba ayrildi. Bu dért grup arasinda
bazal demografik 6zellikler acisindan bakildiginda, anksiyete diizeyi yiiksek olanlar,
daha geng¢ yas grubunda idi. Diger parametreler agisindan ise gruplar arasinda fark
yoktu. (Tablo 16). Gruplar arasindaki 24 saatlik AEM sonuclar1 degerlendirildiginde,
anksiyete diizeyi yiiksek olanlar daha yiiksek ortalama kalp hizina sahipti. Frekans
bazli kalp hizi degiskenlerine bakildiginda; VLF, LF ve HF degerleri anksiyete
diizeyi ile istatiksel olarak anlamli bir azalma gosterirken, LF/HF orani anksiyete
diizeyi ile birlikte istatiksel olarak anlamli olarak artmakta idi. Zaman bazl kalp hiz1
degiskenlerine bakildiginda ise; ortalama RR mesafesi ve SDNN degerleri artan
anksiyete diizeyleri birlikte istatiksel olarak anlamli olarak diisiis gosterdi. (Tablo 17)

Tablo 16. AEM Yapilan Hastalarin Anksiyete Diizeylerine Gore
Degerlendirilmesi
BAO 0-7 BAO 8-15 | BAO 16-25 | BAO 26-63 | P Degeri
(n=138) (n =53) (n =45) (n = 40)
Yas (yil) 44.16 + 50.69 + 45.73 £ 38.22+ 0.006
18.06 16.65 16.06 15.72
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) | 26.15+5.21] 26.72+4.64 | 27.59+7.06 | 26.16+4.81 | 0.587
Cinsiyet (Erkek), n (%) 23 (60.5) 21 (39.6) 18 (40) 13 (32.5) 0.073
Sigara, n (%) 12 (31.6) 10 (18.9) 15 (33.3) 17 (42.5) 0.099
Hipertansiyon, n (%) 11 (28.9) 12 (22.6) 14 (31.1) 10 (25) 0.789
Diyabetes Mellitus, n (%) 2 (5.3) 10 (18.9) 5(11.1) 6 (15) 0.274
Oncesinde KAH Oykiisii, n 9(23.7) 11 (20.8) 9 (20) 10 (25) 0.936
(%)
Toplam Uyku Saati 792+139 | 748+1.16 | 7.01+1.49 | 7.00+1.60 0.009
BAO Skoru 3.60+2.24 | 11.11+£2.29 | 19.92+2.69 33.50 + <0.001
6.83
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Tablo 17. Anksiyete Diizeylerine Gore Kalp Hizi Degiskenlik Parametreleri

BAO0-7 | BAOS8-15 | BAO16-25 | BAO 26-63 | P Degeri
(n=38) (n =53) (n =45) (n =40)
Kayit Siiresi (saat) 22.16 + 21.75+1.64 | 21.86+ 1.58 21.65+ 0.512
1.08 1.93
Toplam Atim 97687.63 + | 98367.03+ | 102466.37+ | 100803.01 0.667
29006.24 15720.53 12721.40 +22057.53
Ortalama Kalp Hiz1 72.60 = 75.09 + 78.17 £9.84 79.97 £ 0.002
(atim/dk) 8.18 10.14 8.27
Frekans Ekseni Parametreleri
VLF (ms?) 1145129+ | 732199 + 505278+ | 413032+ 0.005
13721.25 11190.89 5411.08 6545.29
LF (ms?) 16484.98 = | 7227.48 + 6957.05+ | 5748.62+ 0.003
21383.70 10635.56 12464.34 11437.57
HF (ms) 13887.41 = | 5948.15 + 637883+ | 5106.73 + 0.009
17114.28 10509.40 12829.28 11817.42
LF/HF Oram 1.76 £0.89 | 1.90+0.79 225+1.26 243+1.29 0.020
Zaman Ekseni Parametreleri
Ortalama RR (ms) 854.14 £ 823.23 + 787.30 £ 772.11 £ 0.027
158.39 131.63 132.44 99.06
SDNN (ms) 159.31 + 137.06 £ 131.39 + 142.00 + 0.013
35.98 34.67 41.44 47.95
RMSDD (ms) 55.10 + 4158+ 3725+ 43.58 + 0.193
49.08 28.46 28.38 47.19
NN50 Sayisi 12061.36 + | 11310.83 + 8763.51 £ 8953.02 + 0.485
11521.79 12938.01 13159.69 9248.43
PNN50 (%) 14.23 + 12.08 £ 9.43+13.84 | 9.14+9.16 0.180
12.04 11.84

AEM yapilan hastalarm, BAO skorlar1 ile bazal demografik &zellikler ve

KHD arasindaki iliski, tek degiskenli korelasyon analizinde degerlendirildiginde;

BAO skoru ile sigara kullanimi, PUKI skoru, ortalama kalp hizi ve LF/HF oram

arasinda istatiksel olarak anlamli ve pozitif yonde bir iliski varken; yas, toplam uyku

stiresi, ortalama RR mesafesi, VLF, LF ve HF degerleri arasinda istatiksel olarak

anlamli ve negatif yonde bir iligki mevcuttu. (Tablo 18).

