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OZET

SIZOFRENI HASTALARINDA TIKINIRCASINA YEME BOZUKLUGU VE
GECE YEME SENDROMU GORULME SIKLIGI; UYKU, DEPRESYON VE
COCUKLUK CAGI TRAVMALARI ILE ILiSKiSi

Dr. Hafize Miray AYTAC

AMAC: Sizofreni hastalarinda tikinircasina yeme bozuklugu (TYB) ve gece yeme
sendromu  (GYS) gorilme sikliginin  sosyodemografik  verilerle  birlikte
degerlendirilmesi; uyku, depresyon ve c¢ocukluk ¢agi travmalar ile iligkilerinin
arastirilmasi amaclanmistir.

GEREC ve YONTEM: Calismamiza Saglk Bilimleri Universitesi Prof. Dr. Mazhar
Osman Bakirkdy Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde
ayaktan tedavi tinitelerinde DSM-5 tani kriterlerine gore “Sizofreni” tanisi almis, en az 6
aydir remisyonda olan, 18-65 yas arasi, ardisik 208 hasta dahil edilmistir. Katilimcilara
DSM-5 Bozukluklar1 i¢in  Yapilandirilmis  Klinik Gériisme  (SCID-5), yar
yapilandirilmis Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu, Pozitif ve Negatif Semptom
Olgegi (PANSS), Yeme Tutumu Testi (YTT), Gece Yeme Anketi (GYA), Calgary
Depresyon Olgegi (CDO), Pittsburgh Uyku Kalite Olgegi (PUKO), Cocukluk Cagi
Travmalari Olgegi (CCTO) uygulanmustir.

BULGULAR: Calismaya alinan hastalarin %17,8’sine (n:37) TYB tanis1, %20,7’sine
(n:43) GYS tanisi konulmus olup, %38,6’sinda (n:18) GYS ve TYB tanisinin birlikte
bulundugu tespit edilmistir. Hastalarin BKI ortalamasi 29,35+5,88 olup, yaklasik
%43’linii obez ve morbid obez alt gruplar1 olusturmaktadir. GYS ve TYB tanis1 alan
hastalarda BKI ortalamasi ve bel cevresi anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir.
TYB tanis1 alan hastalarda TYB tanis1 almayanlara gore; GYS, depresyon, ¢ocukluk
cagl travma Oykiisii (duygusal istismar) goriilme oranlar1 daha yiiksek, uyku kalitesi
daha diisiik tespit edilmistir. GYS tanisi alan hastalarda GYS tanis1 almayanlara gore;
sigara kullanim oranlari, depresyon ve ¢ocukluk ¢agi travma Oykiisii (duygusal istismar)
alt birimi ortalamalar1 daha ytiksek, uyku kalitesi daha diisiik bulunmustur. Bu ¢alismada
BKI, cocukluk c¢ag1 travmalar (6zellikle de duygusal istismar), depresyon diizeyi ve
uyku kalitesinin hem GYS hem de TYB i¢in belirleyici oldugu, sigara kullaniminin da
GYS agisindan belirleyici oldugu tespit edilmistir. Yeme bozuklugu olan hastalarla
olmayanlar arasinda psikiyatrik ila¢ kullanimi acisindan anlamli fark bulunamamaistir.

SONUC: Bu calismadan elde edilen sonuglar sizofreni hastalarinda GYS ve TYB’nin
stk goriilebilecegi yoniindedir. GYS ve TYB’nin sizofreni hastalarinda fark edilmesi ve
tedavi planlamasinda goz Oniinde bulundurulmasi; hem primer psikopatolojinin daha
etkin tedavisine hem de GYS ve TYB sonucu gelisebilecek obezite gibi yasam kalitesini
distiriicii etkenlerin 6nlenmesinde yardimci olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Sizofreni, Tikinircasina Yeme Bozuklugu, Gece Yeme Sendromu,
Uyku, Depresyon, Cocukluk Cagi Travmalari

Tletisim adresi: mirayaytac23@gmail.com
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ABSTRACT

FREQUENCY OF BINGE EATING DISORDER AND NIGHT EATING
SYNDROME IN PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA: RELATIONSHIP
WITH SLEEP, DEPRESSION AND CHILDHOOD TRAUMA

Dr. Hafize Miray AYTAC

Objective: The aim of this study to evaluate the prevalance of binge eating disorder
(BED) and night eating syndrome (NES) in patients with schizophrenia and
investigation of the relationship with sociodemographic features, sleep, depression and
childhood traumas.

Method: This study included 208 patients between 18-65 years of age, who were
diagnosed with schizophrenia in remission for at least 6 months according to DSM 5
criteria at the outpatient treatment units of Prof. Dr. Mazhar Osman Bakirkoy Mental
Health and Neurology Training and Research Hospital. Structured Clinical Interview for
DSM 5 Disorders (SCID-I), Semi-Structured Sociodemographic and Clinic Data Form,
Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS), Eating Attitudes Test, Night Eating
Questionnaire, Calgary Depression Scale, Pittsburgh Sleep Quality Index and Childhood
Trauma Questionnaire were applied to participants.

Results:While diagnosis of binge eating disorder was determined in 17,8% of patients
(n:37), diagnosis of night eating syndrome was determined in 20,7% of patients (n:43).
BED and NES were found together in 8,6% of the patients (n:18). The mean BMI of the
patients was 29.35 + 5.88 and approximately 43% of the patients were either obese or
morbid obese. The mean BMI and waist circumference were significantly higher in
patients diagnosed with BED and NES. In patients diagnosed with BED; the rates of
NES, depression, childhood trauma (emotional abuse) were found higher and sleep
quality was found lower. In patients diagnosed with NES; the rates of smoking,
depression, childhood trauma (emotional abuse) were found higher and sleep quaility
was found lower. In this study it was found that BMI, childhood traumas (especially
emotional abuse), level of depression, and sleep quality were determinants for BED and
NES. Smoking was a determinant for NES. There was no significant difference between
patients with and without eating disorders in terms of medication use.

Conclusion: The results of our study show that; BED and NES are common in
schizophrenia patients, noticing these eating disorders and considering them in treatment
can help having more effective treatment of primary psychopathology. Also by taking
them into consideration, factors that decrease the quality of life due to BES and NES
(e.g., obesity) can be prevented.

Keywords: Schizophrenia, Binge Eating Disorder Night Eating Syndrome, Sleep,
Depression, Childhood Trauma

E-mail: mirayaytac23@gmail.com
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1. GIRIS VE AMAC

Sizofreni, bireylerin diislince, algi, duygulanim, davranis ve bilissel
islevlerinde 6nemli bozukluklarla seyreden, heniiz etiyolojisi tam olarak bilinmeyen,
bireylerin mesleki ve toplumsal islevselliklerini bozan, genellikle genglik doneminde
ortaya ¢ikan ruhsal bir hastalik olup; genel populasyonun %1 ’ini etkiledigi ve yasam

boyu prevelansinin yiizde 0,6-1,9 arasinda oldugu bildirilmektedir (1, 2).

Sizofreni; pozitif belirtiler (sanrilar, haliisinasyonlar ve gercegi
degerlendirmede bozulmalar), negatif belirtiler (sosyal geri ¢ekilme, afektif kiintliik,
abuli, aloji, anhedoni, avoliisyon, apati), biligsel belirtiler (hafiza ve dikkat ile ilgili
zorluklar) ve afektif diizensizlikler olmak {iizere ¢ok ¢esitli klinik belirtilerle
karakterizedir (3,4). Psikiyatrik komorbiditeler, 6zellikle madde kotiiye kullanima,
kaygi bozukluklar1 ve depresif bozukluk sizofreni hastalarinda ¢ok yaygindir (5). Bu
komorbiditelere ek olarak; tip 2 diyabet, obezite, hipertansiyon ve dislipidemi gibi
endokrin ve kardiyometabolik hastaliklar da sizofrenide artmis siklikta gozlenir (6).
Sizofreni hastalarinda genel popiilasyona gore 2-3 kat artmis oranda diyabet hastaligi
ve kardiyovaskiiler hastaliklar goriilmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar sizofrenide
onde gelen mortalite nedenlerindendir (7,8). Sizofrenide kardiyometabolik
bozukluklarin etiyolojisi multifaktoriyeldir; oksidatif stres artisi (9), genetik ve
yasam tarzi gibi risk faktorlerini ve ilag yan etkilerini icerir (10). Sizofreni hastalari,
artmis obezite ve kardiyovaskiiler hastalik prevelanst 1ile birlikte genel
popiilasyondan 10 ile 20 y1l arasinda daha az bir yasam beklentisine sahiptir (11,12).
Bunun yaninda genel populasyonda oldugu gibi sizofreni hastalarinda da yeme
davranig1 degisiklikleri ve yeme bozukluklari kardiyometabolik etiyolojinin
belirlenmesinde 6nemli rol oynar (13). Yeme bozukluklar: artmis fiziksel ve psiko-
sosyal morbidite ve yiiksek mortalite riski ile iliskilendirilmistir (14). Her ne kadar
Eugen Bleuler 19. yiizyilda yeme bozukluklarini sizofreninin bir 6zelligi olarak

tanimlasa da (15) sizofrenide yeme bozukluklarinin etyolojisi hala yeterince



anlagilamamistir (16,17). Duygudurum bozukluklari, stres, uyku bozuklugu, diisiik
sosyo-ekonomik diizey ve sizofreni hastalarmin kullandigi psikotrop ilaglarin yan
etkileri gibi ¢esitli faktorler yeme bozukluklarinin yiiksek prevalansini agiklayabilir
(18). Sizofrenide yeme bozukluklar tipik yeme bozukluklarinin tiim kriterlerini
tagimayabilir, bu durum sizofreni hastalarinda yeme bozukluklarini degerlendirmeyi
zorlagtirmaktadir (19). Sizofrenide yeme davranigi dnemlidir; kilo alim1 ve kardiyo-
metabolik bozukluklar yeme bozukluklar1 ile yakindan iliskilidir (20). Yeme
bozukluklarinin yonetimi i¢in egzersiz, diyet, psiko-davranigsal ve farmakolojik
programlart vurgulamak Onemli olabilir (21). Yeme bozukluklar sizofreni
hastalarinda yasam kalitesini diisiiriir ve bir¢ok metabolik bozuklugun gelisiminde
rol oynar. Bu nedenle sizofrenide diizensiz yeme davraniglarinin taranmasi ve

yOnetimi i¢in hastalar, aileler ve bakicilari bilinglendirilmelidir (22).

Biitiin bu veriler degerlendirildiginde diinyada hizla artan obezite insidansi ile
birlikte yeme bozukluklar1 toplum saglig1 agisindan 6nemli bir sorun haline gelmistir.
Psikotik hastalarda da yeme bozukluklari; obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklara
neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Literatiirde psikotik
bozukluklarda yeme bozukluklarini degerlendiren az sayida ¢alisma vardir. Sizofreni
tanil1 hastalarda yeme bozukluklarinin etyolojisine yonelik ¢alismalar ¢ok siirlidir.
Calismamizda sizofreni hastalarinda tikinircasina yeme bozuklugu (TYB) ve gece
yeme sendromu (GY'S) goriilme siklig1; uyku, depresyon ve ¢cocukluk ¢agi travmalari
(CCT) 1ile iliskisine dair verileri inceleyerek literatiire katki saglamak

amaclanmaktadir.
Calismanin Hipotezleri:

1. Sizofrenide tikinircasina yeme bozuklugu ve/veya gece yeme sendromunun
yiiksek oranda goriilebilecegi,

2. Sizofrenide tikinircasina yeme bozuklugu ve/veya gece yeme sendromu
saptanan grupta obezite insidansinin belirgin oranda artacagi,

3. Sizofrenide tikinircasina yeme bozuklugu ve/veya gece yeme sendromu
saptanan grupta uyku kalitesinin daha diisiik olacag ,

4. Sizofrenide tikimircasina yeme bozuklugu ve/veya gece yeme sendromu

saptanan grupta depresif bozuklugun daha yiiksek oranda goriilebilecegi,



Sizofrenide tikinircasina yeme bozuklugu ve/veya gece yeme sendromu
saptanan grupta ¢ocukluk ¢ag travmalarinin daha yiiksek oranda

goriilebilecegi hipotezlerimizdir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SIZOFRENI
2.1.1. Sizofreni Tanim

Sizofreni, bireylerin algi, duygu, bilis, diisiinme ve davranis alanlarini
etkileyen, yikic1 psikopatolojik etkilerle ve kronik seyreden, zaman iginde
degisebilen, bireylerin sosyal kayiplar yasamasina neden olan, kronik 0Ozellik

gosteren noropsikiyatrik bir hastalik ve klinik bir sendromdur (23).

2.1.2. Sizofreni Tarihcesi

Tarihte yer alan yazili belgeler incelendiginde sizofreninin klinik belirtileri ve
bulgularmin ¢ok eski tarihlerde de var oldugunu gosteren belgelerin oldugu
goriilmektedir. M.O. 1400 yillarindan kalan Hint Veda yazili belgelerinde; ¢iplak
dolasan, kendine bakimu ileri derecede azalmis, yasamini bos bir bigimde siirdiiren ya
da dinle asir1 sekilde mesgul olan, kendisini Tanr1 ya da Peygamber zanneden, tufana
neden olmamak icin isemeyi reddeden, zehirleneceginden korkan kisilerden
bahsedilmektedir (24). Burada bahsedilen 6zellikler gilinlimiizde sizofreni
hastalarmin klinik 6zellikleri ile karsilastirildiginda agir gidis gosteren sizofreni tanili

bireylerde goriilen klinik 6zellikler ile uyumludur.

M.O. 1500 yillarina baktigimizda Hint Veda metinlerinde tanimlanan bu
ifadeler, eski ¢cag Cince yapitlarinda, eski Yunan mitoloji metinlerinde, Tevrat ve

Talmut gibi yazili kaynaklarda da mevcuttur (24,25).

Ortagagdan 18. ylizyila kadar ruhsal ve zihinsel yonden problemli olan
bireyler seytani varliklar tarafindan ele gegirilmis, Tanri’’nin gazabma ugramis
bireyler olarak degerlendirilmis, toplumdan dislanmis ve cesitli cezalara (iskence,
6lim gibi) maruz birakilmislardir (4). 17. yiizyilda Thomas Willis sizofreni ile ilgili
caligmalariyla 6nemli adimlar atmistir. 1793 yilinda Fransiz Philippe Pinel (1745-



1826) bu ozelliklere sahip bireylerin 6nemli bir bolimiinii “diislinme yeteneginin
ortadan kalkmas1 ya da bozulmasi (demans)” olarak tanimladig1 bir siniflamaya dahil

etmistir (26).

18. yiizy1l sonlara kadar ruhsal ve zihinsel yonden sorunlu bireyler toplum
tiyeleri tarafindan hem korkulan hem de eglenceli olarak kabul edilen ve sirk
gosterilerinde yer alan bireyler olmuslardir. Bu donem igerisinde Islamiyet’e inanan
toplumlar ruhsal rahatsizligi olan bireylere karsi hosgoriili davranmis, Kudiis ve
Bagdat’ta ruhsal rahatsizlig1 olan bireylerin tedavileri i¢in hastaneler kurulmustur

(26).

1856 yilinda “Démence précoce” terimini ilk kez Fransiz ruh hekimi Benedict
A. Morel kullanmistir. 1871 yilinda Ewald Hecker “Hebephrenie” terimini kullanmis

ve sizofreni tanist olan bireylere bizar davraniglar konusunda bilgi vermistir (26).

1896 yilinda Alman Ruh Hekimi Emil Kraepelin ise o giine kadar “dementia
praecox, hebefreni ve katatoni” gibi ifadelerle tanimlanan durumlari/sendromlari
betimleyici bir yaklasimla ele almis ve 1899 yilinda bu sendromlar i¢in ifade edilen
klinik 6zelliklerin “dementia praecox (erken bunama)” basligi altinda birlestirilmesi
gerektigini one siirmiistiir. “’Dementia Praecox (erken bunama)’’ olarak tanimladigi
temel klinik Ozellikleri ise sanrilar, varsanilar, diisiincenin yapisinda bozulma,
enkoherans, afektif kiintliik, negativizm, stereotipler ve i¢gorii kaybi1 olarak ifade
etmistir (27). Daha sonra yapilan arastirmalarin sonuclarini takip eden Kraepelin
calisma sonuclarma gore psikiyatrik hastaliklari, yikim gosterenler (dementia
praecox) ve yikim gostermeyenler (manik-depresif psikoz) seklinde iki gruba
ayirmstir. “Sizofreni” tanimini genis kapsamli yapan ilk psikiyatrist Kraepelin’dir ve
“’Dementia praecox’’u katatonik, paranoid ve hebefrenik tip olmak {iizere ii¢ gruba

ayirmistir (26).

