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DSM-IV: According to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
4th edition (Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabu, 4. baski)
hs-CRP: Yiiksek hassasiyetli C-reaktif protein
Trk: Tropomiyozin Reseptor Kinaz

TrkA: Tropomiyozin Reseptor Kinaz A

TrkB: Tropomiyozin Reseptor Kinaz B

TrkC: Tropomiyozin Reseptor Kinaz C
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AH: Alzheimer hastalig1

AMY: Amygdala

AP: Amiloid-beta

AP42: beyin omurilik s1vis1 B-amiloid 42
BDNF: Brain-derived neurotrophic factor

BOS: Beyin omurilik sivisi

BS: Brain Stem (Beyin Sapi)

CAU: Caudate (Kaudat)

CB: Cerebrum (Serebrum)

CerebralCortex_L: Serebral korteks sol lob
CerebralCortex_R: Serebral korteks sag lob
CRP: C- reaktif protein

DSIP: Delta olusturan peptid

EWCS : Avrupa Calisma Kosullar1 Anketi
fMRI: Functional Magnetic Resonance Imaging
Frontal_L: Frontal sol lob

Frontal_R: Frontal sag lob

GDNF: Glial-derived neurotrophic factor

GM: Grey Matter (Gri madde)

HBB: hafif bilissel bozukluk

HCT: Hemotokrit
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HPP: Hippocampus

ICSD-3:International Classification of Sleep Disorders Third Edition



Mammillary_L: Mamiller cisim sol lob

Mammillary_R: Mamiller cisim sag lob

MFG_DPFC_L: middle frontal gyrus (dorsolateral prefrontal cortex) sol lob
MFG_DPFC_R: middle frontal gyrus (dorsolateral prefrontal cortex) sag lob
MOCA: Montreal Biligsel Degerlendirme Testi

MRI: Magnetic Resonance Imaging

MTG _L: Medial temporal sol lob

MTG_R: Medial temporal sag lob

NREM: Non-Rapid Eye Movement

NT-3: Norotrofin 3

OUAS: Agir obstriiktif uyku apne sendromlu

p75NTR: p75 norotrofin reseptorii

PI3-K: fosfatidilinositol-3 kinaz

PLC: fosfolipaz C

proBDNF: pro-brain-derived neurotrophic factor

pro-NT: pro-Norotrofin

PT: Putamen

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi

REM: Rapid Eye Movement

SCN: suprakiyazmatik niikleus

SFG_PFC_L: Superior frontal gyrus/ prefrontal korteks sol lob
SFG_PFC_R: Superior frontal gyrus/ prefrontal korteks sag lob
TBH: Travmatik Beyin Hasar1

Temporal_L: Temporal sol lob

Temporal R: Temporal sag lob

TH: Thalamus

TMT: Trail Making Test (iz Siirme Testi)

TNF-a: Tiimor nekroz faktorii o

TSH: Thyroid Stimulating Hormone (Tiroid Uyaric1 Hormon)
WM: White Matter (Beyaz madde)



OZET

YUKSEK LiSANS TEZI

NOBETLI CALISAN ERKEKLERDE BDNF, GDNF ve Norotrofin 3
DUZEYLERININ ve BEYIN HACIMLERININ INCELENMESI

Miicahide Biisra BALCIOGLU

Kirsehir Ahi Evran Universitesi
Saghk Bilimleri Enstitiisii

Molekiiler Tip Anabilim Dah

Damisman: Dr. Ogr. Uyesi Dilek KUZAY AKSOY

Giris: Uyku, neredeyse tiim canlilarin yasadigi periyodik olarak belirlenmis bir zaman
dilimidir. Nobetli calisanlarda uyku bozukluklar1 goriilmektedir. Uyku bozuklugunun
ogrenme, bellek ve biligsel fonksiyonlarda gorevli olan ndrotrofin diizeylerini etkiledigini

ileri siiren ¢aligmalar bulunmaktadir.

Norotrofinler, ndéronal ve ndronal olmayan hiicrelerin proliferasyonu, farklilagmasi,
yasamasi ve oliimiinii etkileyen bir grup polipeptid biliylime faktorii ailesidir. Brain-derived
neurotrophic factor (BDNF), Glial-derived neurotrophic factor (GDNF) ve Norotrofin 3 bu
ailenin iiyelerindendir. Yeni sinaps olusumu ve sinaptik plastisiteyi tetikleyerek 6grenme

ve bellek olusumundan sorumludurlar.

Amag: Bu calismanin amaci nobetli ¢alisan erkeklerde BDNF, GDNF ve Norotrofin 3

diizeylerinin ve beyin hacimlerinin incelenmesidir.

Yontem: Bu arastirma, prospektif gdzlemsel bir ¢aligmadir. Calismaya Kirsehir Ahi Evran
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 06.04.2021 tarih ve 2021-07/78
numarasi ile etik kurul onay1 alindiktan sonra baglanmistir. Calismaya en az 1 yildir nobetli

calisan 49 erkek dahil edilmistir. Nobetli calismada yalnizea yaklasik 16.00 itibaren
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baslayan gece calismay1 kapsayan vardiya (>4giin/l ayda minimum) esas alinmistir.
Vardiyali ¢aligma siiresine gére Grup 1 (kisa siiredir ¢alisanlar (1-5 yil)) (n=25) ve Grup 2
(uzun stiredir ¢alisanlar (5 yil lizeri)) (n=24) olarak iki grup yapilmustir.

Kisilerin sosyodemografik bilgileri ve vardiyali ¢aligma ile ilgili bilgileri alinarak, uyku
kalitesini degerlendirmek amaci ile PUKI uygulanmistir. Bilissel performansi
degerlendirmek igin MOCA ve Iz Siirme Testi, anksiyete diizeyini degerlendirmek igin
Beck Anksiyete Olgegi uygulanmustir. 1 adet EDTA’l tiipe yaklasik 5 cc kan alinarak
plazma BDNF, GDNF ve Norotrofin 3 diizeyleri incelenmistir. 3 Teslalik cihaz ¢ekimi
olan MRI goriintiilerinde T1 agirlikli aksiyal goriintii grubu kullanilarak MR goriintiisti
isleme programlarindan olan Matlab 7.10.0 ile analiz edilebilir hale getirilen verilerler
hacim 6l¢iim programlarindan Volbrain (84) ve MriCloud (85) uygulamasi kullanilarak

hacim 6l¢iimii yapilmis ve raporlanmastir.

Bulgular: Calismamiz sonuglarina gére Grup 2 nin BDNF ve NT-3 diizeylerinde anlamli
(p<0.05), GDNF diizeylerinde ise anlamli olmayan (p>0.05) bir azalma oldugu
belirlenmistir. ki grup arasinda ilgili beyin bolgeleri hacimlerinde anlamli bir farklilik
olmadig1 belirlenmistir (p>0.05). PUKI sonuglarina gore her iki grubunda kotii uyku
kalitesi oldugu ve gruplar arasinda istatistiksel bir anlamlilik olmadigi belirlenmistir
(p>0.05). Iki grup arasinda Beck Anksiyete Olgegi ve Iz Siirme Testi sonuglarmm
istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0.05). MOCA degerleri bakimindan
iki grup arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05). Grup 1 MOCA
degerlerinin Grup 2 ye gore daha diisiik oldugu tespit edilmistir.

Sonuc¢: Hem kisa siireli hemde uzun siireli nobetli ¢alisan erkeklerde uyku kalitesinin kotii
oldugu belirlenmigtir. Uzun siiredir nobetli ¢alisanlarin  BDNF, GDNF ve NT-3
diizeylerinde goriilen azalma nobetli ¢alisma sisteminin 6grenme ve bellek iizerinde

olumsuz etkilere neden olabilecegini gostermektedir.
Agustos 2022, 93 sayfa.

Anahtar Kelimeler: Beyin Kaynakli norotrofik faktor, Glial hiicre kaynakli nérotrofik
faktor, Norotrofin 3, Uyku Bozuklugu, Vardiyali Calisma.
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SUMMARY

M.Sc. Thesis

EXAMINATION OF BDNF, GDNF AND Neurotrophin 3 LEVELS and BRAIN
VOLUME OF MALES WHO WORK ON SHIFTS

Miicahide Biisra BALCIOGLU

Kirsehir Ahi Evran University Instute of
Health Sciences Department of

Molecular Medicine

Supervisor: Assit. Prof. Dr. Dilek KUZAY AKSOY

Introduction: Sleep is a periodically determined period of time in which almost all living
things live. Sleep disturbances are observed in guard duty individuals. There are studies
suggesting that sleep disorder affects neurotrophin levels, which are responsible for

learning, memory and cognitive functions.

Neurotrophins are a family of polypeptide growth factors that influence the proliferation,
differentiation, survival and death of neuronal and non-neuronal cells. Brain-derived
neurotrophic factor (BDNF), Glial-derived neurotrophic factor (GDNF) and Neurotrophin
3 are members of this family. They are responsible for learning and memory formation by

triggering new synapse formation and synaptic plasticity.

Purpose: The aim of this study is to examine BDNF, GDNF and Neurotrophin 3 levels

and brain volumes in men who work on shifts.

Method: This research is a prospective observational study. The study was started after the
ethics committee approval was obtained from the Clinical Research Ethics Committee of
Kirsehir Ahi Evran University, dated 06.04.2021 and numbered 2021-07/78. Forty-nine

men who work on shifts for at least 1 year were included in the study. On-duty work is
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based on shifts (minimum of >4 days/1 month) that only include night work starting from
approximately 4 pm. Group 1 (short-term workers (1-5 years)) (n=25) and Group 2 (long-

term workers (over 5 years)) (n=24) were made according to the duration of shift work.

The sociodemographic information of the individuals and their information about working
in shifts were obtained and PUKI was applied to evaluate the sleep quality. MOCA and
Trail Making Test were used to evaluate cognitive performance and Beck Anxiety
Inventory was used to evaluate anxiety level. Approximately 5 cc of blood was taken into 1
EDTA tube and plasma BDNF, GDNF and Neurotrophin 3 levels were examined. Using
the T1-weighted axial image group on MRI images with 3 Tesla device acquisition, the
data, which were made analyzable by Matlab 7.10.0, one of the MR image processing
programs, were measured and reported using the Volbrain (84) and MriCloud (85)

applications, which are volume measurement programs.

Results: According to the results of our study, it was determined that Group 2 had a
significant (p<0.05) decrease in BDNF and NT-3 levels, and an insignificant (p>0.05)
decrease in GDNF levels. It was determined that there was no significant difference in the
volumes of the relevant brain regions between the two groups (p>0.05). According to the
PUKI results, it was determined that both groups had poor sleep quality and there was no
statistical significance between the groups (p>0.05). It was determined that the results of
Beck Anxiety Scale and Trail Making Test were not statistically significant between the
two groups (p>0.05). The difference between the two groups in terms of MOCA values
was statistically significant (p<0.05). Group 1 MOCA values were found to be lower than
Group 2.

Conclusion: It was determined that the sleep quality was poor in men working with both
short-term and long-term shifts. The decrease in BDNF, GDNF and NT-3 levels of long-
term employees shows that the shift work system may cause negative effects on learning

and memory.
Augst 2022, 93 Pages.

Keywords: Brain, Brain-Derived Neurotrophic Factor, Glial Cell Line-Derived

Neurotrophic Factor, Neurotrophin 3, Shift-Work, Sleep Disorder.
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1. GIRIS
1.1. Vardiyah Calisma

Vardiyali ¢alisma haftanin her giinii ve 24 saat devam etmesi gereken is kollarinda gesitli
sistemlerle isin kesintisiz yiiriitiilmesini saglayan calisma tiiriidiir, yalnizca aksam ya da
hafta sonu vardiyasi da mevcuttur. Giiniimiizde niifusun artmasi, teknolojinin ilerlemesi,
artan ekonomik rekabet ortami gibi nedenler pek ¢ok sektorde hizmet ihtiyacini arttirmis,
vardiyali c¢aligmanin yayginlagsmasina neden olmustur. Diinya genelinde oldugu gibi
iilkemizde de vardiyali ¢calisanlar toplumun 6nemli bir bdliimiinii olusturur. Bu konuda 35
iilkede yaklasik 44.000 calisanla yapilmis genis kapsamli bir arastirma olan (1991-2015)
Avrupa Calisma Kosullart Anketi (EWCS)’nin gece vardiyasinin (00.00-06.00) Tiirkiye’de

Oriil klig %16 larak belirtilmisti 1
gortilme siklig1 %1 olara elirtilmigtir (1).
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Sekil 1.1. 1991-2015 Avrupa Calisma Kosullar1 Anketi (EWCS)’ nin gece vardiyasinin (00.00-
06.00) goriilme siklig.



Tiirkiye’de vardiyali calisma oran1 %16 olarak goziikse de EWCS tarafindan heniiz giincel
calismanin yaymlanmamis olmasindan dolay1 gergek sayilar1 birebir yansitmama durumu
s0z konusudur. Tiirkiye’ de en ¢ok gece vardiyasinda calisan meslek gruplarindan sadece
ikisinin 1.263.351 kisi oldugunu disiiniirsek (saglik personeli 934.388 (2), emniyet
personeli 328.963 (3)) bile vardiyali ¢alisanlarin oran1 toplumda c¢ok biiyiik bir orana
sahiptir. Vardiyali ¢alisma sirkadiyen ritmi bozar, bu da pek ¢ok saglik problemini
beraberinde getirir. Sirkadiyen bozulmanin halk saglig1 iizerindeki etkileri, etkilenen insan
sayist ve sirkadiyen bozulmanin ciddi olumsuz saglik sonuglariyla iligkisine dair artan
kanitlar nedeniyle c¢ok biiyiiktir (4). Calisma sayilarinin hizla artarken bu konu bir
branglagsmaya doniismektedir. Baz1 yazarlarin da vurguladigi gibi bu konuda ortak bir dile

ihtiyag vardir (5) ve standartlagma gerekir.

1.2. Sirkadiyen Ritm ve Uyku

Bu calismada vardiya sisteminin sirkadiyen ritime verdigi zararlar nedeniyle viicutta
olusabilecegi bazi zararlar arastirilmistir. Sirkadiyen ritm anterior hipotalamusta bulunan

suprakiyazmatik niikleus(SCN) tarafindan diizenlenir (Sekil 1.2).

Paraventrikuler
nukleus

Ventromediyal -
Key: nukleus n ! :ukvsumaok
I Mamillar bdlge A ﬁi‘,ﬁ;’;‘,’f‘“‘
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Sz KAUDAL ' KRANIAL

Sekil 1.2. Hipotalamusta Suprakiazmatik Niikleus ve diger niikleuslarin konumu (6).
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Sekil 1.3. [s18in suprakiazmatik niikleusa ulagmasi (7).

Bu ritmin olusumunda rol alan en giicli uyaran giines 1s181dir. Isik uyaranlarinin
suprakiyazmatik niikleusu etkilemesi retinal fotoreseptorler araciligi ile saglanir (Sekil
1.3). Memelilerde retina, 6zel fotoreseptdr hiicreleri kullanarak 1s181 algilar. Klasik
fotoreseptorler, cubuklar ve koniler, oncelikle goriintii olusturan yapilardir. Kendinden
1s18a duyarli retina ganglion hiicreleri (ipRGC'ler) olarak adlandirilan {giincii simf
fotoreseptorler, sirkadiyen fototransdiiksiyon dahil olmak iizere goriintii olusturmayan
islevleri yerine getirir (8). Birincil islev olarak, ipRGC'ler tarafindan algilanan 1sik,
SCN'deki molekiiler saati ayarlar. Mavi 15181n (~480 nm) ipRGC'leri en giiclii sekilde
uyardigt, kirmizi 15181 (>600 nm) ise minimum etkiye sahip oldugu sekildedir (9). Glindiiz
giines 15181, glin batimindan daha fazla mavi dalga boyu igerir. Giines ufka yaklastik¢a, kisa
dalga boylar1 atmosfere dagilir ve daha uzun, daha kirmiz1 dalga boylar1 Diinya ylizeyine

daha kolay ulagir.



< Earth at Night

Sekil 1.4. Gece yeryliziinde yapay 1siklandirmanin uzaydan fotografi (10).

Nikola Tesla ve Thomas Edison’un icatlar1 sonrasinda, yaklasik 100 yildir, bu diizene ek
yapay 1siklandirma s6z konusudur. Geceleri kullanilan yapay 151k ile SCN diizenlemesi
arasindaki dogrudan ve dolayl baglantilar gosterilmektedir. Bu baglantilar SCN’un yapay

151k ile gdrevini yerine getirememesi ile ilgilidir.

SCN Viicut 1sisimnin kontroliinii, bazt hormonlarin salgilanmasint ve ozellikle uyku ve
uyaniklik seviyesini giinliik ritmini diizenler; norolojik, psikiyatrik, immiinolojik vs tim
viicut sistemleri ile iliskilidir. Her sistemin de kendi arasindaki iliskiden s6z edebiliz.
Ornegin uyku, birincil efektdr sistem olan hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseni ve sempatik
sinir sistemini etkiler, bunlar da adaptif ve dogustan gelen bagisiklik tepkilerini diizenler
(11). Gece uykusunda bu bagisiklik sistemlerinin sirkadiyen ritme bagli kortizol
saliniminin siipresif etkisiyle immiinolojik aktivitede artis gerceklesir. Uyku yoksunlugu ve
uyku bozuklugu adaptif bagisiklig1 bozarak bulasici hastaliklara karsi duyarliligi arttirir,
asilara verilen yanit1 azaltir. Derin uyku agamasindaki biiyiime hormonundaki azalmalar ve
sempatik aktivasyondaki artiglar, uyku bozuklugu ve diisiik antiviral bagisiklik arasindaki
baglantida rol oynayan iki mekanizmadir. Ayrica uykusuzluk, yetersiz uyku ve uyku
bozuklugu sikayetleri, uyku bozuklugunun inflamatuar gen ekspresyonunu yonlendiren
adrenerjik sinyal iizerindeki etkilerine bagh oldugu diisiiniilen inflamasyondaki artislarla
iligkilidir. Enflamasyonun kanser insidansinda ve kanserin tekrarlamasinda giderek daha

belirgin bir rolii oldugu diisiiniilmektedir (11). Yiiksek CRP (C- reaktif protein) seviyeleri



ve diger inflamasyon paremetreleri, ileriye doniik olarak akciger, kolorektal, karaciger ve
prostat icin mortalite ve bolgeye 6zgii kanser mortalitesindeki artiglarla iligkilidir (12).
Enflamasyonun aterosklerozun baslangicindan kardiyovaskiiler hastaliga ilerlemesine
kadar biitiin evrelerinde, akut koroner sendrom ve diger aterosklerotik komplikasyon
risklerinin kismen yiiksek CRP seviyeleri tarafindan tanimlandigina dair kanitlara sahip
olan temel bir rolii oldugu bulunmustur (13). Ayni1 zamanda enflamatuar belirtegler,
kardiyovaskiiler hastalik riski ile yiiksek oranda iliskilidir ve vardiyali ¢alisanlarda giindiiz
calisanlara kiyasla yiikseldigi gosterilmistir (14). Sirkadiyen aksamanin, yiiksek
hassasiyetli C-reaktif protein (hs-CRP; sistemik inflamasyonun bir belirteci), timdr nekroz
faktorii (TNF)-a (pro-inflamatuar), interlokin dahil olmak iizere ¢ok sayida inflamatuar
belirte¢ diizeylerini artirdigini gosterilmis, vardiyali ¢alismanin inflamasyon, yiiksek kan
basinci, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir risk faktorii oldugunu
aciklanmistir (14). Uyku sikayetleri bildiren ve/veya kisa uyku siiresine sahip olanlar, en
biiyiik kardiyovaskiiler hastalik riski altinda gériinmektedir (15). Tiim bunlar sadece uyku
bozuklugunun enflamatuvar siireclere etkisi sonrasinda diger sistemlerle iliskileri ile ilgili
olup, bunlar disinda uyku bozuklugunun neden oldugu hasarlar ile ilgili ¢aligmalar ¢ok
fazla ¢alisma mevcuttur. Uykunun sistemler iizerine bu kadar fazla ve net bigimde etkisinin
anlasilmasi ¢ok yenidir ve giin gectikce bu konularda arastirma sayist yogun bir sekilde
artmakta, pek cok yeni bilgi elde edilmektedir. Ornegin uzun siire uyanik birakilan
hayvanlarin kaninda ve beyin omurilik sivisinda (BOS) bazi ensefalinler, B-endorfin,
amelanosit, delta olusturan peptid (DSIP) gibi maddeler izole edilmisg, tanimlanmis ve bu
maddelerin bir baska hayvanin kanina ya da BOS'una verilmesinin uykuya neden oldugu
gozlenmistir (16). Uyku fizyolojisi molekiiler boyutta daha fazla anlasilir hale geldikge
arastirmalar yeni bilgiler kazandirmaktadir. Pek ¢ok sistemik hastaliga ek vardiyali calisma
siiresi artttkca otoimmiin hastaliklarin goriilme riskinin artmasi da ilgingtir (17,18).
Yalnizca kanser acisindan baktigimizda bile, 2007 yilinda, epidemiyolojik ve laboratuvar
caligsmalarindan elde edilen bulgular gece 1513in1in meme kanseri riskini artirdigini (19,20)
kanitladiktan sonra, Diinya Saglik Orgiitii vardiyali calismay: 'olas1 kanserojen' olarak
belirlemistir (21). Isve¢ Saglik Teknolojisi Degerlendirme Konseyi (SBU) Gece mesaisi
yapanlar veya uzun c¢aligma haftalar1 olan kisiler, isyerinde belirtilen maruziyete maruz

kalmayan kisilere gére zaman iginde daha sik kalp hastalig1 gelistirir (22).