Tablo 18. BAO Skorlari ile KHD Parametreleri Arasindaki Korelasyon

Degisken Korelasyon Katsavyisi P Degeri
Yas -0.203 0.007
Sigara 0.173 0.022
Toplam Uyku Saati -0.233 0.002
PUKI Skoru 0.443 <0.001
Ortalama Kalp Hiz1 0.274 <0.001
VLF -0.217 0.004
LF -0.180 0.017
HF -0.166 0.028
LF / HF Oram 0.228 0.002
Ortalama RR -0.228 0.002
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3.3.3. Uyku Kalitesi ve Anksiyete Diizeyinin Birlikte Degerlendirilmesi

Hastalar PUKI ve BAO skorlarina gore 4 gruba ayrilarak, gruplar arasinda 24
saatlik AEM sonuglar1 degerlendirildi. Uyku kalitesi kotii ve anksiyete diizeyi
yiiksek olan grupta en az olmak kaydiyla, gruplar arasinda toplam uyku siiresi
acisindan, istatiksel olarak anlamli bir fark vardi. Diger bazal demografik ve klinik
ozellikler agisindan ise gruplar arasinda fark yoktu. (Tablo 19). Gruplar arasindaki
24 saatlik AEM sonuglar1 degerlendirildiginde, artan anksiyete diizeyi ve kotii uyku
kalitesi olan grupta ortalama kalp hizi, diger gruplara kiyasla daha yiiksek idi.
Frekans bagimli kalp hizi degiskenlerinden VLF i¢in gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark mevcuttu. VLF degeri, BAO skorlar1 yiiksek olan Grup 2 ve
Grup 4’de diger gruplara kiyasla daha diisiik idi. Her ne kadar LF ve HF degerleri
icin gruplar arasinda fark olmasa da, LF/HF orani, artan anksiyete diizeyi ve kotii
uyku kalitesi ile birlikte artmakta idi. Zaman bagimli kalp hizi degiskenleri
degerlendirildiginde ise; ortalama RR araligi ve SDNN degerleri artan anksiyete
diizeyi ve kot uyku kalitesi ile azaliyor ve gruplar arasinda da istatiksel olarak

anlaml diizeyde degiskenlik gosteriyordu. (Sekil 2 ve 3) (Tablo 20).

Tablo 19. Uyku Kalitesi ve Anksiyete Diizeylerine Gore Hastalarin

Degerlendirilmesi
PUKI <5 PUKIi > 6
BAO<16 | BAO>16 | BAO<16 | BAO>16 P
(n=58) (n =20) (n=33) (n=65) Degeri

Yas (y1l) 46.67 + 46.90 + 50.21 + 40.75 + 0.051

16.77 17.95 18.66 15.55
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 2647+ | 25.92+5.06 | 26.51 £4.63 | 27.22+6.40 | 0.771

5.03
Cinsiyet (Erkek), n (%) 30 (51.7) 9 (45) 14 (42.4) 22 (33.8) 0.255
Sigara, n (%) 12 (20.7) 5 (25) 10 (30.3) 27 (41.5) 0.085
Hipertansiyon, n (%) 13 (22.4) 7 (35) 10 (30.3) 17 (26.2) 0.688
Diyabetes Mellitus, n (%) 8 (13.8) 2 (10) 4(12.1) 9 (13.8) 0.969
Oncesinde KAH Oykiisii, n 9 (15.5) 5 (25) 11 (33.3) 14 (21.5) 0.264
(%)
Toplam Uyku Saati 791+1.15 | 7.47+1.21 7.32+137 | 6.86+1.60 0.001
BAO Skoru 6.94+438 | 24.10+698 | 26.78+8.99 | 16.75+11.32 | <0.001
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Tablo 20. Uyku Kalitesi ve Anksiyete Diizeyine Gore AEM Degerleri

PUKi< 5 PUKI > 6
BAO<16 | BAO>16 | BAO<16 | BAO>16 | P Degeri
(n=58) (n =20) (n=33) (n=65)
Kayit Siiresi (saat) 21.95+132 | 249+124 | 21.87+1.66 | 21.53+1.82 0.109
Toplam Atim 98879.29+ | 97543.10+ | 96684.36 + 102957.62 0.431
22003.99 12123.63 22563.99 + 18722.23
Ortalama Kalp Hiz 73.05 + 72.15+£9.59 75.81 £ 81.13 + <0.001
(atim/dk) 8.68 10.47 7.92
Frekans Ekseni Parametreleri
VLF (ms?) 933479+ | 3791.80 + 8539.30 + 4873.11 + 0.030
13177.04 3809.82 11103.58 6475.27
LF (ms?) 12997.19+ | 422830+ 7746.93 £ 7053.01 + 0.051
18711.71 6888.06 11402.24 13077.39
HF (msz) 11102.81 4982.70 + 6145.78 £ 6025.44 + 0.109
15954.21 15355.51 9658.97 11337.14
LF/HF Oram 1.75+£0.77 | 2.11£0.93 2.00+0.92 240+ 1.36 0.012
Zaman Ekseni Parametreleri
Ortalama RR (ms) 847.27 £ 873.33 £ 816.57 £ 751.48 + <0.001
147.10 132.77 136.61 96.62
SDNN (ms) 154.70 = 144.64 + 131.68 + 133.84 + 0.015
34.24 49.94 36.81 43.02
RMSDD (ms) 49.90 + 36.02 + 42.53 + 4152+ 0.474
38.76 16.28 38.94 42.88
NN50 Sayisi 11996.31 + 9506.90 + 10970.30 = 8651.40 + 0.460
11298.28 8907.77 14065.04 12143.39
pNN50 (%) 13.8+11.90 | 10.57+10.14 | 11.52+11.97 8.90 £12.23 0.156
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TARTISMA