1911 yilinda Isvigreli ruh hekimi Eugen Bleuler “Dementia Praecox ya da
Sizofreniler Grubu” isimli bir kitap yaynlamistir. Bu kitapta sizofreni hastaliginin
erken baslamasimnin ve bunama ile sonlanmasinin gerekli olmadigin1 belirtmis ve
Yunanca aklin boliinmesi (splitting of the mind) anlamina gelen “sizofreni”

kavraminin bu hastalifin ismi olabilecegini ifade etmistir. Bleuler sizofreni



hastaliginin temel belirtileri oldugunu one siirerek bu belirtileri 4 ana baglik altinda
toplamistir ve bu belirtileri “4A Belirtisi” olarak ifade etmistir. Bleuler’in 4A
belirtisi; “Assosiyasyon Bozuklugu, Autizm (otizm), Ambivalans ve Affektif
Bozukluk™ seklindedir. Bleuler’e gore sizofreni hastaliginda 4A belirtisi “birincil”;
sanr1, varsani, katatoni ve motor bozukluklar gibi belirtiler ise “ikincil belirtiler”

olarak ifade edilmistir (26).

1930 yilinda Alman Ruh Hekimi Kurt Schneider, sizofreni tanisin1 koymada
belirleyici oldugunu diisiindiigli temel semptomlar1 tanimlamis olup, daha ¢ok sanri
ve varsanilar lizerine yogunlasmistir. Bu sanr1 ve varsanilarin ise diisiince ¢ekilmesi,
diisiince sokulmasi, kendisi hakkinda konusan sesler ve davraniglarini yorumlayan
sesler, diislince yayilmasi, diisiincenin, hareketin ve eylemin dis gii¢ler tarafindan

kontrol edilmesi gibi belirtileri i¢erdigini ifade etmistir (4,26).

1952 yilinda Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan yayimlanan DSM-
| (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) siniflamasinda sizofreni
tan1 Olciitlerini olusturmada Kurt Schneider’in belirttigi hastalik belirtileri etkili
olmustur ve sizofreni, sizofrenik reaksiyonlar seklinde tanimlanmistir. DSM-II
siiflamasinda “reaksiyon” teriminin yerine sizofrenik bozukluklar tanimina yer
verilmistir. 1980 yilinda yayinlanan DSM-III siniflamasinda sizofrenide i¢cleme ve
dislama kriterleri tanimlanmis ve sizofreni hastalifinin tanimlanmasinda bu ilk resmi
tan1 sistemi olarak kabul edilmistir. Daha sonra 1994 yilinda DSM-IV smiflamasi
yaymlamis ve 2000 yilinda DSM-IV siniflamasinda yapilan revizyon sonrasinda;
sizofreni ile ilgili tanilar, sizofreni ve diger psikotik bozukluklar bashgi altinda
toplanmistir. Giiniimiizde ise DSM-V smiflamasinda sizofreni hastalifinin tani

Olciitleri yer almaktadir (24).

2.1.3. Sizofreni Epidemiyolojisi

Psikiyatri kaynaklari uzun yillar boyunca sizofreni yasam boyu yayginligini
tiim toplumlarda goriime orani1 %1 olarak vermistir. Son on yilda yapilan arastirmalar
sizofreni yayginliginin toplumlarin 6zelliklerine gore genis bir aralikta dagilimi

oldugunu gostermistir (28).



Diinya Saghk Orgiiti (WHO) verilerine gére sizofreni sikligi Avrupa ve
Asya’da %0.85tir. Tiirkiye’de kesitsel olarak yapilan epidemiyoloji arastirmalarinda
sizofreni prevalans ortalamasi 8.9/1000 kisi olarak bulunmustur (29). Erkeklerde 15-
25, kadinlarda 25-35 yas araliklar1 en sik baslangic yas araliklaridir. Erkeklerde
goriilme siklig1 kadinlara gore 1.5 kat daha fazladir (30).

10 yasindan 6nce baslayan sizofreni hastaliginin erken baslangicli oldugu ve
45 yasindan sonra ortaya c¢ikan sizofreninin ge¢ baslangicli oldugu belirtilmekte
olup, 10 yas Oncesi ve 45 yas sonrasi sizofreni tanisinin nadiren ortaya ciktigi
bildirilmektedir (1).

Sizofrenide bekar ve bosanmis olma en sik goriilen medeni durumdur,
yapilan bir calismada 6zellikle erkek hastalarda bekar ve bosanmis olanlarin oram

yiiksek bulunmustur (31).

Yapilan caligmalarda ekonomik diizeyi diigiik ailelerde sizofreni goriilme
sikligimin ekonomik diizeyi daha iyi olan ailelere gore 5 kat daha yiliksek oldugu
saptanmistir. Ekonomik diizeyin diisiik olmasinin; dogumdan o6nceki donemde
yetersiz bakim, enfeksiyonlar ve sosyal destek azligi gibi olumsuz kosullara neden
olarak sizofreniye yatkinlik olusturabilecegi belirtilmistir. Bir diger goriis ise genetik
yapist ile sizofreniye yatkinli§i olan ailelerin bireylerinde sizofreninin kusaklar

boyunca yeti yitimi olusturmasi ile alt siniflara dogru bir kayma olabilecegidir (32).

2.1.4. Sizofreni Etiyolojisi

Sizofreniyle ilgili yapilan ¢aligmalarda hastaligin belirti kiimelerinin hastadan
hastaya degisiklikler gostermesi sizofreninin bir hastaliktan c¢ok sendrom gibi
degerlendirilmesine yol a¢mistir. Genetik analizler, ndroradyoloji, nérokimya ve
noropatoloji calismalarindan elde edilen verilerle sizofreni etiyolojisine dair cesitli
bilgiler elde edilmistir (24). Aile, ikiz ve evlatlik calismalari, sizofreni hastaliginin
kalitsal gecisli oldugunu gostermektedir. Yapilan ayrintili aragtirma sonuglaria gore
sizofreninin ortaya ¢ikmasinda genetik %81 ile temel role sahipken, ¢evre etkisinin
ise yaklasik % 11 oldugu bildirilmistir (33). Yapilan c¢alismalarda sizofreni

hastalarimin 1. derece yakinlarinda sizofreninin genel popiilasyona gore 10 kat daha
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fazla goriildiigii bildirilmistir. Ikizlerle yapilan bir sizofreni konkordans ¢alismasinda
monozigot ikizlerde % 41-60, dizigot ikizlerde % 0-28 konkordans oran
saptanmistir  (34). Genis Orneklemlerin kullanilarak yapilan baglanti analizi
haritalama calismalariyla sizofreni ile néroregiilin-1, disbindin, prolin dehidrogenaz
ve katekol Ometiltransferaz gen bdlgeleri arasinda iliski bulundugu gosterilmis;
ayrica 1q, 2q, 5q, 6p, 8p, 10p, 13q, 15q, 18q, 22q kromozomlarinda sizofreni aday
bolgelerinin bulunduguna dair gili¢lii kanitlar tespit edilmistir (35). Simdiye kadar
sizofreni ile kesin nedensel baglantis1 olan bir gen tanimlanamamis olmakla birlikte

genetik alanindaki gelismeler, yeni yontemler ve yapilan ¢alismalar umut vericidir.

Intrauterin dénemde meydana gelen; hipoksi, asfiksi, toksemi, travmalar ve
bu donemde gegirilen enfeksiyonlar sizofreni riskini 1,3-2 kat artirmaktadir. Perinatal
komplikasyon Oykiisii olan sizofreni hastalarinda, hastaligin baslangi¢ yasinin daha
erken oldugu, komplikasyon siddeti arttikca bu yasin daha erkene kaydigi, hastaligin
daha kronik bir seyir gosterdigi ve negatif belirtilerin daha belirgin oldugu yapilan

caligmalarla gosterilmistir (36).

Norogelisimsel modele gore noronal gelisimin erken doneminde meydana
gelen beyin hasari, genetik ve epigenetik olaylar néron gelisimini olumsuz yonde
etkilemektedir. Bu olumsuz etkilenme; hiicre ¢ogalmasi, hiicre farklilasmasi, hiicre
gbcli, programli hiicre Oliimii, sinaps olusumu, sinaptik budanma asamalarinda
gorilmektedir. Beynin nérogelisimsel siirecinde meydana gelen bu defektler belli bir
latent donem sonrasinda ergenlik veya genc¢ erigkinlikte noronal dopamin
mekanizmalarimin bozulmasina ve sizofreni tablosunun ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir. Yine beyin gelisiminin erken donemlerinde olusan araknoid ve septal
kistler, akuadukt daralmasi, korpus kallozum genislemesi, normal beyin asimetrisinin
tersine donmesi gibi anomaliler de sizofreni hastalarinda daha sik gozlenmektedir

(37).

Norodejeneratif teoriye gore ise; sizofrenide NMDA reseptor islevlerinin
diisiikliigli ve eksitotoksisite, piramidal noronlarin gama-aminobiitirik asit (GABA)
tarafindan inhibisyonunda azalma, dopamin reseptdr duyarliliginda artig, antioksidan

diizeneklerinde dejenerasyon olusmaktadir (24).



Sizofrenide beyin biyokimyasini inceleyen ¢aligmalar dopamin, norepinefrin,
serotonin, glutamat ve GABA gibi nérotransmitterler {izerinde durmakla birlikte
dopamin sizofreni etiyolojisinde en fazla ad1 gegen norotransmitterdir.. Son 40 yilda
sizofreni tedavisinde kullanilan antipsikotiklerin D2 reseptorleri iizerinden etki
gostermesi, sizofreni hastalarinda yapilan post mortem incelemelerde beyinde D2
benzeri reseptorlerin yogunlugunda artis goriilmesi ve dopamini artiran amfetamin,
kokain, levodopa, metilfenidat gibi maddelerin sizofreniye benzeri sendrom ortaya
cikarmasi iizerine dopamin varsayimi one c¢ikmistir. Mezolimbik yolakta bulunan
dopaminerjik néronlarin agir1 aktivasyonunun psikozun pozitif belirtileri olan sanr1
ve varsanilarin olusumunda rol oynadigi, negatif belirtiler ve biligsel kayiplarin da
mezokortikal yolakta dopamin aktivitesindeki azalmaya bagli oldugu kabul
edilmektedir (38,39). Sizofrenide serotonin hipotezinde postsinaptik serotonin
reseptorlerindeki duyarlilik artiginin muhtemelen merkezi serotonin islevindeki
azalmayla iligkili oldugu ve sizofreninin bir kisim belirtilerinden sorumlu oldugunu
ileri siiriilmistiir. Sizofreni hastalarinda postmortem tetkiklerle serotonerjik
noronlarin birbirlerinden farkli yap1 ve etkilerinin gosterilmesi; ¢esitli reseptor alt
tiplerinin ortaya konmas,1 beynin bazi bdlgelerinde serotoninin farkli yogunlukta
bulunmasi, sonuglart daha karmasik bir hale getirmistir (40). Serotonin sistemi
beyinde yaygin dagilim gosteren sistemlerden birisidir. Rafe ¢ekirdeklerindeki néron
govdelerinden ¢ikan aksonlar biitiin kortekse ve bir¢ok subkortikal yapiya ulasirlar.
Arastirmalarda en sik tekrarlanan sonug, Ozellikle negatif belirtili sizofreni
hastalarinda postsinaptik serotonin reseptorlerinde duyarlilik artis1 ve buna bagh

serotonin etkinligindeki artigtir (41).

Son yillarda sizofreni etyolojisinde en ¢ok calisilan norotransmitterlerden
birisi glutamat olmugstur. Bir glutamat antagonisti olan fensiklidinin, sizofreni benzeri
akut psikotik semptomlar1 ortaya ¢ikarmasi glutamat hiperaktivitesi ve hipoaktivitesi
lizerine olan ¢aligmalarin sayisini artirmistir. Ayrica glutamat aracilt norotoksisitenin
de sizofreni patofizyolojisinde rolii oldugu 6ne siiriilmektedir. Genetik calismalar
frontal NMDA reseptor islev bozukluguyla iliskilendirilen nororegulin, disbindin,
G72 gibi molekiillerin genetik polimorfizmlerinin sizofreni riskini artirdigini

gostermektedir (39,42).



Asetilkolin ve nikotinle ilgili caligmalarda ise prefrontal korteks, hipokampus
ve kaudat- putamende azalmis muskarinik ve nikotinerjik reseptdrlerin saptanmast;
sizofrenide bozulmus bilissel islevlerde bu norotranmitterlerle baglantili

diizenlemenin etkili olabilecegi hipotezinin ortaya atilmasina yol agmustir (43).

2.1.5. Sizofreni Hastaliginin Tanis1

Sizofreni hastaliginin tanisinda yaygin olarak DSM (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders) ve ICD (International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Problems) siniflandirma sistemlerinin
olusturdugu tanmi OSlgiitleri kullanilmaktadir (26). DSM-5 ve ICD-10 siniflandirma

sisteminde yer alan sizofreni tam Olgiitleri asagida belirtildigi gibidir.
DSM-5 Sizofreni Tan: Olgiitleri

A. Asagidaki belirtilerden ikisi (ya da daha ¢ogundan) her biri, bir aylik (ya da
basariyla tedavi edilmigse daha kisa) bir siirenin O6nemli bir kesiminde

bulunur. Bunlardan en az birinin (1), (2) ya da (3) olmas1 gerekir.

1) Sanrilar
2) Varsanilar

3) Dezorganize konugma (6rnegin sik sik konudan sapma gosterme ya

da
anlasilmaz konusma)
4) Tleri derecede dagmik davranis ya da katatoni davranist
5) Negatif (silik) belirtiler (duygusal katilimda azalma ya da
kalkisamama)

B. Bu bozuklugun baslangicindan beri zamanin 6nemli bir kesiminde is,
kisileraras1 iliskiler ya da kendine bakim gibi bir ya da birden ¢ok ana
alanda islevsellik diizeyi, bu bozuklugun baslangicindan Once erisilen
diizeyin belirgin olarak altindadir (ya da cocukluk ya da ergenlikte
baslamigsa, kisilerarasi, okulda ya da isle ilgili islevsellik, erisilmesi

beklenen diizeye erisemez).
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C. Bu bozuklugun siiregiden bulgular1 en az 6 ay siirer. Bu 6 aylik evre, A tani
oOlgiitlinii karsilayan, en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmisse daha
kisa siireli) belirtileri (agik evre belirtilerini) kapsamalidir ve 6n (prodromal)
ve rezidiiel (artakalan) belirti evrelerini kapsayabilir. Bu bozukluk,
prodromal ya da rezidiiel evreleri sirasinda, yalnizca negatif (silik)
belirtilerle ya da bu hastaligin A tanmi dlgiitiinde siralanan iki yada daha ¢ok
belirtinin esikalt1 bigimleriyle (6rnegin yargilanacak denli olagana aykiri
inanglar, olagandisi algisal yasantilar) kendini gosterebilir.

D. Sizoaffektif (sizoduygulanimsal) bozukluk ya da psikoz 6zellikleri gésteren
depresyon ya da ikiuglu bozukluk diglanir, ¢iinkii ya acik evre belirtileriyle
eszamanli olarak major (yegin) depresyon ya da mani donemleri ortaya
cikmamistir (ya da agik evre belirtilerinin oldugu sirada duygudurum
donemleri ortaya c¢ikmigsa bile, bunlar hastaligin acik ve rezidiiel
donemlerinin toplam siiresinin az bir kesiminde bulunmustur).

E. Bu bozukluk, bir maddenin (6rnegin kotiiye kullanilabilen bir madde, bir
ilag) ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine
baglanamaz.

F. Otizm a¢ilimi kapsaminda bir bozukluk ya da g¢ocuklukta baslayan bir
iletisim bozuklugu Oykiisli varsa, sizofreni tanisi konabilmesi igin gerekli
diger belirtilerin yanisira belirgin sanrilar ya da varsanilar da en az bir aylik
(basariyla tedavi edilmisse daha kisa) bir siireyle varsa, ayrica sizofreni

tanist da konur (44).

ICD-10 Sizofireni Tani Olciitleri (45)

A. Diisiince yankilanmasi, diisiince sokulmasi ya da cekilmesi ve diisiince
yayimlanmasi. Kontrol edilme, etkilenme ya da edilgenlik sanrilar1 (beden
hareketlerini, 6zel diisiinceleri, eylemleri ya da duyular etkileyen); sanrili

algilama

Hastanin davraniglarini yorumlayan ya da kendi aralarinda hastayi tartisan

isitme varsanilar1 ya da bedenin belli bolgesinden gelen varsanisal sesler.
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Timi ile olanak disi, kiiltiire uygun olmayan, siireklilik gosteren baska
sanrilar. Ornegin dinsel/siyasal kimlige ya da insaniistii gii¢ ve yeteneklere sahip

olma (hava durumunu denetleme, bagka diinyalardan yabancilarla iletisim kurabilme gibi)

B. Herhangi bir tiirden inatg1 varsanilar, bu varsanilar duygulanimla uyum
gostermeyen gelip gecici ya da asir1 yiikli fikirlerle birlikte olmali; ya da

haftalarca, aylarca kesintisiz olarak her giin bulunmalidir.

Diisiince akisinda kopma ve bagka diistince sokulmalari, bunun sonucu olusan

cagrisimlarda daginiklik (enkoherans), uygunsuz konusma ya da neolojizm.

Katatonik davranis, 6rnegin eksitasyon, bedeni belli bir pozisyonda tutma,
balmumu esnekligi, negativizm, mutizm ve stupor. Negatif belirtiler, 6rnegin belirgin
apati, konusma azlig1, duygusal tepkilerde kiintlesme ya da uygunsuzluk gibi; bu
belirtiler genellikle sosyal ¢ekilme ve sosyal performansin diismesine yol agar; bu

belirtiler depresyona ya da noroleptik tedaviye bagl degildir.