1.3. Uyku ve Kognitif Fonksiyonlar

Kognitif, "bilmek, tanimak" anlamma gelir. Ingilizcede “cognitive” seklinde olup; Latince
“cognoscere, cognitivus" kokeninden gelir. Biligsellik, alg1 (farkli duyular) yoluyla alinan
bilgiyi isleme kabiliyetidir. Kognitif (biligsel) fonksiyonlar, kognitif islem hizi, farkina
varma, muhakeme kurma, dil, mantiksal diisiinme, 6grenme, dikkat, hafiza ve 6zyonetim
olarak siralanabilir. Kognitif fonksiyonlar giinliik aktivitelerini yerine getirebilmemiz i¢in
gerekli olan mental siireclerdir; rutin ve rutin olmayan degisik aktiviteleri igerir. Rutin
islemler, ¢ok az dikkat gerektiren otomatik islemlerdir. Rutin olmayan islemler ise; yeni
isleme odaklanmak i¢in dikkat kontrol mekanizmasina ihtiya¢ duyulan islemlerdir,
planlama ve problem ¢6zmeyi gerektirir. Kaynaklarda farklilik gdsterebilse de genel olarak

algi, diislince, dil, dikkat ve hafiza olarak gruplanir.

Uyku yoksunlugu ya da diizensizligi sonucu ilk gozlemlenebilen etkiler ise kognitif
fonksiyonlardadir. Uyku problemi uzun siirmeye baslarsa bas agrisi deneyimlenmeye
baslanir. Bu etkinin uzun siire devam etmesi ile 6§renme ve hafiza ile ilskili molekiiller
olan Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), Glial-derived neurotrophic factor
(GDNF), Norotrofin 3’in bireylerde degisiklige ugrayip ugramadigr incelenmistir. Buna
kognitif testler eslik etmis, beyinin ilgili bolgelerinde atrofi olup olmadigi da
arastirillmistir.  Literatiirde vardiyali calisma bu kadar yaygin oldugu halde, vardiyali
caligmanin kognitif fonksiyonlar ile iliskisiyle ilgili ¢ok az sayida ¢aligma bulunmaktadir.
Bu arastirmadaki hedeflerden bir tanesi de 6zellikle noroplastite ile iliskili molekiillerin
diizeyleri incelenerek literatiire katkida bulunmaktir. Arastirmamiz vardiyali calisan

erkekleri kapsamaktadir.

Arastirma hipotezlerimiz,

> Vardiyali calisanlarin vardiyali calisma siiresi arttikca bilissel gostergelerde
(BDNF, GDNF, NT3, MOCA, TMT testi) diisiis olacagi,

> Vardiyali calisanlarin vardiyali ¢aligma siiresi arttikga anksiyete gostergelerinde
atis olacagi; bu artigin biligsel gostergeleri olumsuz etkileyecegi,

» Vardiyali ¢alisanlarin vardiyali calisma siiresi arttikga uyku kalitesinde diisiis

olacagi, bu artisin bilissel gostergeleri olumsuz etkileyebilecegidir.



2. GENEL BILGILER

Yetiskin insanda 7,5-8 saat uyku yeterli olmaktadir. Ancak uyku siiresinin 4 saatten az ve 9
saatten fazla olmasi normal olarak degerlendirilmemektedir (23). Uykusuzluk sikayetleri
olduk¢a yaygindir, ABD niifusunun yaklasik %25'inde goriiliir ve morbidite ve mortalite

riskini olumsuz etkiler (11).

Saglikli bir uykunun siiresi kadar zamanlamasi da sirkadiyen ritm agisindan son derece
onemlidir. Ornegin 8 saatin 24 saat igerisinde giiniin farkli saatlerinde parga parca olup
toplamda 8 saat olmasi saglikli bir uyku varligim1 gosterir denemez ya da giindiiz araliksiz
8 saat uyku da ayni sekilde saglikli sayilamaz. Bunun nedenleri arasinda uykunun dogal
evrelerini NREM(Non-Rapid Eye Movement (Hizli olmayan g6z hareketleri)); NREM I
(Evre 1),NREM II (Evre 2), NREM III (Evre 3) ; REM(Rapid Eye Movement(Hizli1 g6z
hareketleri)) tamamlamaya yonelik egilimidir. Clink{i uyku yapilanmasi, her evrenin gece
boyunca birbirini takip etmesiyle olusan uyku siklusu ile olusur. Her bir uyku siklusu 90-
120 dakikadir. (ilk NREM-REM siklusu 90-100 dk, Ikinci ve sonraki NREM-REM
sikluslar1 90-120 dk). Bu diizen bozuldugunda ise aksakliklar baslar. Ornegin segici olarak
REM ya da NREM 3. dénem ortadan kaldirildiginda rebound fenomeni olarak bir sonraki
gecede insanlarin neredeyse bir dnceki gecenin eksikligini tamamlarcasina yogun REM ya
da NREM 3. donem uykusu uyuduklari izlenir. Bir anlamda organizma uyku a¢igim
kapatmaya g¢alismaktadir (24). Uyku uyaniklik dongiisii anterior hipotalamusta bulunan
SCN tarafindan diizenlenir. SCN ayni zamanda diiirnal kan kortizolu, prolaktin, biiyiime
hormonu, TSH ve melatonin diizeylerini igeren hormonlar1 salgillar ve metabolik
ritmlerdeki degiskenlikleri diizenler, viicut 1sisin1 kontrol eder, sirkadiyen ritmi olusturur.
Bu ritmin olusumunda rol alan en gii¢clii uyaran giines 1s181dir. Isik uyaranlarinin
suprakiyazmatik niikleusu etkilemesi retinal fotoreseptorler araciligi ile saglanir. Ancak tek
basina 151k sirkadiyen ritmi etkilemez. Sirkadiyen ritm homeostazisle senkronize olarak
calisgir ve kendi aralarinda ritmi ve diizeni vardir. Uyku-uyaniklik diizenlemesinden
sorumlu molekiiler faktorler, oreksin, katekolamin ve histamin gibi uyanmay1 tesvik eden
kimyasallar1 ve GABA, serotonin, adenosin, melatonin ve prostaglandin D2 gibi uykuyu

tesvik eden kimyasallar1 igerir ve bir denge halinde ¢alisirlar.

Gilinlimiizde uyku bozukluklar1 tibbi olarak tanilanabilir. Uluslararast Uyku Bozukluklar

Siniflamas: (International Classification of Sleep Disorders Third Edition, ICSD-3)
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(Insomni, Hipersomnolensin Santral Bozukluklari, Sirkadyen Ritim Uyku Uyaniklik
Bozukluklari, Parasomniler, Uyku ile iliskili Hareket Bozukluklari, Uyku ile iligkili

Solunum Bozukluklari) olarak ana basliklar halinde gruplandirilmistir (25).

Bu ¢alismada vardiya sisteminin uyku-uyaniklik dongiisiine zarar vererek sirkadiyen ritime
olumsuz etkileri nedeniyle olusabilecek bazi zararlar arastirilmistir. Bu konuda yapilmis
caligmalar, kronik vardiyali ¢alisanlarda sirkadiyen bozulmanin, 6zellikle daha uzun siire
uyanikliga maruz kaldiklarinda, siirekli dikkat, bilgi isleme ve gorsel-motor performansla
iligkili gorevlerde performansin bozulmasina neden oldugunu gostermektedir (26). Ayrica,
sitkadiyen bozulmaya maruz kalan kronik vardiyali ¢alisanlar tarafindan deneyimlenen
artan 6znel uykululuk ve azalan uyku verimliliginin, insan operasyonel hatalar1 i¢in bir risk
olusturabilecek, dikkat kaynaklarinin bozulmus biligsel 6zellikleriyle iliskili oldugunu
gbzlemlenmistir. Daha da Onemlisi, siirekli vardiyali ¢alisanlarin, deneyim kazanarak
vardiyali ¢aligmaya adapte olmayabilecegini veya sirkadiyen bozulmanin biligsel islev
tizerindeki olumsuz etkilerine karsi direng kazanilamayacagi gosterilmistir (27). Biligsel
bozulmalar anlik ya da devamli ger¢ceklesmesine bakilmaksizin, saglik iizerindeki olumsuz
etkilerinin disinda isyeri kazalari, yasam kalitesinin azalmasi, sosyal iligkilerin bozulmasi

gibi dolayli olarak pek ¢ok sorunu beraberinde getirir.

Gece vardiyasi direkt uyku diizeninde bozulmaya neden olur. Uyku ise basta beyin
islevlerinin diizenlenmesi ile ilgilidir. Bu nedenle aragtirmamiz beyin odakli olup ¢ok
boyutludur. Bunlar; Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), Glial-derived neurotrophic
factor (GDNF), Norotrofin 3 diizeylerinin degerlendirilmesi; Montreal Bilissel
Degerlendirme TestiMOCA),Iz Siirme Testi, Beck Anksiyete Olgegi, Pittsburgh Uyku
Kalitesi Olcegi(PUKI) uygulanmasi; ve beyin MR goriintiileri ile hacim &l¢iimii
yapilmasindan olusmaktadir. Bu kan parametreleri ve testleri uygulamamizin amaci
vardiyali calisan bireylerdeki kognitif etkilenme olup olmadigini literatiir taramasiyla
olusturdugumuz, en fazla iligkili oldugunu disiindiigiimiiz etkenlerin bulundugu
sosyodemografik formumuzdaki etkenlerden hangi etkenlerle iliskisi oldugunu ve iliski
diizeyini arastirmaktir. Yapilan bazi c¢aligmalarda vitamin B12 disiikliigiiniin kognitif
fonksiyonlarda azalma yaptig1 saptanmis (28, 29), daha diisiik tiroid uyarict hormon (TSH)
seviyeleri, Alzheimer Hastali§i’nin 6ngoriicii faktorleri olarak bulunmustur (30). Kognitif
bozukluga sahip hastalarin ilk basvurularinda vitamin B12 ve TSH hormon seviyelerinin

rutin tarama testi olarak kullanilabilecegi Onerilmistir (31). Bu yiizden ¢alismamiza tiroid



hastalig1 olmayan, vitamin B12, hemoglobin(HGB), hematokrit(tHCT) diizeylerinin normal
smirlarda (HGB (13,5-17,2), HCT (39,5-50,5), TSH (0,55-4,78), Vitamin B12 (211-911)
olarak kabul edilmistir) oldugu kisiler dahil edilmistir.

2.1. Bilissel Kan Parametreleri (BDNF, GDNF ve Norotrofin 3)

Norotrofik faktorler (NT) , kognitif silireclerde anahtar rol oynadigi bilinen sinaptik
plastisitenin diizenlenmesinde 6nemlidir (32). Yapisal, sinaptik ve morfolojik plastisiteyi
diizenlemenin yaninda sinaptik baglantilarin ve sinir iletiminin giiclinii ve sayisini1 modiile
etmede kritik bliytime faktorleridir (33). Bu konuda en yaygin arastirilan molekiillerden
olan Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), Glial-derived neurotrophic factor

(GDNF), Norotrofin 3’in  bireylerde degisiklige ugrayip ugramadigi incelendi.

2.1.1. BDNF

BDNF, beyin kaynakli sinir hiicresi biiyiime faktoriidiir. NT ailesinin en yaygin olarak
dagitilan tiyesi BDNF'dir (34). Gelisen ve olgun merkezi sinir sisteminde (CNS)( esas
olarak hipokampusta daha sonra serebral korteks, orta beyin, talamus, hipotalamus, pons
veya medulla oblongata'da sentezlenir (35)), kas, karaciger ve yag doku gibi birgok
periferik dokuda yaygin olarak eksprese edilir (36), periferik kanda bulunur. BDNF
hiicrede Oncelikle oncti molekiil 6zelligine sahip proBDNF olarak sentezlenir, post-
translasyonel boliinme ile olgun BDNF formuna doniistiiriiliir, hiicre dis1 bosluga salgilanir
(37) BDNF'nin Tropomiyozin Reseptéor Kinaz B (TrkB)'ye baglanmasi, reseptoriin
dimerizasyonunu ve intraseliiler alandaki tirozin kalintilarinin otofosforilasyonunu
indiikler, bu da karmasik bir sinyal kaskadlar: setini, 6zellikle doku fosfolipaz C (PLC),
fosfatidilinositol-3 kinaz (PI3-K) ve MAPK yollarm tetikler. Bu, plastisite, ndronal
hayatta kalma, hiicresel enerji dengesi ve mitokondriyal biyogenez ile ilgili proteinlerin
ekspresyonunu kontrol eden spesifik transkripsiyonel faktorlerin aktivasyonu ile
sonuglanir. BDNF ayrica antioksidan proteinleri yukar1 regiile eder (38,39). Kimyasal
yapist, bir sistin kiimesi ( sistin diiglim motifi ) ve bir B-antiparalel iplik igeren kii¢iik bir
homodimerik proteinin (PM 28 kDa) yapisidir (40). Olgun BDNF (BDNF), noronlarin
presinaptik akson terminallerinde ve postsinaptik dendritik bolmelerinde bulunur ve ¢ift
yonlii salimim ve aktivite yapabilir (41). Noronlar ile diger hiicreler arasinda sinaptik
iletisim sinapslarda diizenlenen sinyallesmelerle olur, bu da ndrobiyolojik diizeyde

o0grenme ve hafizanin olusumudur. BDNF'nin beyindeki sayisiz fizyolojik siirecin
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diizenlenmesindeki spesifik rolii, izoformlarinin farkli reseptor tipleri ile etkilesiminin
sonucudur. Bu, beyin gelisimi, sinaptik plastisite ve hasardan sonra beyin yenilenmesi
stirecleri lizerinde uygulanan uyarici ve engelleyici etkiler arasinda dinamik bir dengeyi
siirdiirmek i¢in kritik olan sinyal yollarinin tetiklenmesine izin verir (42). BDNF’nin
sadece noronlar tarafindan degil, ayn1 zamanda bazi glial hiicreler tarafindan sinapslara
sunulduguna dair bilgiler vardir (43,44). Stabil homodimerler olusturur ve etkisi lokaldir
(43). Sinaptik aktivitenin diizenlenmesi dahil olmak iizere yetiskin beyninde sinir
rejenerasyonu, yapisal biitlinlilk ve noronal plastisitenin korunmasinda ve ndrotransmitter
sentezinde yer alir (45). BDNF kalici uzun siireli bellek depolamasi i¢in temel bir substrat
olabilecegi (46), artan BDNF seviyeleri ayrica ndronal dejenerasyonu ve apoptotik hiicre
Oliimiini engelleyecegi(47) tespit edilmistir. BDNF ve uyku bugiine kadar pek arastirma
konusu olmasa da yapilan bir aragtirma derin uyku denilen REM, NREM 3 evresinin
diizenlemesi ile ilgili oldugunu(48), bir digeri ise kronik uyku yoksunlugunun serum
BDNF diizeyini diistirdiiglinii gostermistir (49). BDNF’nin bilissel 6zelliklerle iligkisi ve
mekanizmasi genelde bilissel fonksiyonlari kesin etkileyen hastaliklarda ya da beyin
hasarlarinda incelenmis, bunlarin hemen hemen tamaminda BDNF serum diizeyleri diisiik

cikmistir (50). Calismamizda serumdan elde edilen BDNF diizeyleri degerlendirilmistir.

2.1.2. GDNF

GDNF, glial kaynakli sinir hiicresi biiylime faktoriidiir. GDNF ilk 6nce bir 6ncii protein
(pro-GDNF) olarak sentezlenir, bir dizi protein parcalanmasi ve islenmesinden sonra, 211
amino asit pro-GDNF, GDNF proteini salgilanmak {izere endoplazmik retikuluma gotiiriir.
Salgilama gergeklestikce, protein siilfiir (S-S) baglariyla katlanir, dimerlesir ve daha sonra
N-baglh glikosilasyon ile modifiye edilir ve sonunda proteolitik islemden gecerek olgun
134 amino asit formuna doniisir GDNF'nin aktif ve olgun formuna donistiriiliir (51).
GDNF'nin sentezi ve salgilanmasi, astrositler, oligodendrositler ve Schwann hiicreleri gibi
glial hiicreler gibi bir¢ok hiicre tipinde meydana gelir, GDNFnin motor néronlar ve hedef
dokular arasinda yeni sinapslarin kurulmasina yardimci oldugu, ndéronlarin biiylimesini,
bakimin1 ve hayatta kalmasini tesvik ettigi bulunmustur (51). Hem beyinde hem de
periferik kanda bulunur. GDNF, beyinde genis Olclide(temporal lobda, o6zellikle
hipokampusun piramidal ve graniil hiicrelerinde (52)) eksprese edilir ve ndroinflamatuar ve
oksidatif hasara karsi noroprotektif etkileri aracilifityla hem serotonerjik hem de

dopaminerjik néronlarin hayatta kalmasi ve siirdiiriilmesinde 6nemli rollere sahip oldugu
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one siirtilmektedir (53). GDNF’nin 6grenme ve hafiza dahil olmak iizere biligsel islevlerle
de iliskili oldugu ile ilgili ¢alismalar mevcuttur. Artik arastirma sonuglart GDNF nin bir
klinik takip parametresi olarak hastanin bilssel islevlerinin degerlendirilebilmesi igin
kullanilabilecegini sdylemektedir (54). Calismamizda serumdan elde edilen GDNF

diizeyleri degerlendirilmistir.

GDNF’nin néronal farklilasmada, motornéron sagkalimi ve akson biiyiime faktorii olarak
tanimlanmasindaki rolii nedeniyle giiclii bir bir tedavi aday1 oldugunu gosterilmistir (55,
56). Bildigimiz kadartyla GDNF nin biligsel fonksiyonlar ya da uyku bozuklugu/sirkadiyen
ritm gibi konularla direkt arastirma konusu olmasa da noral rejeneratif etkileri (57) ile ilgili
giiclii caligmalar ve kognitif siirecleri iceren hastaliklarla olan iligkisi ile ilgili (54) her

gecen giin yogunlasan ¢alismalar bu konuda GDNF‘yi incelememize sebep olmustur.

2.1.3. Norotrofin 3

Norotrofin 3 (NT-3), diger norotrofinlerde oldugu gibi baslangicta endoplazmik
retikulumda pro-proteinler olarak senteznir, sinyal peptidinden ayrilir ve pro-NT'lere
dontstiiriliir (58). Biyolojik etkilerini yiiksek afiniteli transmembran tropomiyozin
reseptor kinaz (Trk) reseptorleri ve diigiik afiniteli bir p75 norotrofin reseptdriine
(p75NTR) (ana reseptor tipleri) baglanarak baslatirlar. Yiiksek afiniteli Trk reseptorleri,
tirozin kinaz reseptor aktivitesinin ligand bagimli aktivasyonunu sergileyen ve bdylece
sinyal reseptorleri olarak islev goren Trk proto-onkogen ailesinin iiyeleri tarafindan
kodlanir (59). Hiicre i¢ine 6zel etki gostermesi TrkC (NTRK3)’nin, NT3’e 6zgii secici
etkilesimi ile belirlenir (58). NT-3 aym1 zamanda baska Trk reseptorlerine (TrkA veya
TrkB) de baglanabilir, ancak bu ligand-reseptor etkilesiminin fizyolojik rolii net degildir
(60). NT3, plastisitede ve sempatik noronlarin farklilasmasinda gorev alir. NT3’{in en
onemli fonksiyonu, noronal sagkalimi desteklemektir (61). Sempatik ve duyusal
noronlarda Periferik Sinir Sistemi (PSS) ve Merkezi Sinir Sistemi (MSS')de ndronal
bakimi da diizenler (62). Akyol ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir hayvan deneyinde,
NT-3 travmatik beyin hasar1 (TBH)'y1 takiben biling diizeyini iyilestirmistir (63).
Bildigimiz kadartyla NT-3 ile ilgili direkt biligsel ve uyku ile ilgili ¢aligma bulunmay1p, bu
alanda pilottur. Calismamizda serumdan elde edilen Norotrofin 3 diizeyleri

degerlendirilmistir.
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Calismamizda biligsel performansi incelemek amaciyla kanda bakilan baz1 molekiillere ek

olarak bazi testler de uygulanmistir.

2.2. Bilissel Testler

Calismamizda kognitif degerlendirmeler norolojik muayeneye ek olarak Montreal Bilissel

Degerlendirme Testi(MOCA), iz Siirme Testi ile yapilmustir.