Kardiyovaskiiler sistem, sirkadyen degiskenlik gosteren, olduk¢a organize bir
yaptya sahiptir. Kalp hizi ve kan basincinin yani sira vaskiiler tonus, kalbin kan atim
hacmi ve siiresi, pihtilagsma aktiviteleri gibi olaylarin; hastalarin uyandigi ve
aktivitelere basladigi sabah saatlerinde yiiksek ve uykuda ise diisiik yogunlukta
oldugu gosterilmistir. Bu bulgular, kardiyovaskiiler olaylarin olusmasindaki
potansiyel endojen ve eksojen mekanizmalara dikkat ¢ekmistir. OSS fonksiyonlari,
koagiilasyon, endotelyal fonksiyonlar, Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi gibi
metabolik ve hormonal sistemler endojen mekanizmalar olarak degerlendirilirken;
uyku-uyaniklilik (dinlenme-aktivite) donemleri, stresli yasam olaylari, anksiyete
diizeyi, fiziksel aktivite artis1 ve yatar pozisyondan ayakta pozisyona ge¢mek gibi
postiiral degisiklikler, eksojen mekanizmalar olarak degerlendirilebilir. [55]. Renin
Anjiotensin Aldosteron Sistemi ise adrenerjik aktivitelerle diizenlenir ve dolagan kan
hacmini kontrol ederek kalp hiz1 ve vazomotor tonusu direkt olarak etkiler.

Iyi ve saglikli bir yasamin, en énemli anahtarlarindan birisi olan uyku, insan
icin 6nemli olan biyolojik gereksinimlerden biridir. Kaliteli ve yeterli bir uykunun
sagligimizda olumlu etkileri vardir. Bununla birlikte, modern yasamin dinamigini
yakalayabilmek i¢in bir¢ok insan, uyku siiresini azaltmis durumdadir. Giiniimiizde
insanlarin giindelik hayattaki stres diizeyinin artmasma bagli anksiyete diizeyi
yiikselmekte, buna baglh olarak da uyku kalitesi ve siiresi olumsuz yonde
etkilenmektedir.

Uyku-uyaniklik dongiisiiniin dogru bir bigimde c¢alismasi, kardiyovaskiiler
sistemin, kronobiyolojik olarak dogru ve diizgiin bir bi¢cimde ¢alismasini
saglamaktadir [55]. Uyku, kalp hiz1 ile kan basincindaki artisa bagli olaylara karsi,
koruyucu bir role sahiptir. Normal kisilerde uyku, kardiyovaskiiler diizenlemelerde
rol oynayan fizyolojik mekanizmalardan; parasempatik aktivitenin artisi, sempatik
aktivitenin azalmasi gibi biiyiik degisikliklerden sorumludur. Bu degisiklikler, kan
basincinda ve kalp hizinda degisikliklere neden olmaktadir. Kan basinct; uyku
esnasinda % 10-20 arasinda diislis gosterir ve gece 03.00-06.00 arasinda en diisiik
seviyelerindedir. Sabahleyin uyanma ile birlikte, 20-25 mmHg civarinda artig

gosterir ve giindiiz saat 10.00-12.00 arasinda en yiiksek seviyelerine ulasir. Bunun
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yanisira, giin igiyle karsilastirildiginda, kardiyak output % 29 ve stroke hacmi % 7
oraninda azalmaktadir [55].

Uyku fizyolojisindeki herhangi bir degisiklik, kan basinci ve kalp hizinda
degisikliklere sebep olabilmektedir. Uykunun hem siiresi hem de Kkalitesinin
bozulmasi, sempatik aktiviteyi artirir, parasempatik aktiviteyi azaltir, savunma
sisteminin cevabini bozar, metabolik ve hormonal sistemin dogru bir bi¢imde
calismasini engeller, solunum hacmi ve kapasitesini azaltir [56]. OSS, birbirine zit
calisan sempatik ve parasempatik dallar vasitasiyla, dinamik bir denge ortaminin
kurulmasin1 saglar. Son yillarda AKBM ve AEM verilerinin, kardiyovaskiiler
mortalite ve kardiyak olay gelisimini belirlemede, rutin dl¢timlere gore iistiin oldugu
gosterilmistir. Bu veriler, KBD ve KHD parametreleri ile OSS fonksiyonlart
hakkinda fikir verebilmekte, kardiyovaskiiler sistemdeki subklinik degisiklikleri
gosterebilmekte ve KVH’1n altinda yatan fizyopatolojik siiregleri anlama konusunda
oldukca degerli bilgiler saglamaktadir.

KBD, kan basinci degerlerinin, tanimlanmis bir zaman aralig1 igerisindeki
farkli olgtimleri arasindaki dalgalanmalar olarak tanimlanir ve davranissal, ¢evresel,
hiimoral faktorler ve sinirsel merkezi ve refleks uyaricilari tarafindan etkilenir [57].
Kan basinci, evre 4 uykunun baskin oldugu uykunun ilk birka¢ saatinde daha
diistiktiir, bu da uykunun, derinliginin ve kalitesinin, kan basincindaki gece diisiistinii
(dipping) etkileyebilecegini gosterir [5]. Uzun donem KBD ile karsilastirildiginda,
kisa donem KBD gostergelerinin toplanmasit ve Olclilmesi daha kolaydir. Kan
basincinin kisa bir siire boyunca dalgalanmasi, esas olarak otomatik modiilasyonun
kan basinct {lizerindeki etkisini yansitir ve otonom kardiyovaskiiler kontroliin
bozuldugu durumlarda daha belirgindir [58]. Bununla beraber, bu farkli kisa donem
KBD parametrelerinin higbiri, hala “ger¢ek” KBD’nin en iyi temsilcisi olarak kabul
edilmemektedir. Bu c¢alismamizda, kisa donem KBD’nin degerlendirilmesi, 24
saatlik AKBM kullanilarak gergeklestirildi.