Sizofreni tanisi koyabilmek icin:

A grubu belirtilerden en az 1 tanesi agikca; eger belirtiler agik degilse en az 2
tanesi ya da B grubu belirtilerden en az 2 tanesi; en az 1 aydir zamanin biiyiik

kisminda siirmelidir.

2.1.6. Sizofreni Hastahgmin Klinik Ozellikleri, Gidis ve Sonlams

Sizofreni hastalifi cesitli ruhsal belirti ve bulgularin bir araya gelmesi ile
olusan, kronik seyreden zihinsel bir hastaliktir. Sizofreni i¢in patognomonik bulgu
bulunmamakla birlikte sizofreni hastalarinda goriilen belirtilerin baska bir psikiyatrik
veya norolojik hastalikta goriilebilme ihtimali yiiksektir. Bu nedenle sizofreni
hastaliginin baslica klinik 6zelligi olarak, ayirt edici nitelikteki belirti ve bulgularin,
bir aylik siirenin 6nemli bir kisminda bulunmasi ve bu ayirt edici belirti ve
bulgulardan bir kisminin ise en az alti ay siireyle siirliyor olmasi gerekmektedir.
Sizofreni hastaliginda belirti ve bulgular agisindan tipik bir baslangi¢ yoktur. Bazi
hastalarda sosyal izolasyon, gercegi degerlendirmede zorluk, iletisimde giigliikler ve

diistince igeriginde fakirlesme gibi sinsi bir baslangi¢; bazi hastalarda ise uygunsuz
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giilmeler, garip davranislar, kendi kendine konusma, ajitasyon ya da obsesif

kompulsif bulgular seklinde gozlenebilmektedir (39).

Sizofrenideki klinik belirtileri; gerg¢egi degerlendirmede bozulma ile giden
pozitif belirtiler, olagan islevlerde azalma ile giden negatif belirtiler seklinde 2 alt
baslikta toplayabiliriz. Pozitif belirtiler olagan islevlerde asirihik ya da
carpikliklardan olugmaktadir. Bu pozitif belirtiler sanrilar, haliisinasyonlar,
konusmada bozukluk ve davranis problemlerini igeren; toplum o6zelliklerine gore
sapmalar ve asiriliklarla giden; saldirgan, garip davranis ve goriinim seklindedir.
Olagan islevlerin azalmasi ya da yeti yitimi seklinde tanimlanan negatif belirtiler ise;
duygusal tepkilerde azalma, aloji, avolisyon, toplumdan ¢ekilme, arkadas ve aileden
kendisini soyutlama, cinsel ilgi ve etkinlikte azalma, enerji ve istegin azalmasi

seklinde kendini gostermektedir (1,2,46).

Uzun siireli izlem g¢alismalarinda sizofreni hastalarinin; %15-20’sinde tam
tyilesme saglandigi, %15’ inin ilk psikoz atagi sonrasi semptomatik kalarak yogun
tedaviye ihtiya¢ duydugu, yaklasik %70’inin ise ilk epizodu kismen atlatabildigi ama
eski islevsellik diizeyine ulagsamadigi ve tedaviye yanit verenler de dahil % 80’inin

bes yil igerisinde niiks yasadig1 gosterilmistir (47).

Sizofreni hastalarinda mortalite oraninin genel popiilasyona gore iki-dort kat
fazla oldugu bulunmustur. En sik rastlanan Olim nedenleri arasinda fiziksel
hastaliklar (en sik neden), intihar ve kazalar gosterilir. Tiim sizofreni hastalarinin

%350’s1 intihar girisiminde bulunur ve % 10 ile 15’1 intihar nedeniyle Sliirler (47).

2.1.7. Sizofreni ve Tikimircasina Yeme Bozuklugu Arasindaki Iliski

Yeme bozukluklart temel olarak viicut agirligi ile asirt ilgilenme ve yeme
davraniglarinda ciddi degisikliklerle seyreden hastaliklar1 kapsamakta olup,
anoreksiya nervosa, bulimiya nervoza ve tikinircasina yeme bozuklugu bunlarin
basinda gelmektedir. Gece yeme sendromu, obezite ve ortoreksiya nevroza olarak
tanimlanan yeme bozukluklart ise heniliz resmi simiflama sistemlerinde yer

almamaktadir (48).
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2.1.7.1. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Tanimi

Tikinircasina yeme bozuklugu tekrarlayan asir1 yeme nobetleri ve bu nobetler
sirasinda kontrolii kaybetme hissiyle gelisen, bulimiya nervozaya g¢ok benzeyen
ancak bulimiya nervozadan farkli olarak asir1 yemeyi telafi edici davraniglarin
bulunmadigi yeme bozuklugu olarak tanimlanmaktadir. Tikinircasina yeme
bozuklugu ilk kez 1959 yilinda Albert Stunkard tarafindan “’tikinircasina yeme, obez
bireylerde goriilen ve normal Slgiilerin disinda kalan yeme aliskanliklarindan biri’’
seklinde tanimlanmigtir (49). Ancak, 1994 yilinda tani kriterleri kitabinda yerini
alabilmistir. DSM-4 tanilama sisteminde “baska tiirli adlandirilamayan yeme
bozukluklar1” icerisinde ele alinan tikinircasina yeme bozuklugu DSM-5 tanilama
sisteminde “Beslenme ve Yeme Bozukluklar1” boliimiinde basli basina bir yeme

bozuklugu olarak kendi kriterlerine gore tanimlanmistir (50).

2.1.7.2. Tikimircasina Yeme Bozuklugu ve Klinik Ozellikleri

Tikinircasina yeme bozuklugu, bireyin belirli bir zaman diliminde (6rnegin 2
saatte) ve normal kosullarda yiyebileceginden ¢ok daha fazla miktarda yiyecegi ¢cok
daha hizli bir sekilde tiikettigi; fazla miktarda yemek yeme davraniginm
diizenleyemedigi ve asir1 miktarlarda yemek yeme davranig oriintiisiiniin tekrar ettigi
bir yeme bozuklugudur. TYB’nin en ¢ok karistigi yeme bozuklugu olan blumiya
nervozadan (BN) temel farki; tikinircasina yeme nobetlerinin yol acabilecegi etkileri
telafi etmek i¢in, hastanin kendini kusmaya zorlamasi, ishal yapict ya da idrar
soktiiricii ilaglar kullanmasi, yemek yemeyi erteleyerek kendini uzun siire ag
birakmasi yahut yorucu beden hareketleriyle metabolizmayr hizlandirmas: gibi
tedbirlerin alinmamasidir (51). Bu yeme ataklarinin 3 ay boyunca haftada en az bir
kez olmasi tikinircasina yeme bozuklugunda goriilen 6nemli bir davramigtir ve

tanilamada 6nemli bir veridir (50,52).

TYB’si bulunan kisiler fazla miktarda yemek yemeden utandiklari icin
genellikle yalnizken yemek yemeyi tercih ederler. TYB’li birey, belirgin bir sikinti
hissi igerisindedir. Bu hastalarin yasadigi sikinti hissi, tikinircasina yeme atagi

sirasinda ve/veya sonrasinda yasanan olumsuz duygularin yaninda, tikinircasina

14



yemeye bagli olarak gelisen viicut agirhiginda ve bicimindeki degisikliklerle de
iliskilendirilir. Bu bireyler yemek yeme davranislarindan ya da kilolarindan dolay:
kendilerinden nefret etme, beden gorliniimlerinden hosnutsuzluk ya da igrenme,
bedensel kaygilar ve kisiler arasi iliskilerde sikint1 yasayabilirler. Bu durum TYB’li

bireylerin ¢aligma hayatini da olumsuz yonde etkileyebilir (53).

2.1.7.3. DSM-5 Tam Olciitlerine Gére Tikinircasina Yeme Bozuklugu

DSM-IV smiflama sisteminde “baska tiirlii adlandirilamayan yeme
bozukluklar1” igerisinde ele alinan tikinircasina yeme bozuklugu, DSM-5 siniflama
sisteminde basli bagina bir yeme bozuklugu olarak kabul edilmis ve kendi kriterlerine

gore tanimlanmistir (50).

DSM-5’e gore Tikinircasina Yeme Bozuklugu Tani Kriterleri

A. Tekrar tekrar goriilen tikinircasina yeme donemleri. Bir tikinircasina yeme

doneminde asagidakilerin her ikisi de bulunur:

1. Benzer kosullarda, benzer siirede, ¢cogu kisinin yiyebileceginden agikca
daha fazla yiyecegi ayr1 bir zaman diliminde (Ornegin; Herhangi bir iki
saatlik siirede) yeme.

2. Bu donem sirasinda, yemek yemeyle ilgili denetimin kalktigi hissinin

bulunmasi.

B. Tikinircasina yeme donemlerinde asagidakilerin iicli (ya da daha fazlasi)

goriiliir:

Aligilanin ¢ok iistiinde bir hizla yeme.
Rahatsizlik verecek diizeyde tokluk hissedinceye kadar yeme.
Aglik hissi duymuyorken asir1 miktarlarda yeme.

Ne kadar yediginden utandig1 i¢in yalniz yeme.

o B w0 D

Yeme sonrasi kendinden tiksinme, ¢okkiinliikk yasama, sucluluk duyma.

C. Tikinircasina yemeyle ilgili belirgin bir sikint1 duyulur.

D. Tikinircasina yeme davranislari ortalama ti¢ ay i¢inde, en az haftada bir kez

olmustur.

15



E. Tikinircasina yemeye, bulimia nervozada oldugu gibi yineleyen uygunsuz
telafi edici davranislar eslik etmez ve tikinircasina yeme yalnizca bulimia

nervoza ve anoreksiya nervozanin gidisi sirasinda ortaya ¢ikmaz (50).
DSM-5'e gore Tikinircasina Yeme Bozuklugunun Siddeti

= Hafif: Ortalama tikinircasina yemek haftada 1-3 kez.

Orta: Ortalama asir1 yeme haftada 4-7 kez.

Siddetli: Ortalama tikinircasina yemek haftada 8-13 kez.

Agwri: Ortalama tikinircasina yemek haftada 14 kez veya daha fazladir
(50).

2.1.7.4. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Epidemiyolojisi

Vardar ve ark. tarafindan 2011 yilinda iilkemizde yapilan bir c¢aligmada
tikinircasina yeme bozuklugunun yetiskinlerde en sik karsilasilan yeme bozuklugu
oldugu gosterilmistir (54) .Yasam boyu yaygmliginin ortalama % 0.9 (% 0.7- % 1)
oldugu bildirilmektedir (55). Literatiirde yer alan farkli yillarda yapilmis ¢alismalara
baktigimizda; Kugu ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig1 calismada, iiniversite
ogrencilerinde tikinircasina yeme bozuklugu yaygmhiginin %0.31 oldugu tespit
edilmistir (56). Vardar ve Erzengin’in 2011 yilinda yaptiklar calismada tikinircasina
yeme bozuklugunun % 0.99 ile en sik karsilagilan yeme bozuklugu oldugu
gozlenmistir (54). Udo ve Grilo’nun 2018 yilinda Amerikali 36.309 yetiskin ile
yaptiklar1 prevelans calismasinda ise tikinircasina yeme bozuklugunun omiir boyu

yayginliginin % 0.05 oldugu bildirilmektedir (57).

Ulusal Ruh Sagligi Enstitiisii tarafindan tikinircasina yeme bozuklugunun
baslangi¢ yasi ortalama 25 olarak kabul edilmektedir (58). Kessler ve arkadaglarinin
2013 yilinda yaptig1 caligmada; tikinircasina yeme bozuklugu baslangi¢ yasinin 20’li
yaslarin ilk yillarina rastladigi, kadinlarin yasamlari boyunca bu hastaliga yakalanma
olasiligiin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (59). Hudson ve arkadaglarinin 2007
yilinda yaptiklar1 ¢aligmada tikinircasina yeme bozuklugunun kadinlardan goriilme

sikliginin erkeklere gore 1.75 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (60).
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2.1.7.5. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Etiyolojisi

TYB’nin etiyolojisine dair bilgiler sinirhidir. TYB’yi genetik agidan ele alan
calismalar mevcuttur. TYB’ye sahip olan ve olmayan asir1 kilolu/obez bireyler ve
onlarin birinci dereceden akrabalariyla yapilan bir ¢aligmada TYB’nin obeziteden

bagimsiz bir sekilde bazi ailelerde yogun olarak bulundugu tespit edilmistir (61).

TYB’nin olusumuna neden olan biyolojik siireclerle ilgili yapilan
caligmalarda dopamin, opioid, ghrelin ve serotoninin etyolojide rolii oldugu ileri
strilmistiir (62). Beyindeki 6diille iliskili bolgelerde dopamin, asetilkolin ya da
opioid sistemlerinde meydana gelen degisikliklerin tikinircasina yemeyi arttirdigi

belirtilmektedir (63).

Yeme davranisi ¢evresel, biyolojik, psikolojik ve genetik faktorlerle iligkili;
icten gelen sinyaller veya disaridan alinan uyarilar ile yonlendirilen, bilingli
farkindaligi olan ya da olmayan karmasik bir davranistir. Diirtiisellik; yapilan
eylemlerin mutlak ya da olas1 sonuglar diisiiniilmeden ve genis kapsamli olarak ele
alinmadan harekete gegmek olarak tanimlanmis bir kisilik 6zelligidir. Diirtiisellik bir
durumu ayrintili degerlendirmeden alinan kararlar ve yiiksek riskli davranislar ile
iligkilidir. Cesitli psikiyatrik bozukluklar ve bagimliliklarin yani1 sira yeme
bozuklugu ve yiyecek bagimliliginin da belirleyici 6zelliklerinden birisi olarak kabul
edilir (64). Dirtiselligin  gida alimindaki artis tiizerinde etkili oldugu
diistiniilmektedir. Yapilan bir sistematik derlemede; TYB’ye sahip asir1 kilolu ve
obez kisilerde, TYB’ye sahip olmayanlara gore, diirtiisel davranislarin ve odiil
duyarliliginin daha fazla oldugu belirtilmistir (65). Ayrica, TYB’li bireylerde bir
sonraki yemek alimi i¢in en iyi1 yordayicinin diirtiisellik 6zelligi oldugu ve diirtii
kontrol sorunlarinin TYB'li bireylerde diger yeme bozukluklarina sahip kisilere gore

daha yaygin oldugu saptanmistir (64).

Tikmircasina yeme ve telafi davraniglarinin nedenlerine dair yapilan bir
calismada; bu davranislarin bagkalarina ihtiyacimi iletme, sosyal etkilesimlerden
kacinma, olumsuz duygular1 azaltma, olumlu duygulari arttirma gibi insanlarin

emosyonel durumlarini diizenledigi gosterilmistir (66).
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Hilbert ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ciddi ¢ocukluk
cag1 obezitesinin ve ailede asir1 miktarda yeme davraniginin varligi, ebeveyn yoklugu
ya da kaybi, aile biitiinliigiiniin bozulmus olmasi gibi durumlarin yetigkinlikte

tikinircasina yeme bozuklugu gelisme riskini yordadig tespit edilmistir (67).

2.1.7.6. Tikimircasina Yeme Bozuklugu ve Sizofreni Arasindaki fliski

Yeme bozuklugu tanis1 bulunan hastalarda gegici psikotik ataklarin goriilme
siklig1 % 10 - % 15 araliginda olup, bu hastaligin sizofreniye donme olasiligi % 3- %
10°dur (60,68). Sizofreni ve tikinircasina yeme bozuklugunda genetik faktorlerin
etkili oldugu ve bu genetik faktorlerden bazilarinin her iki hastalikta da ortak oldugu
bildirilmektedir. Tikinircasina yeme bozuklugu ve sizofreni arasindaki ortak genetik
faktorlerin, sizofreni hastalarinda daha yiiksek metabolik sendrom oranlarim
aciklayabilecegi diistiniilmektedir (69). Tikinircasina yeme bozuklugunun klinik
ozelliklerine baktigimizda fazla kalori alimina ragmen hastanin kilo kontroliine
yonelik bir davranisi bulunmamaktadir ve ¢ogu hastanin obez oldugu goriilmektedir.
Ramacciotti ve arkadaslarinin 2004 yilinda asir1 kilolu ya da obez olarak belirlenen
31 sizofreni hastasiyla yaptiklari ¢alismada tikinircasina yeme bozuklugu
semptomlar1 degerlendirilmis olup; 5 hastanin tikinircasina yeme bozuklugu
kriterlerini karsiladig1 ve bu 5 hastanin 3’iinde atipik antipsikotiklerle tedavi sonrasi

semptomlarin basladigi gézlenmistir (70).

2.1.7.7. Tikimircasina Yeme Bozuklugu ve Depresyon Iliskisi

Yapilan birgok c¢alismada tikinircasina yeme bozuklugunda depresyon
goriilme oram1 normal populasyona gore daha yiiksek bulunmustur (60,71,72).
Hudson ve arkadaglarmin 2007 yilinda yaptiklar1 ¢alismada tikinircasina yeme
bozuklugu tanis1 alan bireylerin %32.3’sinde; esikalt1 tikinircasina yeme bozuklugu
tanist alan bireylerin ise %17,7’sinde ek tani olarak depresyon tanisinin bulundugu
gozlenmistir (60). Grilo ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptiklar1 caligmada
tikinircasina yeme bozuklugunun komorbid anksiyete, duygudurum bozukluklart ve
etnik koken ile iliskisine bakilmig; hayat boyu major depresyon goriilme oraninin

%43.7 oldugu sonucuna ulasilmistir (71). Sheehan ve Herman’in 2015 yilinda
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yaptiklar1 calismada ise tikinircasina yeme bozuklugu olan hastalarda major

depresyon ve intihar diislincesi goriilme riskinin yiiksek oldugu tespit edilmistir (72).

