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OZET

UYKU APNE SENDROMU iLE ANKSIYETE VE DEPRESYON BIRLIKTELIGININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Uyku apne sendromu ile anksiyete ve depresyon birlikteligini incelemek, ayrica uyku

apne sendromunun siddeti ile bu birlikteligin degisimini belirlemek.

Yontem: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Uyku Laboratuvarina hastanemizin ve gevre
hastanelerin farkli kliniklerinden polisomnografik inceleme ic¢in gonderilen 134 olgu
calismaya alindi. AHI<S5 olan 51 olgu ile kontrol grubu, AHI> 5 olan 83 olgu ile hasta grubu
olusturuldu. AHI: 5-14,9 olan 27 olgu ile hafif uyku apne sendromu, AHI: 15-29,9 olan 24
olgu ile orta diizey uyku apne sendromu, AHI: >30 olan 32 olgu ile agir uyku apne sendromu

gruplari olusturuldu. Tiim hastalara hastane anksiyete ve depresyon 6lgegi uygulandi.

Bulgular: Kontrol grubu 28’1 erkek 23’1 kadin olmak iizere 51 olgudan olusmaktaydi yas
ortalamas1 45,41+(11,72), beden kitle indeksi (BKI) 30,11£(4,84) idi. Hasta grubu ise 35
kadin ve 48 erkek olmak iizere 83 hastadan olugmaktayd: grubun yas ortalamasi

48,54+(10,59), BKI 31,97+(5,10) idi.

Kontrol grubunda, anksiyete skoru 7,66+3,92, depresyon skoru 7,43+3,71 idi.
Anksiyete skorlart hafif uyku apne sendromunda 6,14+4,02, orta uyku apne sendromunda
6,50+4,31, agir uyku apne sendromunda 6,34+4,49 idi. Depresyon skorlari, hafif uyku apne
sendromunda 6,66+3,29 orta uyku apne sendromunda 6,54+2,43 agir uyku apne
sendromunda 6,5343,67 idi. Anksiyete ve depresyon skorlari, hasta gruplarinda daha diisiik
bulundu; fakat kontrol ve hasta gruplarinin anksiyete ve depresyon skorlar1 ile AHI indeksleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu (p>0.05).

Sonug¢: Bulgular, uyku apne sendromu ile anksiyete ve depresyon arasinda onemli bir iligki

olmadigini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Uyku Apne Sendromu, Anksiyete, Depresyon, Uyku, Polisomnografi



ABSTRACT

COMORBIDITY EVALUATION OF ANXIETY AND DEPRESSION WITH SLEEP
APNEA SYNDROME

Aim: The aim of this study was to investigate to association of anxiety and depression with
sleep apnea syndrome, also to determine the effect of severity of sleep apnea syndrome to

anxiety and depression.

Methods: One hundred thirty four persons were included to investigation, they were sending
to polysomnography analyses to Sleep Department of Medicine Faculty of Harran University
from different clinics of our hospital and environment hospitals. Fifty one patients with apnea
hypopnea index were (AHI) <5 and they consisting the control group, while 83 patients with
AHI>5 consisting the patients group. Patients group were divided in to 3 groups according to
AHI as follow AHI: 5-14,9 mild sleep apnea syndrome (n:27), AHI: 15-29,9 moderate sleep
apnea syndrome (n:24), AHI>30 severe sleep apnea syndrome (n:32). Anxiety and depression

scales were evaluated to all participants.

Finding: Fifty one persons were included to study as control group that there were 28 male
and 23 female. The average of age of persons were 45,41+11,72 body mass index was
30,11+4,84. The patients group was 83 patients as 48 male and 35 female. The average of age
of patient group was 48,54+10,59, body mass index was 31,97+5,10.

Anxiety and depression scores of control group were 7,66+3,92 and 7,43+3,71
respectively. Anxiety scores of patients with mild sleep apnea syndrome, moderate sleep
apnea syndrome and severe sleep apnea syndrome were 6,14+4,02, 6,50+4,31 and 6,34+4,49
respectively. Depression scores of patients with mild sleep apnea syndrome, moderate sleep
apnea syndrome and severe sleep apnea syndrome were 6,66+3,29, 6,54+2.43 and 6,5343,67.
The scores anxiety and depression was find more low in patient groups, but anxiety and
depression scores of patient and control group were not statistically different (them of all

p>0,05).

Conclusion: Our findings suggested that was not association between sleep apnea syndrome

and anxiety or depression scores.

Keywords: Sleep apnea syndrome, anxiety, depression, sleep, Polysomnography



1. GIRIS ve AMAC

Uyku apne sendromu (UAS), toplumda yaygin olarak goriilen bir hastaliktir. Cogu
obstruktif tiptedir. Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku sirasinda tekrarlayan tam
(apne) veya kismi (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu ataklar ile karakterizedir (1). Bu
obstriiksiyonlar nedeniyle solunum eforunda artma, kan oksijen saturasyonunda azalma ve
uyku boliinmeleri olur (2). Cesitli ¢aligmalar bunun 30 yasla 60 yas arasinda erkeklerin %4,
kadinlarin %2’sini etkiledigini gostermektedir (3.,4).

En sik bagvuru sikayetleri arasinda; asir1 uykululuk hissi, horlama ve uyku sirasinda
bogulma hissidir (5). Bununla birlikte psikomotor yavaslama, algilama bozukluklari,
unutkanlik, dikkat eksikligi, konsantrasyon bozuklugu, ilgi-istek kaybi, is performansinda
azalma ve sekstiel bozukluklar gibi noropsikiyatrik belirtilerde goriilebilmektedir (6,7).

UAS’lu hastalarda, depresyon ve anksiyete birlikteligini degerlendirmek i¢in farkl
bolgelerde farkli 6lgeklerin kullanildigi ¢alismalar vardir. Kullanilan 6lgeklerden bagimsiz
olarak ayni1 hasta grubunda farkli sonuclar elde edilebilmektedir. Bazi ¢caligmalar, anksiyete ve
depresyonun UAS hastalarinda daha yaygin oldugunu belirtse de, diger calismalar bu iligkinin
pek belirgin olmadigini ya da higbir iliskinin olmadigin1 géstermektedirler.

Uyku apne sendromunun kesin tanisi i¢in altin standart yontem olan polisomnografi
(PSG), uyku evrelerinin ve cesitli fizyolojik parametrelerin ayrintili olarak incelenmesine
olanak saglayan bir yontemdir (8). PSG incelemelerinin zaman alici, pahali, 6zel ekip ve
cihaz gerektiren bir calisma olmasi ayrica, bireyin konforunu etkileyen bir yontem olmasi
dikkat ¢ekicidir. Bu nedenle PSG uygulanacak hastalarin se¢imi ¢ok énemlidir. Biliyoruz ki
birgok anksiyete ve depresyonlu hasta iyi degerlendirilmeden uyku laboratuarlarina
yonlendirilmekte ve belki de basit bir medikal tedavi ile diizelebilecek hasta, zahmetli bir
isleme tabi tutulmaktadir. Bu amagla biz de hastanemizde uyku laboratuarlarina yonlendirilen
hastalara, anksiyete ve depresyon Olgegi uygulayarak uyku apne sendromu ile anksiyete ve
depresyon birlikteligini degerlendirmeyi bu anlamda bir veri olusturabilmeyi ve literatiire

katki saglamay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Normal Uyku

Uyku; organizmanin ¢evreyle iletisiminin, degisik siddetle uyaranla geri dondiiriilebilir
bicimde gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi durumu olarak tanimlanmaktadir (9).