Uyku, giinlik degisimin o6nemli bir belirleyicisi olarak, genellikle kan
basincinda bir azalmaya neden oldugundan, uyanma ve uyku sirasinda alinan kan
basinct Olgiimleri ayri olarak diistiniilmelidir. Evde yapilan kan basinci 6l¢iimii
sadece uyanma kan basinci hakkinda bilgi saglayabilir, oysa uyku sirasindaki kan

basinct Ol¢limleri yalnizca AKBM ile alinabilir. 24 saatlik AKBM profili, temel
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olarak, giinden geceye ortalama kan basincindaki degisiklik olarak degerlendirilir.
Uyku sirasindaki kan basinci tepe noktalarmin hizi ve genligi; gece boyunca kan
basincinin degiskenlik derecesinin ve giin-gece arasindaki kan basincidaki ortalama
degisimin temel belirleyicileridir. Normal bireylerde, uykuya dalma sirasinda kan
basinct diiser, en diisiik degerine ve en yiiksek stabiliteye non-REM’de ulasir ve
REM uykusunda en yiiksek degiskenligi gosterir [59]. Non-REM'den REM
uykusuna gegis, artmis kan basmcit CV ile iliskilidir [60]. Uykuyu rahatsiz eden
olaylar meydana geldiginde, ani kan basinci yiikselisleri ortaya ¢ikmaktadir [61].
Kesitsel calismalar, yiiksek siddetli uyku-solunum bozukluklari ve degistirilmis uyku
yapisinin, Ozellikle geceleri artmis kan basincit ve azalan noktiirnal kan basinci
dippingi ile iliskili olabilecegini gostermistir. Ancak veriler, muhtemelen ¢ok fazla
kafa karistirict faktorden dolay1 tutarsizdir. Sadece bir kohorttan gelen uzunlamasina
calismalar, oOzellikle REM uykusu sirasinda ortaya c¢ikan uyku solunum
bozukluklarinin, non-dipping kan basincinin  belirleyicisi  olabilecegini
gostermektedir [62]. Biz bu ¢alismamizda, kotii uyku kalitesinin bir gostergesi
olarak, artan PUKI skoru ile 24 saatlik AKBM olgiimlerine gére elde edilen KBD
parametrelerinden, SKB SS ve SKB CV’nin istatiksel olarak anlamli birliktelik
gosterdigini saptadik.

EKG sinyal kaydi, OSS tarafindan kontrol edilen kalbin elektriksel
aktivitesini yansitir. KHD, otonomik disfonksiyonun tanimlanmasinda kolay
uygulanabilir, non invazif ve giivenilir bir yoldur. Yiiksek KHD, saglikli bir insanda
uyum yeteneginin bir géstergesi iken, diisik KHD, egzersiz ve stres gibi durumlara
uygun diizenleyici yanit verilemediginin bir gostergesi olabilir [63]. KHD’de
saptanan azalmalar, eslik eden OSS disfonksiyonun tespitini saglamaktadir. Zaman
bagimlit KHD parametreleri arasinda, SDNN, SDANN ve SDNN; kalp atis hizim
yansitir. Bu degerlerin azalmalari, siniis diigiimiiniin azalan vagal ve artan sempatik
modiilasyonu ile iligkilidir [64]. Frekans bagimli KHD parametrelerinden, 6zellikle
LF/HF orani, sempato-vagal denge ile iliskilidir. Onbir saglikli kisiden, gece
boyunca poligrafik kayitlar alinarak yapilan bir ¢alismada; toplam spektrum giiciin
ve VLF bileseninin, REM uykusunda oldukca yiiksek oldugu, ayrica sempatovagal
dengeyi yansitan LF/HF oranmin da, REM uykusunda maksimum degere ulastigi

goriilmiistiir [65]. Calismamizda ise, kotii uyku kalitesine sahip olanlarda (PUKI > 6)
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ortalama RR araligi, SDNN, RMSDD, NN50 ve pNN50 parametreleri istatiksel
olarak anlamli oranda diisiik, LF band1 ve HF bandi daha diisiik, LF/HF oran1 ise
daha yiiksek idi. Bu bulgular, azalan vagal ve artan sempatik modiilasyon ile
iliskilidir.

Uyku bozukluklarinin varligi, hem uyku kalitesini hem de sirkadiyen KBD ni
etkileyen bir durumdur. Dolayisiyla, uyku-uyaniklik dongiisii, KVH’1n olusmasini,
mevcut  hastaligim  prognozunu ve tedaviye verilen cevabi  olumsuz
etkileyebilmektedir. Uyku siiresinin kisalig1 ile KVH arasindaki iliski, birka¢ nedenle
aciklanabilir. Kisa uyku siiresi, sempatik sinir sisteminde aktivite artigina, kan
basinci artigina, glukoz toleransinin bozulmasina, hemoglobin A1C, total kolesterol
ve trigliserid seviyelerinde artisa ve inflamatuar siireglerin hizlanmasina sebep olur
[66-68]. Bununla birlikte, uykusuzluk nedeni ile REM uykusunun baskilanmasi;
takip eden giinlerde rebound etki ile REM doneminin artisina, REM dénemi
esnasindaki sempatik aktivite artisina ve buna bagli degiskenlerde yiikselmelere
(kalp hizinda artma, hipoksemi, aritmi ve hemodinamik dengesizlikler) sebep
olabilmektedir [69]. Uzun siire devam eden uyku bozuklugu, giindiiz uyuklamaya,
mental keskinligin azalmasina, genel sagligin ve fonksiyonlarin bozulmasina da
neden olmaktadir. Biitiin bunlarin sonucu olarak, siklikla uykusuzluk tarif eden
hastalarin; artmis kilo, yiiksek kan basinci, yiiksek kolesterol ve trigliserid seviyeleri
ile yiiksek aclik kan sekerine sahip olduklar1 ve bunlarin katkida bulundugu KVH’a,
daha fazla oranda sahip oldugu gosterilmistir.