2.2.1. Montreal Bilissel Degerlendirme Testi (MOCA)

Montreal Bilissel Degerlendirme Testi (MOCA), dikkat ve konsantrasyon, yiiriitiicii
islevler, bellek, dil, gorsel-mekansal beceriler, soyut diisiinme, hesaplama ve yonelimden
olusan farkli biligsel boyutlar1 degerlendirir (64). MOCA &zellikle biligsel etkilenmenin
erken doneminde etkili bir 6lgektir (65). Uyku sagligi ise bilissel saglik yakidan iliskilidir.
Vardiyali ¢alisanlarda uyku diizenindeki bozukluklarin biligsel saglik iizerinde etkilerini
arastirabilmek icin MOCA uygulanmistir. MOCA bilissel degerlendirmede en yaygin
kullanilan testlerdir. Ornegin MOCA testi ile yapilan bir calismada, bir uyku bozuklugu
olan Obstriiktif Uyku Apnesi ne sahip hastalarla saglikli (kontrol) grup arasindaki
degerlendirmede, kontrol grubunun MOCA degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde

daha yiiksek bulunmustur (66).

2.2.2. iz Siirme Testi (Trail Making Test (TMT))

Dikkatini odaklama ve siirdiirme becerilerini anlamaya yardimci olan, planlama gibi
yonetici islevleri dlgen Iz Siirme Testi, gdrsel-mekansal islemleme ve motor yetenekleri
gerektirir. A ve B olmak tizere 2 asamadan olusur; A boliimii gorsel tarama yetenegine
bagl isleme hizini, B boliimii ise uyarict setleri arasinda kurulumu degistirebilme ve
ardisiklig1 takip edebilmeyi degerlendirmektedir (67,68). iz Siirme Testi ilk kez Amerika
Birlesik Devletler Ordusu’nda gorevli psikologlar tarafindan gelistirilmis olup (69), tim
diinyada yaygin olarak kullanilan noropsikolojik testlerden birisidir. Iz Siirme Testinin
uyku saatlerinde uyanik gegen siirenin, iz siirme testini tamamlama siiresini uzattigina dair
calismalar mecuttur (70). Isvecte yapilan bir ¢alisma mevcut ve yakin zamanda eski
vardiyali ¢alisanlarin (son 5 yil icinde vardiyali ¢alisanlar) TMT'de vardiyasiz ¢alisanlara

gore daha kotii performans gosterdigi gézlemlenmistir (71).
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2.3. BECK Anksiyete Ol¢egi

Bireyin yasadig1 anksiyete belirtilerinin sikligini, diizeyini degerlendirmektedir. Anksiyete
bozukluklar1 uykusuzluga yatkinliga neden olur. Anksiyetesi olan hastalar uykuya dalma,
uykuyu siirdiirme ve uykudan sonra dinlenmis hissetmede giigliik ¢ekerler (72). Uyku
problemi olmayan ve olan kisilerle (DSM-IV’e gore uyku bozuklugu(uykusuzluk) tanisi
olan ya da sadece uyku bozuklugu(uykusuzluk) semptomu olan) yapilmis bir arastirmada
uyku problemi olmayanlarda BECK Anksiyete Olcegi sonuglarina goére daha az
anksiyeteli kisi ¢cikmisken, DSM-IV’e gore uyku bozuklugu olan ya da sadece uyku
bozuklugu semptomu olanlarda ¢ok daha fazla kisi anksiyeteli ¢ikmistir (73).

2.4. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI)

PUKI, son bir ay siiresindeki uyku kalitesini degerlendirir. En yaygin kullanilan testlerden
birisidir. Vardiyali ¢alisma arastirmalarinda da yaygin olarak kullanilir. Ornegin Giilser ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada bir ayda tutulan gece ndbeti sayist arttikca uyku
kalitesinin azaldig1 belirlenmistir (74). Baska bir ¢alismada hemsirelerin ¢alisma siiresi ile
PUKI arasinda anlamli bir iliski oldugu saptanmis, 40 saatten fazla calisanlarin, 40 saat

calisanlardan daha kotii uyku kalitesine sahip oldugu bulunmustur (75).

2.5.MRI (Magnetic Resonance Imaging(Manyetik Rezonans Goriintiileme))

MRI, yumusak dokular1 yiiksek kalitede inceleme imkan1 saglayan bir tibbi goriintiileme
teknigidir. Radyasyon igermemesi ¢ok biiyiik bir avantajdir. Anatomik, fonsiyonel ve
yapisal degisiklikleri tespit etmek icin kullamilir. Ornegin MRI kullamilarak yapilan bir
aragtirmada, ilk donem psikozda antipsikotik ila¢ tedavisinin hastaligin beyin hacmi
tizerindeki etkisi incelemis; antipsikotik ila¢ alan hastalarin beyin hacim artig1 gosterdigi,
plasebo alan hastalarin haciminin azaldig1 ve saglikli kontrollerin higbir degisiklik
gostermedigi bulunmustur (76). Baska bir arastirmada ise bir uyku bozuklugu olan Agir
Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu (OUAS) hasta grubu ile kontrol (saglikli kisiler) grubu
arasinda MRI ile yapilan dl¢iimler sonucunda her iki serebral ve serebellar gri cevher ile
beyaz cevher segmentlerinde, beyin omurilik sivisi (BOS) alanlarinda ve tiim beyin
voliimiinde olmak {izere beynin ¢ok sayida segmentlerinde hacim farklilig1 saptanmamistir
(77). Uyku bozukluklari, nérolojik hastaligin birincil semptomlarindan veya beyindeki

uyku kontrol merkezlerinin hasar gérmesinden de kaynaklanabilir. Bu popiilasyonda
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bulunan yaygin uyku bozukluklar1 arasinda insomnia, hipersomnia, uyku apnesi, huzursuz
bacak sendromu, sirkadiyen ritim bozukluklar1 ve hizli g6z hareketi uyku davranig
bozuklugu bulunur (78). Bu nedenle calismamiza norolojik hastalifi olmayanlar dahil

edilmistir.

14



3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, prospektif gdzlemsel bir ¢alismadir. Kirsehir Ahi Evran Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 06.04.2021 tarih ve 2021-07/78 numarasi ile, Ankara Sehir
Hastanesi Tipta Uzmanlik Etik Kurulu’ndan 29.12.2021 tarih 34 sayili toplantida onay
almistir. Ankara Sehir Hastanesi Noroloji Poliklinigi’ne bas agris1 sikayeti ile bagvuran ve
en az 1 yildir vardiyali ¢calisgan 50 erkek dahil edilmistir. 1 kisi ¢aligma devam ederken
calisgma igerisinde bulunmaktan vazgecmistir. Bu nedenle 49 kisi degerlendirmeye

alinmustir.

Aragtirmaya vardiyali caligmanin etkisini tam olarak gozlemleyebilmek amaciyla vardiyali
caligma siiresi en az 1 yil olan erkekler iizerinde yapilmistir. Baslica bas agrisi ve
unutkanlik sikayeti olan ve vardiyali calisan kisilerden heniiz bir norolojik ya da
psikiyatrik bir tanis1 olmayanlar ¢alismaya dahil edilmistir. Calisma bu kisilere anlatilmig
ve gontlliik esasina gore ¢alismaya katilmak isteyenler dahil edilmistir. Calismaya katilma
kriterlerinde madde bagimliligi bulunmama, bir uyku bozuklugu tanist bulunmama,
norolojik ya da psikiyatrik ila¢ kullanmama, ¢aligmaya katilmay1 kabul edildiginde en az
son | aydir izin kullanmamis olmaktir. Tiim kriterlerin uydugu hastalara rutin norojik
muayene, kan ve MR istemi sonrasi, hastalarin bilgileri ve onaylar1 dahilinde, ¢alismaya
0zgii noroloji uzman doktoru tarafindan biligsel testler uygulanmis ayrica 1 adet EDTA’I1
tiip e kan alinarak gerekli sartlarda saklanip sayr tamamlaninca tamami Tibbi Biyokimya
uzmani tarafindan ¢alisilmistir. MR goriintiileri ise genel inceleme sonrast ¢alismaya 6zgii
Noroloji uzmani ve KBB uzmani tarafindan incelendikten sonra beyin hacim c¢aligsmasi

yapilmustir.

Hastalara norolojik muayeneleri sonrasinda Noroloji uzmani tarafindan MOCA, iz Siirme
Testi, Beck Anksiyete Olgegi uygulanmistir. Bu hastalarin sosyodemografik bilgileri ve
vardiyali calisma ile ilgili bilgileri alinmig, goniillii onam belgeleri alinmis, uyku kalitesini
degerlendirmek amac1 PUKI uygulanmistir. Vardiyali ¢alisma siiresi kisa(1-5 y1l) ve uzun(

5 yil lizeri) olarak iki grup arasindaki biligsel faktorler incelenmistir.

3.1. Testler Ve Olcekler

MOCA; hafif biligsel bozuklugu tespit etmek iizere gelistirilmistir. Bellek, gorsel-mekansal

beceri, yiiriitiicti iglevler, dikkat, konsantrasyon, soyut diisiinme, oryantasyon fonksiyonlari
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ve dile iliskin fonksiyonlar degerlendirilmektedir. Katilimcinin goérsel-mekansal ve
yonetici islevleri bir kalem yardimiyla iz siirme, ii¢ boyutlu sekil ¢izme ve saat ¢izme
yonergelerini gerceklestirmesi istenir, buradaki hata oranina gore ve hata tipine gore uygun
puanlama yapilir. Ardindan s6zel asamalardan isimlendirme boliimiinde ¢ok yaygin
goriilmeyen hayvanlar1 taniyip dogru sekilde ifade etmesi; bellek boliimiinde yonergedeki
kelimeleri hatirlamasi; dikkat bdliimiinde say1 dizimi, say1 islemleri gibi farkli yonergeleri
gergeklestirmesi; dil boliimiinde ciimle tekrar1 testini yapmasi, ifade etmesi; soyut
diistinme boliimiinde iki kavram arasi benzerligi dogru sekilde tanimlayabilmesi ve
gecikmeli hatirlamay1 dlgen sorular1 cevaplamasi istenerek test tamamlanir. Toplam 11
boliimdiir. Test ortalama 10 dakika stirmektedir. 30 puan iizerinden 21 ve iizeri normal
grupta degerlendirilmektedir. 2005 yilinda olusturulmus(65), iilkemizde uygulabilmesi i¢in

gecerlik ve giivenirligi alinmistir (79).

Iz Siirme Testi; calisma bellegi, karmasik dikkat, planlama ve set degistirme gibi yonetici
islevleri olcen, gorsel-mekansal islemleme, engellemeye karst tolerans ve motor
yetenekleri gerektiren ndropsikolojik bir testtir. A ve B olmak iizere iki boliimden
olusmaktadir. Her iki boliimden once testin katilimci tarafindan anlasilmasini kolaylastiran
bir deneme boliimii katilimeiya verilir. Testlerde uyarici maddeler test formunda daginik
olarak bulunmaktadir. A Boliimii’nde uyaric1 madde olarak rakamlar vardir, katilimeinin
gorevi rakamlarin bulundugu daireleri dogru sirada (1-2-3-4-5...) birlestirmektir. B
Boliimii daireler igerisine yerlestirilmis olan harf ve rakamlardan olusur, katilimcinin
gorevi harf ve rakamlart birbirini izler ve dogru dizilimde (1-A-2-B-3-C-4-D...) olacak
sekilde, diiz ¢izgiler c¢izerek birlestirmektir. B Bolimiinii tamamlama siiresi, A
Boliimiinden daha fazladir, karmasik yapisi nedeniyle daha fazla gorsel-mekansal
islemleme gerektirir ve daha fazla motor hiz, ¢eviklik, dikkat, ardisiklig1 takip ettirmesi
gerektirmesi nedeniyle daha zordur. Testin baslamasiyla beraber siire tutulmaya baslanir,
testin bitiminde tamamlama siiresi (saniye olarak) ve yapilan hata sayis1 not edilir. Ancak
hesaplamaya hata sayisinin katilmas: konusunda calismalardan elde edilen bulgular
tartismalidir (80). Sinir referans siirelerden fazla olan siirelere sahip kisilerde karmagik
dikkat, planlama, ¢alisma bellegi, tepki inhibisyonu, set degistirme, problem ¢6zme gibi
karmagik bilissel islevlerde bozulma kabul edilir. Uygulanmasi yaklasik 5-10 dakika siirer.

Testin gegerlilik ve giivenirligi alinmistir (80).
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Beck Anksiyete Olgegi; Bireyin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikligmi dlgmektedir.
Likert tipi 6l¢eklendirmesi vardir, toplam puanin yiikseldik¢e kisinin yagadig1 anksiyetenin
yiikseldigini gosterir. 21 soru igerir ve yaklasik 5-10 dk siirer. Testin gegerlilik ve

giivenirligi alinmistir (81).

PUKI; son bir ay igerisindeki uyku Kkalitesini degerlendirir. Yaklasik 5-7 dakikada
uygulanan test toplam 24 soru i¢cermektedir. Puanlama indeksinde 7 bilesene ayrilir; 6znel
uyku kalitesi, uyku latans1 (gecikmesi), uyku siiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku
bozuklugu, uyku ilact kullanimi, ve gilindiiz uyku islev bozuklugu. PUKI degerlendirme
indeksi ile hesaplanarak sonuglandirilir. Anket sorularin her birine 0-3 arasi1 puan verilir,
yiiksek puanlar kotii uyku kalitesini yansitir. Olgekten alinan toplam puan 5 ve 5’ten
kiiciikse ‘Iyi uyku kalitesi’, 5’in iizeri ise ‘Kotii uyku kalitesi’ olarak tanimlanir. 1989

yilinda gelistirilmig(82), tilkemizde gegerlilik ve giivenilirlik ¢calismast yapilmistir (83).

3.2. Kan Parametreleri (BDNF, GDNF ve Norotrofin 3 ve rutin kanlar)

3.2.1. BDNF, GDNF ve Norotrofin 3

Hastalarin bilgisi ve rizasi dahilinde rutin kan testlerine ek 1 adet EDTA i tiipe vendz kan
almip 15 dk icerisinde Ankara Sehir Hastanesi Merkez Laboratuvarinda 2000-3000 devirde
20 dk santrifiij edilmis ve ayrilan serumlar -80°C de hasta sayis1 tamamlanincaya kadar
muhafaza edilmistir. Kirsehir Ahi Evran Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinatorliigii tarafindan TIP.A4.21.018 numaras1 ile kabul edilip desteklenerek alinan
kitler ile Ankara Sehir Hastanesi Merkez Laboratuvarinda Tibbi Biyokimya uzmamn
tarafindan KHB markali Mikro-plate Reader model 96 playt Eliza Okuyu ile Eliza yontemi
ile ¢alistlmistir. Ornekler, vardiya gruplarma kér olarak ¢alisildi. BDNF, GDNF ve NT3

serum konsantrasyon birimleri pg/mL dir.

Kitler : BDNF kiti: pg/mL, Catalog no: SL0371Hu, MARKA: Sunlong Biotech,
Hangzhou, China, Lot no 20210827

GDNEF kiti: pg/mL, Catalog no: SLO756Hu, MARKA: Sunlong Biotech, Hangzhou, China,
Lot no 20210827

17



NT3 kiti: pg/mL, Catalog no: SL0371Hu, MARKA: Sunlong Biotech, Hangzhou, China,
Lot no: 20210827.

3.2.2. Rutin Kanlar

Rutin kan isleyisi seklinde gerceklesip, ayr1 bir prosediir izlenmemistir.

3.3. Beyin Hacimlerinin Ol¢iilmesi

Calismamizda Tiim Kranial MRI goriintiilerinden hacim 6lcilisii  degerlendirmesi
yapilmistir. Norolojik ya da psikiyatrik bir hastaligir bulunan ¢alisanlar calismaya dahil
edilmemistir. 3 Teslalik cihaz ¢ekimi olan MRI goriintiilerinde T1 agirlikli aksiyal goriintii
grubu kullanilarak MR goriintiisii isleme programlarindan olan Matlab 7.10.0 ile analiz
edilebilir hale getirilen verilerler hacim 6l¢lim programlarindan Volbrain(84) kullanilarak
hacim Ol¢iimii yapilmig ve raporlanmistir. Uygun olan MRIlar ise ndrogoriintiileme
uygulamasi olan MriCloud(85) uygulamas: ile daha detayli bolgelerde hacim 6lgiimi
yapilmistir. Inceledigimiz bolgeler White Matter (WM) ,WM %, Grey Matter (GM),
GM%, Cerebrum(CB), CB %, Brain Stem(BS), BS %, Caudate(CAU), CAU %,
Putamen(PT), PT %, Talamus(TH), TH %, Talamus sag lob (Thalamus R), Talamus sol
lob(Thalamus_L), Hippocampus(HPP), HPP %, Amygdala(AMY), AMY %, Accumbens,
ACC %, Frontal sol lob(Frontal L), Frontal sag lob (Frontal R), Temporal sol lob
(Temporal L), Temporal sag lob (Temporal R), Mamiller cisim sag lob(Mammillary R),
Mamiller cisim sol lob(Mammillary L), Medial temporal sol lob(MTG L), Medial
temporal sag lob(MTG R), Superior frontal gyrus/ prefrontal korteks sol lob
(SFG_PFC L), Superior frontal gyrus/ prefrontal korteks sag lob (SFG_PFC_R), Middle
frontal gyrus (dorsolateral prefrontal cortex) sol lob (MFG_DPFC L), middle frontal gyrus
(dorsolateral prefrontal cortex) sag lob(MFG DPFC R), Serebral korteks sol lob
(CerebralCortex L), Serebral korteks sag lob (CerebralCortex R).

3.4. Veri Analizi

Calismanin istatistik analizleri Statistical Package for Social Sciences for windows (IBM
SPSS version 25.0, Armonk, NY, USA) yazilimi kullanilarak yapilmistir. Siirekli
degiskenlerin normallik varsayimi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile test
edildi. Degiskenlere ait tanimlayici istatistikler Aritmetik Ortalama +Standart Sapma ve

Median (Min-Maks.) seklinde verilmistir. Calismada yer alan degiskenlerin tek degiskenli
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analizleri i¢in degisken tipine ve varsayimlarin saglanma durumuna goére Independent t
test, ANOVA, Mann Whitney U ve Kruskal-Wallis testleri kullanilmistir. Kruskal-Wallis
testi sonucunda aralarinda anlamli farklilik bulunan gruplarin ikiserli karsilastirmalar
Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilmistir ve Bonferroni diizeltmesi (0.05/grup sayisi)
uygulanarak degerlendirilmistir. ANOVA sonucunda aralarinda anlamli farklilik tespit
edilen gruplarin  karsilastirilmast  DUNCAN  ¢oklu  karsilagtirma  testi  ile
gergeklestirilmistir. Katilimcilarin vardiyali ¢alistiklar1 siire ile caligmaya konu olan

degiskenler arasindaki iligkiler Spearman korelasyon analizi ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Veriler

Calismaya toplam 49 kisi katilmistir. Grup 1 (kisa siiredir ¢aligsanlar (1-5 yil)) (n=25) ve
Grup 2 (uzun siiredir calisanlar (5 yil iizeri)) (n=24) olarak iki grup yapilmistir.

Katilimcilarin bazi demografik 6zelliklerine ait frekans ve % degerleri Tablo 4.1°de

verilmistir.
Tablo 4.1: Katilimcilarin demografik 6zellikleri.
Degiskenler
Meslek n (%)
Asker, taksici, garson, isletme teknikeri, ekip lideri, tagima(diger) 6(12.2)
Elektrik teknikeri 4(8.2)
Elektrik teknisyeni 5(10.2)
Hemygire, saglik memuru 7 (14.3)
Isletme teknisyeni 6(12.2)
Ozel giivenlik 3(6.1)
Polis memuru, komiser 8(16.3)
Temizlik personeli 10 (20.4)
Vardiya yili
1-5 y1l 25(51.0)
6-36 yil 24(49.0)
Yas
22-34 17(34.7)
35-39 16(32.7)
40 ve lizeri 16(32.7)
Kag Vardiya
1 5(10.2)
15(30.6)
3 29(59.2)

Calisma sistemi

Gilindiiz-gece sirali 12(24.5)

Vardiya siral 29(59.2)

Gece giindiiz birlesik 8(16.3)

Aylik toplam Caligma Saati

160-180 | 18(36.7)

181209 | 15(30.6)

210 ve lizeri | 16(32.7)

Aylik 16:00 itibaren giin sayis1

47| 24(49.0)

810 | 13(26.5)

11 ve iizeri 12(24.5)

Medeni Durum

Bekar 13(26.5)

Evli | 36(73.5)

Cocuk var yok

Var | 33(67.3)

Yok | 16(32.7)

Cocuk sayist

0| 16(32.7)

1| 120245)
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Tablo 4.1 (Devam) : Katilimcilarin demografik 6zellikleri.