Modern arastirmacilar, uykuyu hem davranigsal ve hem fizyolojik Ol¢iitler temeline
dayanarak tanimlar. Davranigsal olgiit; hareketliligin olmamast ya da c¢ok hafif diizeyde
hareketlilik olmasi, kapali gozler, karakteristik 6zel uyku postiirii, dis uyaranlara azalmis
yanit, siilkinet, uzamis yanit zamani, yiikselmis uyarilma esigi, azalmis biligsel islev ve geri
dontistimli  bilingsizlik durumunu igerir. Fizyolojik olgiit; elektroensefalografi (EEG),
elektrookulografi (EOG), ayn1 zamanda solunum ve dolasimda olusan fizyolojik degisimlere

dayanmaktadir (3).

Normal uykuyu ve farkli evrelerini tarif etmede belli fizyolojik parametrelerin
Ol¢iimlerinden yararlanilir. Geleneksel olarak beyin elektriksel aktivitesi, goz kiiresi
hareketleri ve kas tonusu siirekli akan bir kagit veya ekran iizerine aktarilir. Bu tip kayitlara
poligrafik kayit denir (3). Poligrafik 6zelliklerine gore rapid eye movement (REM) ve non
rapid eye movement (NREM) uyku ad1 altinda iki uyku evresi tanimlanmistir (3,9). NREM ve
REM uykular1 dontisiimliidiir ve yaklasik 90-100 dakika siiren dongiiler icinde birbirini takip
eder. Normal uyku siiresi i¢cinde bu dongiiler 4-6 kez tekrarlanir (3). REM uyku siiresi ilk
dongiiden son dongliye dogru giderek artar ve gecenin sonuna dogru son dongiide en uzun
REM siiresi bir saate dek uzayabilir. Bu nedenle uykunun ilk iigte birlik kisminda NREM
uykusu ve son ii¢te birlik kisminda REM uykusu baskindir (3,9).

REM uykusu saglikli bireylerde tiim gece uykusunun %?20-25 olusturur (3). REM
doneminde solunum ve kalp hizi diizensizlesir, goz kaslarinda aralikli bigimde hizh
kasilmalar olur, 6zellikle boyun kaslar1 olmak {izere ¢izgili kas tonusu azalir ve diizensiz kas
hareketleri ortaya cikabilir. REM uykusu, beynin aktif oldugu bir donemdir ve hafiza ile

O0grenme siirecinde rol oynadigi disiliniilmektedir. REM uykusunun, ruhsal dinlenmenin



saglandig1r ve rlyalarin goriildiigii bir donem oldugu bilinmektedir. Bu donemde goriilen

rilyalar uyaninca hatirlanir (5,9,10).

Diizenli uyku uyuyan saglikli bir erigkinde uyku, NREM ile baglar. NREM uykusu,
EEG o6zelliklerine gore “’Amerikan Academy of Sleep Medicine’” (AASM) tarafindan 2007
de ii¢ alt evreye ayrilmustir (3,11). NREM evreleri (evre 1, 2 ve 3) giderek derinlesen uykuyu
ifade eder (3). Evre 1 uyku, genellikle sadece birkag¢ dakika siirer ve bir gecis uykusu 6zelligi
gosterir. Evre 1 uyku, kolaylikla boliinebilir. Ornegin kisinin adinin yumusak bir sekilde
sOylenmesi bile uyanmasina neden olabilir. Evre 1 uyku, gecis uykusu 6zelligi gosterdigi i¢in
uyku biitlinligliniin bozuldugu durumlarda tipik olarak evre 1 uyku oraninda artma goriiliir.
Evre 1’1, evre 2 takip eder. Evre 2 uykunun tipik 6zellikleri EEG’de uyku igciklerinin ve K-
komplekslerinin goriilmesidir (3,5). Yaklagik 10-25 dakika siirer. Evre 2 uykuda uyarmak i¢in
daha siddetli bir uyaran gereklidir. Evre 1 uykuda uyanikliga neden olan bir uyaran evre 2
uykuda siklikla uyarilmis bir K-kompleksine neden olur ancak uyanikliga neden olmaz. Evre
2 uyku ilerledikge EEG’de yiiksek voltajli yavas dalga aktivitesi artar (3). EEG’de yiiksek
voltaj ve yavas dalga aktivitesinin %20’nin iizerine ¢ikmasi evre 3 uyku olarak adlandirilir.
Evre 3 uyku, ilk dongiide genellikle 20-40 dakika civari siirer. Evre 3 uyku, ¢ogu zaman

“yavas dalga uykusu’’, “delta uykusu’’ ya da “’derin uyku’’ olarak adlandirilir (3, 6).
Saglikli bir popiilasyonda ortalama uyku evreleri:
NREM Evre 1: Tiim gece uykusunun %2-5’ini
NREM Evre 2: Tiim gece uykusunun %45-551ni
NREM Evre 3: Tiim gece uykusunun %20-25’ini olusturur (9, 10).

NREM uyku doneminde; ¢ocuklarda biiyiime hormonu salinimi artar, eriskinlerde ise
hiicre yenilenmesi ve organizmanin onarimi hizlanir. NREM uyku, fiziksel dinlendirici

uykudur (5).

2.2. Uyku Apne Sendromu

Uyku apne sendromu patofizyolojik mekanizmalara gore iki kisma ayrilir (3).

Santral uyku apne sendromu ve iist solunum yolu obstruktif uyku apne sendromu;



2.2.1. Santral uyku apne sendromu

Santral uyku apnesi, uyku sirasinda santral solunum merkezinin solunum kaslarina
komut gondermemesi ile karakterizedir. Obstriiktif uyku apnesinin aksine santral uyku apnesi
esnasinda solunum ¢abasi ve intratorasik basing degisimi yoktur. Solunumla birlikte gogiis ve

karin hareketleri de durmustur (3, 12).

Santral uyku apne sendromu, agir alt beyin sap1 lezyonlarinda (bulber poliomyelit,
lateral meduller sendrom, siringobulbi, creutzfeldt-jacop, anoksik ensefalopati,

olivopontoserebellar dejenerasyon, yiiksek spinal cerrahi) gozlenir (5).

Santral uyku apne sendromu, prevalansi degisik bolge ve gruplara gore farklilik
gosterir. Pek ¢ok saglikli kiside yiiksek irtifaya ¢ikildiginda alveoler hipoksi ve periyodik
solunum gelisir. Idiyopatik santral uyku apne sendromu, goreceli olarak daha az goriiliir ve
uyku bozukluklart merkezlerine basvuranlarin %5'inden azini olusturur. Aksine bazi klinik
sorunu olanlarda santral uyku apnesi sendromu prevalansi yiiksektir (13). Yapilan bir
prospektif prevalans c¢alismasinda konjestif kalp yetmezligi olan ve ejeksiyon fraksiyonu
(EF)<45 olanlarin %37'sinde santral uyku apnesi saptandigi bildirilmistir (14). Ayni

popiilasyonda Obstriiktif uyku apne sendromu goriilme sikligi ise %12 bulunmustur.

Santral uyku apne sendromu; hiperkapnik ve nonhiperkapnik (normokapnik veya
hipokapnik) olmak iizere iki sekilde karsimiza c¢ikmaktadir. Hiperkapnik formu, kronik
solunum kontroliiniin veya solunum mekaniginin bozulmasi sonucu gelisir. Hem uyku hem de
uyaniklikta hiperkapni izlenir. Nonhiperkapnik formu daha siktir. Horlama veya iist solunum

yolu obstriiksiyonu olmaksizin ¢ok farkli mekanizmalarla olusur (15).

2.2.2. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya
parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstrikksiyonu ataklari ve siklikla kan oksijen

satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur (1).