Giinde 7-8 saat uyuyanlar en uzun yasarken; 7-8 saatten daha az ve daha fazla
uyuyanlar daha az yasamaktadir. Takibi yapilan 11367 bireyde meydana gelen, 481
kardiyovaskiiler olaymn degerlendirildigi bir baska c¢aligmada, 6 saatten az veya 9
saatten fazla uyuyan hem kadin hem de erkeklerde, KVH riskinin, 6-9 saat arasi
uyuyanlara gore, anlamli bir bigimde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir [70].
Diger bir ¢aligmada, 6896 bireyin kardiyovaskiiler riskler acgisindan takip edildigi
MONICA/KORA (Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular Diseases
Augsburg Surveys) calismasinda 8 saat uyuyanlara gore, 5 saat uyuyan orta yash
kadinlarda, koroner kalp hastalik gelisme riskinin 1.5 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir [71]. 4500 eriskinin katildigit NHANES (ABD-Ulusal Beslenme ve
Saglik Arastirmasi) arastirmasinda, 5 saatten az uyuyanlarda 7-8 saat uyuyanlara
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gore, hipertansiyon gelisiminin arttigi tespit edilmistir [72]. Uyku o6zelliklerinin
degerlendirildigi ARIC (Atherosclerosis Risk in Communuties) ¢alismasinda, 13564
birey degerlendirmeye alinmis; % 21,5’inin uykuya dalma giigliigii, % 38,5’inin
uykuyu siirdiirme giigliigii ve % 43’iiniin dinlendirici olmayan uykudan sikayet
ettigi, her li¢ sikayete sahip olan hastalarin oranmin ise % 9,6 oldugu ve KVH’a
sahip olmanin uyku bozuklugu i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir [73].
Bir diger calismada, hem siire, hem de kalite bakimindan yetersiz bir uykunun;
sismanlik ve tip 2 diyabet gelisimi icin bir risk faktorii olarak oldugu, bunun
temelinde ise glukoz toleransi ve insiilin duyarliliginin azalmasi, kortizol ve ghrelin
hormonunda artma, istah azaltan leptin hormonunda azalma gibi metabolik ve
hormonal degisikliklerle birlikte ortaya cikan, aclik ve istah artisinin oldugu ileri
strilmustiir [74].

KBD'nin, kardiyovaskiiler olaylar ve tiim nedenlere bagli Oliimlerde,
prognostik degeri oldugu konsepti yeni degildir. Hipertansiyonu olan hastalarda
yiiksek sistolik KBD, nabiz dalgas1 hizi ve arteriyel sertlik indeksleri ile pozitif
olarak iliskilidir [75]. Bunun yanmi sira, yiiksek BPV, koroner perfiizyonun
azalmasina da yol agabilir ve KAH olan normotansif bireylerde, daha ciddi koroner
arter lezyonlarin olugsmasinda rol oynayabilir [76]. PAMELA ¢alismasinda KBD,
ozellikle kisa siireli diyastolik KBD ile 12 yillik kardiyovaskiiler mortalite insidansi
arasinda, 24 saatlik ortalama kan basinci degerlerinden bagimsiz olarak, anlamli bir
iligki oldugu gosterilmistir [77]. SKB’nin SS’daki her 1 mmHg artisin; tim
nedenlere bagl dliimlerde % 3, kardiyovaskiiler 6liimlerde % 10 artisa, CV’deki her
% 1 artisin; tim nedenlere bagli 6limlerde % 4, kardiyovaskiiler mortalitede % 1,
kardiyovaskiiler olaylarda ise % 5 artisa neden oldugu gosterilmistir [78]. Kikuya ve
Ark. [79] ise giin igindeki SKB SS'si 16 mmHg'den diisiik olan hastalarda, bu degere
esit veya tistiinde olan SKB SS’1 olanlara kiyasla, kardiyovaskiiler mortalite oraninin
anlaml derecede diisiik oldugunu bulmuslardir.

Yapilan caligmalarda azalmis KHD nin, artmis kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite ile iliskili oldugu gosterilmistir. Yapilan pek ¢ok calismada KHD bilgisi
kullanilarak  ¢esitli  kardiyovaskiiler  hastaliklarin  teshisinin  yapilabildigi
gosterilmigtir. Azalmis ya da anormal KHD’ne sahip hastalarda, miyokardiyal

enfarktiis sonrasindaki birka¢ yil igerisinde 6liim orani riskinin arttigi gézlenmistir
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[80]. Saglikli goriinen ancak ani kardiyak o6lim yasayan kisilerin, EKG holter
kayitlart incelendiginde, bu kisilerin diisik KHD degerine sahip olduklarin
goriilmistir [81]. Kalp yetmezliginde diisik SDNN, LF frekans bandinin, artan
mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur [82].

Calismamizin tasarimindan dolayi, kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere baglh
Olimleri arastirmiza ragmen, uyku kalitesi kotii ve anksiyete diizeyi yiiksek
olanlarda, 24 saatlik SKB SS ve SKB CV degerlerinin anlamli derecede yiiksek
oldugunu bulduk. Benzer sekilde, uyku kalitesi kotii ve anksiyete diizeyi yliksek
olanlarda, ortalama kalp hiz1 daha yiiksek, LF / HF orani daha yiiksek, ortalama RR
ve SDNN ise daha diisiik idi.

