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Giris: Yash hasta poptilasyonu diinya ¢apinda ve tlilkemizde hizla artmaktadir. Evde yasayan 65 yas lstii yaslilarin neredeyse
yarist uyku bozuklugu ¢ekmektedir. Demansta uyku bozukluklari, uykuya dalmakta veya uykuyu stirdiirmekte zorluk, uyku
boliinmesi, gezinme ve asir1 giindiiz uykululuk gibi sorunlarla birlikte yaygindir. Tedavi edilmeyen uyku bozukluklari, demanslh
hastalarda bilissel ve davranissal semptomlar1 siddetlendirebilir ve yatak partnerleri ile aile tiyeleri icin dnemli bir stres
kaynagidir. Ayrica; uyku bozukluklari tedavi edilmediginde geceleri yaralanma riskini artirabilir, yasam kalitesini bozabilir ve
bakicilar i¢in sosyal ve ekonomik ytikleri hizlandirabilir. Bu ¢alismada Alzheimer hastalif1 (AD) tanili olgularda insomnianin
hangi etkenlere bagh oldugunun belirlenmesi amaglanmistir.

Yoéntemler: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi(CUTF) Anabilim dali demans polikliniginde takipli Alzheimer hastaligi tanil
170 hasta ¢alismaya dahil edildi. Olgularin demografik verileri, komorbiditeleri, laboratuar bulgular1 dokiimante edildi. Ayrica
tiim olgulara Minimental durum testi (MMSE) uygulandi. Insomnia tanisi InternationalClassificationof SleepDisorders-
ThirdEdition(ICSD-3) tani kriterlerine gore konuldu. Tiim sonuglar gruplar arasinda karsilastirildi. Verilerin istatistiksel analizi
icin SPSS programi 20.0 siirtimii kullanildi, p<0.05 istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.

Bulgular: Gruplar demografik veriler agisindan karsilastirildiginda yas, cinsiyet ve MMSE diizeyleri arasinda anlaml farklilik
gozlenmedi. Ancak insomniak olgularin egitim diizeylerinin daha diisiik oldugu go6zlendi(p=0,003). Komorbiditeler
degerlendirildiginde hipertansiyon (HT), diyabetesmellitus (DM),koroner arter hastaligi (KAH), guatr 6ykiisii acisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik gézlenmedi. Serebrovaskiiler olay (SVO) dykiisii (p=0,023), hiperlipidemi (HL) (p=0,001), polifarmasi
(p<0,001) insomniak olgularda daha sik gozlendi. Laboratuar bulgular1 karsilastirildiginda ise her iki grup arasinda anlaml
farkhilik gozlenmedi.

Sonug: Bu ¢calismada demans hastalarinda egitim diizeyi diisiikliigii, SVO 6ykiisii ve polifarmasinininsomniayi tetikledigi, ayrica
insomnianin da hiperlipidemiye neden olarak tekrarlayan SVO’lara neden olabildigi saptandi. Literatiiriin aksine demans
hastalarinda insomnianin serum vitamin diizeyleri ile iliskisi olmadig1 gosterildi.

Anahtar kelimeler: Uyku bozukluklari, demans, insomnia
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Evaluation of Insomnia Risk Factors Observed in Alzheimer Patients
Abstract

Objective: The elderly patient population is increasing rapidly worldwide and in our country. Almost half of the elderly
over the age of 65 living at home suffer from sleep disorders. Sleep disturbances are common in dementia, with problems
falling asleep or staying asleep, sleep fragmentation, wandering, and excessive daytime sleepiness. Untreated sleep
disorders can exacerbate cognitive and behavioral symptoms in patients with dementia and are a major source of stress
for bed partners and family members. Left untreated, sleep disorders can also increase the risk of injury at night, impair
quality of life, and accelerate social and economic burdens for caregivers. In this study, it was aimed to determine which
factors are related to insomnia in patients with Alzheimer's disease.

Methods: 170 patients with Alzheimer disease followed in the dementia outpatient clinic of Cukurova University Faculty
of Medicine were included in the study. Demographic data, comorbidities and laboratory findings of the cases were
documented. In addition, the Minimental State Test (MMSE) was applied to all cases. The diagnosis of insomnia was made
according to the diagnostic criteria of the International Classification of Sleep Disorders-Third Edition (ICSD-3). All
results were compared between groups. SPSS program version 20.0 was used for statistical analysis of the data, and
p<0.05 was considered statistically significant.

Results: When the groups were compared in terms of demographic data, no significant difference was observed between
age, gender and MMSE levels. However, it was observed that the education levels of the subjects with insomnia were
lower (p=0.003). When comorbidities were evaluated, no significant difference was observed between the groups in
terms of hypertension, diabetes mellitus (DM), coronary artery disease and thyroid disease. A history of cerebrovascular
disease (CVD) (p=0.023), hyperlipidemia (0.001) and polypharmacy (<0.001) were observed more frequently in patients
with insomnia. When the laboratory findings were compared, no significant difference was observed between the two
groups.