2| 16(32.7)

3| 5(10.2)

Ogrenim durumu

Ilkokul -Ortaokul 7(14.3)

Lise,Onlisans 24(49.0)

Lisans 18(36.7)

Kronik Hastalik
Var 9(18.4)
Yok 40(81.6)
Kullanilan Ilag
Var 9(18.4)
Yok 40(81.6)
Alkol
Var 8(16.3)
Yok 41(83.7)
Sigara

Var 26(53.1)

Yok | 23(46.9)

Sigara Kullanim siklig1

Yok | 23(46.9)

Giinde Yarim paket 9(18.4)

Giinde 1 paket 15(30.6)

Giinde 1.5 paket 2(4.1)

Giindiiz ¢alisma istegi

Evet 15(30.6)

Evet, ¢ok isterim 23(46.9)

Farketmez, Hayir 11(22.4)

n= Kisi sayis1

4.2. Tammlayici Istatistikler

PUKI: vardiyali ¢alisma siiresine gore yapilan Kkarsilastirma sonuglarinda PUKI
degerlerine baktigimizda hem Grup 1 (7.52%3.65) hem de Grup 2 (8.82F3.22)’nin PUKI
sonuglart 5’in {izerinde oldugu icin ‘kotii uyku kalitesine’ sahip oldugunu goriilmektedir.

Ancak iki grup arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Aylik 16:00 dan itibaren ¢alisilan giin sayisina gore karsilagtirma sonuglarinda gruplar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir. 4-7 giin ¢alisan gurubun (9.30%2.70) PUKI
degerleri 8-10 giin c¢alisan grup (8.30+3.11) ve 11 giinden fazla ¢alisan gruptan
(5.754+4.18) anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0.013). 8-10 ve 11 giinden fazla
calisan gruplarin PUKI degerleri arasindaki farkhilik istatistiki olarak anlamsizidir
(p>0.05). Tiim gruplarda PUKI sonuglar1 5’in iizerinde oldugu igin ‘kétii uyku kalitesine’

sahip oldugunu goriilmektedir.

Ogrenim durumuna gore, Ilkokul-Ortaokul grubunun (4.71F3.35) PUKI puan: diger
ogrenim diizeylerine (Lise-Onlisans, Lisans; sirasiyla 8.91F3.14, 8.50F3.31) gore anlamli
derecede diisiik bulunmustur (p=0.034) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Ogrenim durumuna gére PUKI, MOCA, BECK, TMTA ve TMTB sonuglari.

ILKOKUL, LISE, ONLIiSANS LISANS
ORTAOKUL
PUKI 471F3.35a 8.91F3.14b 8.50F3.31b 0.034
4.0(0.0-10.0) 9.0(2.0-14.0) 8.0(3.0-14.0)
MOCA 20.83F5.34a 25.83F2.35b 25.5F3.34b 0.023
22.0(11.0-25.0) 26.0(21.0-29.0) 27.0(15.0-29.0)
BECK 8.83F12.33a 14.58F10.43b 7.11F76.95a 0.035
5.0(0.0-33.0) 14.5(0.0-35.0) 5.0(0.0-22.0)
TMTA 47.24F17.35a 29.22F11.77b 29.56F10.59b 0.030
44.26(26.18-78.56) 27.26(14.50-71.52) 27.12(15.0-50.39)
TMTB 123.34F40.62a 81.77F37.04b 57.46F30.37¢c 0.002
125.8(64.01-168.0) 71.85(39.28-185.02) 45.83(26.34-127.17)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: Kruskal Wallis sonucunda anlaml farklilik bulunan ortalamalarm karsilastirilmasi
Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayni satirda ayn1 harfle gosterilen ortalamalar arasinda anlaml farklilik yoktur (p>0.05).

MOCA; vardiyali ¢alisma siiresine gore yapilan karsilagtirma sonuglarinda Grup 1’in
(23.794+4.20) MOCA degerlerinin Grup 2 (26.374+2.08) ye gore daha diisiikk oldugu tespit
edilmistir (p=0.010). Ancak her iki grubun MOCA puan sonuglar1 21 in {izerindedir ve
normal biligsel etkilenmenin erken doneminde biligsel bir bozukluk olmadig

belirlenmistir.

TMT-A puani; > 38.82 grubunun MOCA degerleri (22.25+4.39), TMT-A<34.83 ve 38.83<
TMT-A<38.82 gruplarina gore (sirayla, 28.88+2.64, 28.54+0.70) anlamli derecede diisiik
oldugu belirlenmistir (p=0.002).

TMT-B puanlarmma (TMT-B<79.36, 79.36< TMT-B<90.13, TMT-B>90.13) gore,
gruplarinin karsilastirmalarina baktigimizda MOCA degerleri bakimindan TMT-B gruplar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamhidir (p=0.027). TMT-B<79.36 gurubunun
MOCA degerleri (26.0+2.09) 79.36< TMT-B<90.13 ve TMT-B>90.13 guruplarindan
(sirasiyla, 24.33+8.08, 23.26+4.19) anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Osrenim durumuna gore, Ilkokul - Ortaokul grubunun (20.83F5.34) MOCA degerleri
diger 6grenim diizeylerine (Lise - Onlisans, Lisans; sirastyla 25.83F2.35, 25.5F3.34) gore
anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0.023) (Tablo 4.2).

TMT-A ve TMT-B puanlari;, vardiyali ¢aliyma siiresine gore yapilan karsilagtirma
sonuglarinda TMT-A (Grup 1 (32.47+16.66) ve Grup 2 (30.73+8.98)) ve TMT -B (Grup 1
(80.43+43.92) ve Grup 2 (75.27+36.72)) puanlart bakimindan iki grup arasinda
istatistiksel bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Vardiya Sayisina (1, 2 ve 3 vardiya) gore yapilan karsilastirmada 3 vardiyali calisan
gurubun (93.344+42.17) TMT-B puanlari vardiya 2 (59.104+27.69) ve Vardiya 1’deki
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(47.214+8.24) katilimcilardan 6nemli oOlglide yiiksek bulunmustur (p=0.006). TMT-B
degerleri bakimimdan Vardiya 1 ve Vardiya 2 gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamli degildir (p>0.05).

Calisma sistemine gore karsilagtirmada, TMT-B degerleri bakimindan gruplar arasindaki
farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.004). Vardiya sirali (93.34+42.17) calisanlarin
TMT-B puanlart Giindiiz-gece sirali  (59.30+28.28) ve Gece giindiiz Dbirlesik
(51.374+18.66) calisanlarin TMT-B puanlarindan anlamli derecede yiiksektir. (p=0.004).
Gilindiiz-gece sirali ve Gece giindiiz birlesik calisanlarin TMT-B degerleri arasindaki

farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).

Osgrenim durumuna gére, Ilkokul-Ortaokul grubunun (47.24F17.35) TMT-A degerleri
diger o6grenim diizeylerine gore (Lise-Onlisans, Lisans; swasiyla 29.22F11.77,

29.56+10.59) anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0.030). (Tablo 4.2)

[lkokul-Ortaokul gurubunun (123.34F40.62) TMT-B degerleri en yiiksek, Lisans
gurubunun (57.46+30.37) TMT-B degerleri en diisiik olarak tespit edilmistir (p=0.002).
(Lise-Onlisans TMT-B puani1 81.77F37.04) (Tablo 4.2).

Calismamiz sonuglarina gore (TMT-B) — (TMT-A) puanlarina gére guruplar1 arasindaki
farklilik tiim degiskenlerde istatistiki olarak anlamsizdir (p>0.05).

BECK, arastirmamiz sonuglarina gore vardiyali calisanlarin %85 oraninda anksiyeteye
sahip oldugu belirlenmistir. Calismamizda yer alan vardiyali ¢alisanlarin %10 agir , %16

orta diizey, %29 hafif diizey, %29 minimal anksiyeteye sahiptir.

Vardiyali ¢alisma siiresine gére yapilan karsilastirma sonuglarinda anksiyete diizeyini

Olgen BECK puanlar1 bakimindan Grup 1 (10.45+10.71) ve Grup 2 (11.66+9.40)
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).

Ogrenim durumuna gére, Lise- Onlisans grubunun (14.58F10.43) BECK degerleri diger
ogrenim diizeylerine gore (Ilkokul-Ortaokul, Lisans; sirasiyla 8.83F12.33, 7.11F6.95)
anlaml derecede yiiksek bulunmustur (p=0.035). (Tablo 4.2)

Aylik toplam ¢alisma saati, Medeni durum, Cocuk sahibi olup olmama, Sigara i¢me ve Yas
guruplarina gore karsilastirma sonuglarma gére PUKI, MOCA, BECK, TMT-A ve TMT-
B degerleri agisindan bir farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0.05).
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(TMT-B) — (TMT-A) guruplarina gore karsilastirmalar PUKI, MOCA, BECK, TMT-A ve
TMT-B degerleri agisindan bir farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0.05).

BDNF, GDNF ve NT-3 Diizeyleri, Vardiyal ¢alisma siiresine gore yapilan karsilastirma
sonuclar1 Tablo 4.3’de belirtilmistir.

Tablo 4.3: Vardiyali ¢alisma siiresine gore yapilan karsilastirma sonuglari.

Grup 1 Grup 2

AOFSS AOFSS P
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)

BDNF 28022.95F6409.56 24583.8573723.06 0.027"
27947(20436.8-45639.8) 23592.45(19132.5-31229.1)
GDNF 2261.88F1285.67 1726.44F798.84 0.087"
1957(1021.2-5551.9) 1371(905-3457.8)
NT3 1912.65F1307.69 1294.57F681.84 0.012°

1349(717.3-5423.4) 1024.25(670.4-3374.0)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma, *: Independent t test, ®. Mann Whitney U test

Bu sonuglara géore BDNF ve NT-3 degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik
istatistiki olarak anlamlhidir Grup 1 in BDNF ve NT-3 diizeyleri Grup 2 ye gore daha
yiiksek bulunmugtur. (sirasiyla p=0.027, p=0.012).

Grup 1 GDNF degerleri Grup 2 ye gore daha yiiksektir fakat gruplar arasindaki bu
farkliik istatistiki olarak anlaml degildir (p>0.05).

Spearman Rho Korelasyon analizi sonuglarina gore,

* Vardiyali ¢calisma siiresi ile BDNF arasinda negatif yonlii istatistiki olarak anlamli
iliski tespit edilmistir (p=-0.333%*, p=0.019).

* Vardiyali ¢caligma siiresi ile GDNF arasinda negatif yonlii istatistiki olarak anlamli
iligki tespit edilmistir (p=-0.317%*, p=0.026).

* Vardiyali caligma siiresi ile NT3 arasinda negatif yonlii istatistiki olarak anlamli

iliski tespit edilmistir (p=-0.387**, p=0.006).

Vardiya sayisina (1, 2 ve 3 vardiyal ¢alisanlarda) gore yapilan karsilastirma sonuglarina
gore; BDNF, GDNF ve NT-3 diizeylerinde istatistiksel bir anlamlilik bulunamamistir
(p>0.05).

Calisma sistemine gore (Giindiiz-gece sirali, Vardiya sirali, Gece giindiiz birlesik) yapilan
karsilastirma sonuglar1 ve tanimlayici istatistikleri Tablo 4.4’te verilmistir. Bu sonuglara
gore BDNF degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.040). Gece giindiiz birlesik vardiya yapanlarin BDNF degerleri diger gruplardan
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anlamli derecede yliksek bulunmustur. Giindiiz-gece sirali ve Vardiya sirali ¢alisanlarin
BDNF degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). GDNF
degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.020).
Gece gilindliz birlesik vardiya yapanlarin GDNF degerleri diger gruplardan anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Giindiiz-gece sirali ve Vardiya sirali ¢alisanlarin GDNF
degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). NT3 degerleri
bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamhidir (p=0.026). Gece
giindiiz birlesik vardiya yapanlarin NT3 degerleri diger gruplardan anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Gilindiiz-gece sirali ve Vardiya sirali ¢alisanlarin NT3 degerleri

arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).

Tablo 4.4: Calisma sistemine gore karsilagtirma sonuglari.

Calisma sistemi

Giindiiz-gece siral Vardiya sirali Gece giindiiz birlesik
AO+SS AO+SS AO+SS p
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
BDNF 24512.8443369.24a 25920.36+4953.05a 30592.684+7999.76b 0.040"
24118.40(19132.5- 24917.8(20121.3- 27800.0(22182.9-
30072.0) 44272.3) 45639.8)
GDNF 1598.92+598.61a 1908.86+1040.84a 2929.684+1439.12b 0.020°

1441.25(1047.7-3286.5) 1371.9(905.0-5551.9) 2509.65(1498.3-5398.9)

NT3 1276.34+652.06a 1497.73%944.19a 2516.95+1625.30b 0.026"

1041.0(773.1-3217.7) 1143.70(670.4-4968.0) 2044.5(1090.1-5423.4)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: ANOVA, b: Kruskal Wallis. ANOVA sonucunda aralarinda anlamli farklilik tespit
edilen ortalamalarin karsilastirilmasi DUNCAN ¢oklu karsilastirma testi ile, Kruskal Wallis sonucunda anlamli farklilik bulunan
ortalamalarin karsilagtirilmast Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayni satirda ayni harfle gosterilen ortalamalar arasinda anlaml
farklilik yoktur (p>0.05).

Aylik Toplam Calisma saatine gore (160-180, 181-209, 210 ve iizeri saat ¢alisanlar)
yapilan karsilastirma sonuglarinda BDNF, GDNF ve NT-3 diizeylerinde istatistiksel bir

anlamlilik bulunamamistir (p>0.05).

Aylik 16:00 dan itibaren giin sayisina gére yapilan karsilastirma sonuglarinda BDNF,
GDNF ve NT-3 diizeylerinde istatistiksel bir anlamlilik bulunamamaigtir (p>0.05).

Medeni duruma gore grup karsilagtirmalari yapilan karsilastirma sonuglarinda BDNF,

GDNF ve NT-3 diizeylerinde istatistiksel bir anlamlilik bulunamamaigtir (p>0.05).
Cocuk sahibi olma durumuna gore yapilan karsilagtirma sonuglar1 Tablo 4.5°te verilmistir.

BDNF degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.036). Cocugu olmayanlarin BDNF degerleri ¢ocuk sahibi olan katilimcilarin BDNF

degerlerinden 6nemli derecede yiliksek bulunmustur. GDNF degerleri bakimindan gruplar

25




arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.008). Cocugu olmayanlarin GDNF
degerleri ¢ocuk sahibi olan katilimcilarin GDNF degerlerinden 6nemli derecede yiiksek
bulunmustur. NT3 degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamlhidir(p=0.006). Cocugu olmayanlarin NT3 degerleri ¢cocuk sahibi olan katilimcilarin

NT3 degerlerinden 6nemli derecede yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.5: Cocuk sahibi olma durumuna gore yapilan karsilagtirma sonuglari.

Cocuk
Var Yok
AO+SS AO+SS p

Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)

BDNF 25194.49+4659.42 28697.98+6442.67 0.036"
24076.30(191132.5-44272.3) 27999.80(20121.3-45639.8)

GDNF 1750.484952.51 2513.484+1226.18 0.008"

1357.60(905.0-5551.9) 2140.60(1021.2-5398.9)
NT3 1368.29+839.94 2108.26+1364.69 0.006"

1072.20(717.3-4968.0)

1509.80(670.4-5423.4)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. *: Independent t test, > Mann Whitney U testi

Sigara i¢me durumuna gore yapilan grup karsilastirma sonuglarina gére BDNF, GDNF ve

NT-3 diizeylerinde istatistiksel bir anlamlilik bulunamamistir (p>0.05).

Yas gruplarina goére yapilan karsilastirma sonuglarina gére BDNF degerleri bakimindan
yas gruplart arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamhidir (p=0.011). 23-34 yas
gurubunda olan katilimcilarin BDNF degerleri diger yas gruplarindan anlamli derecede
yiiksek bulunmugtur. BDNF degerleri bakimindan 35-39 yil ile 40 ve lizeri yasta olan
katilimcilar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). GDNF degerleri
bakimindan yas gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamhidir (p=0.018). 23-34
yas gurubunda olan katilimcilarin GDNF degerleri diger yas gruplarindan anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. GDNF degerleri bakimindan 35-39 yil ile 40 ve {izeri yasta
olan katilimcilar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir(p>0.05). NT3
degerleri bakimindan yas gruplar1 arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.007). 23-34 yas gurubunda olan katilimcilarin NT3 degerleri diger yas gruplarindan
anlamli derecede yiiksek bulunmugtur. NT3 degerleri bakimindan 35-39 yil ile 40 ve iizeri
yasta olan katilimcilar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir(p>0.05) (Tablo
4.6).
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Tablo 4.6: Yas gruplarma gore yapilan karsilastirma sonuglari.

Yas
22-34 35-39 40 ve iizeri
AOFSS AO+SS AOFSS p
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
BDNF 29365.3847445.25a 23959.294+3493.44b 25501.61942853.20b 0.011*
28052.40(20121.3- 22351.25(19132.5- 24896.8(21362.5-
45639.8) 31229.1) 300393.0)
GDNF 2608.14+1458.57a 1569.81+752.42b 1782.89+595.84b 0.018°
2063.12(1021.2- 1303.60(1047.7-3457.8 1672.7(905.0-3113.2)
5551.9)
NT3 2259.14+1505.56a 1213.86+613.13b 1316.15+479.58b 0.007°

1605.80(670.4-5423.4)

999.65(717.3-3072.6)

1164.9(849.0-2755.6)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: ANOVA, b: Kruskal Wallis. ANOVA sonucunda aralarinda anlamli farklilik tespit
edilen ortalamalarin karsilastirilmasi DUNCAN ¢oklu karsilastirma testi ile, Kruskal Wallis sonucunda anlamli farklilik bulunan
ortalamalarmn karsilastirilmas: Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayn1 satirda ayn1 harfle gosterilen ortalamalar arasmda anlamh
farklilik yoktur (p>0.05).

Osrenim durumuna gore (ILKOKUL-ORTAOKUL,; LISE-ONLISANS; LISANS) yapilan

karsilagtirma sonuglarinnda BDNF, GDNF ve NT-3 diizeylerinde istatistiksel bir anlamlilik

bulunamamastir (p>0.05).

Giindiiz Calisma Istegine gore yapilan karsilastirma sonuglarinda Giindiiz Calisma Istegi

gruplarinin  karsilastirmasi1 ve tanmimlayici istatistikler Tablo 4.7°de verilmistir. Bu

sonuglara gére GDNF degerleri bakimindan Calisma Istegi gruplar1 arasindaki farklilik

istatistiki olarak Onemlidir (p=0.046). Fark etmez, hayir grubunun GDNF degerleri en

yiiksek, evet grubunun GDNF degerleri de en diistiktiir.

Tablo 4.7: Giindiiz Calisma Istegine gore yapilan karsilastirma sonuglari.

EVET EVET, COK iSTERIM FARKETMEZ,
HAYIR
AOTFSS AOTFSS AOFSS p’
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
BDNF 25293.68F6255.32 25907.49F3787.45 28664.4F7113.81 0.221
23234.8(20436.8- 26243.2(19132.5- 26495.6(22182.9-
45639.8) 31229.1) 44272.3)
GDNF 1720.0F1145.9a 1902.31F%780.03b 2584.36F1446.97c 0.046
1278.1(905.0-5398.9) | 1769.5(1047.7-3457.8) | 2218.1(1143.5-5551.9)
NT3 1450.57F1136.32 1467.30F788.13 2125.39F1445.62 0.259

1063.30(893.6-5423.4)

1291.0(370.4-3374.0)

1335.7(942.8-4968.0)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: Kruskal Wallis sonucunda anlamli farklilik bulunan ortalamalarin karsilastirilmasi

Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayni satirda ayn1 harfle gosterilen ortalamalar arasinda anlaml farklilik yoktur (p>0.05).

TMT-A puanina, TMT-B puanina ve (TMT-B) — (TMT-A) puanina gore yapilan gurup

karsilastirma sonuglarina gore; BDNF, GDNF ve NT-3 diizeylerinde istatistiksel bir
anlamlilik bulunamamistir (p>0.05). Ancak TMT-B ve NT-3 Noétrofil-3 korelasyonunda
negatif yonlii anlamli iligki tespit edilmistir (p=-0.293*, p=0.043) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: TMT-A, TMT-B degiskenleri ile BDNF, GDNF ve NT-3 degiskenleri arasindaki iliski.

BDNF GDNF NT-3
Rho p* Rho p* Rho p*
TMT-A -0.084 0.569 -0.012 0.936 -0.154 0.295
TMT-B -0.091 0.539 -0.122 0.410 -0.293* 0.043

*Spearman Rho Korelasyon analizi

Beyin Hacimlerinde, vardiyali ¢caligma siiresine gore yapilan karsilastirma sonuglari; Grup
1 ve Grup 2 i¢in incelenen beyin bolgelerindeki hacimlere ait karsilastirmalar Tablo 4.9°da

verilmistir.

GM %, CB, Amygdala, AMY % ve Accumbens degerlerinin Grup 2 ile

karsilastirdigimizda Grup 1 de daha kii¢iik oldugu belirlenmistir (p<0.05). Diger beyin

bolgelerinde istatistiksel bir anlamlilik bulunamamastir.

Spearman Rho Korelasyon analizi sonuglarina gore Vardiyali ¢alisma siiresi ile CB

arasindaki iliski pozitif ve istatistiki olarak anlamlidir (p=0.387%*, p=0.032).