Uykunun siiresini ve kalitesini etkileyen pek ¢ok etmen bulunmaktadir.
Genellikle tek bir etmenden ziyade, biyolojik, psikolojik ve ¢evresel pek ¢ok etkenin
bir arada bulunusu, uyku sorunlarina neden olmaktadir. Biyolojik etkenlerden olan
yasin ilerlemesiyle beraber, uyku gereksinimi azalir ve uyku boliinmeleri artar. Yas
ile birlikte uyku kalitesi bozulmaktadir. Yaslilar, genglere gore uykuya dalmada daha
fazla zamana ihtiya¢ duyarken, gece daha c¢abuk ve sik uyanirlar [83]. Asin
yorgunluktan dolay: kisiler uykuya dalmada giicliik ¢cekebikmekte ve uyku kalitesi
kot yonde etkilemektedir [84]. Bunun yani sira anksiyete bozukluklarinda, genel
anlamda yasanan olumsuzluklar ve artan kaygi, uyku yapilanmasiin tiim alanlarini
etkileyebilmektedir [85].

Kisinin, tanimlayamadig1 korkuya benzer bir gerginlik duygusu anlamindaki
anksiyete, viicuttaki pek ¢ok yapiy1 etkiledigi i¢in, oldukca karmasik bir siiregtir ve
kisinin sagligiyla ilgili olumsuz biligsel degerlendirmelere yol acar. OSS, viicudun
karsilagtig1 stres durumuna, Oncelikli olarak cevap veren yapilardan bir tanesidir.
Stres olusturacak bir durumla kars1 karsiya kaldigimizda, sempatik sinir sistemi, OSS
igerisinde baskin hale gegerek kalp atim hizi ve kan basincini artirir. Strese sebep
olan etken ortadan kalktiginda ise parasempatik sistem baskin hale gecer ve kalp
atim hizim diisiirerek kan basincini azaltir [86]. Hastalar, anksiyete sirasinda siklikla
carpinti, gdgiis agrisi, nefes darligi, solugun kesilmesi, terleme, titreme gibi belirtiler
ve bulgular sergilemektedir. Bu belirtiler, OSS’de islev bozukluguna isaret eder ve
bu anksiyete nébetlerinin fizyopatolojisinde, artmis sempatik aktivitenin onemli bir

rol oynayabilecegi kabul edilir [87].
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Anksiyete bozukluklarinda kardiyak farkindalik ve KVH sikligi artmistir.
Anksiyetenin kalp tizerine etkisi, hem beyinden kalbe direk otonomik inervasyon
hem de dolasimsal katekolaminlerin etkisi ile olmaktadir. Anksiyete durumunda,
insanda parasempatik etkinligin azalmasi ve sempatik etkinligin goreceli artisi
sonucu, KHD’de azalma ve nabiz hizinda artma seklinde kalp ritmi etkilenmektedir.
Anksiyete bozuklugunda, vagal etkinin azalmasi sonucu, sempatik sinir Sistemi
tizerindeki baski azalir ve bu durum tansiyon yiiksekligine sebebiyet verebilir.
Yapilan ¢alismalarda, anksiyete bozuklugu olan bireylerde, OSS aktivasyonuna baglh
olarak salgilanan adrenalin artis1 sonucunda, tasikardi ve hipertansiyon siklikla
izlenmektedir [88]. Bunu yami sira stresin; kan basincini, kalp hizini, kan
akiskanligini, sol venrikiiliin ¢aligmasini, trombosit toplanmasini igeren pihtilagsma
olaylarinii kalbin kan pompalama hiz ve miktarini etkiledigi gosterilmistir.

Anksiyetenin sebep oldugu korku, gerilim, kaygi ve endise; kiside, temel
olarak siniis tagikardisi, atriyal ve ventrikiiler erken atim, vazovagal senkopla birlikte
siniis bradikardisine yol agar, nefes alip verme ve kas gerginligi artar. Diger taraftan
kalp atiminin hizlanmasi, anksiyete diizeyinin daha da artmasina neden olur. Son
zamanlarda yapilan c¢aligmalar ile masum goriilen etkiler disinda, anksiyetenin
KHD’y1 azaltmak, QT aralik degiskenligini arttirmak gibi yollarla, ventrikiiler
tasiaritmiye duyarliligi arttirabilecek potansiyelinin oldugu anlasilmistir [89]. Biitiin
bunlar esliginde, anksiyetenin tek basina veya baska unsurlar varliginda kolaylastiric
ya da sinerjistik etkiyle, ani 6liim riskini arttirabilecegi ileri stirilmiistiir [90].

Anksiyetenin, Amerikan toplumu iizerinde yapilan calismalarda, koroner
arter hastaligi gelisimine ve kardiyovaskiiler olay olusumuna anlaml olarak katkida
bulundugu gosterilmistir [91]. Siiregen anksiyete, sigara ve alkol tiiketimi gibi
yasamsal davranislar etkileyerek, hipertansiyon sikliginda artisga yol agmakta,
endotel fonksiyon bozuklugu yaparak aterogenezi kolaylastirmakta, plak riiptiirt,
vazospazm ve tromboza neden olarak koroner arter hastaligi olusumuna katkida
bulunmaktadir [91]. Ayrica, stres durumlarinda artan katekolamin ve kortikosteroid
salgisinin neden oldugu magnezyum eksikliginin; hipertansiyon, beyin ve kalp
damarlarinda biiziisme/tikanma, aritmi ve ani kardiyak oliim gibi kardiyovaskiiler
hasarlara neden olabilecegi belirtilmektedir [92]. Garcia-Retamero ve arkadaslari
[93], D tipi kisilik (stresli) ozellikleri olan kisilerde, daha ciddi diizeyde lipid
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profilleri oldugu, daha ciddi diizey koroner hastaliklar goriildiigii, bu durumun da
mortalite riskini arttiran énemli bir bulgu oldugunu gostermislerdir. Stres faktorleri
ile akut miyokard infarktiisii riski arasindaki iligkiyi arastirmak i¢in yapilan
INTERHEART c¢alismasinda, akut miyokard infarktiisii geciren hastalarda,
oncesinde dort stres faktoriiniin (iste stres, evde stres, parasal stres ve son bir yilda
stresli yasamsal bir olay varligi) tamaminin sikligi, kontrol grubuna gore daha
yiiksek bulunmustur [94]. Bu veriler 1s181inda, anksiyetenin kardiyovaskiiler sistem
lizerine olumsuz etkilerinin, tibbi ve davranigsal tedavi ile azaltilabilecegine iliskin
umut ortaya ¢ikmuistir.