Conclusion: In this study, it was determined that low education level, history of CVD and polypharmacy triggered
insomnia in dementia patients, and that insomnia could also cause hyperlipidemia and cause recurrent CVD. Contrary to
the literature, it has been shown that insomnia is not associated with serum vitamin levels in dementia patients.

Keywords: Sleep disorder, Dementia, Insomnia.

GIRIS

Uyku, beyin aktivitesi, solunum ve kalp hizi daha erken uyur ve sabah daha erken

dahil olmak tizere cesitli fizyolojik islevlerdeki
degisikliklerle karakterize temel bir fizyolojik
fenomendir. Uyku, yeni yollar olusturarak ve
bilgileri isleyerek beynin isleyisinde hayati bir
rol oynar. Bir¢ok c¢alisma, yeterli uykunun
hafizay1 ve 68renmeyi gelistirmeye, dikkati ve
yaraticilign artirmaya ve karar vermeye
yardimcli oldugunu gostermistirl.
Uykuhastaliklariileilgiliortakbirdilkullanmak
amaciileilksiniflama1979yilinda  yapilmistir.
2014’te mevcut siniflama goézden gecirilmis ve
ICSD-3 olarakyenidenyayinlanmistir?.

Yaslanma ile wuyku paterninde birtakim
degisiklikler olur. Noroendokrin fonksiyonda
yasa bagh degisiklikler sonucuyasllar; aksam

uyanirlar,gece daha sik uyanirlar, uykular: daha
fazla bolintr
stoplamuykusiiresiazalir,uykununenderinveen
dinlendiricievresiolan ~SWS (yavas dalga
uykusu) bolimii de azahir3.Uyku kalitesi ve
stiiresinde bozulmalarin yarattigi metabolik ve
endokrin degisikliklere bagh olarak mortalite,
koroner arter hastaligi, DM, obezite ve HT
insidansinin artmasi gibi saglhik sorunlarinin
gelistigi bilinmektedir4.

Uykunun hafizayr ve diger bilissel islevleri
etkiledigi iyi bilinmektedir. Bu nedenle uyku
sorunlari, sadece normal yaslanmada degil,
Alzheimer hastaliginda dabilissel gerilemenin
altinda yatan en onemli risk faktorlerinden
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biridir>. Literatiirde insomnianinAD i¢in daha
sik ve spesifik oldugu bildirilmistir®?. Daha
onceki calismalar; Alzheimer hastalarindaki
uyku bozuklugu prevelansi,uyku
bozukluklarinin AD gelisimi icin bir risk faktori
ve prediktif bir belirte¢ oldugu, uyku bozuklugu
siddeti ile demans siddeti arasindaki iliski, farkl
demans tiplerindeki uyku bozukluklar:1 orani ,
tedavide kullanilan ajanlartiizerinde
yogunlasmis ve yazarlar; saptanan bulgularin
cok degisken oldugunu, demans hastalarinda

uyku bozukluklarim1 degerlendirmek igin
standardize edilmis ve onaylanmis bir
yaklasima ihtiyac oldugunu, gelecekteki

calismalarda degistirilebilir risk faktorlerinin
belirlenmesi ve bilissel islevlerin azalmasini
onlemek icin gerekli 6nlemlerin alinmasinin en

onemli stratejiyi olusturdugunu
vurgulasmislardir®.

Bu calismada Alzheimer hastaligi tanili
olgularda  gozlenen insomnianin  hangi
etkenlere  baghh  oldugunun belirlenmesi
amac¢lanmistir. Bildigimiz kadariyla bu calisma
Alzheimer  hastalarinda  insomnia  risk

faktorlerini komorbidite ve ¢oklu ilag kullanimi
dahil edilerek yapilan ilk calismadir.

Dahil edilme Kriterleri:

CUTF Noroloji Anabilim Dali demans
poliklinigine 2013-2022 yillar1 arasinda
basvuran, Nationallnstitute of

NeurologicalandCommunicativeDisordersandS
troke-
Alzheimer’sDiseaseandRelatedDisordersAssoci
ation (NINCDS-ADRDA)9 kritelerine gore AD
tanis1 konulanolgular calismaya dahil edildi
(Tablo 1).
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Tablo I: NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastaliginin Klinik
Tani Kriterleri

I. MUHTEMEL Alzheimer Demansi tani kriterleri sunlari igerir:

- Klinik muayene, Mini-mental Test ve BlessedDemans
Olgegi ya da benzer bir test ile dékiimente edilen ve
noropsikolojik testlerle de dogrulanan demans tablosu;