Tablo 4.9: Vardiya Calisma siiresine gore incelenen degiskenlere ait karsilastirmalar.

Grup 1 Grup 2
AOFSS AOFSS P
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
White Matter 502.12%52.29 480.52F41.47 0.210°
WM 504.23(393.26-591.68) 476.59(423.35-549.57)
WM % 30.7849.16 32.27+3.02 0.553"
33.26(0.0-36.18) 31.67(28.63-38.96)
Grey Matter 781.12469.94 828.86+99.58 0.142°
GM 769.64(690.42-915.93) 816.51(700.8-1077.52)
GM % 51.71F4.09 55.41F4.08 0.018"
50.40(46.54-47.54) 56.31(48.0-61.46)
Cereblum 1110.17F74.98 1142.21487.73 0.289°
1088.44(1003.42-1256.99) 1135.92(1031.19-1391.80)
CB 73.44F2.49 76.48%+2.04 0.001*
73.32(69.63-77.41) 76.46(73.38-81.45)
Brain Stem 24.77%2.23 24.1342.60 0.471°
25.40(21.47-27.72) 24.95(18.94-28.07)
BS % 1.64+0.13 1.61+0.13 0.626"
1.65(1.43-1.88) 1.61(1.36-1.84)
Caudate 7.42F0.65 7.79F0.93 0.212°
7.28(6.19-8.59) 7.79(6.21-9.69)
CAU % 0.49F0.04 0.52%0.05 0.119°
0.48(0.42-0.64) 0.53(0.43-0.65
Putamen 8.30F0.92 8.58F0.75 0.348°
8.39(5.77-9.33) 8.46(7.53-10.24)
PT% 0.54%0.05 0.57%0.05 0.217°
0.56(0.39-0.63) 0.57(0.43-0.70)
Thalamus 11.15%1.70 10.85+1.08 0.569"
11.36(8.86-14.06) 10.69(9.37-13.34)
TH % 0.73%0.09 0.73+0.08 0.860"
0.75(0.58-0.90) 0.72(0.56-0.96)
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Tablo 4.9 (Devam) : Vardiya Calisma siiresine gore incelenen degiskenlere ait karsilastirmalar.

Hippocampus 9.14¥1.12 9.76F1.12 0.136"
9.14(7.54-10.71) 9.64(7.62-12.44)

HPP % 0.60F0.09 0.65F0.05 0.096"
0.59(0.51-0.80) 0.67(0.51-0.72)

Amygdala 1.6370.14 1.80F0.26 0.041°
1.66(1.42-1.99) 1.81(1.50-2.48)

AMY % 0.10¥0.008 0.1170.01 0.010°
0.11(0.09-0.12) 0.12(0.10-0.15)

Accumbens 0.6670.13 0.79%0.15 0.019
0.64(0.50-0.93) 0.80(0.52-1.07)

ACC % 0.04F0.009 0.0570.01 0.055°

0.04(0.03-0.06)

0.05(0.03-0.07)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma, a: Independent t test, b: Mann Whitney U test

Vardiya sayisina (1, 2 ve 3 vardiyali ¢alisanlarda) gore yapilan karsilastirma sonuglarinda

Putamen degerleri bakimindan vardiya sayis1 gruplar1 arasindaki farklilik istatistiki olarak

anlamhdir (p=0.019). Putamen degeri vardiya 1 gurubunda vardiya 2 ve vardiya 3

gurubuna gore daha yiiksek bulunmustur. Putamen degerleri bakimindan vardiya 2 ve

vardiya 3 arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). PT% degerleri

bakimindan vardiya sayist gruplari arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir

(p=0.001). PT% degeri vardiya 1 gurubunda vardiya 2 ve vardiya 3 gurubuna gore daha

yiiksek bulunmustur. PT% degerleri bakimindan vardiya 2 ve vardiya 3 arasindaki farklilik

istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). TH % degerleri bakimindan vardiya sayisi

gruplart arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlhidir (p=0.027). TH % degeri vardiya 1

gurubunda vardiya 2 ve vardiya 3 gurubuna gore daha yiiksek bulunmustur. TH %

degerleri bakimindan vardiya 2 ve vardiya 3 arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli

degildir (p>0.05)( Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Vardiya sayisma gore karsilastirmalar

Vardiya Sayis1
1 2 3
AOFSS AO+SS AO+SS p
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
White Matter 510.64+61.92 478.86+23.97 494.07+56.07 0.534°
WM 543.91(439.20-548.82) 483.89(442.73-507.31) 503.39(393.26-591.68)
WM % 35.13+4.35 31.34%2.09 31.13+8.40 0.622°
36.05(30.40-38.96) 31.26(28.63-34.25 33.25(0.0-37.02)
Grey Matter GM 763.08+83.42 848.92+111.55 788.17+66.27 0.143%
730.58(700.8-857.86) 848.65(690.42-1077.52) 769.77(699.58-915.93)
GM % 52.52%6.03 55.28F4.70 52.96+3.99 0.365°
50.2(48.0-59.38) 56.44(46.74-61.46) 52.28(46.54-59.33)
Cereblum 1108.72+32.07 1154.73%¥100.57 1113.63+74.33 0.511°
1116.91(1073.35- 1161.01(1028.45- 1097.96(1003.42-
1135.92) 1391.80) 1256.99)
CB 76.29+2.66 75.32+2.83 74.76+2.71 0.644°
76.89(73.38-78.62) 76.38(69.63-79.39) 74.41(70.23-81.45)
Brain Stem 25.0840.13 24.90+2.04 23.9942.82 0.572°
25.08(24.95-25.22) 24.96(22.09-28.07) 23.83(18.94-27.91)
BS % 1.7340.80 1.62+0.11 1.60+0.14 0.350°

1.73(1.65-1.81)

1.60(1.51-1.88)

1.61(1.36-1.84)
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Tablo 4.10 (Devam) : Vardiyasayisina gore karsilastirmalar.

Caudate 7.9170.23 7.4470.89 7.6970.85 0.608"
7.81(7.75-8.18) 7.35(6.19-9.25) 7.60(6.32-9.69)
CAU % 0.5470.01 0.48F0.04 0.5170.06 0.148°
0.54(0.54-0.56) 0.49(0.42-0.59) 0.50(0.44-0.65)
Putamen 9.47F0.91a 8.0470.96b 8.54F0.54b 0.019°
9.73(8.46-10.24) 8.28(5.77-9.38) 8.33(7.64-9.59)
PT% 0.65F0.05a 0.52F0.06b 0.57F0.03b 0.001°
0.67(0.59-0.70) 0.55(0.39-0.60) 0.58(0.51-0.63)
Thalamus 12.3770.97 10.6970.93 10.93F1.58 0.175°
12.37(11.40-13.34) 10.69(8.86-11.81) 10.41(8.86-14.06)
TH % 0.85F0.09a 0.70F0.07b 0.73F0.08b 0.027°
0.81(0.79-0.96) 0.70(0.56-0.80) 0.72(0.58-0.90)
Hippocampus 8.87F1.14 9.83F1.52 9.3670.83 0.368
8.51(7.95-10.16) 10.16(7.54-12.44) 9.48(7.62-10.66)
HPP % 0.6170.07 0.64F0.08 0.63F0.07 0.822°
0.57(0.56-0.70) 0.66(0.51-0.73) 0.63(0.51-0.80)
Amygdala 1.70F0.12 1.79%0.30 1.68F0.19 0.502°
1.68(1.59-1.83) 1.69(1.49-2.48) 1.67(1.42-2.17)
AMY % 0.1170.01 0.1170.1 0.1170.01 0.694°
0.11(0.11-0.13) 0.12(0.10-0.14) 0.11(0.09-0.15)
Accumbens 0.86F0.11 0.69F0.16 0.74%70.15 0.255°
0.80(0.79-1.0) 0.70(0.51-1.00) 0.76(0.5-1.07)
ACC % 0.06¥0.10 0.04F0.01 0.05F0.01 0.053°

0.06(0.05-0.07)

0.05(0.03-0.06)

0.05(0.03-0.07)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: ANOVA, b: Kruskal Wallis. ANOVA sonucunda aralarinda anlamli farklilik tespit
edilen ortalamalarin karsilastirilmasi DUNCAN ¢oklu karsilastirma testi ile, Kruskal Wallis sonucunda anlamli farklilik bulunan
ortalamalarin karsilagtirilmast Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayni satirda ayni harfle gosterilen ortalamalar arasinda anlaml

farklilik yoktur (p>0.05).

Calisma sistemine gore (Giindiiz-gece sirali, Vardiya swrali, Gece giindiiz birlesik) yapilan

karsilastirma sonuglarinda (Tablo 4.11) Grey Matter GM degerleri bakimindan gruplar

arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamhidir (p=0.015). Giindiiz-gece sirali vardiya

yapanlarin Grey Matter GM degerleri diger gruplardan anlamli derecede yiiksek

bulunmustur. Vardiya sirali ve Gece giindiiz birlesik calisanlarin Grey Matter GM

degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Hippocampus

degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.043).

Giindiiz-gece sirali vardiya yapanlarin Hippocampus degerleri diger gruplardan anlamli

derecede yiiksek bulunmustur. Vardiya sirali ve Gece gilindiiz birlesik c¢alisanlarin

Hippocampus degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).

Tablo 4.11: Calisma sistemine gore karsilastirmalar.

Calisma sistemi

Giindiiz-gece sirali Vardiya siral Gece giindiiz birlesik
AO+SS AO+SS AO+SS P
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
White Matter 478.57%22.46 494.07+56.07 495.15F47.58 0.730°
WM 480.24(445.00-505.00) 503.39(393.26-591.68) 498.12(439.20-548.82)
WM % 30.83+2.03 31.13+8.40 33.91+3.28 0.631*

30.90(28.63-33.93)

33.25(0.00-37.02)

33.76(30.40-38.96)
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Tablo 4.11 (Devam)

: Caligsma sistemine gore karsilastirmalar.

Grey Matter 881.22+110.98a 788.17+66.27b 762.93+65.63b 0.015%
GM 879.42(690.42- 769.77(699.58-915.93) | 733.66(700.80-857.86)
1077.52)
GM % 54.49%4.33 52.96+3.99 52.29+4.88 0.118°
57.06(46.74-61.46) 52.28(46.54-59.33) 50.17(48.00-59.38)
Cereblum 1183.284104.39 113.63%74.33 1093.65F29.56 0.072°
1165.99(1028.45- 1097.96(103.42- 1088.43(1063.06-
1391.80) 1256.99) 1135.92)
CB 75.98+2.85 74.76F2.71 74.94+2.68 0.583°
76.73(69.63-79.39) 74.41(70.23-81.45) 74.79(71.78-78.62)
Brain Stem 25.02%2.01 23.99+2.82 24.82F1.62 0.569°
25.33(22.09-28.07) 23.83(18.94-27.91) 25.01(22.20-27.23)
BS % 1.6040.08 1.6040.14 1.7040.13 0.291°
1.59(1.51-1.74) 1.61(1.36-1.84) 1.69(1.51-1.88)
Caudate 7.68+0.90 7.69+0.85 7.35+0.71 0.671°
7.54(6.21-9.25) 7.60(6.32-9.69) 7.48(6.19-8.18)
CAU % 0.49F0.50 0.51F0.06 0.50F0.05 0.592°
0.49(0.43-0.59) 0.50(0.44-0.65) 0.51(0.42-0.56)
Putamen 8.34F0.67 8.5440.54 8.35F1.58 0.823°
8.54(7.37-9.38) 8.33(7.64-9.59) 8.37(5.77-10.24)
PT% 0.5340.05 0.57%0.03 0.57+0.11 0.359°
0.55(0.43-0.60) 0.58(0.51-0.63) 0.58(0.39-0.70)
Thalamus 10.68+0.69 10.93+1.58 11.55+1.49 0.507°
10.65(9.73-11.81) 10.41(8.86-14.06) 11.67(8.86-13.34)
TH % 0.69+0.06 0.73+0.08 0.79+0.11 0.108*
0.68(0.56-0.76) 0.72(0.58-0.90) 0.79(0.61-0.96)
Hippocampus 10.26+1.32a 9.36+0.83b 8.784+1.28b 0.043"
10.24(7.79-12.44) 9.48(7.62-10.66) 8.23(7.54-10.62)
HPP % 0.66F0.06 0.6340.07 0.60F0.09 0.383°
0.66(0.53-0.72) 0.63(0.51-0.80) 0.56(0.51-0.73)
Amygdala 1.8340.35 1.6840.19 1.6940.07 0.337°
1.77(1.49-2.48) 1.67(1.42-2.17) 1.68(1.59-1.83)
AMY % 0.11+0.01 0.11%0.01 0.11+0.08 0.693°
0.11(0.10-0.14) 0.11(0.09-0.15) 0.11(0.11-0.13)
Accumbens 0.72+0.17 0.74+%0.15 0.74%+0.16 0.956°
0.76(0.51-1.00) 0.76(0.50-1.07) 0.74(0.52-1.00)
ACC % 0.0440.01 0.05%0.01 0.51F0.01 0.287°

0.05(0.03-0.06)

005(0.03-0.07)

0.05(0.04-0.07)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: ANOVA, b: Kruskal Wallis. ANOVA sonucunda aralarinda anlamli farklilik tespit
edilen ortalamalarin karsilastirilmasi DUNCAN ¢oklu karsilastirma testi ile, Kruskal Wallis sonucunda anlamli farklilik bulunan
ortalamalarmn karsilastirilmast Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayn1 satirda ayn1 harfle gosterilen ortalamalar arasmda anlamh
farklilik yoktur (p>0.05).

Aylik Toplam Calisma saatine gore (160-180, 181-209, 210 ve iizeri saat calisanlar)

yapilan karsilasgtirma sonuglarinda ilgili beyin bodlgelerinin hacimlerinde gruplar arasinda

istatistiksel bir anlamlilik bulunamamustir (p>0.05).

Aylik 16:00 dan itibaren giin sayisina gore yapilan karsilastirma sonuglarinda ilgili beyin

bolgelerinin hacimlerinde gruplar arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunamamistir

(p>0.05).
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Medeni duruma gore grup karsilastirmalar1 yapilan karsilasgtirma sonuglarinda ilgili beyin
bolgelerinin hacimlerinde gruplar arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunamamistir
(p>0.05).

Cocuk sahibi olma durumuna goére yapilan karsilastirma sonuglarinda ilgili beyin
bolgelerinin hacimlerinde gruplar arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunamamistir

(p>0.05).

Sigara igme durumuna gore yapilan gurup karsilastirma sonuglarinda ilgili beyin
bolgelerinin hacimlerinde gruplar arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunamamistir

(p>0.05).

Yas gruplarina gore yapilan karsilastirma sonuclarinda (Tablo 4.12), Accumbens degerleri
bakimindan yas gruplar1 arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.005). 35-39
yas gurubunda olan katilimcilarin Accumbens degerleri diger yas gruplarindan anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Accumbens degerleri bakimindan 22-34 yil ile 40 ve iizeri
yasta olan katilimcilar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir(p>0.05).
ACCY% degerleri bakimindan yas gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.013). 35-39 yas gurubunda olan katilimcilarin ACC% degerleri diger yas
gruplarindan anlaml derecede yiiksek bulunmustur. ACC% degerleri bakimindan 22-34 yil
ile 40 ve iizeri yasta olan katilimecilar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli

degildir(p>0.05).

Tablo 4.12:Yas guruplarina gore karsilastirmalar.

Yas
22-34 35-39 40 ve tzeri
AOFSS AO+SS AO+SS p
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
White Matter 500.40+58.51 481.30+37.29 493.114+50.65 0.647°
WM 507.31(393.26-591.68) 483.89(423.35-543.91) 503.39(430.95-561.14)
WM % 32.16+3.10 30.164+9.44 33.09+2.65 0.568"
33.06(26.87-37.02) 32.04(0.00-38.96) 33.25(28.8-36.18)
Grey Matter GM 821.47+82.09 797.46+77.62 807.34+117.52 0.835"
839.89(718.37-915.93) 775.90(690.42-950.123) 769.52(699.58-1077.52)
GM % 2.83+4.31 54.16+4.16 54.06+5.27 0.774*
50.65(48.50-58.19) 54.68(4674-59.38) 55.91(46.54-61.46)
Cereblum 1147.08+76.37 1109.27462.55 1135.084113.02 0.560"
1148.90(1063.06- 1097.96(1028.45- 115.55(1003.42-1391.80)
1256.99) 1236.50)
CB 73.77%2.08 75.38+2.68 76.06+3.01 0.179*
73.84(70.23-77.00) 76.46(69.63-78.62) 76.20(72.19-81.45)
Brain Stem 24.84%1.95 24.21%2.32 2431F3.14 0.835%
25.68(21.86-27.72) 24.95(19.77-27.91) 25.08(18.94-28.07)
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Tablo 4.12 (Devam) : Yas guruplarina gore karsilagtirmalar.

BS % 1.59F0.07 1.64¥0.13 1.63%0.17 0.701°
1.61(1.49-1.69) 1.67(1.41-1.84) 1.65(1.36-1.88)
Caudate 785F1.13 7.49F0.69 7.58F0.68 0.607"
7.46(6.19-9.69) 7.60(6.32-8.58) 7.79(6.21-8.32)
CAU % 0.50F0.06 0.51F0.04 0.51F0.06 0.973°
0.48(0.42-0.65) 0.50(0.44-0.57) 0.52(0.43-0.64)
Putamen 8.35F1.15 8.58F0.64 8.37F0.76 0.783°
8.75(5.77-9.38) 8.46(7.37-9.73) 8.25(7.53-10.24)
PT% 0.53F0.06 0.58F0.04 0.56F0.06 0.194%
0.56(0.39-0.60) 0.57(0.50-0.70) 0.57(0.43-0.67)
Thalamus 11.50F1.68 11.15F1.09 10.23F1.23 0.127°
11.80(8.86-14.06) 11.04(9.83-13.34) 9.85(8.86-12.37)
TH % 0.74%0.10 0.76F0.08 0.68F0.07 0.162°
0.76(0.58-0.90) 0.73(0.67-0.96) 0.69(0.56-0.81)
Hippocampus 9.13F1.27 9.39F1.06 9.92F1.14 0.358"
9.43(7.54-11.12) 9.48(7.62-10.71) 9.64(8.51-12.44)
HPP % 0.59F0.07 0.63F0.06 0.66F0.07 0.090%
0.56(0.51-0.72) 0.67(0.51-0.71) 0.67(0.56-0.80)
Amygdala 1.75%0.17 1.7170.23 1.71%70.30 0.935°
1.70(1.45-1.99) 1.66(1.42-2.17) 1.65(1.45-2.48)
AMY % 0.1170.01 92%9.0.1170.01 0.1170.01 0.770%
0.11(0.10-0.13) 0.11(0.10-0.15) 0.11(0.09-0.14)
Accumbens 0.70F0.16a 0.83F0.13)b 0.63F0.09a 0.005°
0.65(0.52-1.00) 0.83(0.51-1.07) 0.60(0.50-0.79)
ACC % 0.04F0.01a 0.05F0.01b 0.04F0.008a 0.013°
0.04(0.03-0.06) 0.06(0.03-0.07) 0.05(0.03-0.05)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: ANOVA, b: Kruskal Wallis. ANOVA sonucunda aralarinda anlamli farklilik tespit
edilen ortalamalarin karsilastirilmasi DUNCAN ¢oklu karsilastirma testi ile, Kruskal Wallis sonucunda anlamli farklilik bulunan
ortalamalarin karsilagtirilmast Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayni satirda ayni harfle gosterilen ortalamalar arasinda anlaml
farklilik yoktur (p>0.05).

Yas ile SFG.PFC L (r= -0,715; 0,013), MFG.DPFC L (r= -0,675 0,023) ve
CerebralCortex L (r= -0,648; 0,031) arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli
bir iliski vardir.