KHD ve KBD, kalbin otonomik islevinin degerlendirilmesinde kullanilan,
dolayli ancak giivenilir bir yontemdir. Azalmis KHD ve artmis KBD; KVH ve
mortalite yOniinden artmis riskin bir belirleyicisi olarak degerlendirilir. Aymi
zamanda giderek artan c¢alismalar, KHD ve KBD’nin, duygu-durum, bilis ve
davranig alanlarindaki saglikliligin bir gostergesi olabilecegini desteklemektedir [95].
Anksiyete ile otonomik disfonksiyon arasindaki iligkinin incelenmesinde, KHD,
duyarli bir yontem olarak kullanilabilir. Literatiirdeki ¢aligmalarda, stres
durumlarmin farkli kombinasyonlar1 kullanilarak, stresli ve stressiz durumlarda
EKG, PPG vb. sinyallerine dayali KHD, hesaplanmistir. Mental stres [96], gorsel
stres [97] ve isitsel stres [98] durumlarinda, EKG sinyalleri alinarak yapilan
caligmalarda, KHD’de 6nemli degisimler meydana geldigi, ortalama RR araliginin
daha diigiik oldugu, sempatik aktiviteyi yansitan LF bandinda gozle goriiliir bir artis,
bununla iligkili olarak LF/HF oraninda da artis oldugu gosterilmistir. EKG yerine
PPG (photoplethysmography) sinyallerini kullanan Mayya ve arkadaslari, [99]
yaptiklar1 ¢alismada, RMSSD, pNN50 ve HF parametrelerinin stres diizeyi ile
birlikte degistigini gostermislerdir. Diger bir calismada ise, negatif duygu altinda
(korku, stres) KHD’nin, SDNN indeks kisa aralik degisimleri, pozitif duygu
durumundan daha yiiksek ¢ikmistir. Ayrica vagus sinir aktivitesini gosteren pNN50
degeri, stres altinda azalmistir [100]. Biz bu g¢alismamizda, BAO ile 6lciilen
ankisyete diizeyi yiiksek olanlarda, SKB SS ve SKB CV degerlerinde istatiksel
olarak anlamli diizeyde bir artis, ortalama kalp hizinda artis, VLF, LF ve HF
degerlerinde azalma, LF/HF oraninda artma, ortalama RR araligt ve SDNN
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degerlerinde ise azalma oldugunu saptadik. Bu bulgular, azalan vagal ve artan
sempatik modiilasyon ile birlikte OSS disfonksiyonuna igaret edebilir.

Anksiyete, stres ve diger emosyonel problemler, uykuyu engeller ve bireyler
uyandiktan sonra kendilerini dinlenmis hissetmezler. Anksiyete ve stres diizeyi
yiiksek olanlarda, birey ihtiyacindan daha az uyuma egilimi gosterir ve uykudaki
REM miktart azalir [101]. Bunun sonucunda KHD’nin azalacagi ve bunun kalbi;
aritmi, ani Olim ve aterosklerotik koroner arter hastaligi gelisimine karsi hassas
kilacagi bilinmektedir [102]. Atimdan atima KBD ise parasempatik uyari ile
azalmakta olup, arttigi durumlar, koroner arter hastaligi gelisimi igin bagimsiz ve
gicli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir [103]. KHD’de azalma ya da
atimdan attma KBD’de artma seklindeki bu etkiler, siiregen olabilmekte, kalbin
ritmini ve uzun donemde damarlarim1 etkilemekte, bunun sonucunda da KVH
gelisimine katkida bulunabilmektedir [90]. Her ne kadar, uyku kalitesi ve anksiyete-
stres diizeyleri ile KBD ve KHD parametrelerini ayr1 ayri arastiran, sinirl sayida
calisma olmasima karsm, “uyku kalitesi ve anksiyete diizeylerinin, KHD ve KBD
tizerine birlikte olan etkisini” aragtiran ¢alisma yoktur. Bizim ¢alismamiz, bu agidan
bir ilktir.

Calismamiza ait en 6nemli kisitlayici faktor, hasta sayisinin goreceli olarak az
olmasidir. Bu durumi KBD ve KHD parametrelerini etkileyebilecek faktorlerinin
saptanmasini engellemis olabilir. Ayrica, AKBM ve AEM yapilan hastalar ayr1 ayri
degerlendirilmis olup; ayn: hasta grubunda AKBM ve AEM birlikte yapilarak, uyku
kalitesi ve anksiyete diizeyinin, KBD ve KHD parametreleri iizerine olan etkisi, es
zamanlh olarak daha dogru bir sekilde tespit edilebilir. Calismaya ait diger bir
kisitlayict faktdr de, laboratuvar ve ekokardiyografi bulgularinin kullanilmamis

olmasidir.
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SONUCLAR

Insanlarin giindelik hayattaki stres diizeyinin artmasina bagli olarak anksiyete
diizeyi artmakta, buna bagli olarak da uyku kalitesi ve siiresi olumsuz ydnde
etkilenmektedir. Bu durumda, basta kardiyovaskiiker sistem olmak iizere, diger
sistemler (savunma sistemi, metabolik ve hormonal sistem gibi) iizerine olumsuz
etkiler olusturmaktadir.