- ki veya daha fazla kognitif siirecte bozulma;

- Biling bozuklugu yok;

- Baslangi¢ 40-90 yaslari arasinda, biiytik siklikla da 65
yasindan sonra;

- Bellek ya da diger bilissel siireclerde ilerleyici
bozukluga yol acabilecek sistemik ya da beyne ait baska
hastalik yok

II. MUHTEMEL Alzheimer Demansi tanisi sunlarla desteklenir:
Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi), alg
(agn021)glblspe51f1kkogn1t1f1$levlerde ilerleyici bozulma;

- Gunlik yasam aktivitelerinde bozulma ve davranis
biciminde degisme;

- Ailede benzer bozukluk éykiisii (6zellikle patolojik olarak
kanitlanmigsa)

- Laboratuarda;

Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon,

EEGnin normal olmasi,

BT'deserebralatrofiye iliskin bulgular ve seri incelemelerde bu
bulgulann ilerleyisi.

III. AlzheimerDemans1 disindaki diger nedenler dislandiktan sonra,
MUHTEMEL Alzheimer Demansi tanisi ile uyumlu olabilecek diger klinik
ozellikler sunlardir:

- Hastaligin seyrinde platolar,

- Depresyon, insomni, inkontinans, hezeyan, illiizyonlar,
haliisinasyonlar, verbalemosyonel ya da fiziksel
katastrofik patlamalar, cinsel bozukluklar ve kilo kayb1
gibi eslik¢i bulgular

- Bazi hastalarda, 6zellikle hastaligin ileri donemlerinde,
kas tonusu artisi, myoklonus ya da yiiriime gii¢ligii gibi
diger norolojik bozukluklar;

- Hastaligin ileri evresinde nobetler;

- Yas i¢in normal BT.
I[V.MUHTEMELAizheimerDemansi tanisin belirsizlestiren ya
da ihtimal disina ¢ikaran 6zellikler sunlardir:
-inme tarzinda ani baslangig;
-Hemiparezi,duyusal kayip, gorme alani
defektleriveinkoordinasyon gibi fokal norolojik bulgularin
hastaligin erken evrelerinde bulunmasy;
-Noébetler ya da yiiriiyiis bozukluklarinin, daha baslangigta ya
da hastaligin ¢cok erken evrelerinde bulunmasi;
V. MUMKUN Alzheimer Demansi tani kriterleri sunlardir:
-Demansa neden olabilecek diger norolojik,psikiyatrik ya da
sistemik bozukluklar olmaksizin,baslangi¢, prezentasyon ya
da Klinik seyirde varyasyonlarin bulunmasi durumunda
konulabilir;
-Demansa neden olabilecek ancak demansin nedeni gibi
goriinmeyen ikinci bir sistemik ya da beyin hastaliginin
bulunmasi durumunda konulabilir;
-Diger belirlenebilir nedenlerin dislandig), tek veya yavas
ilerleyici bir bilissel bzuklugun bulunmasi durumunda,
arastirma ¢alismasi larak kullanilabilir.
VI. KESIN Alzheimer Demansi tanisi kriterleri sunlardir:

- Muhtemel Alzheimer Demansi tan Kriterleri;

- Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik
kanitlar.
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Dislama Kriterleri:

Kognitif fonksiyonlar1 etkileyebilecek ilag¢
kullananlar ( antiepileptik, antidepresan,
antipsikotik),son bir yil i¢cinde cekilen Beyin
Magnetik Rezonans (MR) incelemelerinde
vaskiiler lezyon (Fazekas10 skoru>1 olanlar),
kitle gibi bulgular1 olanlar, demans tanisi
konulmadan 6nce uyku bozuklugu olanlar,
klinikk  demans  derecelendirme  o6lgegi
skoru(CDR)11 0.5 ve 3 olanlar, uyku hijyenine
uymayanlar12 ¢alisma dis1 birakildi.

YONTEMLER
CUTF Noroloji Anabilim Dali demans
poliklinigine 2013-2022 yillar1 arasinda

basvuran hastalar retrospektif olarak incelendi.
Calisma 6ncesinde CUTF etik kurulundan (123
toplanti sayil1 10 karar nolu 03.06.2022 tarihli)
onam alind1. Alzheimer hastaligi tanil1 170 hasta
calismaya dahil edildi. Tiim hastalar demans ve
uyku bozukluklar1 konusunda uzman tek bir

norolog tarafindan sessiz bir ortamda
degerlendirildi. Olgularin uyku problemleri
(insomnia, hipersomni, uyku siklus

bozukluklar1) sorgulandi. Olgularin 56’sinda
insomnia varken 114 iinde yoktu. Insomnia
tanis1 ICSD-3 kriterlerine gére ve Insomnia
siddeti indeksi (ISI)13ile konuldu. Calismaya
dahil edilen tim hastalarin 6ncelikli olarak
genel tibbi anamnez ve fizik muayeneden sonra
yine ayrintii noérolojik oOykii ve muayene
islemleri tamamlandi, rutin olarak bakilan
beyin MR, tam kan sayimi, biyokimya degerleri,
Vitamin D,vitamin B12, folik asit, tiroid
fonksiyon testleri dokiimante edildi. Tim
olgulara daha once Tirkce gecerlilik ve
giivenilirligi belirlenmis olan Minimentaldurum
testi (MMSE)14 uygulandu.