TMT-A puanina, TMT-B puanina ve (TMT-B) — (TMT-A) puanina gore yapilan gurup

karsilastirma sonuglarina gore,

Calisanlarin TMT-A puanlarina gore (TMT-A< 34.83, 34.83<TMT-A<38.82, TMT-A >
38.82) yapilan karsilastirma sonuglara gore PT% degerleri bakimindan TMT-A gruplari
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamhdir (p=0.034). 38.83<TMT-A<38.82
gurubunun PT% degerleri (0.644+0.07) diger TMT-A guruplarindan (TMT-A<34.83,
TMT-A>38.82; sirastyla 0.55+0.05, 0.5740.06) anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: TMT-A puania gore yapilan gurup karsilastirma sonuglari

<34.83 34.83<TMT-A<38.82 > 38.82
AOFSS AO+SS AOFSS p*
Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.) Medyan (Min-Maks.)
White Matter 491.59+48.05 496.1+67.61 485.38+47.20 0.890
WM 488.93(393.26-591.68) 496.1(448.29-543.91) 500.47(423.35-543.77)
WM % 32.35+2.62 35.5+4.89 28.62+11.82 0.525
33.06(26.87-37.02) 35.5(32.04-38.96) 32.24(0.0-36.18)
Grey Matter 817.43%77.20 724.40+33.38 801.44+121.47 0.222
GM 833.28(690.42-950.13) | 724.40(700.8-748.01) | 766.4(699.58-1077.52)
GM % 53.82+4.38 51.83%+2.30 54.01+5.23 0.853
55.78(46.74-59.33) 51.83(50.20-53.46) 54.11(46.54-61.46)
Cereblum 1138.36+66.84 1057.29%22.71 1117.47%¥120.17 0.147
1148.9(1028.45- 1057.29(1041.23- 1088.44(1003.42-
1256.99) 1073.35) 1391.8)
CB 74.96%2.72 75.65¥1.75 75.3743.08 0.839
74.89(69.63-81.45) 75.65(74.41-76.89) 75.49(70.67-79.39)
Brain Stem 24.3942.30 22.49+3.85 24.96+2.54 0.582
24.96(18.94-27.72) 22.49(19.77-25.22) 25.04(21.47-28.07)
BS % 1.604+0.11 1.6140.28 1.6840.12 0.225
1.57.654+0.90 1.61(1.41-1.81) 1.71(1.43-1.84)
Caudate 7.65%0.90 7.70%0.14 7.5340.74 0.926
7.46(6.19-9.69) 7.70(7.60-7.81) 7.63(6.32-8.58)
CAU % 0.50+0.5 0.5540.01 0.5140.06 0.348
0.49(0.42-0.65) 0.55(0.54-0.56) 0.49(0.44-0.64)
Putamen 8.39+0.88 9.01+1.01 8.49+0.69 0.673
8.45(5.77-10.24) 9.01(8.29-9.73) 8.38(7.53-9.59)
PT% 0.554+0.05a 0.64+0.07b 0.5740.06a 0.034
0.56(0.39-0.67) 0.64(0.59-0.70) 0.59(0.43-0.63)
Thalamus 10.96+1.38 11.72%2.29 10.86+1.32 0.820
10.74(8.86-14.006) 11.72(10.10-13.34) 10.72(8.94-13.08)
TH % 0.7240.07 0.8440.16 0.7340.09 0.479
0.72(0.58-0.90) 0.84(0.72-0.96) 0.73(0.56-0.87)
Hippocampus 9.47+1.08 8.71+1.08 9.684+1.40 0.651
9.64(7.54-11.12) 8.71(7.95-9.48) 9.51(7.62-12.44)
HPP % 0.62+0.07 0.62%0.07 0.65+0.08 0.731
0.64(0.51-0.73) 0.62(0.57-0.68) 0.66(0.51-0.80)
Amygdala 1.72%0.20 1.5540.05 1.76+0.31 0.391
1.68(1.45-2.17) 1.55(1.51-1.59) 1.66(1.42-2.48)
AMY % 0.1140.01 0.1140.0 0.1140.01 0.405
0.11(0.09-0.15) 0.11(0.11-0.11) 0.12(0.10-0.14)
Accumbens 0.72%0.15 0.86+0.08 0.74%0.16 0.472
0.71(0.51-1.07) 0.86(0.80-0.92) 0.79(0.5-1.0)
ACC % 0.04+0.00 0.0640.00 0.05+0.01 0.117

0.05(0.3-0.07)

0.06(0.06-0.07)

0.05(0.03-0.07)

AO: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma. a: Kruskal Wallis sonucunda anlamli farklilik bulunan ortalamalarin karsilastirilmasi

Mann Whitney U testleri gergeklestirildi. Ayni satirda ayn1 harfle gosterilen ortalamalar arasinda anlaml farklilik yoktur (p>0.05).

TMT-A testinden alinan puana ve beyin bolgelerindeki hacim 6l¢iim degerleri arasindaki

korelasyon analiz sonuglarina gore; TMT-A puanmi ile Frontal L (r= -0,864; 0,001),
SFG.PFC L (r=-0,691; 0,019), MFG.DPFC L (r=-0,68; 0,021), CerebralCortex L (r= -
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0,656, 0,028) ve CerebralCortex R (r=-0,609; 0,047) arasinda negatif yonlii istatistiksel

olarak anlaml bir iliski vardir.

Diger korelasyon analiz sonuglari,

BDNF diizeyleri ve beyin bdlgelerindeki hacim Ol¢im degerleri arasindaki
korelasyon analiz sonuglarina goére; BDNF diizeyleri ile MTG R (r=-0,7; 0,016) ve
MFG.DPFC R (r= -0,63; 0,038) arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli
bir iliski vardir.

NT3 diizeyleri ve beyin bolgelerindeki hacim o6l¢iim degerleri arasindaki
korelasyon analiz sonuglarina gére; NT3 ile MFG.DPFC_R arasinda negatif yonli
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (r=-0,639; 0,034).

PUKI sonuclari ve beyin bolgelerindeki hacim &lgiim degerleri arasindaki
korelasyon analiz sonuglarina gére; PUKI ile SFG.PFC L arasinda pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (r=0,621; 0,041).

TMT B testinden alinan puana ve beyin bolgelerindeki hacim Ol¢iim degerleri
arasindaki korelasyon analiz sonuglarina goére; TMT B puani ile Mamillary L (r= -
0,664; 0,026) ve Mamillary R (r=-0,633; 0,036) arasinda negatif yonlii istatistiksel

olarak anlaml bir iligki vardir.
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5. TARTISMA VE SONUC

Vardiya sistemi glinlimiizde saglik, giivenlik, imalat, ulasim gibi bircok sektdrde kendine
Ozgii sistemlerle devam etmektedir. Bu arastirmada farkli meslek gruplarindan ve farkli
vardiya sistemlerinden kisilere yer verilmistir. Odaklanilan konu hangi is kolu oldugundan
ziyade yalnizca yaklagik 16.00 itibaren baslayan gece caligmayir kapsayan vardiyanin
(>4giin/1 ayda minimum) kognitif fonksiyonlara etkisidir. Bu ¢alismanin amaci vardiyali
calisan erkeklerde BDNF, GDNF ve Norotrofin 3 diizeylerinin ve beyin hacimlerinin
incelenmesidir. Ayrica nobetli calisanlarda uyku kalitesini degerlendirmek igin PUKI,
biligsel performansi degerlendirmek icin MOCA ve TMT, anksiyete diizeyini belirlemek
icin BECK anksiyete 6l¢egi kullanilmistir. Kisilerden alinan sosyodemografik bilgiler
dogrultusunda her bir parametrenin nasil degistigi de incelenmistir. Arastirmamiz,
kadinlarin mestiirasyon dongiisii zamanlarindaki hormonal degisimlerin norotrasmitterle
etkilesimleri (86-88) nedeniyle ve daha saglikli 6l¢iim yapabilmek amaciyla degisken

sayisini teke indirmek i¢in yalnizca erkeklerde gerceklestirilmistir.

Calismamiz sonuglarma gore vardiyali calismak uyku kalitesini olumsuz olarak
etkilemektedir. Elde edilen PUKI sonuglar1 vardiyali ¢alisanlarin %77’sinin kétii uyku
kalitesine sahip oldugunu gdstermektedir. Ancak 6 yil ve daha fazla siliredir vardiyali
calisanlar ile 5 yil ve daha az ¢alisanlarin PUKI sonuglarini birbirine benzer ¢ikmustir. 1, 2
ve 3 vardiyali calismak, calisma sistemi ya da ayhik toplam calisma saati de PUKI
sonuclarinda bir farkliliga neden olmamistir. Literatiirdeki cesitli calismalarda ise ¢alisma
siiresi ile PUKI arasinda anlamli bir iliski oldugu saptanmuis; bir ayda tutulan gece nobeti
sayis1 arttikga uyku kalitesinin azaldig (74), haftalik 40 saatten fazla vardiyali ¢alisanlarin,
daha kotii uyku kalitesine sahip oldugu rapor edilmistir (75). Ayn1 zamnada vardiya
programlarin1  diizensiz olarak degerlendiren vardiyali ¢alisanlarin, Avusturyali bir
demiryolu sirketinde ¢alisan 185 vardiya calisam PUKI ile yaptign calismada giindiiz
uykululugu ve uyku siiresi alt dlgeklerine gore uyku kalitesini 6nemli 6lcilide diisiirdiigiint
bildirmistir (115). Ayrica bu ¢alismada PUKI puanlarina gore ilkokul — Ortaokul mezunu
vardiyali ¢ahisanlar ile karsilastirildiginda Lise — Onlisans ve Lisans mezunu vardiyali
calisanlarin uyku kalitesinin daha koétii oldugu belirlenmistir. Ancak literatiirde vardiyali
calisanlarin  6grenim diizeylerine gore uyku kalitesini inceleyen bir calisma

bulunmamaktadir.
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Temel inceleme noklarimizdan biri olan vardiyali ¢alisma siiresine gére oranlara
baktigimizda 1-5 yil vardiyali ¢alisanlarin oran1 51.0 %, 6-36 yil vardiyali calisanlarin
orani 49.0%’dur. Elde ettigimiz sonuclara gore vardiya ¢aligma siiresi gruplarina gore
incelenen BDNF ve NT3 degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamlidir. 1-5 yil siire ile vardiyali ¢aliganlarin BDNF ve NT3 degerleri 6-36 yil vardiyali
calisanlara gore daha yiiksek bulunmustur. 1-5 yil siire ile vardiyal ¢alisanlarin GDNF
degerleri ile 6-36 yil vardiyali calisanlardan daha yiiksektir fakat gruplar arasindaki bu
farklilik istatistiki olarak anlamli degildir. Bildigimiz kadariyla literatiirde kisa vadeli
vardiyali ¢alisma ile uzun vadeli vardiyali ¢aligma siiresinin dolayisiyla sirkadiyen ritm
uyku bozuklugunun BDNF ile iligkisinin incelendigi ilk c¢alismadir ve arastirma
sonuglarimiza gére BDNF’nin vardiyali c¢alisma maruziyeti arttikca negatif yonde
etkilenmesi, vardiyali ¢alismanin siiresi uzadikg¢a biligsel fonksiyonlarin olumsuz
etkilenebilecegini gostermektedir. Literatiirde plazma BDNF diizeyleri ile uyku bozuklugu
arasindaki iliskiyi inceleyen arastirmalara baktigimizda kronik uyku kisitlamasinin
BDNF’de diisiise yola actigi kanitlanmistir (49). Uykusuzluk sikayeti yasayanlarin serum
BDNF degerlerinin, uyku sagligi yerinde olanlara gore diisiik bulundugu (89), kalite ve
miktar diizeyi az olan uyku sonucu diisiik diizeyde bulunan serum BDNF degeri (90) gibi
sonuglar, BDNF degerinin olumsuz uyku deneyimleri ile diistiiglinii gosteriyor. Benzer
sekilde eksojen BDNF’nin sicanlarda ve tavsanlarda uyku siiresini arttirdigi bildirilmistir,
bu da uykunun diizenlenmesinde BDNF nin rolii oldugunu gostermektedir (91). 6 saat tam
uyku yoksunlugunun sican serebral korteksi ve talamusunda BDNF mRNA’y1 arttirdigi
bildirilmistir. Bu BDNF mRNA artis1 uyku yoksunlugu ile BDNF proteini azalmasina kars1
bir yanit olabilir (92). Ayrica artik biligsel bir gésterge olan BDNF nin biligsel performansi
olumsuz etkileyen Alzheimer (49, 98), sizofreni (89), depresyon (90, 93, 94, 95) ve
bipolar (96, 97), ve demans (98) gibi hastaliklarin etkisiyle diistiiglinii gésteren pek ¢ok
arastirma mevcuttur. Bu ve benzer arastirmalarin bazilar1 s6z konusu hastaliklarin
diizeyinin artmasiyla BDNF oranimin daha fazla distiigiinii gostermektedir. Hastalik

tyilestikce BDNF nin arttigin1 gosteren ¢alismalar da mevcuttur (89, 99).

Arastirmamiz sonuglarina gore vardiyali ¢calisanlarda MOCA degerleri bakimindan vardiya
gruplart arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.010). 1-5 yil siire ile vardiyal
calisanlarin MOCA degerlerinin 6-36 yil vardiyali calisanlara gére daha diisiik oldugu
tespit edilmistir. Literatiirdeki ¢alismalara baktigimizda bizim calismamiz sonuglarinin

aksine MOCA testi sonucuna gore hem toplam puanda, hem de gecikmeli hatirlama ve
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lisan alt kategorilerinde hasta grubunun daha koétii performans sergiledigi bulunmustur
(100). Baska bir calismada gece uyku bozuklugunun 4 yil takip sonra bilissel etkisi
incelenmis, MOCA skorlar1 anlamli olarak azaldigi belirlenmistir (101). Bizim ¢alismamiz
sonuglarmin literatiir ile uyumlu olmamasinin sebebi iki grup arasinda 6grenim durumu
farkliligindan (Grup 1’in lisans oran1 %36,0, Grup 2 lisans orani ise %41,6) kaynaklaniyor
olabilir. MOCA degerleri bakimindan TMTB gruplar: arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamhdir (p=0.027). Bilissel fonksiyonlart normal TMTB gurubu MOCA daki 1iyi
performansla tutarlilik gostererek diger TMTB gruplarindan anlamli derecede yiiksek

bulunmustur. Literatiirde bu konuda yapilmis bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismamiz sonuglarma gore katilimcilarin vardiya sayiart ile TMTB degerleri
bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli bulunmustur. 3 vardiyali
calisgan gurubun TMTB degerleri vardiya 2 ve Vardiya 1’deki katilimcilardan 6nemli
ol¢iide yiiksek bulunmustur. TMTB degerleri bakimindan Vardiya 1 ve Vardiya 2 gruplari
arasinda anlamli bir farklilik bulunamadi. Bu sonuglar ¢alismamizda 6ngoriilenin aksine
bir sonug vermistir. 3 vardiyali ¢alisan grubun daha az iste kalma siiresi nedeniyle daha iyi
TMTB performansi ve daha iyi MOCA degerlerinin olabilecegi yoniindeydi. Sonuclarin bu
sekilde olmasi gruplar arasindaki egitim diizeyi farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.
Literatiirde vardiya sayis1 ve dikkatsizlik ile buna bagli olarak kaza oranlar ile ilgili bir
caligma bulunmaktadir. 2002'den 2007'ye ve 2014'ten 2017'ye kadar bir ABD’de bulunan
tiim tip 6grencileri, ileriye doniik kohort ¢alismasinda, katilimcilar her ay caligma saatleri,
uzun vardiya slireleri ve motorlu ara¢ kazalari, yaralanmalar ve dikkat bozukluklar1 dahil
olmak iizere olumsuz sonuglar bildirilmistir. Lisansiistii Tip Egitimi Akreditasyon
Konseyi’nin 16 saatlik ¢alisma saati sinirinin uygulanmasimin ardindan, ayda ortalama
uzatilan siire (>24 saat) vardiya sayist 3,9'dan 0,2'ye diisiiriilmiistiir. Bunun sonucunda
motorlu ara¢ kazasi riski %24 azald1 (goreceli risk [RR] 0.76; 0.67-0.85), perkiitan
yaralanma riski %40'tan fazla azaldi (goreceli risk 0.54; 0.48-0.61) ve dikkatsizlik orani
%18 azaldig1 bildirilmistir (102).

Calismamizdan elde edilen verilere gore ¢cocuk sahibi olmayanlarin BDNF, GDNF ve NT-
3 diizeyleri ¢ocuk sahibi olanlara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu sonug¢ da
caligmamizin katilimcilarinda egitim diizeyi diisiik olan grubun cocuk sayisinin fazla
olmast ile ilgili oldugunu diisiiniiyoruz. Ote yandan, arastirmamiz sonuglarina gére BDNF,

GDNF ve NT3 degerleri bakimindan vardiyali ¢alisanlarin yas gruplar: arasindaki farkiilik
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istatistiki olarak anlamli bulunmus, 23-34 yas gurubunda olan katilimcilarm BDNF
degerleri diger yas gruplarindan (35-39, 40 ve f{izeri) anlamli derecede yliksek
bulunmustur. Literatiirde yapilan bir ¢calismada 3237 kiside yapilan vardiya siiresi ve
biligsel 6zellikler aragtirilmistir. Bilissel puanlar yasla birlikte azaldig ve egitim diizeyi ile
arttig1, Erkekler i¢in, vardiyali ¢aligma siiresi arttik¢a bellek performanst diisme egiliminde
oldugu belirlenmistir. En diisiik maruz kalma siiresi (1-4 y1l) ile karsilastirildiginda 10 — 20
yil grubu, her yasta bilissel verimlilik iizerinde ayni etkiye sahip oldugunu gostermistir
(103). Bu calisma 10 yil sonra hayatta kalan aym kisilerle ve aym testlerle yapilmais;
vardiyali ¢alismanin bozulmus bilisle iliskili oldugu agiklanmistir. Bu iligki, 10 yili1 asan
maruziyet siireleri i¢in daha giigliidiir (doz etkisi; mevcut kohortta 6.5 yillik yasa bagl
diisise esdeger biligsel kayip). Vardiyali isten ayrildiktan sonra biligsel islevlerin
lyilesmesi en az 5 yil siirmiistiir (tersine c¢evrilebilirlik). Bu oOrnekte bize vardiyal

caligmanin biligsel performans iizerindeki etkisini giiclii bir sekilde gostermektedir.

Uyku yoksunlugu ilk 6nce bilissel ve daha sonra fiziksel performansta kayba yol agmakla
kalmaz, aynm1 zamanda biiyiime hormonu ve melatonin zamaninda saliniminin
baskilanmasi, kortizol konsantrasyonunda artis ve insiilin duyarliliginin bozulmasi gibi
ciddi metabolik sonuglara da yol acar (104). Uyku yoksunlugu, gece ve doniisiimlii
vardiyali calisanlarda gozlenen karakteristik o6zelliklerden biri oldugundan, bu etkilerle
olusabilecek hipertansiyon ve bagisiklik sistemi baskilanmasi ile birlikte 'metabolik
sendrom' ve tip II diabetes mellitus gelisimi ile birlikte kilo alim1 ve obezite gibi metabolik
bozukluklar (105, 106) belirli malignitelerin artan insidanst da dahil olmak {izere, uzun
siireli vardiyali c¢alisgmanin uzun vadede ortaya ¢ikan olumsuz etkilerinin bazilarini
aciklayabilir (107). Tiim bunlar uzun siire vardiyali calismayla ortaya ¢ikan norotrasmitter
sonuglarimizla uyumlu olsa da PUKI ile uzun siire vardiyali ¢alisma arasinda anlamli bir
iligki bulunamamistir (BDNF, GDNF, Noétotrofin 3 sirastyla; qg=0.758, g=0.608,Q=0.934).
PUKI’nin uyku kalitesi degerlendirmesi giizel olmakla birlikte toplam uyuma saatinin ne
kadarinin geceye denk geldigini yeterince dikkkate almamaktadir. Yeterli ve zamaninda
uyku, saglikli biligsel yaslanma i¢in zorunludur, cilinkii anilar1 pekistirmede, bilissel
performans: siirdirmede ve uyaniklik sirasinda biriken potansiyel olarak ndrotoksik
metabolitleri temizlemede 6nemli bir rol oynar (108, 109). Uyku problemlerinin bilisi koti
yonde etkiledigini anlatan pek ¢ok arastirma bulunmaktadir (110-113). Diizensiz
programlar ve artan gece vardiyalari, uyku bozukluklar1 ve ¢alisma saatleri, polislerde daha

yiikksek tikenmislik riski ile iliskilidir (114). Baska bir arastirmada ise sabit giin,
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dontistimli giindiiz, sabit gece ve donlisimli gece vardiyalar1 olarak gruplanmistir. Tim
vardiya tilirleri arasinda, sabit gece vardiyali ¢alisanlarin en kisa uyku siiresine, en yiiksek
tikenmislik puanma ve en yiiksek uykusuzluk ve minér ruhsal bozukluk prevalansina
sahip oldugu bulunmustur. Sabit bir gece vardiyasinin uyku ve zihinsel saglik sorunlari
icin daha biiyiik risklerle iliskili oldugunu ve bu iliskilere uyku bozuklugunun aracilik

edebilecegi ileri siirtilmiistiir (116).

5.1.Kranial Hacim Olciimleri

Sirkadiyen bozulma, serebrovaskiiler ve norodejeneratif bozukluklar i¢in 6nemli bir risk
faktori olabilir (117). Norogdriintiileme teknikleri son yillarda pek ¢ok arastirmada bilissel
islevler acisindan anatomik, morfolojik olarak inceleme i¢in kullanilmistir. Bunlar basta
norolojik hastaliklar olmak iizere, psikiyatrik ¢aligmalar, gelisimsel gozlemler gibi klinik

ya da klinik olmayan pek ¢ok alanda gerceklesmistir.

Sekil 5.1. Prefrontal korteks, medial temporal lob, talamus ve mamiller cisim konumlari-1.
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Sekil 5.2. Prefrontal korteks, medial temporal lob, talamus ve mamiller cisim konumlari-2.