OUAS her iki cinste; tiim 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik gruplarda
goriilebilen ve en sik karsilagilan uyku bozukluklarindan biridir. Goriilme sikligi hakkinda
farkli kaynaklarda farkli bildirimler mevcuttur. Orta yash erkeklerde %15, kadinlarda %5
oldugu tahmin edilmektedir (16).

Uyku apne sendromunun tanisi i¢in altin standart PSG’dir. PSG ile uyku evrelerinin ve
cesitli fizyolojik parametrelerin ayrintili olarak incelenmesi gerekir; fakat uyku analizleri
pahali, zaman alici, 6zel ekip ve cihaz gerektiren c¢aligmalardir. Bu nedenlerle PSG
uygulanacak olgularin se¢imi ¢ok Onemlidir. PSG ¢ekiminden Once olgular, klinik olarak
degerlendirilerek iyi bir anamnez ve fizik muayene yardimiyla OUAS olasilig yiiksek olgular
belirlenebilir ve ilgili merkezlere yonlendirilebilir. Diger tan1 yontemleri de OUAS i¢in risk
faktorlerini belirleyebilir ve 6zellikle uygulanacak tedavi yontemleri i¢in yol gdsterici olabilir

(17, 18, 19).

OUAS'n tipik bulgulari, uykuda tekrarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonuna bagl
horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir. Bununla birlikte ¢ok sayida semptom
bildirilmistir. Bu semptomlar, genel olarak yillar i¢inde gelisir. Kilo artisi, yas ve menopoza
gecis ile bu sikayetler artar (3). Riskli hastalar1 belirlemek i¢in detayli uyku oykiisii ve fizik
muayene temeldir, ¢iinkii yillar boyunca erkek hastalarin %90, kadin hastalarin %98'i tam
almadan yasar (20).

Yapilan c¢alismalarda; hipertansiyon, koroner arter hastaliklari, konjestif kalp
yetersizligi, inme ve diyabetli hastalarda OUAS prevalansi daha yiiksek bulunmustur. Bu
nedenle bu hasta gruplarinin, OUAS semptom ve bulgular1 yoniiyle taranmalar1 gerekir (21).
Obezite, horlama ve tanikli apne semptomlar1 her zaman OUAS'm belirleyicisi olmayabilir.
Bu durumda atipik hastalarda, tan1 atlanabilir. Bu nedenle hekimlerin hasta sorgulamalarinda

uyku bozukluklarini i¢eren tarama sorularinin da bulunmasi gerekmektedir (22).

Tedavi edilmemis OUAS’ lilarda, trafik kazasi olasilig1 artmaktadir (23). Trafik ve is
kazalar1 OUAS'!n sik goriilen semptomlarindan biri olan giindiiz asir1 uyku halinin en
dramatik sonuglaridir. OUAS' 1 siiriiciilerin normal popiilasyona kiyasla trafik kazasina sebep
olma riskleri 2-7 kat fazladir (24). Bu nedenle maddi kayip ile birlikte bireyin ve toplumun
yasamini direkt etkileyen bir halk sagligi sorunu ortaya ¢ikmaktadir.

Uyku apne sendromunda, tekrarlayan uyku boliinmeleri ve hipoksemiler nedeni ile

derin uykunun yasanamamasi sonucunda karar verme yeteneginde azalma, hafizada

5



zayiflama, unutkanlik, konsantrasyon gigcliigli, dikkat azalmasi gibi kognitif islevlerde
bozukluk sik goriilen belirtilerdir ve siklikla agir dereceli uyku apne sendromlart ile iliskilidir.
Bu problemler o kadar belirgin olabilir ki, kisi normal isini yapamayabilir. Biligsel yetenek
gerektirmeyen otomatiklesmis davraniglarda ise genellikle 6nemli bir bozukluk saptanmaz.
Uyku apne sendromulu hastalar, psikolojik a¢idan kendilerini iyi ve mutlu hissetmediklerini,
yorgun ve bitkin olduklarim1 ifade etmektedirler (25). Kisilik degisiklikleri, agressiflik,
iritabilite, anksiyete, depresyon siklikla goériilmektedir. Bunlarin sonucunda sosyal yasant1 ve
aile yasantisinda bozulmalar olmakta, aile iiyelerinin ve arkadaglarin kisiden uzaklasmasi
sonucunda depresyon ve mutsuzluk daha da artmaktadir. Yapilan ¢alismalarda OUAS' lilarin
%30'unda depresyon oldugu bildirilmistir (24).

Olgularin yaklasik yarisinda, sabahlar1 uyandiklarinda genellikle agirlik tarzinda,
frontal bolgede daha belirgin, bazen basin tamaminda bas agris1 yakinmasi olmaktadir. Bas
agrilarinin, uyku apne sendromunun agirligi ile dogru orantili oldugu bildirilmektedir. Sabah
bas agrisinin nedenleri; gece boyunca tekrarlayan hipoksemi, hiperkapni, serebral kan
akiminda bozulmalar, sistemik kan basincinda artis, intrakranial kan basincinda artis, sik
tekrarlayan arousallar nedeni ile uyku boliinmeleri, yetersiz uyku, uyku sirasinda olusan
anormal motor aktivitedir. Bas agris1 kliniklerine bagvuran hastalarda gece ve sabah bas
agrilarinin sebebinin siklikla uyku apne sendromu oldugu bildirilmistir (24). Bu nedenle bas
agrisi olan hastalar uyku aligkanliklar1 ve semptomlar yoniinden mutlaka sorgulanmalidir
(26).

Obstriiktif uyku apne sendromlu 9%28-50'si libido azalmasi ya da empotanstan
yakinmaktadirlar. OUAS' lilardaki bu cinsel fonksiyon bozuklugu, giindiiz asir1 uyku hali ve
depresyona baglanmakla birlikte, hipotalamik-hipofizer-testikiiler fonksiyon bozukluguna
bagl olabilecegini gosteren calismalar da mevcuttur. Libido azalmasi ve empotansin apne
hipopne indeksi (AHI) ile korele oldugu bildirilmektedir (24).

OUAS' lilarda, muhtemelen apneler siiresince yiiksek intratorasik negatif basing ve
hipoksinin 6zofageal sfinkter iizerine etkilerine bagl olarak gastrodzefageal reflii sik goriiliir
(20, 27). Bu kisiler, geceleri gogiiste yanma ve agizda eksime yakinmasi ile uyanmaktadirlar.

OUAS’I1 hastalarda gece idrara ¢ikma siktir. Obstriiktif epizodlar boyunca plevral
basingtaki negatiflik artig1 sag atrium duvarinda gerilme ve atrial natriiiretik faktor {iretiminin
artisina yol acgar (28). Gece idrar kagirma esas olarak cocuklarda goriiliirse de, yetiskin

olgularin %5'inde saptanmistir (25).



Bu hastalarda, horlamanin neden oldugu giiriiltii siddetinin siklikla 65 desibell (dB)
lizerinde olmast bu diizeylerde bir giiriiltiiye maruz kalmanin isitme kayiplarma yol
acabilecegi ileri siiriilmektedir (25).

Uykuda bogulma hissi, 6zellikle gégiis ve ensede belirgin olan gece terlemeleri, agiz

kurulugu OUAS'I1 hastalarda goriilen diger semptomlardir (28).

2.3. Tanimlar

2.3.1. Apne: Soluk alamama anlamina gelen apne, 10 saniye veya daha fazla siireyle

agiz ve burunda hava akiminin olmamasi seklinde tanimlanmaktadir.
Yetiskinlerde apne skorlanmasi:
1- Termal sensor ile tepe sinyalinde bazal genlige gore % 90 ya da daha fazla azalmas:.
2- Siire en az 10 saniye olmalidir.