insomnia Siddeti indeksi (ISI) :

Onceki iki hafta icinde meydana gelen
uykusuzlugu degerlendirmek ic¢in kullanilan,
kendi kendine doldurulan bir ankettir. Olgek
yedi maddeden olusmaktadir; ilk tic madde,

uykuya dalma (madde 1a), uykuyu siirdiirme
(madde 1b) ve sabah erken uyanma (madde 1c)
ile ilgili zorluklarin siddetini degerlendirir. Son
dort madde, mevcut uyku diizeninden duyulan
memnuniyeti (madde 2), glnlik isleyise
miidahaleyi (madde 3), bozulmanin fark
edilebilirligini (madde 4) ve uyku probleminin
neden oldugu sikinti derecesini (madde 5)
kapsar.Yedi maddenin her birinin puanlari 0 ila
4 arasindadir (0 = yok; 4=c¢ok siddetli) ve
toplam puan, yedi maddenin toplanmasiyla
hesaplanabilir.Ytiiksek puanlar insomnia
siddetinin daha fazla oldugunu gésterir. Toplam
puan kategorileri: 0-7=insomnia yok; 8-14=esik
altiinsomnia; 15-21=orta derecedeinsomnia;
22-28=siddetli insomnialarakskorlanir.

istatistiksel Analiz

Kategorik 6lciimler say1 ve yiizde olarak, sayisal
Olclimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum)
olarak ozetlendi. Kategorik 6l¢ciimlerin gruplar
arasinda karsilastirlmasinda Ki Kare test
istatistigi kullanildi. Sayisal 6l¢iimlerin normal
dagillm varsayimini saglayip saglamadigi
ShapiroWilk testi ile test edildi. Ikiden fazla
grubun sayisal Olctimlerinin genel
karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi
durumunda Tek Yonli Varyans Analizi,
varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise
Kruskal = Wallis  testi  kullanild:. Bu
karsilastirmalarda anlamli bulunan durumlar
icin gruplarin ikili karsilastirilmalarinda
varsayimlarin saglanmasi durumunda grup igi
varyanslarin homojen olup olmamasina gore
Gabriel, Hochberg GT2, Games-Howell testleri
kullanildi. Gruplarin ikili karsilastirilmalarinda
varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise
Bonferroni diizeltmesi yapilmis Mann Whitney
U testi kullanildi. Verilerin istatistiksel
analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0
paket programi kullanildi. Tim testlerde
istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak alindi.
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BULGULAR

Hastalarin demografik verileri Tablo 2 de
gosterilmistir. Bu calismaya alinan hastalarin
91’'i kadin,79’u erkekti. Kadin hastalarin
29’unda (%31,8) insomnia
gorulirken,62’sinde(%68,2) gézlenmedi. Erkek
hastalarin  27’sinde  (%34,1) insomnia
gozlenirken,52’sinde(%65,9) gozlenmedi.
Cinsiyet bakimindan gruplar arasinda anlamh
fark izlenmedi(p=0,74). Insomniak olgularin
yas ortalamasi75,03+11,27 iken insomniak
olmayanlarin yas ortalamas175,20+9,57 idi. Yas
bakimindan gruplar arasinda anlamli farklilik
gozlenmedi(p=0.12). MMSE skoru insomniak
olgularda ortalama 18,66+4,06 iken, insomniak
olmayanlarda 19,63+3,79 idi. Gruplar arasinda
MMSE skoru bakimindan anlamh farkhilik
izlemedi(p=0.24). Ancak insomniak olgularin
egitim duzeylerinin daha disik oldugu
gozlendi(p=0,003). Komorbiditeler
degerlendirildiginde; insomniak hastalarin
36’sinda (%64,2) hipertansiyon (HT) gozlendi.
HT bakimindan gruplar arasinda anlamh
farklhilik izlenmedi(p=0,26). Insomniak
hastalarin  31'inde(%55,3) koroner arter
hastalign (KAH) gozlendi. KAH bakimindan
gruplar arasinda anlamli fark
izlenmedi(p=0.27).  Insomniak  hastalarin
14'tinde (%25) DM gozlendi. Gruplar arasinda
DM bakimindan anlamli fark
izlenmedi(p=0,75). Insomniak olgularin
3’linde(%5,3) guatr gozlendi. Gruplar arasinda
guatr bakimindan anlamhi fark izlenmedi.
Insomniak hastalarin 35’inde(%62,5)
hiperlipidemi(HL) gozlendi ve anlamh 6l¢tide
daha yiiksekti(p=0,001). Insomniak olgularin
12’sinde(%?21,4) serebrovaskiiler olay (SVO)
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gozlendi ve anlamh olctude daha
yiiksekti(p=0,023).Insomniak olgularin
33’'linde (%58,9) polifarmasi gozlendi ve
anlamh Olglide daha
ylksekti.(p<0,001).Laboratuar bulgulari