Tikinircasina yeme atagiin; beyinde gecici olarak serotonini arttirdigi;
boylece depresyon belirtilerinin hafifledigi ve depresyonlu bireyler i¢in bir self-

medikasyon yontemi olabilecegi diistiniilmektedir (73).

2.1.7.8. Tikimircasina Yeme Bozuklugu ve Uyku liskisi

Yeme ve uyku davraniglart yasamsal faaliyetlerin siirdiiriilmesinde cok
Oonemli bir yere sahiptir. Bu davranislarin diizensizligi bireylerde sikint1 hissine, ruh
ve beden sagligi acisindan olumsuz sonuglara yol agabilmektedir. Literatiirde yer
alan calismalarda uykusuzluk ve yeme bozuklugu arasinda ¢ift yonlii bir iliski oldugu
bildirilmektedir. Ancak, tikinircasina yeme bozuklugu ve uyku iliskisi hakkinda

literatlirde yeterli veri bulunmamaktadir (74).

Vardar ve arkadaslar1 2004 yilinda yaptiklar1 c¢alismada tikinircasina yeme
bozuklugu tanisi olan ve olmayan, obez sinifina giren ve girmeyen hastalarin uyku
kalitesini incelemek igin Pittsburgh Uyku Kalitesi Olgegi ni (PUKO) kullanmuslardir.
Calismanin sonucunda obezite ve tikinircasina yeme bozuklugu birlikte bulunan
hastalarda diger gruplara gore (tikinircasina yeme bozuklugu olmayan, obez veya
normal kilolu bireylerin bulundugu) uyku kalitesinin daha diisiik oldugu

saptanmugstir (75).

Lombardo ve arkadaslarmin 2015 yilinda italya’da bir tedavi merkezinde
yeme bozuklugu ile takip edilen 562 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada; 6 ay takip
sonrasi, uyku kalitesi diisiik olan hastalarin yeme bozuklugu agisindan tedavi
basarisinin diisiik oldugu sonucuna ulasilmistir ve yeme bozuklugu tedavisinde uyku

bozuklukluklarinin da ayrica degerlendirilmesi 6nerilmistir (76).

2.1.8. Sizofreni ve Gece Yeme Sendromu Arasindaki iliski

Sizofreni tanist almig bireylerde yaygin goriilen uyku bozukluklari bireylerin

gida alim zamanmi etkilemektedir. Gece geg¢ saatlerde olan gida aliminin hormonal
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diizenlemeyi  olumsuz  etkilemesinin  yaninda; metabolik  bozukluklara,

kardiyovaskiiler hastaliklara ve obeziteye yol actig1 savunulmaktadir (77).

Lundgren ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptiklari c¢alismada c¢esitli
psikiyatrik hastalik tanilartyla poliklinige basvuran 205 hastanin % 12'sinin gece
yeme sendromu kriterlerini karsiladigi tespit edilirken (78); ayni arastirmacilarin
2010 yilinda sizofreni ve bipolar bozuklugu olan 68 obez hasta iizerinde yaptiklar
calismada gece yeme sendromu prevalansinin yaklasik % 25 oldugu gozlenmistir
(18). Palmese ve arkadaslarinin 2011 yilinda sizofreni tanisi almis 175 ayaktan hasta
tizerinde yaptiklar1 calismada gece yeme sendromunun prevalanst % 8 bulunmus ve
PUKO’ye gére bu durumun yiiksek oranda insomnia ile iligkili oldugu tespit
edilmistir (79). Yine Palmese ve arkadaslarinin 2013 yilinda sizofreni veya
sizoaffektif bozukluk tanisi olan bireyler iizerinde yaptiklar1 ¢alismada Grneklem
grubunun % 12'sinin gece yeme sendromu kriterlerini tamamen karsiladigi, %
10'unun ise kismen karsiladigr gézlenmistir (80). Kouidrat ve arkadaslarinin 2014
yilinda yaptiklart bir meta-analizde sizofreni hastalarinda gece yeme sendromu ve
tikinircasina yeme bozuklugunun goériilme sikliginin ortalama %5 ile %20 arasinda

oldugu ve normal popiilasyona gore 5 kat daha fazla goriildiigii belirtilmistir (20).

2.1.8.1. Gece Yeme Sendromu Tanimi

Gece Yeme Sendromu (GYS) ilk defa 1955 yilinda, asir1 kilo alimi ve obezite
sebeplerinden biri olarak, Stunkard ve arkadaslar tarafindan tanimlanmis; sabahlari
anoreksi, aksamlar1 hiperfaji ve insomniya ile karakterize bir sendrom olarak
aciklanmistir. Stunkard ve arkadaglar1 ayn1 makalede, GYS'nin kilo alimi ve stresli
yasam donemleri ile iligkili oldugunu bildirmiglerdir. Stunkard'in tanimladig: ilk tani
Olctitlerinde, “sabahlar1 ortaya ¢ikan anoreksi olmasi1”, kahvaltinin atlanmasi veya
thmal edilebilir miktarda yenmesi (6rnegin kahve veya meyve suyu); “aksam
hiperfajisi olmas1”, giinliik toplam kalorinin en az %25’inin aksam yemeginden sonra

2"

alinmas1 ve haftada 3 veya daha fazla gece “insomnia veya uykusuzluk” olmasi
seklinde tanimlanmistir (81). Uzun yillar iizerinde durulmayan bu sendrom 1990’
yillarda obezitenin giderek artan bir sorun olmaya baslamasi ile bazi arastirmacilarin

dikkatini ¢ekmis ve basta obezite hastalar1 olmak iizere, normal kilolu kisilerde ve
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psikiyatri hastalarinda gece yeme sendromu iizerine ¢aligmalar yapilmaya

baslanmistir (82).

GYS ilk tanimlandigindan bu yana c¢aligmalarda farkli tani dlgiitleri
kullanilmasina ragmen 2000’11 yillara kadar Stunkard’in 1955 ve Birkedvedt’in 1999
yilinda kullandig: tan1 Slgiitleri en yaygin olarak kullanilanlardir (83). Birketvedt ve
arkadaglar1 GYS tani dlciitlerine; gece uykudan uyanarak yapilan yeme davraniginda
kisinin bu durumun bilincinde oldugunu eklemis ve aksam yemeginden sonra gida

alim1 diizeyinin giinliik %50°den fazla olmas1 gerektigini belirtmiglerdir (84).

Tan1 Olgiitlerindeki  farkliliklar nedeniyle c¢alismalarda karsilastirma
yapabilmek zorlagsmistir. Bu karisikligi onlemek ve tani tutarlilifini saglamak
amactyla 2010 yilinda Uluslararas1 Gece Yeme Sendromu Calisma Grubu tarafindan
GYS tani olgiitleri 6nerilmistir (85). GYS, DSM-5 siniflandirma sisteminde “Diger
Belirtilen Beslenme ve Yeme Bozukluklart” igerisinde “’Gece Yemek Yeme

Bozuklugu’’ adiyla yer almis ve son giincel tanimlamasi da bu tanimlama olmustur

(50).
DSM-5 Gece Yemek Yeme Bozuklugu Tan: Olgiitleri (50):

o Uykudan uyanarak yemek yeme ya da aksam yemeginden sonra asir1
yiyecek tliketme ile kendini gdsteren, yineleyen gece yemek yeme
donemleri

o Yemek yendiginin aymriminda olunmast ve yemek yendiginin
animsanmast

o Gece yemek yeme, kisinin uyku uyaniklik dongiisiindeki degisiklikler
ya da yerel toplumsal degerler gibi dis etkenlerle daha i1yi agiklanamaz

o Gece yemek yeme, belirgin sikintiya ve/veya islevsellikte azalmaya
neden olur

o Diizensiz yeme Oriintiisii, tikinircasina yeme bozuklugu ya da madde
kullanim1 da icinde olmak iizere baska ruhsal bozuklukla daha iyi

aciklanamaz ve baska bir saglik durumuna baglanamaz.
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2.1.8.2. Gece Yeme Sendromunun Klinik Ozellikleri ve Ayiric1 Tan

GYS’de yeme ve uykunun biyolojik ritimleri birbirinden ayrilmistir. Giin
icinde enerji aliminda gecikme meydana gelir. Bunun sonucunda bireylerin sabah
yemeleri baskilanirken, aksam ve gece yemeleri artar. Yeme ve uyku ritmi arasinda 2

ile 6 saatlik bir gecikme s6z konusudur. Ancak uyku dongiisii bozulmamustir (86-88).

Hastalik, aksam ve gece yarisi gida aliminin anormal derecede artisi, giinliik
gida aliminin en az %?25’inin aksam yemeginden sonra olmasi, haftada en az 2 kez
gece uyanip yemek yeme atagiyla karakterizedir (85). Bireylerin farkindaligi vardir
ve olaylart hatirlarlar. Bireylerin giinliik enerji alim miktarinda gecikme séz konusu
olup, sabah yemeleri daha az, aksam ve gece yemeleri daha fazladir. Bu bireyler
aksam ve gece ge¢ saatlerde yemek yemeden hosnut degildirler ve bu nedenle
gerginlik, sugluluk, utanma duyarlar. Uykuya dalmakta ve uykuyu devam ettirmede

giicliik ¢ekerler (89).

Rogers ve arkadaglarinin 2006 yilinda yaptiklart ¢alismada gece yeme
sendromunun, uykunun Non-REM evresinde ortaya ¢ikma egiliminde oldugu

belirtilmekte ve diisiik uyku kalitesiyle iliskili oldugu savunulmaktadir (90).

Stresor faktorlerin  GYS'deki alevlenmelerde yaygin olarak gozlendigi
bildirilmistir. Cogunlukla GYS’nin hastalarin stresli donemlerinde basladig ve gece

yemesi olanlarda da stres diizeyinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (84).

GYS’nin yeme ve uykuyla iligkili diger bozukluklardan ayirt edilmesi
onemlidir. GYS ve diger yeme bozukluklari (6zellikle de TYB) arasinda ¢akisan bazi
senptomlar vardir. Hastalarin yaklasik %15-20’sinde GYS ve TYB birlikte goriiliir.
GYS ve TYB arasinda sadece giinliik alinan toplam kalori miktar1 ve yeme
sirasindaki kontrol kaybi hissine bakilarak ayrim yapmak zor olabilir. Bu iki
bozuklugun; her bir atak sirasinda yenilen yiyecek miktari, yeme motivasyonu, kilo
diizey1 ve viicut sekliyle ilgili duyulan kaygiya gore daha iyi ayirt edilebilecegi
belirtilmistir. GYS’de daha ¢ok gida aliminin zamanlamasi farklidir, TYB’de ise
alian gida miktar1 farklidir (91). Tikinircasina yeme bozuklugu diizenli telafi edici
davraniglar olmadan bireyin yeme davranisi lizerinde kontrol kaybi yasadigi asiri

yeme davramslartyla karakterize bir yeme bozuklugu sendromudur (51). iki yeme
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bozuklugu arasindaki farklara bakacak olursak; GYS’de daha fazla siklikta gece
uyanmalar1 vardir ve uyanmalar sirasinda yenilen yiyecek miktar1 TYB’ye gore daha
azdir. Allison ve ark.’nin 2005 yilinda yaptiklar1 ¢alismada TYB ve GYS tanilarinin
ortak Ozelliginin hiperfaji oldugu belirtilmektedir ve hiperfaji ataklar1 sirasinda
sindirilen gida miktarlariin farkli oldugu tespit edilmistir (107). TYB’de dis goriiniis
ve kilo artis1 ile ilgili endiselenme GYS’ye gére daha fazladir (92). ki yeme
bozuklugun ortak yonleri ise her iki bozuklukta da eksen I hastaliklarin yiiksek
oranda goriilmesidir ve her ikisi de negatif duygulanim sonucu ortaya ¢ikar (93).
Isve¢’te ikizler iizerinde yapilan bir calismada tikinircasia yeme ve gece yeme
davraniglarinin 0.67 genetik korelasyon ile oOrtiistiigi bulunmustur. Bu ¢alisma
sonucunda bu bozukluklarin benzer genetik etkiye sahip oldugu ancak farkli yapilar

olarak kaldig1 belirtilmektedir (94).

2.1.8.3. Gece Yeme Sendromunun Epidemiyolojisi

Yakin zamanda yapilan iki sistematik gézden gegirme calismasinda genel
popiilasyonda GYS goriilme sikligi % 1 ile % 1.5 olarak bildirilmistir (78,95-97).
GYS ilk donemlerde obez hasta grubunda arastirilmis, bugiine kadar yapilan
calismalarda da obez hastalardaki GYS oran1 % 6 ile % 16 arasinda gosterilmistir
(97,98). Lundgren ve arkadaslarmin; 2006 yilinda, psikiyatri poliklinigine bagvuran
hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada, hastalarin %12.3’linlin GYS tani Olgiitlerini
karsiladigini bildirilmistir (78). Sizofreni, bipolar bozukluk ve depresyonu olan asir
kilolu veya obez hastalardan olusan bir Orneklem grubuyla yapilan bir baska
calismada hastalarin % 25’1 GYS tanis1 almistir (18). Palmese ve arkadaslarinin 2013
yilinda yaptiklar1 calismada obez sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanili hastalarda

GYS prevalansi %12 bulunmustur (80).

Ulkemizde ise Cengiz ve arkadaslarinm 2011 yilinda Sisli Etfal Hastanesi
psikiyatri poliklinigine basvuran hastalarda yaptigi bir calismada GYS’nin
psikiyatrik hasta grubunda nokta prevalansi %19.8 olarak saptanmistir (99). Arslan
ve arkadaglarinin 2015 yilinda sizofreni, sizoaffektif bozukluk ve ikiuclu bozukluk

tanis1 alan, kilolu veya obezitesi olan hasta grubunda yaptig1 calismada; hastalarin
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%7.6’s1 klinik goriismeye gore GY'S tanisi alirken; %16.5°1 de Gece Yeme Anketi’ne
(GYA) gore (kesme puani 25 olarak alinmig) GYS tanist almistir (100).

2.1.8.4. Gece Yeme Sendromunun Etiyolojisi

Gece yeme sendromuna katkida bulunan belirleyiciler arasinda genetik,
noroendokrin, duygusal ve stres faktorleri bulunmakla birlikte, etiyolojisini agikca
belirlemek olduk¢a zordur (86). Fischer ve arkadaglarimin 2012 yilinda yaptiklar
calismada GYS’si olan bireylerin saglikl kisilere oranla daha fazla viicut sekli, kilo
alim1 ve yemeyle ilgilendikleri, daha fazla yeme kisitlamasinda bulunduklari, daha
yiiksek oranda depresif semptomlar gosterdikleri ve bu bireylerde yasam kalitesinin

daha diisiik oldugu rapor edilmistir (95).

Gece yeme sendromunun ortaya ¢ikmasinda etkili olan etiyolojik faktorler
incelendiginde, psikostresor faktorlerin yeme davramigi ile iliskili oldugu ve
hastaligin gelismesinde 6nemli rol oynadigi goriilmektedir (89). Hastalik 1990’1
yillarda obez hastalarda tanimlansa da, obez olmayan bireylerde de bu tabloya sikca
rastlandig1 dikkat ¢cekmektedir. Kiigiikgdncii ve Bestepe’nin 2014 yilinda yaptiklari
calismada gece yeme sendromunun goriilme sikligi; onceki suisid girisimi, artmis
sigara kullanim oranlari, antipsikotik kullanimi oykiisii, yiiksek beden kitle indeksi

(BK1) degerleri ve depresyon varligi ile yiiksek oranda iliskili bulunmustur (101).

Literatiirde yer alan ¢alismalara baktigimizda gece yeme sendromunun
kadinlarda daha sik goriildiigiinii (102) bildiren g¢aligmalarin yami sira erkeklerde
daha sik goriildiigiinii bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (103). Striegel-Moore ve
arkadaslarinin 2006 yilinda yetigkin bireyler ile yaptiklar1 ¢alismada ise gece yeme
sendromu ile cinsiyet degiskeni arasinda anlamli bir iliski olmadig1 ve siyah irka

mensup bireylerde gece yeme sendromunun daha sik goriildiigii saptanmigtir (82).

Gece yeme sendromunun kiiltiirel farkliliklar agisindan iligkilendirilmesinin
yaninda genetik faktorlerin de hastaligin ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Lundgren ve arkadaglarinin 2006 yilinda yaptiklar1 calismada; gece
yeme sendromu tanis1 almig bireylerin birinci derece akrabalarinda bu sendromun

goriilme olasiliginin kontrol grubuna oranla 4.9 kat fazla oldugu tespit edilmistir
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(78). Yine Lamerz ve ark.’nin 2005 yilinda yaptig1 bir calismada; GYS’li annelerin
cocuklar1 arasinda GYS goOriilme oraninin GYS tanisi olmayan annelerin

cocuklarindan 7.8 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (104).