3- Olayin en az % 90’lik kisminin apne skorlamak i¢in kabul edilen genlik azalma

kriterlerini karsilamas1 gerekir(11).
Apneler obstriiktif, santral ve mikst olmak tizere lice ayrilirlar.

a) Obstriiktif apne: Solunum durmasinin nedeni, iist solunum yollarindaki
obstriiksiyondur. Solunum ¢abasinin siirmesine ragmen agiz ve burunda hava akimi

saglanamamaktadir.

b) Santral apne: Merkezi sinir sisteminden solunum kaslarina giden sinyallerde

azalma sonucu olusur. Hem solunum ¢abas1 hem de hava akim1 gézlenmez.

¢) Mikst apne: Baslangigta santral tipte olan apnenin solunum ¢abasinin

baslamasina ragmen devam etmesi olarak ifade edilir (29).

2.3.2. Hipopne: Hipopne i¢in kesin bir tanim yoktur. AASM 2007’ ye gore hipopne
tanimai:

1- Nazal kaniil sinyal (veya alternatif sinyal) genliginde bazale gore % 30 veya daha
fazla azalma.

2- Olay oncesi bazal satiirasyona gore satlirasyonda % 4 veya daha fazla azalma.



3- Obstriiktif olayimn en az 10 saniye siirmesi.
4- Olayin en az % 90’lik kisminin hipopnede kabul edilen genlik azalma 6l¢iitlerini
karsilamasi.

Yukaridaki maddelerin hepsi varsa AASM 2007’ ye gore hipopne olarak tanimlanir.

2.3.3. Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine veya uyaniklik durumuna
ani gegisler olusmasidir. EEG'de en az 3 sn. siiren alfa veya teta aktivitesine gecisler
mevcuttur. Bu stirenin 0,5-3 sn. olmas1 mikroarousal olarak tanimlanir.

Arousal Iliskili Solunum Cabas1 [Respiratory effort related arousal (RERA)]:

Apne veya hipopne olarak tanimlanamayan, solunum ¢abasinda artis ile karakterize ve
arousalla sonlanan bir durumdur. Bu tanim i¢in asagidaki iki kriterin birlikte bulunmasi
gerekmektedir.

1: Ozefagus basmcinin progresif olarak daha da negatiflesip sonra aniden daha az
negatif hale gelecek sekilde yiikselmesi ve arousal olusmasi.

2: Bu olayin en az 10 saniye siirmesi

2.3.4. Apne indeksi: Uykuda saat basina diisen apne sayisini ifade eder.

2.3.5. Solunum Sikintis1 indeksi [Respiratory disturbance indeks (RDI)]: Uyku

saati basina diisen apne, hipopne ve RERA'larin toplam sayisini ifade eder.

2.3.6. Apne-Hipopne Indeksi (AHI): Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin

toplam sayisini ifade eder (3).

2.3.7. Oksijen Desaturasyon Indeksi: Uykuda saat basina diisen oksihemoglobin

desaturasyon atagi sayisi.

2.3.8. Obstruktif Uyku Apne veya Hipopne Sendromunda Simiflama

Hafif UAS: Hafif dikkat gereken aktivitelerde uykululuk olmasi ile karakterizedir.
AHI: 5-15 arasindadir.



Orta UAS: Bir miktar daha dikkat gereken aktivitelerde uykululuk gozlenir. AHI: 15-
30 arasindadir.

Agir UAS: Aktif dikkat gereken aktivitelerde uykululuk gozlenmesidir. AHI: >30’dur.

Saptanan apnelerin %50 den fazlas1 obstriiktif karakterde ise OUAS, santral karakterde
ise santral uyku apne sendromu olarak siniflandirilir. Mikst karakterde olan apneler de

obstruktif olarak siniflandirilir.

2.4. Depresyon

Depresyon, toplum sagligi acisindan en yaygin goriilen ruh sagligi sorunlarinin
basinda gelir. Major depresif bozukluk; en az 2 haftalik bir siirede depresif duygudurum veya
neredeyse tiim aktivitelerde ilgi ve zevk alma kayb1 olarak tanimlanmaktadir (30).

Depresif bozukluklarin en karakteristik belirtisi, depresif duygudurumdur. Bununla
birlikte ilgi yitimi, etkinliklerden zevk alamama, istahsizlik (ya da istah artisi), zayiflama (ya
da sismanlama) uyku sorunlari, psikomotor ajitasyon (ya da retardasyon) halsizlik/gii¢stizliik,
enerji yitimi, degersizlik duygusu, sucluluk duygusu, konsantrasyon gii¢liigli, intihar
diisiinceleri, libido yitimi, ¢aresizlik duygusu, timitsizlik duygusu, somatik yakinmalar,
anksiyetenin somatik ve psisik belirtileri gibi belirtilere de siklikla rastlanmaktadir (31, 32).

Major depresif bozukluk, tek veya tekrarlayan ataklar seklinde goriilebilir. Cogu
hastada, akut donemlerin seyri iyi olsa da major depresif bozukluk geciren {i¢ hastadan
birinde yasam boyunca tekrarlayan ataklar goriiliir ve ataklar arasindaki donemlerde kalinti
belirtiler bulunur (33).

A.B.D.'de depresyonun yillik prevalanst % 5 civarindadir ve yagam boyu prevalansi da
% 13'tiir. Ortalama baslangi¢ yast 30'dur ve kadinlarda ve beyazlarda daha yiiksek prevalansta
goriilmektedir. Hastalarin ticte bir ile iicte ikilik kismi ilk antidepresan ila¢ tedavisine yanit
vermemektedirler. %15-33 'liik bir kismi ise ¢oklu tedavi girisimlerine yanitsiz
kalmaktadir(34).

Major depresif bozukluk, kadinlarda yaklasik olarak iki kat fazla goriilmektedir. 45
yas oncesi grupta daha yiiksek yasam boyu yayginlik gosterir. Tekrarlayict major depresif
bozuklugun ortalama baslangi¢ yas1 30-35'tir. Tek major depresif donem ise birkag¢ yil sonra
baslar. Irk ve etnik kdken yoniinden farklilik géstermemektedir (33). Major depresif bozukluk

bosanmig, ayrilmis veya dul bireylerde en siktir. Diisiik sosyoekonomik statii ile major
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depresif bozukluk arasinda zayif bir iliski vardir. Bat1 toplumlarinda yapilan ¢ogu calismada
major depresyonun kentlerde kirsal kesime gore daha sik oldugu gozlenmistir. ilkbahar ve
sonbahar mevsimleri depresyon i¢in artis gosterme zamanlaridir. Tek basina yasama ve issiz
olma major depresif bozukluk i¢in 6nemli risk faktorleridir (33).

Depresif sikayetlerle UAS arasindaki iliskiyi farkli sekilde agiklayabiliriz:

1. Toplumda cok sik goriilen depresyon ve UAS’ la koinsidental olarak birlikte
bulanabilir.

2.Yiksek sesle horlama, uykululuk ve obezite gibi iligkili durumlar depresif
sikayetlere yol acar (35).

3. UAS, duygu durum fizyolojisine etki eder. Uyku sirasinda tekrarlayan arousallar
veya beyin dokusundaki oksijen desaturasyonunun depresyon gelisimine katkida
bulunabilecegi diisiiniilmektedir (36). Subkortikal beyaz cevher intensite artislar1 ciddi UAS’1
olanlarda belirlenir ve bu, néropsikolojik ve depresyon iligkili skorlarla korelasyon gdsterir

(37). Ayn1 biyolojik mekanizmalarla, depresyon UAS’1 indiikleyebilir.