karsilastirildiginda ise her 2 grup arasinda
anlamli farklilik gézlenmedi (Tablo 3).

Tablo II: Demografik verilerin karsilastirilmasi

insomnia + insomnia - P

n:56 n:114
Yas 75,03+11,27(49-96) 75,20+9,57(52-87) | 0,12
MMSE 18,6614,06(11-24) 19,63+3,79(10-26) | 0,24
Cinsiyet

52(65,9) 0,74
Erkek n(%) 27(34,1)
62(68,2)

Kadin n (%) 29(31,8)
Komorbidite
HT n(%) 36(64,2) 63(55,2) 0,26
KAH n(%) 31(55,3) 53(46,4) 0,27
HL n(%) 35(62,5) 40(35) 0,001
DMn(%) 14(25) 26(22,8) 0,75
SVO n(%)

12(21,4) 9(7,8) 0,023
Guatr 3(5,3) 10(8,7) 0,43
polifarmasi 33(58,9) 30(26,5) <0,001
Egitim 0,003
Egitimsiz (n)
] 25 24
llkokul (n)

16 36
Ortaokul (n)

2 4
Lise (n)

2 5
Lisans (n)

5 5
Lisans  Usti

1 1
(n)
Bilinmeyen 6 36

MMSE: Minimental durum testi, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter
hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diyabetesmellitus, SVO: Serebrovaskiiler
olay
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Tablo III: Laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

insomnia + insomnia - P

n:56 n:114
WBC 7,57+1,94(3,80-12,16) 7,62+1,85(3-11,63) 0,97
Hb 13,04+1,55(10,20-16,5) 13,06+1,90(6,10-17) 0,46
Plt 265,85+72,02(178-475) 256,61+84,98(67-448) 0,53
Kreatin
. 0,93+0,30(0,56-1,74) 0,90+0,38(0,31-2,68) 0,39
in
AST 22,51+12,29(12-76) 23,12+11,22(13-91) 0,19
ALT 17,7748,46(9-43) 17,5848,31(2-44) 0,53
TSH 1,07+0,76(0,01-3,96) 2,00+3,61(0,01-28,56) 0,10
Folat 7,35+3,85(3,27-23,20) 8,12+4,34(1,64-24,5) 0,97
Vitami

377,404323,21(98-1525 396,09+303,33(89-1500) 0,90
n B12
Vitami

21,52+15,24(3,80-61) 14,9949,06(3,6-56,4) 0,39
nD
WBC:  White bluecell, Hb: hemoglobin, Plt: platelet, AST:
aspartataminotransferaz, ALT: alanin amino transferaz, TSH:
tiroidstimiilan hormon

TARTISMA

Demansi tedavi etmek veya olusumunu tahmin
etmek icin su anda hicbir etkili strateji mevcut
degildir. Ortaya c¢ikan kanitlar, farkli uyku
bozukluklar1 ve demans arasinda bagimsiz
iliskiler oldugunu diisiindiirmektedir.
Demansla iliskili uyku faktorlerinin
belirlenmesi, demans gelistirme riski tasiyan
bireylerin belirlenmesine yardimci olabilir ve
onleyici stratejiler hakkinda bilgi verebilir?>.

Insomniak vebenzer yastaki saglikli kontroliin

dahil edildigi bilyiik c¢aplhi bir kohort
calismasinda insomnia grubunun
inmegelistirme riski %54 daha ylksek

bulunmusturé. On iki prospektif c¢alismanin
2015 tarihli bir meta-analizi, kisinin bildirdigi
kisa uyku stiresi ile inme riski arasindaki iliskiyi
incelemis,bes ila alti saatten az uyuyanlarda,
inme riskinin %15 oraninda arttigl
belirlemislerdirl”.Kalmbach ve ark. genis bir
topluluk c¢alismasinda (N=3911), 6 saatten az
uyudugunu bildiren insomniak bireyin iyi
uyuyanlara goére inme Oykisi bildirme
olasiliginin, cinsiyet, yas ve obezite bakimindan

diizeltme yapildiktan sonra bile3.8 kat daha
fazla oldugunu bulmuslardir8.Bizim
calismamizda insomniak hastalarda
serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii anlamli olarak
daha ytiksek bulunmustur(p=0,023).