Her iki sekilde (Sekil S.1 ve Sekil 5.2)’de koyu lacivert: Mamiller cisim sag lob, koyu kahverengi: Mamiller cisim sol lob,
lila: medial temporal sol lob, agik kahverengi: medial temporal sag lob, agik yesil: prefrontal korteks sol lob, sol talamus;
pembe: prefrontal korteks sag lob, sag talamus; agik kahverengi dorsolateral prefrontal cortex sol lob, acik lacivert:
dorsolateral prefrontal cortex sol lobu gosteriyor. Bolgelerin daha net gosterilebilmesi igin farkli sagital, aksiyal va koronal

acilardan da gosterilmistir.

Frontal lob ve medial temporal lob iki temel bellek bolgesidir (118) (Sekil 5.1, Sekil 5.2).
Medial temporal lob yaygin olarak uzun siireli hafiza bolgesi olarak tanimlanir (119),
bizim ¢alismamizda BDNF ile sag Medial Temporal Lob (MTG_R) arasinda negatif yonli
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir. Prefrontal korteks(prefrontal lob(6zellikle
dorsalateral)) bolge kisa siireli bellek, bilgi giincelligi ile ilgilidir (118) ancak bizim
calismamizda BDNF ile sag dorsolateral prefrontal cortex (MFG.DPFC R) arasinda
negatif yonli istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur. Literatiirde Hafif Biligsel
Bozukluk (HBB) ve demans hastalar1 saglikli katilimcilara gore daha diisiik BDNF serum
seviyeleri gosterdi; demans hastalari, HBB hastalarina ve saglikli katilimcilara gére daha
kiigiik bir hipokampal hacim gosterdigini, BDNF'deki diisiisiin, hipokampal azalma ile
ifade edilen ndronal hasarin olusumundan dnce baslayabilecegini destekleyen bir ¢alisma

mevcuttur (144).
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Uzun siireli bellekte, bu iki bolge kadar talamus, mamiller cisimler ve retrosplenial
korteksin de rolii oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (119). Calismamizda da TMT B ile
Mamillary L arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir. TMT B ile
Mamillary R arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir. Aragtirma
sonuglarimiza gore vardiyali ¢alisanlarda 7MT A ile Sol Frontal bolge arasinda negatif
yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir. Sol frontal korteksin bellegin kodlama
asamasinda, sag frontal korteksin ise geri ¢agirma asamasinda rolii olduguna dair yapilmis
bir calisma(121) ve frontotemporal bolgenin bilgiyi geri cagirmasiyla ilgili bagka bir
calisma mevcuttur. (Sag frontotemporal bolge; olaysal bilgiyi geri c¢agirilmasi, sol
frontotemporal bolge; anlamsal bilgiyi) (122) .Daha sonra dorsolateral prefrontalkorteks’in
araclar kodlamadan 6nce diizenlemekle gorevli oldugu ve uzun siireli bellekten cagrilan
an1_izdiisiimlerinin ger¢ekligini dogrulama, denetleme ve degerlendirmeyi gergeklestirdigi
ve ventrolateral prefrontal korteksin de siirekliligi sagladigi belirtilmistir (119). Bizim
sonuclarimiza gore yine vardiyali ¢alisanlarin TMT A sonuglari ile SFG.PFC_L arasinda
negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir, TMT A sonuglar ile
MFG.DPFC L arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir. Bellek,
oncelikle iki tarafli prefrontal ve parietal bolgelerle iliskilendirilmistir; sol prefrontal ve
zamansal bolgelerle anlamsal bellek; sol prefrontal ve medial temporal bolgelerle epizodik
bellek kodlamasi; sag prefrontal, posterior orta hat ve medial temporal bdlgeler ile
epizodik hafiza alim1 ve motor, parietal ve subkortikal bolgelerle 6grenme. Son ¢alismalar,
karmasik bellek gorevlerinin farkli alt bilesenlerinin sinirsel bagmtilarii ve daha biiyiik
beyin alanlarinin farkli alt bdlgelerinin bilissel rollerini ayrigtirarak daha yiiksek 6zgiilliik
saglamistir (123). Biz de daha genis alan1 kapsayan TMT A ile CerebralCortex L arasinda
negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski (r= -0,656; 0,028), TMT A ile
CerebralCortex R arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki (r= -0,609;

0,047) bulduk.

Arastirma sonuglarimiza gore vardiyali ¢alisanlarda Yas ile SFG.PFC_L arasinda negatif
yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki, MFG.DPFC L arasinda negatif yonlii
istatistiksel olarak anlamli bir iligki, CerebralCortex L arasinda negatif yonlii istatistiksel
olarak anlamli bir iliski vardir. Yas artisiyla bilgsel islevlerdeki degisikler (bellek
giincelleme, yeniden siralama veya engelleme gibi yonetici iglevler gibi ) daha belirgindir
(124). Norogoriintiilemelerde bu aktivasyonlarla ilgili 6zellikle isleyen bellek, gorsel

dikkat ve epizodik geri almada yaslh yetigkinler, geng yetiskinlere gére daha zay1f oksipital
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aktivite ve daha giiglii prefrontal(islevsel telafiyi yansitabilir) ve parietal aktivite
gosterdigini, ayrica ¢aligma bellegi ve gorsel dikkat gorevleri sirasinda geng yetiskinlere
gore daha fazla ikili prefrontal aktivite modeli gosterdigini ve geng yetiskinlerle
karsilastirildiginda, yash yetiskinler her ii¢ gorevde de daha zayif hipokampal olusum
aktivitesi, ancak epizodik alma gdrevinde daha giiclii parahipokampal aktivite gosterir
(125). Norogoriintiileme verileri, benzer nesnel zorluk seviyeleri i¢in yash yetiskinlerin
genellikle geng yetiskinlerden daha biiyilik 6l¢iide beyin aktivasyonu ve/veya daha fazla
aktivasyon bolgesi gosterdigini vurgulamaktadir (125, 126, 127). Bu durum bellek gorevi
zorlastikca aktivasyon artis1 daha fazla karsilanamayarak yerini daha kotii performansa
birakir (124, 126, 128). Literatiir orta yastaki zayif uykunun norodejenerasyonla iliskili
biyolojik faktorlerin birikimi (6rnegin amiloid(129, 130, 131), ardindan biligsel gerileme
ile baglantili olmasindan s6z eder (132). Uyku yoksunlugu geng yetiskinlerde yasl
yetiskinlere gore daha fazla biligsel bozulmaya neden olur, uyku hafiza konsolidasyonunu
geng yetigkinlerde yash yetiskinlere gore daha fazla tesvik eder, sekerleme yapmak ve gece
uykusunu iyilestirmek ise geng¢ ve orta yash yetiskinlerde biligsel islevlere yarar saglar,
ancak genellikle yagh erigkinlerde degil (132). Yasla birlikte hafiza diisiisii 6zellikle yasa
bagl kiiclilmeye kars1 savunmasiz olan MTL boélgelerindeki hacimsel diisiislerle iliskilidir
(133, 134). Ayn1 zamanda Kisinin bir ¢evrede yolunu bulmasi ve i¢inde meydana gelen
olaylar1 hatirlamas1 da hipokampus ve medial temporal loblarla baglantili ¢ok 6nemli
biligsel yeteneklerdir (135). Tiim bunlara ragmen erken yas vardiyali yasta norolojik hasar
riskine kars1 kolay kolay diren¢ saglamaz. Bir arastirmada vardiyali ¢alismaya 20 yastan
once maruz kalmanin MS hastaligina yakalanmak icin yiiksek bir risk oldugu agiklanmigtir
(136). ABD’de 198.419 hemsire ile yapilan bir ¢alisma ise 20 yillik gece ¢alismasindan
sonra kesin MS tanis1 alma riski 6nemli 6l¢iide arttigini bulmustur (137). Ayrica vardiyali
caligmanin daha O6nce sz ettigimiz inflamatuvar stireglerle ¢ok yakin iligkisinden sonra,
MS’in ¢evresel faktorler tarafindan tetiklenen 6zellikle bazi asama tedavilerinde bagisiklik
terapilerinin kullaniliyor olmasi (138) da ¢ok dikkat ¢ekicidir. Yine ABD’de yapilan bagka
bir calismada >5 yil boyunca gece vardiyasinda c¢alisan kadinlarin tiim nedenlere bagh

Oliimlerinde ve KVH mortalitesinde orta dlizeyde bir artig aciklanmistir (138).

Literatiirde bulunan yakin tarihli bir ¢aligmada; vardiyali ¢alistyor olan, hi¢ vardiyali
caligmamis olan ve daha onceden vardiyali ¢calismis (en az 2 yildir vardiyali ¢alismay1
birakmis) seklinde iic grup olusturulmus ve biligsel yonden cesitli kategorilerde

incelenmistir. MRI sonuglarina gore hala vardiyali ¢alisiyor olanlarin sol talamaus gri
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madde hacminin, eskiden vardiyali ¢alisanlardan ve hi¢ vardiyali ¢alismamis olanlardan
daha diisiik oldugunu, yine hala vardiyali calisanlardan daha yiiksek sayida vardiyali
calisma yil1 olanlarin da sol talamusun daha diisiik gri madde hacmine sahip oldugu
belirlenmistir (139). Bizim arastirmamizda da vardiyali calisma siiresine gore yaptigimiz
karsilagtirma sonuglarina gére 6 yil ve daha fazla siiredir vardiyali calisanlar ile
karsilagtirdigimizda 5 yil ve daha az vardiyali calisanlarda Grey Matter (GM)%,
Cerebrum(CB), Amygdala (AMY), AMY % ve Accumbens (ACC) hacimlerinin daha
kiiciik oldugu belirlenmistir. Korelasyon analizi sonuglarina gore vardiyali ¢calisma siiresi
ile CB hacmi arasinda pozitif ve istatistiki olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir. GM,
omuriligin merkezinde kelebek seklinde bir boliimdiir. Bu beyin dokusu cerebellum,
cerebrum ve beyin sapinda bol miktarda bulunur. Sinir sinapslarinin yani sira, néron hiicre
govdesinin, akson terminalinin ve dendritlerin bulundugu bélgedir. CB, beynin en biiytlik
kismini olusturur. Duyular isler yonetir, okuma, yazma ve konusma yeteneginizi kontrol
eder, Working memory yani kisa siireli bellekten sorumludur, davranis ve kisilik, hareket,
O0grenme, mantik ve muhakeme den sorumludur. Amigdala, 6ncelikle korkuyla iligkili
duygu ve hatiralarin islenmesinde rol oynar. Beyindeki limbik sistemin bir parcasi olarak
kabul edilir ve korku ya da zevk gibi gii¢lii duygulari nasil isledigimizin anahtaridir. Ana
gorevi korku ve saldirganlik gibi duygular diizenlemektir. Anilarimiza duygusal anlamlar
baglamada, 6diil isleme ve karar verme rol oynar. Accumbens, Cekirdek akumbens
(NAcc), odiiller ve motivasyon dahil olmak iizere ¢esitli davranislara aracilik ettigi
diisiiniilen 6nemli bir beyin alamidir (Sekil 5.3). Literatiirdeki c¢aligmalar ise bizim
calismamiza zit sonuglar elde etmistir. Calismamiz sonuglarinin literatiirden farkl
¢ikmasinin sebebi olarak bu ¢alismadaki vardiyali ¢alisanlarin yas dagilimlarinin ve egitim

diizeyinin farkli olasindan dolay1 olabilecegini diisiiniiyoruz.
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E Cerebrum
- Amygdala

[:l Accumbens

Gray matter

Sekil 5.3. Cerebrum, GM, Accumbens ve Amygdala bolgelerinin saggital MR goriintiisii {izerinde

konumu.

Calismamiz sonuglarina gore 2 ve 3 vardiyali ¢alisanlar ile karsilastirdigimizda 1 vardiyali
calisanlarda Putamen, PT% ve Talamus (TH) % hacimlerinin daha biiyiikk oldugu
goriilmiistiir. Vardiya sirali ve Gece giindiiz birlesik ¢alisanlar ile karsilastirdigimizda
Glindiiz-gece sirali vardiya yapanlarin GM (Grey Matter) ve Hippocampus hacimlerinin
yiiksek oldugu bulunmustur. Putamenin birincil islevi, hareketleri c¢esitli asamalarda
(6rnegin hazirlik ve yiiriitme asamalar1) diizenlemek ve c¢esitli 0grenme tiplerini
etkilemektir. Talamus, diensefalonun bir parcasidir. Koku duyusu harig, tim sistemlerden
gelen afferent sinyaller icin bir kapi1 olarak kabul edilir. Ayrica amaca yonelik bilingli
davranislardan sorumludur. Viicuda gelen ¢esitli uyaranlara bir ¢esit filtre gérevi yapar. Bu
sayede konsantrasyon saglanabilir. Hipokampus, beynin medial temporal lobunda yer alan,
hafiza ve yon bulmada 6nemli rolii olan bolge. Bir gri cevher tabakasi olup, lateral
ventrikiilin alt boynuz tabani boyunca uzanir. Filogenetik olarak en eski beyin

kisimlarindandir. Hareketlerin davranig bigimine doniismesinde dnemli role sahip bulunan
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limbik sistemde rol alir. Ayrica hafiza ve Ozellikle de kisa siireli hafiza {lizerinde roli
vardir. Uzaysal yon bulmada da etkilidir (Sekil 5.4). Ancak literatiirde farkli vardiya

calisma sistemlerini karsilastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir.

[ SFG_PFC_ L
B MFG_DPFC_L

Sekil 5.4. Cerebral Cortex_l, Nucleus Accumbens, Amygdala, SFG_ PFC L, MFG_DPFC L

bolgelerinin saggital, aksiyal ve koronal agilardan MR goriintiisii lizerinde konumlari.

Bu ¢alismanin sonuglarina gore 22-34 yas araliginda ve 40 yas ve iizeri vardiyali ¢alisanlar
ile karsilastirdigimizda 35-39 yas araligindaki vardiyali ¢calisanlarin Accumbens ve ACC%
hacimleri yiiksek bulunmustur. Korelasyon analiz sonuglarina gore yas ile SFG.PFC L,
MFG.DPFC_L ve CerebralCortex L arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir
iliski oldugu belirlenmistir. Bu sonuca gére ileri yastaki vardiyali ¢alisanlarin sol beyin
yarisindaki bu bolgelerinin daha kii¢lik oldugu goriilmektedir. Beynin sol lobu mantiksal,
matematiksel islemlerde basarilidir. Dili iyi kullanir. Sebep-sonug iligkisini iyi kurar ve
analitik diisiinme becerisine sahiptir. Sag lob yaratic1 kismidir. gorsel ve isitsel konularla
ilgilenir. Insan, sezgilerinde beyninin sag tarafin1 kullanir. Sanatsal konular ile ilgilenir.
ACC, Odiil sistemi (mezokortikolimbik devre); tesvik edicilik 6zelligi (yani "istemek"; bir

odil ve motivasyonu arzulamak), cagrisimsal 6grenme (6ncelikle olumlu pekistirme ve
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klasik kosullanma) ve pozitif degere sahip duygulardan (6zellikle ana bilesen olarak hazzi
iceren duygular; 6rnegin keyif, 6fori ve cosku) sorumlu bir grup noéral yapidir. Prefrontal
korteks frontal lobun korteksi ve altinda bulunan beyaz cevher en iist diizeydeki
davraniglarin  biitlin  bilesenlerinin baglantilarin1  yapan limbik sistemle ve onlar
biitlinlestiren, 6nemli duyu ve motor sistemlerinin arasindaki geri bildirim dongiilerinin ve
baglantilarinin yer aldig1 alandir. Prefrontal korteks hacmi insanda en biiyliktiir,
memelilerde evrimsel slirecte asagiya inildikce kiigiiliir. Beyin korteksi; bilginin
depolanmasi(118), ventrolateral prefrontal korteks’'nin orta boliimii, uyaranin secilmesi,
karsilastirilmasi ve karar verilmesi siireci ile kisa ve uzun stireli bellekte tutulmasi, bilginin
olaysal bellege aktarilmasi gibi gorevlerden sorumlu olup bellekle ilgili bilissel siireclerde
en 0dnemli boliimdiir (120). Serebral korteks sag ve sol yarim kiire olmak iizere iki yapisal
kisima ayrilmaktadir. Insan beyninin en gelismis kisimidir. Diisiinme, algi, ve dil gibi

islevlerden sorumludur (Sekil 5.5).

[ Cerebral Cortex_R
[] Cerebral Cortex_L

[ Frontal_L
] SFG_PFC_L
I MFG_DPFC_L
I Mammillary_L
I Mammillary_R

Sekil 5.5. Cerebral Cortex_R, Cerebral Cortex L, Frontal L, SFG_PFC L, MFG DPFC L

bolgelerinin saggital, aksiyal ve koronal agilardan MR goriintiisii lizerinde konumlari.
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Uzun ziire vardiyaya maruziyetin beyin hacmini olumsuz etkiledigini gosteren bagka bir
calisma da bir sirkadiyen ritm bozukluk sebebi olan jet- lag’in kronik olma durumunda
onemli Ol¢lide ve uzun siireli kortizol ylikselmelere sebep oldugunu (140) bunun etkisiyle
O0grenme ve hafizada azalmis temporal lob hacmine neden oldugunu, bu bilissel
eksikliklerin yiiksek kortizol seviyelerine bes yil maruz kaldiktan sonra ortaya ciktigini

aciklamistir (141).

5.2. Kognitif Testler

Insan davranislarindaki farkliliklarin sebebi yiizyillardir merak konusu olmus, ilk bilimsel
caligmalarda performans Sl¢iimiinii arastirmak i¢in viicut 1s1s1 dongiisii arastirilmis (142,
143), giintimiizde ise pek cok standartlasmis teknik bulunmaktadir. Biligsel testler uzun
yillardir objektif sonuglar veren tekniklerdendir. Bunun yaninda geklisen bilim 1518inda
cok onemli goriisler de vardir. Ornegin 6grenim degerleri bilissel performansla, hatta
biligsel rezevle biribir iliskili oldugu ile ilgili 6nemli goriisler (144,145) ve calismalar
(146) vardir. Arastirmamizda biligsel testler ile egitim durumu arasindaki iligki
incelenmigtir. Tiirkiye egitim sisteminde ¢alismamizda yer alan yas grubundakiler icin
genel olarak 6grenim stiresi ilkokul 5 yil, ortaokul 3 yil, lise 3 yil, dnlisans 2 y1l ve lisans 4

yildir.

MOCA degerleri bakimindan 6grenim diizeyleri arasindaki farklilik istatistiki olarak
onemli bulunmus. ILKOKUL, ORTAOKUL (5 yil ve 8yil) grubunun MOCA degerleri
diger 6grenim diizeylerine gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. TMTA degerleri
bakimindan dgrenim diizeyleri arasindaki farklilik istatistiki olarak énemlidir, ILKOKUL,
ORTAOKUL grubunun TMTA degerleri diger 6grenim diizeylerine gére anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. TMTB degerleri bakimindan 6grenim diizeyleri arasindaki farklilik
istatistiki olarak onemlidir. ILKOKUL, ORTAOKUL (5-8 yil) grubunun TMTB degerleri
en yiiksek, Lisans (15y1l) gurubunun TMTB degerleri en diisiik olarak tespit edilmistir. 593
kiside yapilan bir aragtirmada 8 yildan daha az egitime sahip bireylerin demans gelistirme
riski, daha fazla egitim almis olanlara gore 2,2 kat daha fazla bulunmustur (147). TMT-B
ve NT-3 korelasyonunda negatif yonlii anlaml iliski tespit edilmis olmast NT-3{in biligsel
islevle ilgisini gosteren onemli bir bulgudur. TMT-B frontal bolge islevlerini 6lgmede ve
merkezi sinir sistemi hasarinit degerlendirme kullanilabilen bir testtir ve testi tamamlama
stiresinin artmasi; karmasik dikkati stirdiirme, planlama gibi yiiriitiicii islevlerin azaldigini

gosterir. Bu korelasyon sonucu, testi tamamlama siiresi arttikca NT-3’1lin azalmasinin yani
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yiiriitiicii islevler azaldikca NT-3 diizeyindeki azalmay1 gostermis oluyor. Bu da NT-3 en
onemli fonksiyonu olan noronal sagkalimi desteklemesi (61) Sempatik ve duyusal
noronlarda Periferik Sinir Sistemi (PSS) ve Merkezi Sinir Sistemi (MSS')de noronal
bakimi da diizenlemesi (62) goz Oniine alindiginda vardiyali ¢aligmanin noéral kayba
ve/veya hasara neden oldugunu gosterir. Ustelik vardiyali ¢alisma siiresi arttik¢a bu kaybin
artma durumu s6z konusuudur. Ciinkii ¢alismamizda ayn1 zamanda vardiyali ¢aligsma siiresi

ile NT3 arasinda negatif yonlii istatistiki olarak anlaml iligki de tespit edilmistir.