2.5. Anksiyete bozukluklar:

Anksiyete bozukluklar1 genel toplumda en yaygin goriilen ruhsal bozukluklardir. ABD
toplumunda, yaklasik her dort eriskinden biri yasaminin bir doneminde en az bir kez
anksiyete bozuklugu tanis1 almistir. Anksiyete bozukluklari, cocuk ve ergenlerde de en sik
goriilen ruhsal bozukluklardir (33).

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-4)' e gore anksiyete
bozukluklari; panik bozukluk, agorafobi, 6zgiil fobi, sosyal fobi, yaygin anksiyete bozuklugu,
ayrilma anksiyetesi, obsesif-kompulsif bozukluk, travma sonrasi stres bozuklugu ve
antisosyal bozukluk olarak siniflanmaktadir (33, 38).

Genel toplumda panik bozukluk % 2.1, yaygin anksiyete bozuklugu % 6.5, agorafobi
%¢4.2, sosyal fobi %1.5, obsesif-kompulsif bozukluk % 2.1 oldugu goriilmektedir (33).

Hemen hemen tiim anksiyete bozukluklar1 kadinlarda daha yaygindir. Tek istisna
obsesif-kompulsif bozukluk ve sosyal fobide esit cinsiyet oranm1 bulunmasidir. Diisiik
sosyoekonomik yap1 ve disiik egitim diizeyi olan toplumlarda daha yiiksek oranda
goriilmektedir. Anksiyete bozuklugu alt tiplerinde ailesel gecis oOzelligi oldugu iyi

bilinmektedir. Yapilan bir¢ok ikiz ¢aligmasi genetik etkenlerin roliiniin 6nemli oldugunu
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gostermistir. Ayrica yeme bozukluklari, depresyon ve madde kullanimi, anksiyete
bozukluklarinin gelismesi i¢in risk faktorleridir (33).

Panik bozukluk olgularinda uykunun bir yerinde panik atagiyla dehset icinde uyanmak
hi¢ de seyrek goriilmeyen bir durumdur. DSM-III-R tani dlgiitlerine gore panik bozuklugu ta-
nist konulan 45 hasta ile yapilan bir ¢alismada, hastalarin % 69'unun en az bir kez, % 33'liniin
ise tekrarlayici uyku panik ataklar1 gegirdikleri saptanmistir (39). Uyku panik olgularinda en
sik goriilen semptomlar nefes darligi, sicak basmasi ve bunu izleyen ¢arpintidir. Klasik panik
olgularina oranla uyku panik olgularinda klinik daha ciddi, daha agir, giin boyu atak siklig
daha fazla ve somatik duyumlar daha yogundur (40, 41, 42).

Obstriiktif uyku apnesinin uyku panik atagi belirtilerine yol acabilecegi belirtilirken
(43) olgu sayisinin ¢ok az oldugu bir ¢alismada uyku panik bozuklugu olgularinda hafif bir
solunum bozuklugu oldugu bildirilmisticr (44). Yapilan calismalar UAS’de goriilen
anksiyetenin UAS’ den ¢ok uykusuzluga bagli oldugu diisiiniilmektedir (45).

Depresyon ve anksiyete bozukluklarinda norepinefrin (NE) ve serotonin (5-HT) ile
ilgili diizensizlikler oldugu bilinmektedir. Bulgular serotonin aktivasyonunun yeterli diizeyde
olmamasi, norepinefrin i¢in ise asir1 aktivasyon oldugunu gostermektedir. Bu tiir

diizensizlikler depresyon ve anksiyete belirtilerinin olugmasina yol agarlar (46).

Serotonin yetersizligi sonucu olarak depresyon, anksiyete, panik, fobiler, obsesyonlar,
kompulsiyonlarin ortaya ¢iktig1 kabul edilmektedir. Anksiyete ve depresyon i¢in 6n plana
c¢ikan serotonerjik reseptorler ise S-HT1A, 5-HT1C ve 5-HT2'dir ( 47). NE, 5-HT saliniminin
tizerinde hem arttirict hem de azaltic1 bir rol oynar (48 ). Depresyon ve anksiyetenin bazi
tiirlerinde kortikotropin salic1 faktoriin asir1 derecede salinabilecegi ve "her iki bozuklugun
ortak nedeni olan bir substrat" olarak etyolojide rol oynayabilecegi belirtilmistir (49).
Serotoninerjik sistem iist hava yolu kas tonusunun korunmasinda merkezi rol {istlenir. Uykuda
list hava yolu dilatér néronlarda serotonin tasinmasi normal olarak azalir. Depresyonda
serotoninerjik transmisyonun daha belirgin azalmasi, uykuda {st solunum yolu
obstriikksiyonunu  kolaylastirabilir (50). Bu nedenle serotoninerjik etkili SSRI(selektif
seratonin reuptake inhibitdrleri) gibi ilaglar antidepresan olarak kullanildiklart gibi sinirh

basartya ragmen de olsa UAS’ da kullanilabilir (51).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta gurubu ve yontem

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi uyku laboratuarma hastanemizin ve ¢evre
hastanelerin farkli kliniklerinden PSG inceleme icin gonderilen, iletisim kurulabilen ve
calisma i¢in gontlli 134 olgu, asagidaki dahil etme ve dislama kriterlerine uygun olarak
calismaya alindi. Tim olgularin, uyku analizleri yapildi. Olgular, uyku analizleri sonrasi
AHI’ye gore 2 grupta siniflandirildi. AHI<S olan 51 olgu ile kontrol grubu, AHI> 5 olan 83
olgu ile hasta grubu olusturuldu. Hasta grubu, kendi icinde AHI indeksine gére AHI: 5-14.9
olan 27 olgu ile hafif UAS, AHI: 15-29,9 olan 24 olgu ile orta diizey UAS, AHi: >30 olan 32
olgu ile agir UAS gruplari olusturuldu. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesi’nden

izin ve tiim hastalardan bilgilendirilmis onay alindi.

Calismaya alinan tiim hastalarin 6ykiileri alindiktan sonra fizik muayene ve norolojik

muayeneleri yapildi.

Bu calismay1 yaparken hasta ve kontrol grubunun tasimasi gereken su ozellikleri

dikkate alindi;
1- Polisomnografik tani.

2- “Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi”” (HAD) 6lgek formunu tam olarak

doldurmus olmak.
3- 16 yasindan biiyiik olmak.
4- Astim gibi kronik akciger rahatsizlig1 olmamak.

5- Bipolar bozukluk, sizofreni gibi bilissel fonksiyonlar1 etkileyebilecek psikiyatrik

rahatsizlig1 olmamak.
6- Uyku ritmini bozabilecek ila¢ kullanmryor olmak.
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7- Mental retarde olmamak.
8- Caligmaya katilmay1 kabul etmek.

Olgular Haziran 2009, Temmuz 2010 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Uyku Laboratuarinda tam gece polisomnografik kayda
alimmustir. Nihon Kohden marka polisomnografi cihazi ile inceleme gerceklestirilmistir. Elde
edilen veriler PoliSymith V 5.0 program ile analiz edilmistir. Analiz sonuclar1 ve traseler
deneyimli hekim tarafindan tek tek kontrol edilmistir. PSG deki EEG kayaitlari, uluslararasi
10-20 sistemine gore (C3/A2-C4/A1-O1/A2-02/A1) yerlestirilmis dort elektrotla yapilmistir.
Ayrica sag ve sol elektrookiilogram, ¢ene elektromiyogrami ve elektrokardiyogram (EKG)
kayitlart yapilmistir. Nazal basing kaniilityle hava akisi gozlenmistir. Solunum hareketleri,
torasik ve abdominal kemer Olciileriyle degerlendirilmistir. Horlama sensorii ile horultu
kaydedilmistir. Uykuda oksijen satlirasyonu araliksiz bir sekilde puls oksimetrisi kullanilarak

Olctilmiistiir. PSG kayitlart AASM’in standart kriterlerine gore yapilmistir (Resim 1).