Lin ve arkadaslarinin 1553 kisiden olusan
arastirmasinda;5-6 saatlik uyku siiresi ile
insomnia, hiperkolesterolemi ile anlaml olarak
iligkili bulunmustur. Beg-alt1 saat uyku siiresi
olan hafif insomnia veya orta/siddetli
insomnianinhiperkolesterolemiye orani,
referans grupla karsilastirildiginda (insomniak
olmayan ve >6 saat uyku siiresi) daha ytliksek
bulunmustur?®. Taheri ve arkadaslari, uyku
siresinin azalmasinin leptin ve ghrelin
dengesini etkileyebilecegini, doymus yagdan
zengin gida alimim artirabilecegini, sempatik
sinir sistemini harekete gecirebilecegini ve
katekolamin salgilanmasina yol agarak adipolizi
artirabilecegini  gostermistir20.McNeil  ve
arkadaslar1 uyku siiresinin azalmasinin gida
allminin artmasina ve kalori ve karbonhidrat
bakimindan zengin gidalara duyarliliga neden
olacagini, bunula birlikte artan enerjinin uygun
sekilde tliketilmedigi taktirdekadameli Kkilo
alimi ve kan lipidstabilitesi iizerine olumsuz
etkileri  olacagim1  vurgulamiglardir?!.Genis
katilimli bir ¢alismada ;hem kisa hem de uzun
uyku siirelerinin kadinlarda ytliksek serum
trigliserit diizeyi veya diisik HDL kolesterol
diizeyi ile iliskili oldugu tersine, 28 saat uyuyan
erkeklerde yiiksek LDL kolesterol diizeyi
riskinin daha disiik oldugu
gozlenmistir?2.Bizim calismamizda DM ve HT
siklig1 arasinda gruplar arasi fark bulunmazken
, HLinsomniak olgulardaanlamli olarak daha
ylksek oranda saptanmistir.(p=0,001). Bu
bulgular bize insomniakdemans hastalarinda
ozellikle hiperlipideminin arastirilmasi1 ve
erken donemde teshis edilerek tedavi edilmesi
gerektigini, aksi takdirde tekrarlayan inmelere

neden olarak  kognitif  disfonksiyonun
siddetlenmesine neden olacagim
distindirmistir.
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Huzurevindeyasayan,yasortalamasi82.40+6.33
olan107  (67kadin49erkek),demans tanisi
almamis bireyin alindig1 bir calismada insomnia
ile ¢oklu ila¢ kullanimi arasinda bir iliski
bulunamamistir  (p=0.111)23.Buna  karsiik
baska bir derlemede polifarmasinininsomnia ile
yakin iliskisi oldugu rapor edilmistir?4. Bizim
calismamizda ise demans tanili yash hastalarda
coklu ila¢ kullanimi insomnia sikligin1 6nemli
Olgiide  arttirmistir(p<0,001). Bu veriler;
insomniakdemans hastalarinda polifarmasinin
onlenmesi, gereksiz ila¢  kullanimindan
mumkiin oranda kac¢inilmasi1 gerektigini ve
kullanilan ila¢ yan etkilerinin ¢ok iyi bilinmesi
uykusuzluk  yapan ilaglarin  mumkiinse
sabahlar1 verilmesi gerektigini vurgulamistir.

D vitamininin beyin sapinin 6n ve arka
hipotalamus, substantianigra, orta beyin
merkezi gri cevheri, rafeniikleus ve uyku
regiilasyonunda rol oynayan
niikleusretikiilarispontisoralis ve kaudalis gibi
cesitli alanlarda baglandigi
bildirilmistir2>.Altmisbes yas ve istii toplum
icinde yasayan 3.048 erkekten olusan bir
kohortta 25(OH)D3 olglilmiis ve diisiik D
vitamini diizeyinin kisa uyku siiresi ve daha
disik wuyku etkinligi ile iligkili oldugunu
bulunmustur2é.Premenopozal kadinlarda
yapilan bir calismada 25(OH)D3 diizeyi ile
insomnia arasinda anlaml o6lgiide negatif
korelasyon saptanmistir(p<0.001)27.Yaslar1 15-
60 arasinda degisen toplam 80 hastadan olusan
bir ¢alismada D vitamini diizeyi diisiik olanlarda
insomnia  anlamh  o6l¢lide  daha fazla
gorilmiustir (p<0.05)28. Bizim ¢alismamizda D
vitamini diizeyi ile insomnia arasinda anlamh
bir iliski saptanmamistir. Ayrica
literatiirdeinsomnia tanili hastalarda B12
vitamini (VitB12) anlaml olarak daha yiiksek
bulunmus ve azalmis VitB12, uykusuzluk icin
bagimsiz bir risk faktoru oldugu
belirlenmistir2?(p =0,03).Altmisbes yas lizeri
575 hastadan olusan bir kohorttta beslenme
durumunun insomnia ile iliskisi ¢alisilmis