Biz bu c¢alismamizda, uyku Kkalitesi ve anksiyete diizeylerinin Dbirlikte
degerlendirilmesi sonucunda, koti uyku kalitesi ve yiiksek anksiyete diizeyi
olanlarda, OSS fonksiyonun bir géstergesi olarak, KBD parametrelerinin arttigini ve
KHD parametrelerinin azaldigini saptadik. Bu bulgular, artan sempatik aktivite ve
azalmis parasempatik aktivite ile birlikte OSS disfonksiyonunu gosterebilir.

Elde edilen bu veriler 1s181nda, ileriki kardiyovaskiiler olay sikligin1 anlamak
ve azaltmak adina, 24 saatlik KBD ve KHD’i degerlendirerek, bu degisimlerin uyku
kalitesi ve anksiyete diizeyi ile arasindaki iliskiyi saptayarak, OSS’deki degisiklikleri
dolayli olarak degerlendirebilir ve bu degisikliklerin giinliik sonuglarina bakabiliriz.

Calismamiz sonucunda, giinlilk hayatta hekimler olarak sik karsilastigimiz
anksiyete ve uyku bozukluguna sadece ruhsal bir olay ya da psikosomatizasyon
olarak bakmak yerine, yiiksek anksiyete diizeyi ve kotli uyku kalitesi olanlarda
kardiyovaskiiler sistemdeki subklinik degisikliklerin ve artmis kardiyovaskiiler olay
sikliginin ~ kdkeninde, altta yatan fizyopatolojik  siireglerin  olabilecegini
diistinmekteyiz. Bu alanda, daha biiyiik 6l¢ekli ¢aligmalarin yapilmasina ihtiyag
oldugu agiktir.
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EK-2

Pittsburgh Uyku Kalite indeksi (PUKi)
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)

Hastanin Adi Soyad: Tarih: / / ______

Asagidaki sorulara vereceginiz cevaplar iin son bir ay1 g6z Gniinde bulundurun.
Liitfen tiim sorulan cevaplandirin.

1 Gecen ay geceleri genellikle nezamanyattnz? _______
2 Gecen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadarzaman (dakika) aldi? dakika

3 Gecen ay sabahlan genellikle nezaman kalktinz? _____

4 Gecen ay geceleri kac saat uyudunuz (bu sire yatakta gecirdidiniz sOreden farkliolabilin ________________________saat
5 Gecen ay asadidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne siklikla yasadiniz?
Haftada Hig Tdenaz 1-2ke 3den Cok
a 20 dakika icinde uykuya dalamading O, m a, O
b Gece yansiveya sabah erkenden uyanding m ]} = (m } mH
¢ Tualeteqittiniz O, m a, O
d Rahat birsekilde nefesalip veremedini m ]} =] 0, 0,
e bsin dercede isidiiniz u '} )] Q; m
f hein derecedesicaklik hissetting m ]} =] 0, 0,
g Kot riiyalargadiiniiz m m )] m ] mp
h han duydunuz u '} )] Q; m
i liger nedenler m ]} =] 0, 0,
j Ohsineliiniiz veya giniiltiili birgekilde horadine =) =) 0 mp
6 Gecen hafta uyku kalitenizi bitini ile nasil dederlenditirsiniz.
0, Cokiyi 0, Oldukcaiyi 0, Oldukeakoti 0, Cokkétd
7 Gecen hafta uyumanizayardimar olmast icin ne kadar sikhkla uyku ilac (receteli veya recetesiz) aldiniz?
o, Hic o, 1'denaz o, -2k 0, 3den Cok
8 Gecen hafta araba stirerken, yemek yerhen veya sosyal birativite esnasinda ne kadar siklida uyanik kalmak icin zorlandiniz?
O, Hic o, V'denaz O, 1-2kez 0, 3'den Cok
9 Gecen ay bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne detecede prablem olugturdu?
Q; Hicpmblem olusturmad 0, birdemceye kadar problem clusturdu
0, Valnizea cokaz bir problem olusturdu 0, Cokbityik birpoblem clustudu
10 Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var mi?
O, Biryatak partneri veya oda arkadasi yok 0, Partneriayniodada fakat ayniyatakta degi
O, Digercdada birpartnen veya cda arkadas var 0, Pattnerayni yatakta
T Egjer bir oda arkadasi veya yatak partneriniz varsa ona asagidaki durumlan ne kadar siklikta yasadiginizi sorun
Hic Idenaz -2k 3denCok
a Glriltala horlama m ] = 0; 0
b Uykuda nefes alip verme arasinda uzun araliklar O, oy m 0,
¢ Uyurken bacaklarda segirme veya sicrama = 1] m 0, 0
d Uyku esnasinda uyumsuzlukveya saskink O, oy m 0,
e Diger huzursuzluklanniz: s =] 0, 0

Buyase D, Reymakds CF 3l Monk THUI90) Peye bintry Res. 130 Moy 2821193213
Skorlama yénergesine
ftronling fironline.com ‘dan

(| .«. vlasabilirsiniz.
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EK-3

Beck Anksiyete Olcegi

Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiklari bazi belirtiler verilmistir.
Litfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini
yandakine uygun yere (x) isareti koyarak belirleyiniz.

j

Hic

Hafif diizeyde
Beni pek et-
kilemedi

Orta diizeyde
Hos degildi ama kat
lanabildim

Ciddi diizeyde
Dayanmakta ¢ok zor-
landim

1. Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyusma veya karin-
calanma

2. Sicak/ ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok koétl seyler olacak
korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolu kaybetme korkusu

15. Nefes almada guiclik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi

19. Bayginlik

20. Yiuzun kizarmasi

21. Terleme (sicakhga baglh
olmayan)

Toplam BECK-A skoru....
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