5.3. PUKI

Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi'ni kullanan bazi kesitsel ¢aligmalar, daha koti uyku
kalitesini daha biiylik genel kortikal atrofi (148,149), hipokampal ve talamik atrofi (150)
ile iliskilendirilmistir. Bizim ¢alismamiz sonuglarma gore PUKI ile sol superior frontal
gyrus/ prefrontal cortex (SFG.PFC L) arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmustur. Bu sonuca goére uyku kalitesi diistiikce analitik diiginme 06zelligi
azalmakta, algi ve diistinme siireci olumsuz etkilenmektedir. Calismamizda vardiyali
calisanlarin %77 si kotii uyku kalitesine sahip oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu sonuglar bize
vardiyali ¢aligsanlarda uyku kalitesindeki kotiilesme arttikga bir problemi detaylandirma,
mevcut verileri birlestirerek etkili problem ¢dzme gibi islevlerin de olumsiiz etkilendigini

gosteriyor.

5.4. Beck Anksiyete Olcegi

Arastirmamizda katilimcilarin %85 ( %16 orta diizey, %29 hafif diizey, %29 minimal
diizey, %10 agir diizey) oraninda anksiyeteye sahip oldugu belirlenmistir. Uyku dogrudan
bilissel fonksiyonlar1 olumsuz etkiledigi gibi dolayli olarak anksiyete diizeyini de
etkilemektedir. Biligsel 6zellikler anksiyete ile iliskilidir. Anksiyete diizeyi arttik¢a bilissel
fonksiyonlarinda olumsuz etkilendigi bildirilmistir (151,152). Bizim arastirma sonucumuza
gore de BECK ile PUKI arasinda pozitif yonlii korelasyon tespit edilmistir ve elde edilen
korelasyon degeri istatistiksel olarak anlamlidir. Literatiirdeki boylamsal bir ¢alismada
1.053 erkegin iiniversite yillarinda uyku bozuklugu ve psikolojik durumla ilgili ortalama
34 w1l takip edilmistir. Calismada geng erkeklerde uykusuzlugun, en az 30 yil boyunca
devam eden daha sonraki klinik depresyon ve psikiyatrik sikint1 i¢in daha biiyiik bir riskin
gostergesi oldugu belirtilmistir (153). 172.077 katilimciy1 igeren otuz dort kohort ¢alismasi

meta-analizle, ortalama 60,4 aylik takip sonucu uyku bozuklugu ve depresyon riski
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arasinda 6nemli Ol¢iide iliski bulunmus (154), 18-64 yaslari arasinda toplam 6510 kisinin
katildig1 baska bir calismada ise 5 saatten az uyuyanlarda anksiyete bozuklugu goriilmiis
(155)tiir. Hatta uyku bozuklugunun ciddi sekilde intiharla iliskili olduguyla ilgili pek ¢ok
kayda deger ¢alisma vardir (156-158). Norveg’te 75.000 kisi iizerinde yapilan ve 20 yil
siiren caligmanin sonucu uyku sorunlarini, hem esas olarak uyku sorunlarinin hem de
karisik anksiyete ve depresyonun varligi nedeniyle intihar riskinin bir gostergesi olarak
aciklamistir (159). Vardiyali ¢alisanlarla yapilan bir calismada da 4 yil sonra anksiyete i¢in
risk diizeyi arttigir bulunmustur (160). Ortalama 35 yasinda ve mevcut islerini 2 yildan
fazla siliredir yapan vardiyali calisanlar ve giindliz calisanlar arasinda psikometrik
Ol¢iimlerde uykusuzluk, anksiyete, depresyon ve hiperaktivite-huzursuzluk diizeyleri
vardiyal1 c¢alisanlarda giindiiz c¢alisanlardan daha yiiksek bulunmustur. Vardiyal
calisanlarda uykunun baglangic ve siire diizensizligi uykusuzluk, duygudurum,

hiperaktivite/huzursuzluk ve yasam kalitesini etkiledigi bildirilmistir (161).

Kranial olarak bilis ve duygular tamamen igigedir diyemesek de birbiriyle ¢cok kuvvetli,
yakin ve karmasik bag i¢cindedir. Medial temporal lob ve amigdala arasindaki etkilesim
hafiza sistemi, duygusal olaylar i¢in daha iyi hafiza s6z konusudur (133). Duygunun (yani
uyarilmanin) bilis iizerinde kognitif fonksiyonlar1 etkilemesini anlatir (162,163). Ornegin
BDNF'nin stresteki roliinii gosteren ilk ¢alisma, immobilizasyon stresinin hipokampusta,
Ozellikle de dentat girusta BDNF ekspresyonunu azalttigin1 gostermis (164), daha sonra bu
sonucu destekler sonuglara sahip ¢alismalar yapilmistir (165,166). Bir fare deneyinde
Normalde karanlik bir gecenin ortasinda 4 saat 1s18a maruz birakilan fareler, hipokampusta
ve duygusal diizenlemeyle ilgili diger beyin bolgelerinde BDNF mRNA ekspresyonunu
azalttig1 agiklanmistir (167).

Yas, Ogrenim durumu gibi etkenlerle ilgili birka¢ nokta daha var. Beyin bilissel
islevlerinde, patolojik bozulmalar ya da normal yaslanma siirecine bagli bozulmalara kars1
biligsel rezerv (168,169) cok onemlidir (170). Bu konuda degistirelemeyen yapisl
Ozelliklerin yaninda Onlenebilen ya da geciktirelilebilen pek cok fizyolojik fonksiyon
vardir. Yasa baghh degisiklikleri tolere edebilme ya da biligsel islevselligin
stirdiiriilebilmesinde bireysel farkliliklar s6z konusudur. Cok daha uzun siire saglikli bir
sekilde islevlerini yerine getirebilme kabiliyeti bilissel rezervler ile ilgilidir. Bu rezervlerin
arttirtlabilmesi ile ilgili kanitlar vardir (170). Beyin rezervi aktif bir siire¢ olup beyin
hasarlarinda hasar1 telafi edisi s6z konusudur (170). 622 yash yetiskinle yapilan bir

aragtirmada fiziksel ve sosyal aktivite yapisal bozulmaya kars1 koruma saglayabilirken,
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diger yasam tarzi davranislar1 hizlandiric1 faktorler olabilecegi agiklanmistir (171). Yagh
oldugu halde, hatta ¢cok yash oldugu halde zihni ¢ok din¢ insanlar gérmiis olabiliriz.
Hafizalar1 kusursuzdur, zihinleri berraktir. Bu c¢alisma bu konuyu bazi agilardan
inceleyerek pek c¢ok calismanin degindigi fiziksel egzersizin biligsel fonksiyonlara
faydasini (172-177) vurgulamis, sosyal iligkilerle iliskisini anlatmis ve en dnemlisi yasam
tarz1 aligkanliklarinin “normal” yaglanan yasli yetiskinlerden olusan bir kohortta,
norodejeneratif hastaliklar1 olmayan insanlarin bile bu kadar farkli yaslandigina dair beyin
yaslanmasindaki farkliliklara dikkati ¢gekmistir. Burada yasamin olagan tarzini1 vurgulamak
istiyoruz. Ornegin egitim diizeyinin bilissel gelisimi ve rezervi destekledigine dair kanitlar
oldugu gibi egitim diizeyi yliksek olanlarin bilissel patolojiye maruz kaldiktan sonra daha
diisiik egtim seviyesine sahip olanlardan ¢ok daha hizli rezerv diisiisline sahip olurlar ve
prognoz mortalite de dahil, ¢ok kotiidiir (178-180). Egitim durumu olagan yasama biraz
daha ek oOzelliktir, calisirken okumak gibi. Ya da aerobik egzersiz, anjiyogenez ve
norogenez dahil olmak {izere kortikal fonksiyon iizerinde olumlu etkileri olan cesitli
fizyolojik adaptasyonlarla iligkilidir (181), calisirken ekstra yapilabilecek bir aktivitedir.
Ayrica rezerv yliksekliginin geng-orta yas donemlerinde olugsmasi (ya da en azindan hasar
gormemesi) da ¢ok onemlidir. Ciinkii yaslandik¢a uyku-bilis baglantisinin daha az esnek
hale gelir (182). Normal yaglanma sirasinda meydana gelen uyku ve uyaniklik
degisiklikleri, belirli bir yagtan sonra Amiloid-beta(A) iiretimini artirarak bilissel gerileme
riskini artirabilir (183). Yasam bi¢iminin (¢evresel faktorlerin) bilissel rezerv lizerine etkisi
ile ilgili pek ¢ok caligmanin 15181nda; vardiyali ¢aligma bir yasam bi¢imi oldugu i¢in, bu
calisma biciminin kiside gelecege yonelik de biligssel saglhigina zarar verebilecegini
Oongoriiyoruz. Bu zararlar yilar sonra geridoniisiimsiiz bazi hastaliklarin temeli olabilir.
Yapilan bir arastirmada uyku yoksunlugu veya uzun siireli uyaniklik, beyin omurilik s1visi
B-amiloid 42 (AP42)'de fizyolojik bir sabah azalmasina etki ettigini bulmus ve bu calisma
kronik uyku yoksunlugunun, Alzheimer hastalig1 riskini artiran serebral AP42 diizeylerini
artirdigini varsaymistir (184). Bu tanimlanan durum bir nébet ¢ikisint anlatmaktadir ve bu
mesleki bir maruziyettir. Bazi epidemiyolojik ¢alismalar ise uyku bozukluklarinin, normal
olmayan uyku siirelerinin hastaliktan ziyade 6liim riskini arttirdigini rapor etmistir (185,

186).

Kisithiliklarimiz olarak, katilimcilarimizin her ne kadar norolojik, psikiyatrik mevcut bir
hastalig1 olmasa da, elde ettigimiz verilere gore bunlar bir ndrolojik, psikiystrik ya da suan

bilinen ya da bilinmeyen bagka bir hastaligin baslangici, belirtisi ya da ilk evresi olabilir.
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Bu uzun zaman sonra ortaya cikabilir ya da minimum diizeyde devam edebilir. Bu
belirsizlik mevcut kisithiliklarimizdan biridir. Ayrica zaman kisitliligt bulundugundan
katilimer sayis1 da diisiik olmustur. Katilimcilarin dagilimi bazi meslek gruplarinda ve

O0grenim gruplarinda tek tip olmasi daha saglam sonuglar verebilirdi.
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6. SONUC

Calismamizdan elde ettigimiz PUKI sonuglar1 vardiyali ¢alisanlarin %77 oraninda kalitesiz
uyku sahibi oldugunu gdostermektedir. BECK Anksiyete sonuglarina gore vardiyalt
caliganlarin biiyiik bir kisminin anksiyete yasadigi belirlenmistir. Ayrica uyku kalitesinin
bozuldugu vardiyali calisanlarda anksiyete diizeyinde artis oldugu belirlenmistir. Biligsel
fonksiyonlar1 6lgmek i¢in uyguladigimiz testler olan MOCA ve TBT sonuglarina gore
uzun siireli vardiyali ¢alismani bir fark olusturmadigim tespit edilmistir. Ancak Ilkokul -
Ortaokul mezunu caliganlarin MOCA degerinin daha diisiik, TMT-A ve TMT-B testi
puanlarinin ise daha fazla oldugu gorilmistiir. Bilissel fonksiyon testlerinde egitim
diizeyinin etkili oldugu sonucuna varilmistir. Biligsel fonksiyonlar ile iliskili oldugu
bilinen Norotrofin ailesi iiyelerinden BDNF, GDNF ve NT-3 diizeylerinin uzun siireli (6
yil ve daha fazla) vardiyali calisanlarda diisiik oldugu ve BDNF, GDNF ve NT-3
diizeylerinin ileri yas vardiyali ¢alisanlarda daha diisiik oldugu belirlenmistir. Uzun siire
vardiyal1 calismak oOzellikle sinaptik plastisiteyi olumsuz yonde etkileyerek LTP
olusumunu bozabilir ve dolayisiyla 6grenme ve bellek bozukluklarina yol agabilir.. Buna
bagli olarak vardiyali ¢alisma siiresi arttik¢a basta uzun siireli hafiza olmak tiizere biligsel

fonksiyonlar olumsuz yonde etkilenebilir.

Vardiyali ¢alisanlarin beyin hacimlerine baktigimizda uzun siireli vardiyali ¢alisanlarda
Grey Matter (GM)%, Cerebrum(CB), Amygdala (AMY), AMY % ve Accumbens (ACC)
bolgelerinin daha biiyiik oldugu tespit edilmistir. Beynin sol lobundaki prefrontal korteks,
dorsolateral prefrontal korteks ve Serebral korteksin vardiyali ¢aligsan ileri yag grubunda
daha kiiciik oldugu goriilmiistiir. TMT-A puani yiiksek olan vardiyali ¢alisanlarin sol lob
Frontal korteks, prefrontal korteks, dorsolateral prefrontal cortex, CerebralCortex , ve sag
lob CerebralCortex; TMT B puam yiiksek olan vardiyali calisanlarin ise sag ve sol lob
Mamillary c¢ekirdeginin kii¢iik oldugu belirlenmistir.

Tiim bu 6nemli sonuglarin toplumun en az yaklasik % 20 lik kismin1 etkiliyor olabilecegi
¢ok oOnemlidir ¢linkli bu kadar devamli ve yaygin olmasi bu problemin ciddi bir halk
sagligr sorunu oldugunu gosterir. Ustelik bu durumu 6nleyebilmek ya da diizeltebilmek
icin pek ¢ok segenek vardir. Ornegin Bir meta analiz ¢alismasi uyku problemlerini ve
bozukluklarin1 azaltmak i¢in miidahalelerin uygulanmasi halinde Alzheimer hastalig

(AH)'nin yaklasik %15'inin 6nlenebilecegini diislindiirmektedir. AH ve diger demanslar,
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diinya capinda maliyetlerle birlikte 6nemli morbidite ve mortalite ile iliskilidir. 2010
yilinda 604 milyar ABD Dolar1 olarak tahmin edilmektedir (187). Bagisiklik sistemini
iceren cok sayida tibbi bozukluk, uyku-uyaniklik fizyolojisindeki degisikliklerle iliskili
olarak ya uyku bozuklugundan kaynaklanir ya da uyku bozuklugu ile siddetlenir. Bu
bozukluklar arasinda bulasic1 hastaliklar, fibromiyalji, kanserler ve major depresif
bozukluk yer alir (188). Tiim bu nedenlerle, bu toplumsal yiikii hafifletmek i¢in AH'yi
geciktirmeyi veya iyilestirmeyi hedefleyen ya da onleyici 6nlemler zorunludur (189).
Ayrica daha once baska arastirmacilar da vardiyali ¢alismanin, yalnizca ilgili bireyler icin
degil, ayn1 zamanda toplum i¢in de potansiyel olarak 6nemli giivenlik sonuglariyla birlikte
bilisi kronik olarak bozmasi sonucunu agiklamistir (190).Maalesef bu dongiliye miidahale
edilmezse 6nceki boliimlerde de tartistifimiz gibi hem kisa vadeli hem uzun vadeli saglik
problemleri s6z konusudur ve bedeli viicut i¢in kiilfetlidir. Ornegin Gece vardiyasinda
calisan hemsirelerin kortizol salgilarinin sirkadiyen ritimlerini ayarlamalar1 en az 4 giin
stirmektedir. Ve bu caligma gece vardiyasindan diger vardiyalara gegiste hemsirelere 2

giinden fazla ¢aligma izni verilmesi gerektigini anlatir (191).

Her is yerinde ve her is kolunda c¢aliganlarin sagligi ve giivenligi esastir. Bunun i¢in
diizenleyici yaklagimlar veri odakli olmalidir. Uyku bozukluklarini ve ¢alisan sagligini
degerlendirmek icin yeterli stratejiler, idari ve diizenleyici yetkiler gerektiren bir is
giivenligi sorunudur (192). Vardiyali ¢calisma modunun degismesi beklenmese de, bazi
orneklerde oldugu gibi is performansini artirmak ve vardiyali ¢alismaya tahammiilii
olmayan personele yeterli destegi saglamak amaciyla vardiyali ¢alisma igin bireyleri
secebilirler (193). Uluslararas1 Is Sagligit Komisyonu (International Commission on
Occupational Health) tarafindan gorevlendirilen Calisma Zaman1 Dernegi (Working Time
Society) tarafindan gelistirilen bir dizi fikir birligi belgesinde bir takim kurallardan so6z
eder; (a) tek bir vardiya i¢in ve 1-4 haftalik bir siire icin maksimum gorev limitlerini ve (b)
bir vardiya sirasinda izin verilen silireler ve ardisik vardiyalar arasindaki izinler igin
minimum dinlenme sinirlarii igermelidir. Tek bir vardiya i¢in maksimum goérev limitleri
ve ardisik vardiyalar arasindaki izin i¢in minimum dinlenme limitleri, gorevin/dinlenmenin
gerceklestigi giiniin saatine gore degismelidir (194). Bu sirkadiyen dengeye ¢ok 6nemli bir
katkidir. Bunlarin disinda bagka bir konu da Geceleri Light At Night (LAN) 1518a maruz
kalarak melatoninin (MLT) baskilanmasinin, gelismis iilkelerde meme ve kolorektal kanser
oranlarinin yiiksek olmasmin bir nedeni olabileceginin anlatildigi calisma sayilar

artmaktadir. MLT koruyucu, onkostatik bir hormondur ve binlerce yildir tiim bitki ve
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hayvanlarda evrimlesmis giiclii bir antioksidandir. Omurgalilarda, MLT normalde epifiz
bezi tarafindan sabahin erken saatlerinde, hatta gece hayvanlarinda bile tiretilir ve LAN'a
maruz birakilarak bastirilir (195). Sanayilesmis {lilkelerde, toplam isgiiciiniin %75'inin
vardiyal1 ve gece calismasina dahil oldugu tahmin edilmektedir. Basta hemsireler olmak
tizere epidemiyolojik ¢alismalar , siirekli gece galismasi ile %50-100 daha yliksek meme
kanseri insidansi arasinda bir iligki oldugunu ortaya koymustur. Etkilerin potansiyel ve ¢cok
faktorlii mekanizmalari, LAN tarafindan melatonin sekresyonunun baskilanmasini, uyku
yoksunlugunu ve sirkadiyen bozulmayi igerir. Son olarak, ALAN"'m endokrin sisteme
miidahale ettigi icin yeni bir endokrin bozucu olarak kabul edilebileceginin alt1
cizilmelidir. Bununla birlikte, dogasi geregi, WHO tarafindan “endokrin sistemin
fonksiyon(lar)in1 degistiren ve sonu¢ olarak bozulmamis bir organizmada veya onun
soyunda olumsuz etkilere neden olan eksojen bilesikler veya karisimlar” olarak tanimlanan
tipik endokrin bozucu kimyasallardan temelde farklidir (196), linoleik asit (LA) LAN'n
meme kanseri biiyiimesiyle ilgili olarak insanlar {izerindeki etkilerini incelemeye yonelik
benzersiz bir deneysel yaklasim, yerinde biiyiiyen dokudan izole edilmis ERa + veya —
insan meme kanseri ksenogreftlerinin dogrudan perfiizyonunu igerir. giindiiz, gece veya
LAN'a maruz kaldiktan sonra insan disi deneklerden alinan kanla ¢iplak si¢anlarda.
Giindiizleri melatonin eksikligi olan kan, yiiksek seviyelerde tiimor sinyal iletimi, linoleik
asit (LA) metabolik ve biliylime aktivitesini korurken, gece boyunca toplanan melatonin
bakimindan zengin kan bu parametrelerde belirgin bir azalmaya neden oldu; bununla
birlikte, deneklerin daha sonra parlak, polikromatik beyaz floresan LAN'a maruz kalmasi,
yiiksek melatonin konsantrasyonlari tarafindan gece kanina verilen sirkadiyen antikanser
sinyalini tamamen ortadan kaldirdi (197). Buna karsilik enzer sekilde hastanede yatan
hastalar 7/24 calisma ortami1 oldugu i¢in geceleri 1518a maruz kalmaktadir ve hemsirelerin
her saat hasta ile ilgilenmesi gerekmektedir. Bu durumda, bu hassas popiilasyonda rahatsiz
edici 15182 maruz kalmay1 azaltmak i¢in mavi 15181 engelleyen gozliikler veya uyku
maskeleri diisiiniilebilir hatta daha genis sosyal dnlemler alinmalidir (200) ya da Mavi ile
zenginlestirilmis, artan yogunlukta 1s18a maruz kalma ile uyaniklik ve performansta
tyilesmeler gosteren bulgular, 1s181n gece vardiyali g¢alisma ortamlarinda bozulmus
uyanikliga karsi bir 6nlem olarak kullanilmasina destek saglayabilir (198). Kombine 151k
ve egzersiz Onlemi, gece boyunca vardiyali ¢alisanlarda uyanikligi, performanst ve ruh

halini iyilestirebilir (199).
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Calismamizda vardiyali calisanlar icin calisilmamis pek cok sonug¢ elde edilmistir.
Vardiyali ¢alisanlarda ortaya ¢ikabilecek olumsuz etkiler incelendigi i¢in literatiire onemli
bir katki saglayacagini diisiiniiyoruz. Konu ile ilgili daha fazla sayida arastirma yapilmasi
ihtiyac vardir. Gelecekteki ¢alismalarda her meslek grubunu ayri ayr1 ve/vaya egitim
diizeylerini gozeterek, ayrica daha fazla katilimeci ile g¢alisilmast literatiirdeki acigin

kapatilmasi agisindan i¢in 6nemlidir.
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