_~ Polygraph - 599 - Polat, Mehmet Epoch: 532 / 1023
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Resim 1: PSG Trasesi
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3.2. Metod

Polisomnografi ¢ekimi i¢in hastanemiz Noroloji Anabilim Dali Uyku Laboratuarina
yonlendirilen hastalara randevu verildi. Hastaya uyku kaydinin yapilacagi gece hakkinda
bilgilendirme formu verildi. Bu formda uyku kaydinin kaliteli olmasi i¢in hastanin yapmasi
gerekenler sirastyla anlatilmaktaydi. Hastaya ¢ekim Oncesinde; testin ne zaman yapilacagi, ne
kadar siirecegi, islemden sonra ne zaman kontrole gelecegi gibi detaylar ile birlikte hastanin
cekim gecesi laboratuara gelirken banyo yapmasi, tras olmasi, yanina pijama, esofman, terlik
dis fircasi vs. gibi tuvalet malzemelerini almasi, kafeinli ve alkollii ickiler igmemesi, ¢alisma

giinii agir egzersiz yapmamasi vs. gibi anlatildi.

Hastanin gece yatagini yadirgamamasi i¢in 1s1, 1siklandirma, havalandirma, yalitim,

yatak, baza gibi her tiirlii konfor diistiniildii.

Hastaya; yakinmalarinin, 6zge¢misinin, eslik eden hastaliklarin, kullandig: ilaglarin,
uyku aligkanliklarin belirlenmesi amaciyla bir anket formu dolduruldu. Fizik muayene, viicut
agirhigl, boy dahil olmak {izere sistemik muayeneleri yapildi. Harici yakinmalarma gore

uygun tetkikleri yapildi.

Hasta, uyku laboratuarina normal yatma saatinden bir saat 6nce ¢agrildi. Cekim giinii
icin Ozel bir sey yasayip yasamadigi soruldu. Uyku analizlerini etkileyebilecek bir gelisme

varsa ¢ekim ertelendi.

Hastalara randevu esnasinda, poliklinik sartlarinda Hastane Anksiyete ve Depresyon
Olgegi HAD uygulandi. HAD hastada anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek,
diizeyini ve siddet degisimini 6l¢gmek amaciyla Zigmond ve Snaith tarafindan gelistirilen,
dortlii Likert tipi bir dlcektir (52). Toplam 14 soru igermekte ve tek sayilar anksiyeteyi, ¢ift
sayilar depresyonu 0lgmektedir. Hastalar 6lgegin iizerinde isaretleyerek yanit verirler. 1, 3, 5,
6, 8, 10, 11, 13 maddelerde puanlama 3, 2, 1, 0 bigimindedir. Diger taraftan 2, 4, 7, 9, 12, 14
maddeler ise 0, 1, 2, 3, bigimde puanlanir. Formun Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi Aydemir
ve ark. tarafindan yapilmis, 6l¢egin bedensel hastalifi olanlarda depresyon ve anksiyete
belirtilerini tarama agisindan gilivenli oldugu belirlenmistir (53). Anksiyete (HAD-A) ve
depresyon (HAD-D) alt dlgekleri vardir. Tiirkiye’de yapilan ¢alisma sonucunda anksiyete alt
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Olcegi icin kesme puani 10/11, depresyon alt 6lgegi i¢in ise 7/8 bulunmustur. Buna gore, bu
puanlarin iizerinde alanlar risk altinda olarak degerlendirilir. Hastalarin her iki alt 6l¢ekten
alabilecekleri en diisiik puan 0, en yiiksek puan 21°dir.

Tiim veriler SPSS Versiyon 11.0 (SPSS Inc. Chicago USA) bilgisayar programi
kullanilarak analiz edilmistir. Aritmetik ortalama ve standart sapma (X + SD) tiim degerler ele
alinarak hesaplanmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasindaki farkin 6nemi Student’s t testi ve
One-Way ANOVA ile karsilagtirilmistir. Parametreler arasindaki iliski Pearson korelasyon

analizi ile arastirilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya uyku apne sendromu 6n tanistyla PSG yapilan 134 olgu dahil edildi.
Kontrol grubu 28’1 erkek 23’ii kadin olmak tizere 51 (%38,05) olgudan olusmaktaydi. Grubun
yas ortalamasi1 45,41+(11,72) idi. Hasta grubu ise 35 kadin ve 48 erkek olmak {izere 83
hastadan olugsmaktaydi. Bu grubun yas ortalamasi 48,54+(10,59) idi. Kontrol grubu beden
kitle indeksi (BKI) 30,11+(4,84) Hasta grubunda BKI 31,97+(5,10) idi. Kontrol grubunda
13(%25,49) olgu, hasta grubunda 20 (%24,09) olgu sigara kullanmaktaydi. Kontrol grubunda
4, hasta grupta ise 7 kisi aralikli alkol kullaniyordu. Kontrol ve hasta grubunun yas
ortalamasi, BKI, sigara, alkol ve gruplarin cinsiyet dagilimi karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 1).

Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

KONTROL HASTA
Ortalama+SS Ortalama+SS
Cinsiyet (E/K) 28/23 48/35
Yas (Y1) 4541£11,72 48,54+10,59
BMI (kg/m?) 30,11+4,84 31,97+5,10
Sigara (Evet/Hayir) 13/38 20/62
Alkol (Evet/Hayir) 4/47 7/76

SS: Standart Sapma
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Hastalarin uyku apne sendromlarinin tiimii obstriiktif tip idi. AHI indeksine gore
yapilan siniflandirilmada, hafif UAS 15 erkek 12 kadin toplam 27 olgudan olugmakta yas
ortalamas1 46,07+(11,98), BKI 30,88+(4,03) iken gruptaki 6 olgu sigara, 3 olgu da alkol
kullanmakta idi. Orta UAS, 12 erkek 12 kadin toplam 24 olgudan olugsmakta, yas ortalamalari
48,91+(10,05), BKI 31,50+ (3,59) idi. Olgularin 5’i sigara, 1°i alkol kullanmakta idi. Agir
UAS 21 erkek ve 11 kadin toplam 32 olgudan olusmaktaydi ve yas ortalamalari
50,34+(9,63), BKI 33,25+(6,53) idi. Yedi olgu sigara kullantyorken 3 olgu alkol almakta idi
(Tablo 2).

Tablo 2. Kontrol ve uyku apne sendromu alt gruplarinin demografik 6zellikleri

Kontrol (n=51) Hafif UAS (n=27) Orta UAS (n=24) Agir UAS (n=32)

Ortalama +£SS Ortalama £SS Ortalama £SS Ortalama £SS
Cinsiyet(E/K) 28/23 15/12 12/12 21/11
Yas(yil) 4541 +11,72 46,07 £11,98 48,91 £10,05 50,34 +£9,63
BMi(Kg/mz) 30,11 +4,84 30,88 4,03 31,50 £3,59 33,25 +6,53
Sigara 13/38 6/21 5/19 10/22
(Evet/Hayir)
Alkol 4/47 3/24 1/23 3/29
(Evet/Hayir)

SS: Standart Sapma
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Kontrol ve hasta grubunun anksiyete ve depresyon skorlari degerlendirildiginde,
kontrol grubunda anksiyete skoru 7,66+3,92, hasta grubunda 6,32+4,24 (p=0,208), depresyon
skoru ortalamalar1 kontrol grubunda 7,43+3,71, hasta grubunda 6,57+3,19 (p=0,195) olarak
bulundu. Elde edilen veriler karsilagtirildiginda anksiyete ve depresyon skorlar1 hasta
grubunda daha diisiik bulundu. Fakat istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark yoktu (Tablo
3).