Yapilan bir calismada GYS tanis1 alan bireylerin gilinliik toplam kalori alimi1
kontrol grubuyla benzerlik gostermekle birlikte, giinliik kalori miktarinin
cogunlugunun aksam ve gece alindigi belirtilmigtir.  Bu kisilerin aksam olan
yemeleri tikinircasina yeme seklinde degildir (105). Daha ¢ok orta kalorili gida alimi
olur. Gece yedikleri yiyeceklerin % 70’1 karbonhidratlardan olugurken, giindiiz ise bu
oran %47 olarak bildirilmistir. Gece yiyenlerin %50’sinin gece yeme epizodlari
sirasinda ekmek, giinliik {riinler ve sekerlemeler gibi yiyecekleri tercih ettiklerini
bildirmislerdir. Aksam yemegi sonrasi olan bu atistirmalarin karbonhidrat/protein
(7/1) orant da oldukga yiiksektir (84). Karbonhidrat agirlikli olan bu beslenme
biciminin triptofanin beyne gecisini arttirdigi, beyinde artan triptofanin serotonine
doniisiimiinlin arttig1, artan serotonin miktarinin da bu kisilerdeki bozulmus uyku

diizenini diizeltmeye yonelik bir 6zellik tagidigi belirtilmistir (106).

2.1.8.5. Gece Yeme Sendromu ve Depresyon iliskisi

GYS olanlarda deprese duygudurum olmayanlara gore daha sik
bildirilmistir(84, 107,108). GYS’li hastalarin duygudurum puanlarinda saat 16’dan
sonra diisme gozlenmistir. Bu hastalar gece daha depresiftirler(84). GYS olanlarda
yasam boyu major depresif bozukluk Oykiisii daha fazladir ve 6zsaygilar1 daha

diisiiktiir (105).

Kiigiikgdncii ve arkadaslarmin 2014 yilinda yaptiklari calismada major
depresyon tanisi alan hastalarda gece yeme sendromunun % 21 oldugu gézlenmistir
(101). Geliebter ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alismada gece yeme
sendromu ile depresif ruh hali arasinda bir iligki oldugu saptanmistir (109). Giil ve
arkadaglarinin 2018 yilinda, 216 hasta ve 216 saglikli kontrol grubuyla yaptiklar
baska bir calismada ise major depresyon tanist alan hastalarda gece yeme sendromu

tanis1 alanlarin oran1 %13.4 bulunurken, kontrol grubunda bu oranin % 2.3 oldugu ve

25



gece yeme sendromu tanili hastalarin bulundugu grupta siddetli depresyon tanisinin

daha fazla oldugu tespit edilmistir (110).

2.1.8.6. Gece Yeme Sendromu ve Uyku iliskisi

Aclik uyku-uyaniklik dongitistiyle iliskili biyolojik bir diirtiidiir. Ac¢lik ve
uyku arasindaki iliski homeostatik ve sirkadiyen ritimlerin kontrolii ile diizenlenir.
Yeme ve uykunun sirkadiyen ritimleri genellikle birbirleriyle senkronizedir. Bu
nedenle enerji homeostazi; geceleri yemek yenmemesine ragmen, istah
diizenlenmesindeki degisikliklerle ve hormonal diizenlemeyle kan glukozunu belli
araliklarda tutabilmektedir (86).

Uykusuzluk ve yeme bozukluklar1 arasinda karsilikl bir iliski bulunmaktadir
(111). Yahia ve arkadaglarinin 2017 yilinda yaptiklar1 calismada gece yeme
sendromuyla uyumlu semptomlari bulunan bireylerin; sendromu bulunmayan
ogrencilere gore daha kisa uyku siirelerine sahip oldugu ve uyku kalitelerinin daha

diisiik oldugu tespit edilmistir (112).

Nolan ve Geliebter’in 2012 yilinda 246 Amerikali iiniversite O6grencisi
tizerinde yaptiklari calismada dgrencilerin % 5,7'sinin GY'S tanisina sahip oldugu ve
gece yeme sendromlu Ogrencilerin, sendromu olmayan veya hafif kategorideki
Ogrencilere gore uyku kalitelerinin anlamli derecede daha diisiik oldugu saptanmistir

(113).

2.1.9. Sizofreni ve Cocukluk Cagi Travmalari Arasindaki iliski

Cocukluk cag1 travma (CCT) Oykiisii olan ¢ocuklarda yetiskinlik doneminde
pskiyatrik bozukluklarin ortaya ¢ikma ihtimali normal saglikli ¢ocukluk donemi
geciren cocuklara gore yiiksektir ve psikiyatrik rahatsizliklarin ¢ogunlugunun altinda
CCT risk faktorii olarak yer almaktadir. Fry ve arkadaglarinin 2012 yilinda yaptiklar
meta-analiz ¢alismasinda cinsel istismara maruz kalan ¢ocuklarla maruz kalmayanlar
karsilastirildiginda; cinsel istismara maruz kalmis cocuklarin mental bozukluk

yasama riskinin 2 kat daha fazla oldugu gozlenmistir. Aym1 calismada fiziksel
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istismara ve ihmale ugrayan ¢ocuklarda da psikiyatrik hastalik goriilme oraninin
yiiksek oldugu belirtilmistir. (114). Xie ve arkadaslarinin 2018 yilinda psikiyatrik
tanist bulunan hastalarla yaptiklar1 calismada depresyon hastalarmin %355,5 1nin,
bipolar bozukluk tanisi bulunan hastalarin %61.8’inin, sizofreni hastalarinin %
47.2’sinin ve saglikli bireylerin % 20.5’inin ¢ocukluk ¢aginda en az bir travma

gecirdigi tespit edilmistir (115).

2.1.9.1. Cocukluk Cag Travmalari Tanimi

Herman (1992), ¢ocukluk c¢agi travmalarint su sekilde tanimlamistir:
Kisinin/kisilerin 18 yas oncesi maruz birakildigs; fiziksel, duygusal, cinsel istismar
ve ithmal edilme ile birlikte, ebeveynin bosanmasi, ebeveyn kaybi, istenmedigi halde
ebeveynden ayr1 kalma, siddete tanik olma, go¢ etme-ettirilme, kaza gecirme veya

tanik olma ve dogal afetlerdir (116).

Diinya Saglik Orgiitii ¢ocuga yapilan kotii muamele ve istismar1 sorumluluk,
giiven ve yetenekle ilgili cocugun saglhigina, yasamina, gelisimine ve degerine zarar
verebilen; fiziksel ve/veya psikolojik her tiirlii kotli davranisi, ihmali, her tiirlii ticari
c¢ikar i¢in ¢ocugun kullanilmasin1 igceren davramiglarin tamami olarak
tanimlamaktadir (117). Ihmal ile istismar arasindaki temel fark ise istismarin aktif,

thmalin pasif bir durum olmasidir (118).

Diinya Saglik Orgiitii raporlarinda ¢ocukluk ¢agi travmalarmin nedenleri
fiziksel, cinsel, duygusal istismar ve ihmal (fiziksel ve duygusal) olmak iizere 4
temel baslikta incelenmektedir (119). Ilk olarak fiziksel istismar kavramini ele alacak
olursak; UNICEF fiziksel istismari, kaza dis1, ¢ocuga ac1 veren ve yasaklanmis olan
siddet davraniglar1 sonucu ¢cocugun gelisim ve is gérme yetileri bakimindan hasara
ugramasi olarak tanimlarken; DSO ¢ocuga yonelik bilerek yapilan fiziksel giig
kullanim1 sonucunda ¢ocugun sagligi, gelisimi ve onuru bakimindan zarar gérmesi
seklinde tanimlar (120). Cocukluk doneminde fiziksel istismarin en sik rastlanan
sekli dayaktir. Bir disiplin yontemi olarak kullanilan bu davranis ¢cocugun ofke ve

haksizliga ugrama duygusu gelistirmesine neden olmaktadir (121).
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Duygusal istismar; ¢ocuga ruhsal gelisimini bozacak sekilde uygunsuz
duygusal davraniglarda bulunulmasi olarak tanimlanmaktadir. Cocuga yetersiz
oldugunu, sevilmedigini hissettirmek; cocuktan yapamayacagi, asirt ve uygunsuz
beklentilerde bulunulmasi, okula gondermeme, sosyallesmesini ve arastirmasini

kisitlama davraniglar1 6rnek olarak gosterilebilir (122).

Cinsel Istismar; ¢ocuk ve yetiskin arasinda veya cocuk ve diger cocuk
arasinda gerceklesen (diger ¢ocugun yasinin anlamli olarak daha biiyilik olmasi ya da
zor kullanmasi sartiyla), cinsel olarak kotliye kullanim olan davranislar olarak
tanimlanmaktadir (123). Cinsel istismar davraniglari; ¢ocugun 6zel bdlgelerine
bakmak, dokunmak, 6pmek, viicuduna organ ya da cisim sokmak, bir baskasinin 6zel
bolgelerini gostermek, zorla dokundurmak, cinsel igerikli video, resim vb seyler

izlemeye zorlamak olarak tanimlanmistir (125).

Son olarak ¢ocuk ihmali kavramina bakacak olursak; cocugun beslenme,
egitim, tibbi bakim gibi gereksinimlerinin bakim vereni tarafindan uygun bigimde
veya yeterince karsilanmamasi, cocugun zararli maddelerle karsi karsiya birakilmast,
korunmamasi, anne baba tarafindan kontrol edilmemesi, hijyeninin yeterince
saglanamamasi fiziksel ihmal kavrami igerisinde yer alir. Duygusal ihmal ise
cocugun sevgi, ilgi, destek, baglanma, bakim gibi gereksinimlerinin yeterince

karsilanmamasidir (123,124).

[hmalin tanis1 fiziksel ve cinsel istismara gore daha zor konulmakla birlikte,
biiyiime geriligi olan, psiko-sosyal uyum gii¢liigli yasayan ve egitim ihtiyaglari

karsilanmayan ¢ocuklarda ihmal oldugu diistiniilmelidir (125).

2.1.9.2. Cocukluk Cag Travmalan ve Klinik Ozellikleri

Dogal afetler ya da kazalar nedeniyle olan travmalarla basa c¢ikmak,
insanlarin sebep oldugu travmalara gore daha kolaydir. Insan eliyle olusturulan
travmalarda diger travmalara gore psikiyatrik destek arayisi daha fazladir. Travmanin
etkisini agirlastiran bir diger durum ise bireyin c¢evresindeki tanidik kisiler ve hatta

cogunlukla bakimvereni tarafindan travmaya ugratilmasidir (126).
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Fiziksel istismara ugrayan ¢ocuklarda bir¢ok bedensel bulgu olabilecegi gibi,
baz1 vakalarda higbir bulgu olmayabilir. Bazen tek istismar belirtisinin ¢ocugun
tutarl1 ifadesi olabilecegi unutulmamalidir. Istismara maruz kalan ¢ocuklarda cok
cesitli psikiyatrik belirtiler gozlenebilmektedir. Istismar sonrasina 6zgiin bir belirti
kiimesi ya da bir sendrom yoktur. Istismara ugrayan cocuklarda psikiyatrik
belirtilerin hemen ortaya ¢ikmamasi hayatinin sonraki donemlerinde de ortaya
ctkmayacagl anlamina gelmemelidir (127). Fiziksel istismar ve ihmale ugrayan
cocuklarda agresyon, huzursuzluk, korku, ajitasyon, paranoid davranislar, derslerde
basarisizlik ile ¢okkiinlik belirtileri, ayrilik kaygilari, ice kapaniklik, uyku
bozuklugu, ogrenme zorlugu, davranim bozukluklari, dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu, emosyonel diizensizlik, madde ve alkol kullanimu,
dissosiyatif belirtiler ve travma sonrasi stres bozuklugu gibi ¢esitli bozukluklar

ortaya ¢ikabilmektedir (126).

Cinsel istismar akut veya kronik donemde psikiyatrik sorunlara neden
olabilir. Akut donem belirtileri siddetli ve g¢evreyi tedirgin edici olabilir. Kiiciik
cocuklarda goriilen; artmis cinsel merak, uygunsuz cinsel davranis, cinsellikle ilgili
oyunlar, uygunsuz yerlerde masturbasyon yapmak, cinsel saldirgan davranislar ve
yasina uygun olmayan cinsel bilgiler cinsel istismar1 diisiindiirmelidir Biiyiik
cocuklarda ve ergenlerde artmis cinsel davraniglar ve rastgele olan cinsel deneyimler
goriilebilir. Okul oncesindeki cocuklarda; karin agrisi, vajinal agri, uykuda kabus
gérme, mastiirbasyon, uyum ve davranis bozuklugu gibi fiziksel ve davranigsal
belirtiler gozlenebilir. Cinsel istismara ugrayan c¢ocuklarda; kaygi bozukluklari,
travma sonrasi stres bozuklugu, dissosiyatif bozukluk, depresyon, ketlenmeler,
somatoform bozukluklar, uyku bozuklugu, cinsel fobiler, cinsel kimlik bozuklugu,
psikotik bozukluklar gelisebilecegi gibi intihar girisimi ve Olim gibi dramatik

sonuglar da goriilebilmektedir (127-129).

2.1.9.3. Cocukluk Cagi Travmalarimin Epidemiyolojisi

Cocuk istismart ve ihmali tiim diinya i¢in ortak bir sorundur. Her yil 1.6
milyon ¢ocugun fiziksel, cinsel, duygusal istismara ya da ihmale maruz kaldigs;

1000’den fazla ¢gocugun da bu nedenlerle hayatini kaybettigi diistiniilmektedir (130).
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Orsel ve arkadaslari, 2011 yilinda psikiyatri poliklinigine bagvuran bilinen
psikiyatrik hastalik tanisi olan 183 hastada cocukluk ¢agi travmasini arastirmistir.
Kadinlarin %70.3’iiniin, erkeklerin %58.2’sinin ¢ocukluk caginda travmaya maruz
kaldig1 gosterilmistir. Hastalarin 117’sinin  (%65.7) cocukluk caginda fiziksel,
duygusal ve cinsel istismar deneyimlerinden en az birisini yasadigi; 11’inin (%6.1)

ise cocukluk ¢aginda her ii¢ istismar1 da yasadigi bulunmustur (131).

Ayaz ve arkadaslarinin 2012 yilinda yaptig1 bir calismada, ¢ocuk psikiyatrisi
klinigine adli muayene igin getirilen 6-18 yas araligindaki ¢ocuk-ergenlerde istismar

Oykiisii olanlarin %71’inde psikiyatrik bozukluk oldugunu gosterilmistir (132).

Cinsel istismara ugrayan kisilerin yaslar1 yaklasik %30’unun 2-5, %40’ min 6-
10, %30’unun 11-17 olmakla birlikte her yastan ve her sosyoekonomik gruptan
cocuklar cinsel istismara maruz kalabilmektedir. Ayrica cinsel istismarin ilk olarak

8-12 yaslarinda yasandig belirtilmektedir (133).

Yapilan calismalar ¢ocuk ihmali ve istismarini azaltmaya yonelik alinacak

Onlemlerin toplum ruh saglig1 agisindan biiyiik 6nem tasidigini géstermektedir.

2.1.9.4. Cocukluk Cagi Travmalarinin Etiyolojisi

Cocukluk c¢ag1 travmalarinin ortaya ¢ikmasinda birgok risk faktorii
bulunmaktadir. Ebeveynin yasimin kii¢iik olmasi, ebeveyn olma roliiyle ilgili
yetersizlik ve egitimsizlik, anne ve/veya babada psikiyatrik bir hastalik veya
bagimlilik varligi, 6fke kontroliiniin yetersiz olmasi, diisiik sosyo ekonomik durum,
ebeveynlerden birinin kaybi, bosanma, fiziksel bir hastalik varligi, ebeveynin
kendisinin istenmeyen ¢ocuk olmasi, ebeveynin kendisinde de bir istismar
Oykisliniin olmasi, empati eksikligi, cok eslilik, cocugun mental retarde
olmasi,cocugun fiziksel veya ruhsal hastaliginin bulunmasi gibi durumlar istismar ve

thmallerin ortaya ¢ikisini arttiran risk faktorlerinden bazilaridir (134).
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2.1.9.5. Cocukluk Cag Travmalari ve Yeme Bozuklugu iliskisi

Cocukluk ¢ag1 travmalarinin bireyde dissosiyatif savunma mekanizmalarina
neden olabilecegi (135) ve tikinircasina yeme semptomlarinda rol oynadigi, ayrica
0zsaygida azalma, kendinden nefret etme ve kendi bedenine zarar verme ile kendi
hayatlar1 {izerinde kaybettikleri kontrolii geri kazanmak i¢in kendilerini a¢ birakma
davranigina yol agabilecegi ileri siiriilmiistiir (136). Brewerton (2007) g¢ocukluk
caginda cinsel istismara maruz kalma durumunun, yeme bozuklugu agisindan
spesifik olmayan bir risk faktdr oldugunu, cinsel istismarla birlikte diger ihmal ve
istismar tiirlerinin de yeme bozukluklarimin gelismesine neden oldugunu
belirtmektedir (137). Treasure ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaptiklar1 ¢caligsmada ise
cinsel istismarin yeme bozuklugunun etiyolojisinde yer alan énemli bir risk faktori
oldugu bildirilmektedir (138). Bunun nedeni olarak da cinsel travma maruziyetinin
beden algisinda memnuniyetsizligi arttirarak yeme bozuklugu belirtilerini aciga

cikardig ileri siiriilmektedir (139).