Dicle Tip Dergisi / Dicle Med ] (2022) 49 (4) : 683-691

vitamin D, vitamin B12 ve folat eksikligi olan
bireylerde insomnia siklig1 ve siddeti anlamh
olarak daha yiiksek bulunmustur3?. Bizim
calismamizda vitamin D, B12 ve folat diizeyleri

ile  insomnia arasinda anlamh iliski
saptanmamistir.
Calismamizin  siirlamalart  polisomnografi,

aktigrafi gibi objektif verilere dayanmamasi
hasta ve/veya yakininin beyaninin esas
alinmasidir. Ayrica yash popillasyonda sik
gorilen kronik agri,depresyon gibi sekonder
uyku bozuklugu nedenleri sorgulanmamistir.
Ancak 6rneklem biiyiikligi ve glvenilirligi ve
gecerliligi kanitlanmis testlerin uygulanmis
olmasi bu eksikligi 6nemsiz kilmaktadir.

SONUC

Bu calismada 6zge¢misinde SVO tanisi olan
demans olgularinda insomnianin daha sik

gozlenebilecegi, bu nedenle uyku hijyeni
kurallarina titizlikle uymasi ve polifarmasiden
kacinilmas:1 gerektigi saptanmistir. Ayrica
insomnianinhiperlipidemiye neden olarak

tekrarlayan SVO'lara neden olabilecegi, erken
teshis acisindan bu olgularin hiperlipidemi
acisindan yakindan takip edilmesi gerektigi

gosterilmistir. Literatirin aksine demans
hastalarinda insomnianin vitamin
diizeylerinden etkilenmedigi gosterilmistir.
Sonug olarak, bulgularimiz uyku

bozukluklarinin 6zellikle demans veya bilissel
bozuklugu olan kisilerde sik gortuldigiine dair
onceki kanitlar1 desteklemektedir.

Etik Kurul Karari: Calisma 6ncesinde CUTF etik
kurulundan (123 toplanti sayii 10 karar nolu
03.06.2022 tarihli) onam alind.

Cikar Catismasi Beyani: Yazarlar ¢ikar catismasi
olmadigini bildirmislerdir.

Finansal Destek: Bu calisma herhangi bir fon
tarafindan desteklenmemistir.

Declaration of Conflicting Interests: The authors
declare that they have no conflict of interest.

Financial Disclosure: No financial support was
received.

689



Sanli Z.S., Boz P.B., Evlice A.T.

KAYNAKLAR

1. Krueger JM, Frank MG, Wisor JP, Roy S.
Sleepfunction: Toward elucidating an enigma. Sleep
Med Rev. 2016; 28: 46-54.

2. Sateia M]. International classification of
sleepdisorders-thirdedition: high light sandmodifi
cations. Chest. 2014; 146: 1387-94.

3. Copinschi G, Caufriez A. Sleepand hormonal
changes in aging. Endocrinol Metab Clin North Am.
2013; 42: 371-89.

4. Alim NE, Ayten §S. Sleep Disordersand
Cardiovascular Diseases, ISAS 2019, SETSCI
Conference Proceedings 2019; 4: 48-54.

5. Guarnieri B. , Sleep disorders and cognitive
alterations in women. Maturitas. 2019; 126: 25-7.

6. Guarnieri B, Adorni F, Musicco M, et al. Prevalence
of sleep disturbances in mild cognitive impairment
and dementing disorders: a multi center Italian
clinical cross-sectional study on 431 patients.
Dement Geriatr Cogn Disord. 2012; 33: 50-8.

7. Pistacchi M, Gioulis M, Contin F, Sanson F, Marsala
SZ. Sleep disturbance and cognitive disorder:
epidemiological analysis in a cohort of 263 patients.
NeurolSci. 2014; 35: 1955-62.

8. Ata N.Evaluation of the relationship between
insomnia and cognitive function. Cumhuriyet
Medical Journal, 2019; 41: 59-63.

9. McKhann G, Drachman D, Folstein M, Katzman R,
Price D, Stadlan E. Clinical diagnosis of
Alzheimer'sdisease: report of the NINCDSADRDA
Work Group under the auspices of Department of
Healthand Human Services Task Force on
Alzheimer's Disease. Neurology 1984; 34: 939-44.