Tablo 3: Kontrol ve hasta grubundaki anksiyete ve depresyon skorlari ile standart sapmalari

Kontrol UAS (N=51) Hasta UAS (N=83) P
Ortalama+SS Ortalama+SS
Anksiyete 7,66+3,92 6,32+4,24 0.208
Skoru
Depresyon 7,43+£3,71 6,57+£3,19 0,195
Skoru

SS: Standart Sapma
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Hasta grubunun alt gruplan degerlendirildiginde anksiyete skorlar1 hafif UAS de
6,14+4,02, orta UAS de 6,50+4,31, agir UAS de 6,34+4,49 idi. Kontrol grubunda bu deger
7,66+3,92 idi ve alt gruplarla karsilastirildiginda anksiyete skorlarinin hasta gruplarinda daha
diisiik oldugu goriildii. Fakat istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark yoktu (Grafik 1,

Tablo 4).
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Grafik 1: Anksiyete skorlarin gruplara gore dagilimi
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Hasta alt gruplar1 depresyon skorlar1 agisindan degerlendirildiginde hafif UAS de
6,66+3,29 (p=0,784), orta UAS de 6,54+2,43 (p=0,720), agir UAS de 6,53+3,67 (p=0,649)
idi. Elde edilen veriler ile kontrol grubu hasta gruplar ile karsilastirildiginda depresyon
skorlar1 hasta gruplarinda daha diisiik bulundu. Fakat istatistiksel olarak aralarinda anlaml

fark yoktu (Grafik 2, Tablo 4).
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Grafik 2: Depresyon skorlarinin gruplara gore dagilimi
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Tablo 4: Kontrol ve UAS hasta gruplarindaki anksiyete ve depresyon skorlari ile kontrol
grubuyla karsilastirildigindaki p degerleri

Kontrol UAS(N=51)  Hafif UAS(N=27) Orta UAS(N=24)  Agir UAS(N=32)

Ortalama=£SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Anksiyete 7,66+3,92 6,14+4,02 6,50+4,31 6,34+4.,49
Skoru (p=0,416) (p=0,669) (p=0,492)
Depresyo  7,43+3,71 6,66+3,29 6,54+2,43 6,53+3,67
n skoru
(p=0,784) (p=0,720) (p=0,649)

HAD o0lgeginde kesme puanina gore depresyon tanist alan olgu sayist kontrol
grubunda 18 (%35,29), hasta grubunda 30 (%36,14) kisiydi. Hasta grubunun alt gruplar
degerlendirildiginde, hafif UAS de 10 (%37,03), orta UAS de 9 (%37,50), agir UAS de 11
(%34,37) olgu olarak bulundu. Kesme puanina gore anksiyete tanisi alan olgu sayist kontrol
grubunda 19 (%37,25), hasta grubunda 27 (%32,53) kisiydi. Hasta grubunun alt gruplar
degerlendirildiginde hafif UAS 9 (%33,33), orta UAS 8 (%33,33), agir UAS 10 (%31,25)
olarak bulundu. Kontrol ve hasta grubunun anksiyete ve depresyon skorlari ile AHI indeksleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu (p>0.05) (tablo 5).
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Tablo 5: Hasta gruplarina gore UAS siddeti ile anksiyete ve depresyon korelasyon

analizi
Depresyon Anksiyete
r/p r/p
Kontrol 0,031/0,829 -0,13/0,926
Hafif UAS 0,306/0,120 0,312/0,113
Orta UAS 0,019/0,931 0,149 /0, 487
Agir UAS 0,230/ 0,205 -0,202 /0,268
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5. TARTISMA

Uyku tibbimin son yillardaki gelismeleri, uyku ve uyaniklik sistemlerinin, insan
beyninde programlanmis oldugunu ve uyku diizenindeki yapay degisikliklerin i¢imizdeki
saati genellikle degistirmedigini ortaya koyuyor. Icimizdeki bu giiclii diizenleyicilerin sadece
uyku ve uyaniklik saatlerini degil, biitlin hassas ayarlar1 kontrol altinda tutuldugunu
gosteriyor. UAS bu dogal ritmin bozulmasina sebep olmakta ve buna bagl olarak viicudun i¢
ve dis gereksinimlerine uyum gostermesini zorlastirmaktadir.

Uzun siireli aralikli hipoksi, beyin dokusundaki oksijen desaturasyonu giindiiz asir
uykululukla sonuglanan ndronal hasara yol agabilir. Subkortikal beyaz cevher intensite
artiglar1 ciddi UAS’ 1 olanlarda belirlenebilir. Bunun ndropsikolojik ve depresyon iliskili
skorlarla korelasyon gdstermesi olasidir (37). Bircok postmortem ve ndrolojik goriintiilleme
calismalar1 anksiyetesi ve depresyonu olan hastalarda prefrontal kortekste ve hippokampusta
atrofi ve noron kaybina igaret etmektedir (54). Beyindeki subkortikal yapilar i¢inde talamus,
hipotalamus, hippokampus, pineal bez, hipofiz ve amigdala gibi 6nemli ndroanatomik
olusumlari igeren limbik sistem bellek ve duygudurum degisikliklerinden sorumlu énemli bir
bolgedir. Limbik yapilar icinde amigdala, korku duygusu ve anksiyete olusumunda en 6nemli
role sahip olan néroanotomik olusumdur. Amigdala ve amigdala ile ndronal baglantilarla
iletisim kuran lateral hipotalamus, vagusun dorsomedial niikleusu, niikleus ambigius,
parabrakial niikleus, ventral tegmental alan, lokus seruleus , pedinkiilopontin niikleus, niikleus
retikiilaris ve hipotalamusun paraventrikiiler niikleusu normal ve patolojik anksiyete
belirtilerinin olusumunda rolii olan belli bagh néroanatomik yapilardir(55).

Uykunun kesilmesi, aralikli hipoksemi ve prefrontal korteks disfonksiyonu baglantisini
kuran bir model yakin bir zamanda gelistirilmistir. Bu model de uykunun kesilmesi ve aralikli
hipokseminin uyku ile baglantili onarim siire¢lerinin etkinligini azalttigin1 6ne siirmektedir.
Bu da merkezi sinir sistemindeki fonksiyonel hemostazin bozulmasi ve beynin belli
bolgelerindeki ndron ve glia hiicrelerinin yasam siirelerinin degismesi ile sonucglanir. Bu
model ayni zamanda prefrontal bolgenin uyku sirasindaki fonksiyonunu gostermekte ve
uykunun bdliinmesine 6zellikle hassas oldugunu, hipokseminin onarim islemlerinin

olusabilmesi i¢in uygun olmayan bir hiicresel ortam yarattigini 6ne siirmektedir (56).
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Kemirgenlerle yapilmis c¢alismalarda, uzun donemli aralikli hipoksi maruziyeti;
proinflamatuvar aktivite, azalmis ekstraseliiler dopamin diizeyleri, artmis oksidatif stres,
apoptozis ve gliozis gibi noronal degisiklikleri indiiklemistir. Bu gibi degisikliklerin, uyku-
uyaniklik diizeni ile iliskili pek ¢ok yapiy1 etkilemesi olasidir (57,58).

Benzer biyolojik mekanizmalarla, depresyon UAS’1 indiikleyebilir. Serotoninerjik
sistem {ist hava yolu kas tonusunun korunmasinda merkezi rol {istlenir. Uykuda {ist hava yolu
dilatér noéronlarda serotonin tasinmasi normal olarak azalir. Depresyonda serotoninerjik
transmisyonun daha belirgin azalmas: uykuda iist solunum yolu obstriiksiyonunu
kolaylastirabilir (50). Bu nedenle; serotoninerjik etkili SSRI(selektif seratonin reuptake
inhibitdrleri) gibi ilaglar antidepresan olarak kullanildiklar1 gibi sinirli basariya ragmen de
olsa UAS’ da kullanilabilir (51).