Tikinircasina yeme bozuklugu tanisina sahip bireylerin kilo kontroliine
yonelik bir davranis sergilemedigi, bu bireylerin genellikle obez bireyler oldugu ve
bu durumun cocukluk ¢aginda maruz kaldigi cinsel istismardan kaynaklandigini
bildiren calismalar bulunmaktadir (139,141). Cocukluk c¢aginda cinsel istismar
Oykiisii bulunan bireylerin; kilo artisina yol agan bir yasam seklini benimsedikleri ve
bu sekilde daha az dikkat cekerek kendilerini cinsel istismar durumlarindan
korumaya ¢alistiklar1 ifade edilmektedir. Fuemmeler ve arkadaglarinin 2009 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada cocukluk ¢aginda fiziksel veya cinsel istismara ugramis

bireylerde obezite goriilme riskinin arttig1 tespit edilmistir (141).

Literatiirde yer alan farkli yillarda yapilmis ¢alismalarda yeme bozuklugu
tanisina sahip bireylerde yiiksek oranda ¢ocukluk ¢agi travmasi dykiisii bildirilmistir
(142-144), yeme bozukluklarinin etiyolojisinde ¢ocukluk c¢ag1 travmalarinin
varligimin degerlendirilmesi ve bu duruma yonelik uygun tedavi yontemlerinin

uygulanmasi ile tedavinin daha etkili olacag diisiiniilmektedir.
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2.1.9.6. Uyku ve Depresyon iliskisi

Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH - National Institutes of Health) yetiskinlerin
giinde 7 ila 8 saat uyumasinit 6nermektedir (145). Furihata ve arkadaglarinin 2015
yilinda toplum temelli yaptiklari caligmada ise uyku sliresi ve yatakta gecirilen

siirenin 6 saatten kisa olmas1 depresyon ile iliskilendirilmistir (146).

Bir¢ok psikiyatrik hastalifin gelisiminde rolii olan, bedensel hastaliklarin
seyrinde olumsuz etkileri bulunan depresyon diinya genelinde oldukg¢a yaygin
goriilen, yikici bir hastaliktir ve depresif epizodlarda uyku bozuklugu sik goriilen bir
durumdur. Sun ve arkadaglarinin 2018 yilinda Cin’de 10.704 orta yasli ve yash
bireyler lizerinde yaptiklari ¢alismada kisa uyku siirelerinin depresyon baslangici ve
tekrarlayan depresyon igin risk faktorii oldugu, buna karsilik depresyon epizodu
sirasinda da daha cok kisa uyku siirelerinin gorildiigli gozlenmistir (147).
Literatiirde yer alan bazi ¢alismalarda hem kisa hem de uzun uyku siirelerinin
depresyonla iliskilendirildigi goriilmekte olup, uyku siiresi degiskeninin depresyonun

gelismesinin nedeni mi yoksa sonucumu oldugu belirsizdir (148-152).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu arastirma, kesitsel bir ¢alisma olup Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi
Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan 23.07.2019 tarihinde 336 protokol no ile onay
almigtir (EK-1).

3.1. CALISMA EVRENI VE ORNEKLEMI

Bu c¢alisma kesitsel nitelikte bir vaka calismasi olarak tasarlanmistir.
Calismamiza 05.09.2019-23.01.2020 tarihleri arasinda; Saglik Bilimleri Universitesi
Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Saghigi ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi poliklinikleri ve hastaneye bagli bulunan Toplum Ruh Sagligi
Merkezleri’nde takip edilmekte olan; DSM 5 tani kriterlerine gore sizofreni tanisi
konulan; son 6 aydir remisyonda olan; ¢alismanin dahil etme ve diglama kriterlerine
uyan ve calismaya katilmay1 kabul eden 208 sizofreni tanili hasta dahil edilmistir.
Calisma kapsaminda 224 hasta degerlendirilmis olup 7 hasta remisyon kriterlerini
karsilamayip aktif atak doneminde oldugundan, 4 hasta mental retardasyon tanisi
oldugundan, 5 hasta caligmaya katilmayr kabul etmediginden c¢alisma dist
birakilmigtir. Hastalardan yazili ve s6zlii onam alinmistir. Hastalarin psikiyatrik

hastalik tanilarinin kesinlestirilmesinde DSM-5 tani dlgiitleri kullanilmastir.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1.18-65 yas arasinda olmak

2.Okur yazar olmak

3.DSM 5 tani kriterlerine gore sizofreni tanisi ile takip edilmesi

4.PANSS o6l¢eginin alt skorlarinin tiimiinden 3 (hafif) , 2 (minimal) ya da 1 (yok)
puan almak kosulu (154)
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5. Son 6 ay icinde dykiide relaps ya da yatis dykiisii olmamasi
6.Hastalarin calismanin amacit ve uygulanacak testler agiklandiktan sonra
caligmaya katilmay1 goniilliiliik esasinca kabul etmis olmalar1 ve yazili onam

alinmasi

Arastirmadan Dislanma Kriterleri:

1.Klinik olarak saptanmis zeka geriligi bulunmasi
2.Tibbi nedene bagli psikiyatrik hastaliginin bulunmasi

3.Demans ve/veya diger organik mental bozukluklarin olmasi

3.2. UYGULANAN iSLEM

Calismamizda katilimcilara ¢alisma hakkinda bilgi verilmis, aydinlatilmig
onam formu doldurtularak s6zlii ve yazili onamlar1 alinmistir. Yazili ve sozli
onamlar1 alinarak c¢alismaya katilmayr kabul eden 208 katilimciya arastirmaci
tarafindan; SCID-5, sosyodemografik ve klinik olgu degerlendirme formu, Pozitif ve
Negatif Sendrom Olgegi (PANSS), Yeme Tutumu Testi (YTT), Gece Yeme Anketi
(GYA), Calgary Depresyon Olgegi (CDO), Pittsburgh Uyku Kalite Olgegi (PUKO),
Cocukluk Cagi Travmalar1 Olgegi (CCTO) uygulanmustir. Hastalarin  BKI
hesaplamalar i¢in gerekli boy ve kilo degerlerinin(kilo elektronik tarti ile 6l¢iilmiis,
boy en yakin milimetreye kadar olciilmiis ve BKI hesaplanmistir) gercek degerleri
yansitmas1 ve hata paymni azaltmak amaciyla ayakkabilar1 ¢ikarildiktan sonra ve
olabilecek en az kiyafet ile Ol¢iilmiistiir. Bel cevresi Ol¢limil icin en alt kaburga
kemigi ile iliak kemik aras1 orta noktadan gegen cevre Olclilerek santimetre cinsinden
veri toplama formuna kaydedilmistir. Hastalarin kullandig tiim ilaglar ve dozlari
kaydedilmis, antipsikotik ilag kullanan hastalarin klorpromazin esdeger dozlari
Maudsley Tedavi Rehberi’nin 13. Baskist dikkate alinarak hesaplanmistir. Hastalarin
kronik hastaliklar1 ve hiperlipidemi, hipo-hipertiroidi durumlari; hasta dosyasindaki
tibbi kayitlar ve hasta sistemindeki giincel laboratuvar degerleri taranip kaydedilerek

belirlenmistir.
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3.3. CALISMADA KULLANILACAK GERECLER
3.3.1. Sosyodemografik ve Klinik Olgu Degerlendirme Formu

Calismanin amacina yonelik arastirmacilar tarafindan hazirlanmig, hastalarin
yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum, c¢ocuk sayisi, gelir diizeyi gibi
sosyodemografik ozellikleri ve sigara, alkol kullanimi, bilinen fiziksel hastaliklar,
gecirdigi operasyonlar, suisid girisimi Oykiisii ve kullandig1 ilaglarla iliskili
ozellikleri degerlendiren goriisme formudur. Ayrica, hastanin boy, kilo ve bel ¢evresi

dlciilerek kaydedilmis ve beden kitle indeksi (BKI) hesaplanmistir (EK-2).

3.3.2. Porzitif ve Negatif Sendrom Olcegi (PANSS)

Sizofrenide pozitif ve negatif belirtiler, genel psikopatolojiyi degerlendirmek
ve bu belirtilerin diizeyini 6lgmek tizere 1987°de Kay ve arkadaslari tarafindan
gelistirilmis olan 30 maddelik ve yedi puanli siddet degerlendirilmesi igeren yari
yapilandirilmis, arastirmaci tarafindan uygulanan bir gériisme olgegidir (EK-3). 30
psikiyatrik parametreden yedisi pozitif belirtiler alt 6l¢egine, yedisi negatif belirtiler
alt dlcegine ve geri kalan on altist genel psikopatoloji alt dlgegine aittir (154). Opler
ve arkadaslar tarafindan 1992’ de yapilandirilmis, 1999 yilinda Anil Kostakoglu ve
arkadaslari tarafindan Tiirk¢eye uyarlanmistir (155).

3.3.3. Gece Yeme Anketi (GYA)

Allison ve arkadaglar tarafindan 2008 yilinda gelistirilen,14 sorudan olusan
bir tarama anketidir (156). Anket sabah istah1 ve giiniin ilk besin alimi, aksam ve
gece yemeleri, aksam yemeginden sonra besin alimi orani, asermeler, gece yeme
davranis1 iizerindeki kontrol, uykuya dalma giicliigli, gece uyanarak yeme sikligi,
gece yemeleri sirasinda farkindalik ve duygudurum ile ilgili sorular1 icermektedir.
Anket katilimcilar tarafindan doldurulacaktir. Anketteki ilk dokuz soru tiim
katilimeilar tarafindan doldurulmaktadir. Sonraki sorularda gece uyanmayan veya
atistirmasi olmayan katilimcilarin devam etmemesi i¢in uyari vardir. Soru 10-12 gece
uyanmalar1 olan, soru 13 ve 14 ise gece atistirmalar1 olan katilimcilar tarafindan
doldurulmaktadir. Anketteki 7. madde disindaki maddeler besli Likert tipi 6l¢iimle O-

4 arasinda puanlanmaktadir. Yedinci maddede giin i¢i duygudurum degisikligi
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sorgulanmakta ve giin i¢i degisiklik olmayanlar 0 puan almaktadir. Madde 1, 4 ve 14
ters puanlanmaktadir. Gece yarisi atigtirmalarinin ne kadar farkinda olundugunu
soran madde 13, GYS’nin uykuyla iligkili yeme bozuklugundan ayirt edilebilmesi
i¢cin sorulmakta, ancak puanlamaya katilmamaktadir. Toplam puan 0-52 arasindadir.
Ankette yer alan 15. ve 16. sorularin ise ek soru olarak kullanilmasi onerilmis ve
puanlamaya katilmamustir. Olgekte 30 ve {izerindeki puan igin pozitif dngérii degeri
% 72.7 olarak bildirilmistir.30 ve lizeri puan alanlar risk grubunda kabul edilir.
Atasoy ve arkadaglar1 tarafindan 2014 yilinda Tiirkge gegerlilik-giivenirlilik
caligmasi yapilmistir (157) (EK-4).

3.3.4. Yeme Tutumu Testi (YTT)

Basta anoreksiya nevroza olmak {izere yeme bozuklugu diisiindiirebilecek
tutumlart degerlendirebilmek amaciyla (158) gelistirilmistir. Test 40 maddelik bir
kendini degerlendirme Olcegi olup, katilimer tarafindan doldurulmaktadir. Alti
dereceli Likert tipinde yanitlanmakta ve 11 ile 70 yaslar1 arasindaki kisilere
uygulanabilmektedir. Klinik degerlendirmede daha ayrintili bilgi sagladigi gibi,
tedavi sonucu ortaya cikan degisiklikleri de belirleyebilmektedir. Ote yandan 6lgek;
yiiksek risk tasityan topluluklarda yeme bozukluklarini belirlemek igin bir tarama
araci olarak da kullanilmaktadir. Tiirkiye‘de dlgegin gecerlik - giivenirlik ¢aligmasi

Savasir ve Erol (1989) tarafindan yapilmistir (159) (EK-8).

3.3.5. Pittsburgh Uyku Kalitesi Ol¢cegi (PUKO)

Bireyde wuyku kalitesini, uyku miktarin1 ve wuykudaki bozulmalar
degerlendirebilmek amaciyla Buysse ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir (160).
Olgek katilimeilar tarafindan doldurulmaktadir. On dokuz sorudan olusan 6lgek 0-3
arasinda puanlanir. PUKO 6znel uyku kalitesi, uykuda gecikme, uyku siiresi,
stiregelen uykunun yeterliligi, uyku bozulmalari, uyku ilac1 kullanim1 ve giin i¢indeki
islev bozuklugu olarak yedi alt 6geden olusmaktadir. Yiiksek puanlar uyku
kalitesinin diisiikliigiine isaret eder.Toplam PUKO skoru 0-21 arasinda bir deger

alabilir. Toplam skoru 5 ve altinda olanlarin uyku kalitesi iyi; 5’in {izerinde olanlarin
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ise uyku kalitesi kotii olarak degerlendirilir. PUKO niin iyi ve kétii uyuyanlar1 ayirt
edebilmede tan1 duyarlilig1 ve 6zgiinliigii (sirasiyla %89.6 ve %86.5) oldukea yiiksek
bulunmustur (98,99). Olgegin Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Agargiin ve
arkadaglari tarafindan yapilmistir (161) (EK-7).

3.3.6. Calgary Depresyon Ol¢egi (CDO)

1990 yilinda Addington ve arkadaslar1 tarafindan, sizofreni hastalarinda
depresyonun varhigim1 ve siddetini ekstrapiramidal ve psikotik belirtilerden ayri
olarak 6lgmek iizere gelistirilmis, yar1 yapilandirilmis goriisme formunda bir dlgektir
(162). Olgek, sizofreni hastalarinda depresyon yoniinden degerlendirme yapmak ve
depresif Dbelirtilerin  diizeyini ve siddetinin degisimini Olgmek amaciyla
gelistirilmistir. Olgegin temel uygulama grubunu sizofreni ve psikotik bozuklugu
olan hastalar olusturmaktadir. Toplam 9 maddeden olusan 6l¢ek dortlii Likert tipi
Olciim saglamaktadir. Her madde 0-3 arasinda degisen puanlar almakta ve toplam
puan bunlarin toplanmasi ile elde edilmektedir. Olg¢egin doldurulmasi hasta ile
goriismeye, goriisme sirasindaki gozlemlere, hasta yakinlarindan alinan bilgilere gore
yapilmaktadir. Olgegin Tiirkge formunun gegerligi ve giivenirligi 2000 yilinda Oksay
ve ark. tarafindan yapilmigtir (163). Giivenirlik ¢calismasinda, Cronbach alfa katsayisi

0.88 olarak bulunmustur (EK-5).

3.3.7. Cocukluk Cag Travmalar1 Olcegi (CCTO)

Bernstein ve arkadaslar tarafindan gelistirilen (164), 20 yas Oncesi istismar
ve ihmal yasantilarin1 degerlendirmek i¢in kullanilir. Kisilerin kendilerinin
doldurdugu 28 sorudan olusmaktadir. Duygusal istismar, fiziksel istismar, fiziksel
thmal, duygusal ihmal ve cinsel istismar1 dlgen alt dlgekler vardir. Besli Likert tipi
yanitlar olup toplam puan 25-125 arasinda degisir. Tiirkce gecerliligi ve giivenilirligi

Sar ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir (165) (EK-6).
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3.3.8. DSM-5 Bozukluklari i¢cin Yapilandirilmis Klinik Goriisme (SCID-5)

DSM-IV’ten DSM-5’¢ gecilmesi onemli degisiklikleri yaninda getirmistir ve
bu degisiklikler sonucu First ve arkadaglar1 tarafindan DSM-5 Bozukluklar1 igin
Yapilandirilmis Klinik Goriisme (SCID-5) gelistirilmistir (167). Heniliz SCID-5
tiriinlerinin kendilerinin olusturulmasi disinda baska dillerde SCID-5 i¢in giivenilirlik
veya gegerlilik verileri bulunmamaktadir (168). SCID-5, SCID-I’den bazi farkliliklar
gostermektedir. SCID-I, 6 modiilden olusurken; SCID-5, 10 modiilden olusmaktadir.
32 tanisal kategoride ayrintili tani Olglitleri, 17 tanisal kategoride ise yalnizca
aragtirict sorular yer almaktadir. Modiiller psikotik belirtiler, psikotik bozukluklar,
duygudurum bozukluklari, madde kullanim bozukluklari, anksiyete bozukluklari,
obsesif kompulsif bozukluk ve iligskili bozukluklar ile travma sonrasi stres
bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, diger bozukluklar icin
arastirici sorular ve uyum bozuklugunu icermektedir. SCID-5"in Tiirk¢e gegerlik ve

giivenirlik ¢aligmasi 2018 yilinda Elbir ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (168).