10. Zdanovskis N, Platkajis A, Kostiks A, et al.
CombinedScore of Perivascular Space Dilatationand
White Matter Hyperintensities in Patients with
Normal Cognition, Mild Cognitivelmpairment, and
Dementia. Medicina (Kaunas). 2022; 58: 887.

11. Morris JC. Clinical dementiarating: a reliable and
valid diagnostic and staging measure for de mentia
of the Alzheimer type. Int Psychogeriatr. 1997; 9
Suppl 1: 173-78.

12. Ozdemir PG, Boysan M, Selvi Y, Yildirim A, Yilmaz
E. Psychometric properties of the Turkis hversion of

the Sleep Hygiene Index in clinical andnon-clinical
samples. Compr Psychiatry. 2015; 59: 135-40.

13. Boysan M, Giile¢ M, Besiroglu L, Kalafat T.
Uykusuzluk Siddeti Indeksi'nin Turk
orneklemindeki psikometrik o6zellikleri. Anadolu
Psikiyatri Dergisi 2010; 11: 248-52.

14. Keskinoglu P, Ucku R, Yener G, Yaka E, Kurt P,
Tunca Z. Reliability and validity of revised Turkis
hversion of Mini Mental State Examination (rMMSE-
T) in community-dwelling educated and uneducated
elderly. Int ] GeriatrPsychiatry. 2009; 24: 1242-50.

15. Shi L, Chen S], Ma MY, et al. Sleep disturbances
increase the risk of dementia: A systematic revie
wand meta-analysis. Sleep Med Rev. 2018; 40: 4-16.

16. Wu MP, Lin HJ, Weng SF, Ho CH, Wang J], Hsu YW.
Insomnia subtypes and the subsequent risks of
stroke: reportfrom a nationally representative
cohort. Stroke. 2014; 45: 1349-54.

17. Leng Y, Cappuccio FP, Wainwright NW, et al.
Sleep duration and risk of fatal and nonfatal stroke:

a prospective study and meta-analysis. Neurology
2015; 84:1072-9.

18. Kalmbach DA, Pillai V, Arnedt JT, Drake CL. DSM-
5 insomnia and short sleep: comorbidity landscape
and racial disparities. Sleep 2016; 39: 2101-11.

19. Lin CL, Tsai YH, Yeh MC. The relationship
between insomnia with short sleep duration is
associated with hypercholesterolemia: a cross-
sectionalstudy. ] AdvNurs 2016; 72: 339-47.

20.Taheri S, Lin L, Austin D, Young T, Mignot E. Short
sleep duration is associated with reduced leptin,
elevatedghrelin, andincreased body massindex.
PLoSMed. 2004; 1: e62.

21. McNeil J, Doucet E, Chaput JP. Inadequatesleep as
a contributor to obesity and type 2 diabetes. Can ]
Diabetes. 2013; 37: 103-8.

22. Kaneita Y, Uchiyama M, Yoshiike N, Ohida T.
Associations of usual sleep duration with serum
lipid and lipoprotein levels. Sleep. 2008; 31: 645-52.

23. Giirsoy F. Huzur Evinde Yasayan Yaslilarda
Kapsamli Geriyatrik Degerlendirme ile Uyku
Bozuklugu Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi.
Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi,

690



Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile

Hekimligi Klinigi Uzmanlik Tezi, Ankara, 2017.

24. Porter VR, Buxton WG, Avidan AY. Sleep,
Cognition and Dementia. Curr Psychiatry Rep. 2015;
17:97.

25. Muscogiuri G, Barrea L, Scannapieco M, et al. The
lullaby of the sun: the role of vitamin D in sleep
disturbance. Sleep Med. 2019; 54: 262-5.

26. Massa |, Stone KL, Wei EK, et al. Vitamin D and
actigraphic sleep outcomes in older community-
dwelling men: the MrOS sleep study. Sleep. 2015; 38:
251-7.

27.Baygutalp NK, Baygutalp F, Seferoglu B, Bakan E.
The relation between serum vitamin D levels and

Dicle Tip Dergisi / Dicle Med ] (2022) 49 (4) : 683-691

clinical findings of fibromyalgia syndrome. Dicle
med ] 2014; 41: 446-50.

28. Erkan RE, Mete N. Kronik Yaygin ve Lokal Agrili
Hastalarda D Vitamini Diizeyleri ve Yasam Kalitesi
Arasindaki Iliski. Dicle Med ] 2020; 47: 377-86.

29. Xiong S, Liu Z, Yao N, Zhang X, Ge Q. The
independent association between vitamin B12
andinsomnia in Chinese patients with type 2

diabetes mellitus: a cross-sectional study. Nutr
Diabetes. 2022; 12:3.

30. Soysal P, Smith L, Dokuzlar O, Isik AT.
Relationship between nutritional status and

insomnia severity in olderadults. ] Am Med Dir
Assoc. 2019; 20: 1593-8.

691