Bu baglamda UAS’ da goriilen bu degisikliklerin mental bozukluklara ve psikiyatrik
anormalliklere neden olup olmadigi heniiz net olarak anlagilamamistir (45). Ancak
anksiyetesi ve depresyonu olan hastalarin incelemelerinde uyku paternlerinin bozuk oldugu
goriilmiistiir (59).

Anksiyete ve depresyon ayr1 birer hastalik olarak ortaya cikabilecegi gibi birlikte de
goriilebilir. Depresyonu olan hastalarin yaklasik %85'inde anksiyete belirtileri vardir. Benzer
sekilde anksiyete bozukluklarinda %90 oraninda depresif belirtiler goriiliir.

Vakalarimizin tamamini OUAS hastalar1 olusmaktadir. OUAS vakalarinin sik goriilen
sikayetleri; glindiiz asir1 uykululuk, yorgunluk, bas agris1 ve obezitedir. Bizim vakalarimizda
ise en sik horultu, tanikli apne ve giindiiz agir1 uykululuk sikayetleri vardi.

Fidan ve ark, farkli bir olgek kullanarak yaptiklari calismada en diisiik depresyon
skorunun en siddetli UAS hastalarinda goriildiigiinii ve UAS 1n siddeti ile depresyon skoru
arasinda negatif bir korelasyon oldugunu gostermistir. Siddetli UAS’larin diisiik anksiyete
skoru ile baglantili oldugunu gdstermigler. Bunu da kognitif fonksiyonlarin etkilenmesiyle
iliskilendirmislerdir ~ (60). Calismamizda elde ettiimiz  verileri  gruplar arasi
karsilastirdigimizda; anksiyete ve depresyon skorlarini hastalarda benzer sekilde daha diisiik

bulundu, fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Pillar ve ark. yaptig1 calismada; erkeklerde UAS'in varlig1 veya siddeti ile depresyon
ve anksiyete arasinda iliski gosterilememisken siddetli UAS’1 olan bayan vakalarin, hafif
UAS’1 olan vakalara gore daha yiiksek bir seviyede anksiyete ve depresyona sahip olduklarini

sOylemektedir. Ancak bu sonucu UAS’dan ¢ok uykusuzluga bagl oldugu belirtmislerdir (45).
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Bliwise ve ¢alisma arkadaslar1 336 olguluk ¢alismalarinda UAS ve depresyon arasinda 6nemli
bir iligki bulamamiglardir (61). Cassel ve ark. ¢alismalarinda UAS ve psikiyatrik bozukluk
arasinda iliski kurulmasini yanlis yapilan yorumlara bagli oldugunu 6ne siirmiislerdir. Bunun
nedeni olarak kullanilan anket tipinin sonucu etkileyebilecegi bildirilmistir (62). Millman ve
ark. caligmasinda hastaligin agirligi ile depresyon skoru arasinda iliski olmadigini, ancak
UAS vakalarinin %45’inin depresyondan sikayetleri oldugunu sdylemislerdir (63). Dahlof ve
ark. ¢alismasinda; UAS agirlig1 ile depresyon skoru arasinda korelasyon gdsterilememistir
(64). Bizim ¢alismamizda UAS siddeti ile anksiyete ve depresyon skorlari arasinda anlaml
korelasyon izlenmedi.

UAS ile depresyonu iligkilendiren c¢alismalarda mevcuttur. Schwartz ve ark.
calismasinda UAS hastalarinin % 41’inde depresyon belirlenmis ve %39’una bu nedenle
antidepresan tedavi baglanmistir. Ayni calismada UAS hastalarinin siklikla depresif
semptomlar gosterdigini belirtmiglerdir (65). Akashiba ve ark. yaptiklari ¢calismada 60 agir
UAS'l1 erkek hastada UAS ile yasam kalitesi ve depresyon arasindaki iligskiyi arastirmiglar ve
kontrol grubu ile karsilastirildiginda UAS'1 hastalarda daha kotii yasam kalitesi ve yarisinda
da depresyon oldugunu saptamislardir (66). Guilleminault ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda, uyku
apnesi olan hastalarin depresyondan skorlarinin yiiksek oldugunu goézlemlemislerdir (67).
Macey PM ve ark. UAS ile psikolojik rahatsizliklarin siddeti arasindaki iliskiyi degerlendiren
calismalarinda, UAS siddeti ve psikolojik belirtiler arasinda bir iliski olmadigim
belirtmislerdir (68). Aloia ve ark. UAS’I1 hastalarin apne, hipopne veya bacak hareketlerine
bagli olarak uyku devamliliginin bozulmasi sonucu devamli uyuma istegi, depresyon ve
dikkat eksikligine neden oldugunu belirtmisler (37). Flemons ve ark. calismalarinda UAS ile
depresyon arasindaki iliskinin multifaktoriyel oldugunu belirtmislerdir (69).

UAS ile anksiyeteyi iligkilendiren ¢ok az ¢alisma mevcuttur. Yue ve ark. nin yaptiklari
calismada UAS' da anksiyete ve depresyon skorlarini yiiksek bulunmus ve bunun uykunun
cok fazla boliinmesi ile iliskili olabilecegi belirtilmislerdir (70). Sahbaz ve ark. ¢alismasinda;
UAS, uyku mahrumiyetinden kaynaklanan giindiiz asir1 uykululuga yol agabildigi
sOylenmekte. Bu da ilerde vakalarin yasam kalitelerinde diisiis ile anksiyete ve depresyonun
ilerlemesiyle sonuglanabilir denilmektedir (71). Borak ve ¢alisma arkadaslari, ¢alismalarinda
anksiyete ve UAS arasindaki iligkiyi gostermislerdir (72). Benzer sekilde Platon ve Sierra

UAS ve anksiyete arasinda zayif bir iligki oldugunu gostermislerdir (73).

25



UAS’lu hastalarda depresyon ve anksiyete birlikteligini degerlendirmek icin farkl
bolgelerde farkli 6l¢eklerin kullanildig1 ¢alismalar vardir. Kullanilan 6lgeklere bagl olarak
ayni hasta grubunda farkli sonuglar elde edilebilmektedir. UAS ile anksiyeteyi iliskilendirilen
cok az calisma mevcuttur. UAS ve depresyon birlikteligini gdsteren birkac calismanin
haricinde, diger ¢ogu calisma bu iliskinin pek belirgin olmadigini ya da higbir iligkinin
olmadigini bildirmektedir. Calismamizda uyku sikayetleri ile uyku merkezine basvuran hafif,
orta ve agir UAS ile kontrol grubu karsilastirildiginda anksiyete ve depresyon skorlarinin
hastalarda daha diisiik oldugunu bulundu, fakat sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi.

Sonug olarak bu konuda yapilmis c¢esitli calismalarda farkli goriisler elde edilmistir.
UAS’1i hastalardaki ndronal hasara bagl biligsel fonksiyon bozuklugunun bu hasta grubunda
anksiyete ve depresyon semptomlarinin olusmasini artirdigini veya azalttigini séyleyebilmek
giictiir. Calismamizdaki kontrol grubu, UAS nedenliye PSG inceleme istenip de hastalik
bulgularina rastlanmayan kisilerden olusuyordu. Bu nedenle kontrol grubunda anksiyete ve
depresyon skorlariin yiiksek olmasinin bir diger sebebi de deneyimsiz hekimlerin anksiyete

ve depresyon belirtilerini UAS’ den ayirt etmede bazen yetersiz kalmasi olabilir.
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