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismaya ait sayisal veriler ortalama ve standart sapma, kategorik veriler ise
yiizde (%) olarak tanimlanmustir. GYA, YTT, PANSS, CDO, PUKO, CCTO, klinik
ve demografik Ozelikler arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla normal dagilim
hipotezini karsilayan degiskenler icin Pearson Korelasyon Analizi, normal dagilim
hipotezini karsilamayan degiskenler icin Spearman Korelayon Analizi kullanilmistir.
GYS olan ve olmayan, TYB olan ve olmayan katilimcilar arasinda psikometrik
Olciim ortalamalarmi karsilastirmak icin normal dagilim hipotezini karsilayan
degiskenleri i¢cin Bagimsiz Gruplar t testi, normal dagilim hipotezini karsilamayan
degiskenler icin Mann Whitney U testi kullanilmistir. Arastirmada kategorik
degiskenler arasinda oransal verileri karsilastirmak amaciyla Ki-Kare testi ve Fhisher
Kesin Ki-Kare testi (oransal verilerin %5’in altinda oldugu durumlarda)
kullanilmistir. BKI, GYA ve YTT skorlarim1 yordamada degiskenlerin etkinligini
belirlemek amaciyla Hiyerarsik Regresyon Analizi kullanilmistir.  Verilerin
degerlendirilmesinde IBM SPSS 22.0 programi kullanilmistir. Tiim analizler igin

anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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3.5. ETIK KONULAR

Bu calisma icin Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir
Hastaliklar1 Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’nden 23.07.2019 tarihinde 336
protokol no ile etik kurul onayr alinmistir. Caligsmaya katilmayr kabul eden hastalara
calisma hakkinda bilgi verilmis, aydinlatilmis onam formu doldurtularak sozlii ve
yazili onamlar1 alinmistir. Calismaya katilmay1 reddetme veya goriismeyi herhangi
bir noktada sonlandirma hakkina sahip olduklar1 agiklanarak, kayitlarmin gizli

tutulacagina dair glivence verilmistir.
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4. BULGULAR

Bu caligma kesitsel nitelikte bir vaka calismasi olarak tasarlanmistir.
Calismamiza 05.09.2019-23.01.2020 tarihleri arasinda; Saglik Bilimleri Universitesi
Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Saglhigi ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve
Aragtirma Hastanesi poliklinikleri ve hastaneye bagli bulunan Toplum Ruh Saglig
Merkezleri’'nde takip edilmekte olan; DSM 5 tani kriterlerine gore sizofreni tanisi
konulan; son 6 aydir remisyonda olan; ¢aligmanin dahil etme ve dislama kriterlerine
uyan ve c¢alismaya katilmay1 kabul eden 208 sizofreni tanili hasta dahil edilmistir.
Calisma kapsaminda 224 hasta degerlendirilmis olup 7 hasta remisyon kriterlerini
kargilamay1p aktif olarak atak doneminde oldugundan, 4 hasta mental retardasyon
tanist oldugundan, 5 hasta ¢alismaya katilmayi kabul etmediginden ¢alisma disinda
tutulmustur. Hastalardan yazili ve sozlii onam alinmistir. Hastalarin psikiyatrik
hastalik tanilarmin  kesinlestirilmesinde DSM-5 tami Olgiitleri ve SCID-5

kullanilmastir.

Calismaya dahil edilen sizofreni tanili hastalarin 134’ (% 64,4) erkek olup
tiim katilimcilarin yas ortalamasi 40,31 + 11,04°diir. Hastalarin 165’1 (% 79,3) bekar,
57’s1 (% 27,4) ¢ocuk sahibi, 118’1 (% 56,7) ilkdgretim, 63’1 (% 30,3) lise ve 27’si
(% 13,0) lisans mezunudur. Sizofreni tanili hastalarin 37’si (% 17,8) caligmaktadir ve
92’sinin (% 44,2) psikiyatri dist ek tibbi hastaligi bulunmaktadir. Hastalarla yapilan
goriismeler ve tibbi kayitlarin incelenmesi sonucunda; hastalarin 28’inde (%13,5)
diyabet, 18’inde (%S8,7) hipertansiyon, 61’inde (%29,3) hiperlipidemi tespit
edilmistir.  Buna ek olarak ¢alismaya katilan tiim katilimcilarin BKI ortalamasi
29,35 + 5,88 olup, yaklasik % 43’ii obezdir (81’1 (% 38,9) obez, 9’u (% 4,3) morbid
obez). Tim katilimcilarin kilo ortalamasi 83,64 + 18,15 olup, en diisiik kilo 46, en
yiiksek kilo 142°dir (Bkz. Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: Katilimeilarin Demografik ve Klinik Verilerine Dair Frekans Dagilimlart

n %
Cinsiyet Erkek 134 64,4
Kadin 74 35,6
Medeni durum Bekar 165 79,3
Evli 43 20,7
Cocuk sayisi Yok 151 72,6
Var 57 27,4
ilkégretim 118 56,7
Egitim Durumu Lise 63 30,3
Lisans Mezunu 27 13,0
Meslek Yok 93 447
Var 115 55,3
Calisma durumu Calistyor 37 17,8
Caligmiyor 171 82,2
Ek tibbi hastahk Yok 116 55,8
Var 92 44,2
Diabetes Mellitus Yok 180 86,5
Var 28 13,5
Hipertansiyon Yok 190 91,3
Var 18 8,7
Hiperlipidemi Yok 147 70,7
Var 61 29,3
Kardiyak hastalik Yok 196 94,2
Var 12 58
Hipotiroidi Yok 193 92,8
Var 15 7,2
Hipertiroidi Yok 207 99,5
Var 1 0,5
Diger kronik hastahk | Yok 186 89,4
Var 22 10,6
<18,5 (az kilolu) 2 1,0
BKi Grup 18,5-24,9 (normal) 45 21,6
25,0-29,9 (fazla kilo) 71 34,1
30,0-40,5 (obez) 81 38,9
>40,5 (morbid) 9 43
Ort. £ Ss. Minimum Maksimum
Yas 40,31+11,04 18,00 65,00
BKi 29,35+5,88 18,13 58,00
Bel ¢evresi 102,56+17,27 58,00 161,00
Kilo 83,64+18,15 46,00 142,00

Ort.= Ortalama, Ss=Standart Sapma
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Calismaya katilan katilimcilarin 60’1 (% 28,8) gegmiste intihar girigimi
oldugunu, 101’1 (% 48,6) sigara kullandigini, 12’si (% 5,8) alkol kullandigini ve 8’i
(% 3,8) madde kullandigim1 ifade etmistir. Katilimecilar ile yapilan goriigme
sonucunda 69’unda (% 33,2) ek ruhsal rahatsizlik oldugu tespit edilmistir. Ayrica
109 (% 52,4) katilimeinin ailesinde ruhsal hastalik dykiisii oldugu tespit edilmistir.
Buna ek olarak katilimcilarin hastalik baslangi¢ yasinin ortalama 23,39 + 7,69, tedavi
baslangi¢ yasinin ortalama 24,41 + 8,11, hastalik siiresinin ortalama 16,58 + 10,12
yil ve remisyon siiresinin ortalama 4,11 £ 4,09 yil oldugu, hastane yatis sayisi
ortalamasmin 3,49 + 4,14 oldugu ve 26 (% 12.5) hastanin hi¢ hastane yatisinin
olmadig1 belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.2). Katilimcilar ile yapilan goriismeler

sonucunda 64 (% 30,8) hastanin akrabalarinda psikoz tanisi oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 4.2: Katilimcilarin Klinik Ozelikleri

n %
Intihar girisimi Yok 148 71,2
Var 60 28,8
Sigara Yok 107 51,4
Var 101 48,6
Alkol Yok 196 94,2
Var 12 58
Madde kullanimi Yok 200 96,2
Var 8 3,8
Adli dykii Yok 169 81,3
Var 39 18,8
ik atak psikoz Yok 208 100,0
Konusma anlasilir Yok 15 7,2
Var 193 92,8
Ruhsal Komorbidite Yok 139 66,8
Var 69 33,2
Ailede ruhsal hastalik | Yok 99 47,6
Var 109 52,4
Ort.+£Ss. Minimum Maksimum
Intihar say1 0,67+1,38 0 8,00
Hastalik baslangic yas1 23,39+7,69 10,00 55,00
Tedavi baslangic yasi 24.41+8,11 10,00 55,00
Hastalik siiresi (y1l) 16,58+10,12 0,75 42,00
Remisyon siiresi (yil) 4,114+4,09 0,50 22,00
Hastaneye Yatis Sayisi 3,49+4,14 0 30,00

Ort.= Ortalama, Ss=Standart Sapma
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Calismaya katilan hastalarin 56’sinin (% 26,9) antideprasan, 38’inin (%18,3)
duygudurum  diizenleyici/antiepileptik,  67’sinin  (%32,2)  antikolinerjik/
antiparkinson, 60’1nin (% 28,8) psikiyatrik tedavi dis1 ilag, 30’unun (% 14,4) birinci
kusak, 200’liniin (% 96,2) ikinci kusak, 22’sinin (% 10,6) birinci ve ikinci kusak
antipsikotigi birlikte kullandig1 tespit edilmistir. Katilimcilarin en yaygin olarak
kullandig1 antipsikotigin % 41 oran ile klozapin oldugu tespit edilmistir. Buna ek
olarak 76 katilimcinin ikili, 24 katilimcinin tiglii ve 2 katilimcinin dortlii antipsikotik

ilag ile tedavilerini devam ettirdikleri belirlenmistir (Bkz.Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Katilimeilarm lag Kullanimi Verileri

n %
Antidepresan kullanim Yok 152 73,1
Var 56 26,9
Duygudurum Yok 170 81,7
Diizenleyici/Antiepileptik Var 38 18,3
Antikolinerjik/Antiparkinso | Yok 141 67,8
n Var 67 32,2
Psikiyatri dig1 ila¢ kullammm | Yok 148 71,2
Var 60 28,8
Birinci kusak antipsikotik Yok 178 85,6
Var 30 14,4
Ikinci kusak antipsikotik Yok 8 3,8
Var 200 96,2
Birinci ve Ikinci Kusak Var 22 10,6
Antipsikotik Yok 186 894
Olanzapin Yok 181 87
Var 25 12,1
Klozapin Yok 121 59
Var 87 41
Ikili antipsikotik Yok 132 63,5
Var 76 36,5
Uclii antipsikotik Yok 184 88,5
Var 24 11,5
Déortlii antipsikotik Yok 206 99,0
Var 2 1,0
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Calismaya katilan tiim katilimcilarin - klorpromazin esdeger doz (KED)
ortalamasinin 408,39 + 185,37 mg/giin oldugu belirlenmis olup, katilimcilarin ortalama
14,81 £ 9,61 yildir antipsikotik tedavisi aldig1 saptanmustir (Bkz. Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Katilimeilarin Kullandig1 Antipsikotik Ilaglar

AP AP AP AP

n % n % n % %
Amisulpirid 17 8,2 21 10,1 - - - -
Aripiprazol 14 6,7 25 12,0 2 1,0 - -
Aripiprazol depo 7 3,4 - - - - - -
Flupentixol depo 1 0,5 1 0,5 - - - -
Haloperidol 2 1,0 5 2,4 - - - -
Haloperidol Dekonat 8 3.8 - - - - - -
Ketiapin 4 1,9 41 19,7 10 4,8 2 1,0
Klorpromazin 1 0,5 1 0,5 - - - -
Klozapin 66 31,8 14 6,8 5 2,4 - -
Olanzapin 12 5,8 9 4,3 4 1,9 - -
Paliperidon 10 4,8 5 2,4 1 0,5 - -
Paliperidon depo 14 6,7 - - - - - -
Paliperidon Depo (3
Aylik) 3 14 i i i i i i
Risperidon 19 9,1 9 4,3 2 1,0 - -
Risperidon depo 11 53 - - - - - -
Ziprasidon 4 1,9 - - - - - -
Zuklopentixol depo 15 7,2 1 0,5 - - - -

N Ort.+Ss n Ort.£Ss n Ort.+Ss (:'zgts
Siiresi (1 y1l) 208 6,3146,37 132 5,19+4,98 24 4,29+3,86 - -
Klorpromazin
Esdeger Doz 208 408,39+185,37 - - - - - -
Toplam Antipsikotik
(Yil) 208 14,81+9,61

Calismaya katilan sizofreni tanili hastalarin 37’sinin (% 17,8) tikinircasina
yeme bozuklugu, 43’liniin (% 20,7) gece yeme sendromu tani kriterlerini karsiladigi,
18’inde ise (% 8,6) her iki yeme bozuklugunun birlikte bulundugu tespit edilmistir.
Buna ek olarak Yeme Tutumu Testi’'ne goére yeme tutumu problemli olan
katilimcilarin sayisinin 30 (% 14,4) oldugu saptanmistir. Cocukluk Cag1 Travmalari
Olgegi’'ne gore katilmcilarin 154’i{iniin (% 74,0) ¢ocukluk ¢aginda fiziksel ihmal,
117’sinin (% 56,3) duygusal ihmal, 135’inin (% 64,9) duygusal istismar, 138’inin (%
66,3) fiziksel istismar ve 80’inin (% 38,5) cinsel istismara maruz kaldigi tespit

edilmistir (Bkz. Tablo 4.5).

45




Pittsburgh Uyku Kalitesi Olgegi’'ne gore katilimcilarin % 68’inin uyku
kalitesinin kotii oldugu, % 32’sinin uyku kalitesinin iyi oldugu saptanmistir. Son bir
haftadaki uyku kalitesinin degerlendirildigi soruyu katilimcilarin; 132’si (% 63,5)
oldukea 1yi, 40’1 (% 19,2) iyi, 28’1 (% 13,5) oldukea kotii ve 8’1 (% 3,8) ¢ok kotii
olarak cevaplamistir (Bkz. Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Katilimeilarin GYS, TYB, Cocukluk Cagi Travmalari ve Uyku Kalitesi ile
Baglantili Verileri

n %
TYB Yok 171 82,2
Var 37 17,8
GYS Yok 165 79,3
Var 43 20,7
Fiziksel ihmal Yok 54 26
Var 154 74
Duygusal ihmal Yok 91 43,8
Var 117 56,3
Duygusal istismar Yok 73 35,1
Var 135 64,9
Fiziksel istismar Yok 70 33,7
Var 138 66,3
Cinsel istismar Yok 128 61,5
Var 80 38,5
YTT (230) Yok 178 85,6
Var 30 14,4
Uyku Kalitesi (PUKO’ye gore) Kotii 142 68,2
Iyi 66 31,7
Cok iyi 40 19,2
Oldukga iyi 132 63,5
Uyku Kalitesi (Gegen hafta) Oldukea koti 8 135
Cok kot 8 38
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Calismamizda GYA skorlar1 ile CDO (r=0,440, p<0,001), PUKO (r=0,285,
p<0,001), CCTO (r=0,198, p=0,004), ¢ocukluk ¢ag1 travmalarindan duygusal
istismar (r=0,280, p<0,001), Fiziksel istismar (r=0,153, p=0,027) skorlar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif iliski oldugu tespit edilmistir. YTT
skorlar1 ile CDO (r=0,241, p<0,001), PUKO (r=0,179, p=0,010) ve duygusal istismar
(r=0,194, p=0,005) skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif
iliski oldugu bulunmustur. Ancak, BKI ve CDO, PUKO ve CCTO skorlar1 arasinda

istatistiksel acidan anlamli derecede iliski bulunmamuistir (Bkz. Tablo 4.6).

Tablo 4.6: GYA, YTT ve PANSS, CDO, PUKO, CCTO Arasindaki iliski

GYA YTT BKI
CDO r 0,440 0,241 0,050
p <0,001 <0,001 0,474
PUKO r 0,285 0,179 0,120
p <0,001 0,010 0,084
CCTO r 0,198 0,086 <0,001
p? 0,004 0,216 0,997
CCTO Fiziksel ihmal r 0,054 0,049 0,031
p 0,434 0,486 0,654
CCTO Duygusal Thmal r 0,088 0,076 0,068
p 0,205 0,278 0,331
CCTO Duygusal Istismar r 0,280 0,194 0,009
p <0,001 0,005 0,892
CCTO Fiziksel Istismar r 0,153 -0,006 -0,010
p? 0,027 0,930 0,888
CCTO Cinsel istismar r 0,057 0,068 0,024
p? 0,416 0,332 0,726
CCT(") Minimizasyon r -0,068 -0,085 0,020
p? 0,333 0,220 0,778

r= Pearson Korelasyon Analizi Sonucu; p* =Spearman Korelasyon Analizi Sonucu, p<0,05 anlamlilik
diizeyi kabul edilmistir.
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Calismada BKI degerleri ile GYA (1=0,273, p<0,001) ve YTT (r=0,257,

p<0,001) degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli derecede pozitif iliski oldugu

tespit edilmistir. Ancak diger parametler (bel ¢evresi, yas, KED, toplam antipsikotik

kullanim siiresi) arasinda anlamli iliski bulunmamistir. BKI ve bel ¢evresi ile PUKO

ve CCTO (alt 6lcekleri de dahil) arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iliski

bulunmadig tespit edilmistir. Bu nedenle PUKO ve CCTO parametreleri tablolara

eklenmemistir. (Bkz. Tablo 4.7).

Tablo 4.7: GYA, YTT, BKI, Bel Cevresi, Yas, KED, Toplam Antipsikotik Kullanim Siiresi

(Y1) Arasindaki Iliski

1 2 3 4 5 6 7
1-GYA
2-YTT 097
,162
3-BKI 273 257
<0,001 <0,001
4-Bel Cevresi (cm) ,203 ,163 ,753
,003 ,018 ,000
5-Yas -,077 ,088 ,082 131
,267 ,208 ,240 ,059
6-Klorpromazin Esdeger Doz 0,022 0,071 0,034 0,139 0,040 -0,002
0,758 0,306 0,631 0,046 0,565 0,978
7-Toplam Antipsikotik -0,067 -0,057 -0,048 0,041 0,596 0,550 0,011
Kullamim Siiresi (Yil)
0,336 0,412 0,488 0,555 <0,001 <0,001 0,884

p?* =Spearman Korelasyon Analizl, p<0,05 anlamhilik diizeyi kabul edilmistir
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Calismada TYB olan katilimcilarda TYB olmayanlara gore BKI alt grup
oranlarinin (X2=45,01, p<0,001) , ek tibbi hastalik oranlarinin (X2:5,87, p=0,015) ve

hiperlipidemi oranlarinin (X2=6,00, p=0,014) istatistiksel acidan anlamli derecede

yiikksek oldugu tespit edilmistir. TYB olan sizofreni tanili katihimcilarda BKI

degerinin ortalamasiin (t=-6,91, p<0,001) ve bel c¢evresi (cm) ortalamasinin (t=-

5,62, p<0,001) istatistiksel agidan anlamli derecede yliksek oldugu tespit edilmistir
(Bkz. Tablo 4.8).

Tablo 4.8: TYB Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda Demografik ve Klinik Ozelliklerin

Karsilastirilmasi
TYB
Yok Var
n % n % X? p

Cinsiyet E 113 66,1 21 56,8 1,54 0,283
K 58 33,9 16 43,2

BKIi grup Az Kilolu 2 1,2 0 0,0 45,01* <0,001
Normal 45 26,3 0 0,0
Fazla kilo 67 39,2 4 10,8
Obez 54 31,6 27 73,0
Morbid obez 3 1,8 6 16,2

Medeni durum Yok 139 81,3 26 70,3 2,25 0,134
Var 32 18,7 11 29,7

Cocuk Sahibi Yok 126 73,7 25 67,6 0,57 0,449

Olma Durumu Var 45 26,3 12 32,4

Egitim Durumu ilkogretim 95 55,6 23 62,2 0,77 0,680
Lise 54 31,6 9 24,3
Lisans 22 12,9 5 13,5

Meslek Yok 92 53,8 23 62,2 0,86 0,354
Var 79 46,2 14 37,8

Cahsma durumu Yok 139 81,3 32 86,5 0,56 0,453
Var 32 18,7 5 13,5

EK tibbi hastahk Yok 102 59,6 14 37,8 5,87 0,015
Var 69 40,4 23 62,2

Diabetes Mellitus Yok 150 87,7 30 81,1 1,15 0,283
Var 21 12,3 7 18,9

Hipertansiyon Yok 156 91,2 34 91,9 0,02 0,896
Var 15 8,8 3 8,1

Hiperlipidemi Yok 127 74,3 20 54,1 6,00 0,014
Var 44 25,7 17 45,9

Kardiyak Hastahk | Yok 163 95,3 33 89,2 2,10* 0,180
Var 8 47 4 10,8

Hipotiroidi Yok 159 93,0 34 91,9 0,05 0,816
var 12 7.0 3 8,1
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Hipertiroidi Yok 170 99,4 37 100,0 0,21* 1,00
Var 1 0,6 0 0,0

Diger kronik Yok 155 90,6 31 83,8 1,51 0,219

hastahk Var 16 9.4 6 16,2

Intihar girisimi Yok 125 73,1 23 62,2 1,77 0,183
Var 46 26,9 14 37,8

Sigara Yok 85 49,7 22 59,5 1,15 0,282
Var 86 50,3 15 40,5

Alkol Yok 162 94,7 34 91,9 0,45 0,501
Var 9 5,3 3 8,1

Madde kullamm | Yok 163 95,3 37 100,0 1,80* 0,355
Var 8 4,7 0 0,0

Ailede psikiyatrik | Yok 82 48,0 17 459 0,05 0,825

hastalik éykiisii Var 89 52,0 20 54,1

Adli dykii Yok 140 81,9 29 78,4 0,24 0,622
Var 31 18,1 8 21,6

N Ort. Ss. Ort. Ss. ZIt p

Yas 208 40,83 | 11,13 37,92 10,41 t=1,46 0,146

BKi 208 28,16 5,30 34,82 5,35 t=-6,91 <0,001

Bel Cevresi (cm) 208 99,64 | 16,69 | 116,05 | 13,14 =-5,62 <0,001

intihar Sayisi 208 ,59 1,26 1,05 1,79 Z=-1,52 0,128

Hastalik 208 2363 | 779 | 227 | 721 t=0,97 0,332

baslangic yas1

;:ga“ baslangie 208 2062 | 828 | 2343 | 729 t=0,81 0,421

Hastalik siire _

i) 208 16,85 | 10,36 15,35 8,96 Z=-0,78 0,438

gfl‘;“sy"“ sure 208 4,21 4,14 3,68 3,84 7=-0,89 0,373

X?= Ki-Kare Analizi, *Fisher Kesin Ki Kare Testi, p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmistir.

Calismada GYS olan katilimcilarda GYS olmayanlara gére BKI alt grup
oranlarinin (X2=20,31, p<0,001) ve sigara kullanim oranlarinin (X2:5,95,p:0,015)
istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. GYS olan
sizofreni tanil1 katilimcilarda BKI degerinin ortalamasinin (t=-4,41, p<0,001) ve bel
cevresi (cm) ortalamasinin (t=-3,11, p=0,002) istatistiksel acidan anlamli derecede

yiiksek oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: GYS Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda Demografik ve Klinik Ozelliklerin

Karsilastirilmasi
GYS
Yok Var X? p
n % n %
Cinsiyet E 106 64,2 28 65,1 0,01 0,915
K 59 35,8 15 34,9
BKI grup Az Kilolu 2 1,2 0 0,0 20,31* <0,001
Normal 43 26,1 2 4,7
Fazla kilo 58 35,2 13 30,2
Obez 59 35,8 22 51,2
(';’t')‘é;bid 3 18 6 14,0
Medeni durum Yok 132 80,0 33 76,7 0,22 0,639
Var 33 20,0 10 233
Cocuk Yok 120 72,7 31 721 0,01 0,934
Var 45 27,3 12 27,9
Egitim Ilkégretim 92 55,8 26 60,5 0,57 0,752
Lise 52 315 11 25,6
Lisans 21 12,7 6 14,0
Meslek Yok 90 54,5 25 58,1 0,18 0,673
Var 75 18,8 18 41,9
Cahsma durumu Yok 134 455 37 86,0 0,55 0,460
Var 31 81,2 6 14,0
Ek tibbi hastahk Yok 94 57.0 22 51,2 0,47 0,495
Var 71 43,0 21 48,8
Diabetes Mellitus Yok 145 87,9 35 81,4 1,23 0,267
Var 20 12,1 8 18,6
Hipertansiyon Yok 151 91,5 39 90,7 0,03 0,865
Var 14 8,5 4 9,3
Hiperlipidemi Yok 121 733 26 60,5 2,73 0,099
Var 44 26,7 17 39,5
Kardiyak Hastahk | Yok 157 95,2 39 90,7 1,24 0,265
Var 8 48 4 9,3
Hipotiroidi Yok 154 93,3 39 90,7 0,35 0,552
Var 11 6,7 4 9,3
Hipertiroidi Yok 164 99,4 43 100,0 0,26* 1,000
Var 1 0,6 0 0,0
Diger kronik Yok 147 89,1 39 90,7 0,09 0,760
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hastahk Var 18 10,9 4 9,3
Intihar girisimi Yok 116 70,3 32 74,4 0,28 0,596
Var 49 29,7 11 25,6
Sigara Yok 92 55,8 15 34,9 5,95 0,015
Var 73 44,2 28 65,1
Alkol Yok 157 95,2 39 90,7 1,25 0,265
Var 8 4,8 4 9,3
Madde kullanim Yok 159 96,4 41 95,3 0,10* 0,671
Var 6 3,6 2 47
Ailede psikiyatrik | Yok 81 49,1 18 41,9 0,72 0,398
hastalik oykiisii Var 84 50,9 25 58,1
Adli dykii Yok 137 83,0 32 74,4 1,66 0,198
Var 28 17,0 11 25,6
N Ort. Ss. Ort. Ss. Z/t p
Yas 208 40,81 11,14 | 38,40 | 10,56 t=1,28 0,202
BKI 208 28,46 5,48 32,75 | 6,20 t=-4,44 <0,001
Bel Cevresi (cm) 208 100,70 17,17 109,70 | 15,93 t=-3,11 0,002
intihar Say1 208 ,68 1,38 ,65 1,40 Z=-0,43 0,655
Hastalk 208 2367 | 783 | 2228 | 7,01 | =106 0,291
baslangic yasi
;ae;a"' baslangi¢ 208 24,50 837 | 2405 | 7,00 t=0,33 0,743
Hastalik siire (y1l) 208 16,72 10,29 16,05 | 9,53 Z=-0,37 0,711
g‘l’l‘;“sy"“ sure 208 4,34 428 | 324 | 316 | Z=126 0,208

X?=Ki-Kare Analizi, *Fisher Kesin Ki Kare Testi, t=Bagimsiz gruplar t testi, Z=Mann Whitney U
testi, p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmigtir.

Calismada TYB olan sizofreni tanili katilimcilarin 18’inde (% 48,6) GYS
oldugu, TYB olmayan katilimcilarin ise 25’inde (% 14,6) GYS oldugu tespit
edilmistir. TYB olan sizofreni tanili katilimcilarda GYS oranlariin istatistiksel
acidan anlamli derecede yiiksek oldugu (X?=21,48, p<0,001) bulunmustur. Ancak iki
grup arasinda komorbid ruhsal hastalik varligi, farmakoterapotik ve psikometrik

Ozellikler agisindan istatistiksel agidan anlamli derecede farklilik bulunmamistir

(Bkz. Tablo 4.10).
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Tablo 4.10: TYB Tanist Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasindaki Farmakoterapétik ve

Psikometrik Ozelliklerin Karsilastirilmasi

TYB
Yok Var
N % n % X? p
GYS Yok 146 85,4 19 51,4 21,48 <0,001
Var 25 14,6 18 48,6
Komorbidite Yok 117 68,4 22 59,5 1,10 0,294
Var 54 31,6 15 40,5
Antidepresan Yok 125 73,1 27 73,0 0,00 0987
kullanim Var 46 26,9 10 27,0
Antiepileptik Yok 142 83,0 28 75,7 1,11 0,293
Var 29 17,0 9 24,3
Antikolinerjik/Anti | Yok 118 69,0 23 62,2 0,65 0,419
parkinson Var 53 31,0 14 37,8
Fiziksel ihmal Yok 44 25,7 10 27,0 0,03 0,870
Var 127 74,3 27 73,0
Duygusal ihmal Yok 79 46,2 12 32,4 2,34 0,126
Var 92 53,8 25 67,6
Duygusal istismar | Yok 63 36,8 10 27,0 1,29 0,257
Var 108 63,2 27 73,0
Fiziksel istismar Yok 55 32,2 15 40,5 0,96 0,328
Var 116 67,8 22 59,5
Cinsel istismar Yok 106 62,0 22 59,5 0,08 0,774
Var 65 38,0 15 40,5
Uyku kalitesi Cok iyi 36 21,1 4 10,8 6,12 0,0886
(gecen hafta) Oldukea iyi 110 64,3 22 59,5
Oldukca kotii 20 11,7 8 21,6
Cok kotii 5 2,9 3 8,1
ikili antipsikotik Yok 67 39,2 9 24,3 2,90 0,089
Var 104 60,8 28 75,7
Uclii antipisikotik Yok 152 88,9 32 86,5 0,17 0,678
Var 19 11,1 5 13,5
Psikiyatri dis1 ilag Yok 125 73,1 23 62,2 1,77 0,183
kullanim Var 46 26,9 14 37,8
Birinci Kusak Yok 147 86,0 31 83,8 0,12 0,732
antipsikotik Var 24 14,0 6 16,2
ikinci kusak Yok 7 41 1 2,7 0,16* 1,00
antipsikotik Var 167 95,9 36 97,3

*Fisher Kesin Ki Kare Testi, p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmistir.

Calismada GYS olan sizofreni tanili katilimcilarin GYS olmayanlara gére son

1 haftadaki uyku kalitelerinin anlamli derecede diisiik oldugu (X2:9,42, p=0,019)

bulunmustur. Ancak iki grup arasinda komorbid ruhsal

hastalik  varligi,

farmakoterapotik ve psikometrik Ozellikler agisindan istatistiksel acidan anlamlhi

derecede farklilik bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: GYS Tanis1 Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasindaki Farmakoterapétik ve
Psikometrik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

GYS
Yok Var
N % n % X? p
Komorbidite Yok 113 68,5 26 60,5 0,99 0,320
Var 52 31,5 17 39,5
Antidepresan Yok 121 73,3 31 72,1 0,03 0,870
kullamm Var 44 26,7 12 27,9
Duygudurum Yok 136 82,4 34 79,1 0,26 0,612
dengeleyici/Antiepi | Var 29 17,6 9 20,9
leptik
Antikolinerjik/Anti | Yok 112 67,9 29 67,4 0,00 0,956
parkinson Var 53 32,1 14 32,6
Fiziksel ihmal Yok 45 27,3 9 20,9 0,71 0,398
Var 120 72,7 34 79,1
Duygusal ihmal Yok 76 46,1 15 34,9 1,73 0,188
Var 89 53,9 28 65,1
Duygusal istismar Yok 61 37,0 12 27,9 1,23 0,267
Var 104 63,0 31 72,1
Fiziksel istismar Yok 58 35,2 12 27,9 0,80 0,371
Var 107 64,8 31 72,1
Cinsel istismar Yok 104 63,0 24 55,8 0,75 0,386
Var 61 37,0 19 44,2
Uyku kalitesi CoKk iyi 32 19,4 8 18,6 9,42* 0,019
(gecen hafta) Oldukea iyi 110 66,7 22 51,2
Oldukg¢a Kkotii 20 12,1 8 18,6
Cok kotii 3 1,8 5 11,6
ikili antipsikotik Yok 65 39,4 11 25,6 2,81 0,094
Var 100 60,6 32 74,4
Uclii antipisikotik | Yok 147 89,1 37 86,0 0,31 0,578
Var 18 10,9 6 14,0
Psikiyatri dig1 ila¢ Yok 121 73,4 27 62,8 1,85 0,189
kullanim Var 44 26,6 16 37,2
Birinci Kusak Yok 142 86,1 36 83,7 0,15 0,697
antipsikotik Var 23 13,9 7 16,3
ikinci kusak Yok 7 472 1 2,3 0,34* 1,00
antipsikotik Var 158 95,8 42 97,7

*Fisher Kesin Ki Kare Testi, p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmistir.

Calismada TYB olan sizofreni tanili katilimcilarda TYB olmayanlara gore
GYA (t=-5,66, p<0,001); YTT (Z=-6,78, p<0,001); CDO (t=-3,33, p=0,001), PUKO
(t=-2,93, p=0,004), CCTO-duygusal istismar (t=-2,85p=0,005) ortalamalarinin
istatistiksel ag¢idan anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (Bkz. Tablo
4.12).
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Tablo 4.12: TYB Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda Psikometrik Ozelliklerin

Karsilastirilmasi
TYB
Yok Var
Ort. Ss. Ort. Ss. Analiz p

GYA 14,35 7,85 22,78 9,78 t=-5,66 <0,001
YTT 17,52 8,04 27,89 6,69 Z=-6,78 <0,001
CcDO 6,21 4,22 8,73 3,92 t=-3,33 0,001
PUKO 6,65 2,48 7,97 2,55 t=-2,93 0,004
CCTO 47,78 11,18 51,68 16,98 Z=-0,93 0,336
CCTO Fiziksel ihmal 10,13 3,18 10,08 3,66 t=0,08 0,936
CCTO Duygusal ihmal 13,58 4,00 14,35 3,77 t=-1,08 0,283
CCTO Duygusal istismar 9,42 3,76 11,51 5,24 t=-2,85 0,005
CCTO Fiziksel istismar 7,62 3,16 8,32 4,18 Z=-0,11 0,913
CCTO Cinsel istismar 6,58 2,93 7,05 3,77 Z=-0,46 0,643
CCTO Minimizasyon 0,30 0,66 0,11 0,39 Z=-1,82 0,069

t=Bagimsiz Gruplar t testi, Z=Mann Whitney U testi, p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmigtir.

Calismada GYS olan sizofreni tanili katilimcilarda GYS olmayanlara gore
CDO (t=-2,84, p=0,005), PUKO (t=-3,31, p=0,001) ve CCTO-duygusal istismar (Z=-
2,49, p=0,013) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede yliksek oldugu
tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: GYS Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda Psikometrik Ozelliklerin
Karsilastirilmasi

GYS
Yok Var
Ort. Ss. Ort. Ss. Analiz p
YTT 19,05 8,62 20,56 9,29 t=-1,00 0,317
CDO 6,24 4,27 8,28 3,93 t=-2,84 0,005
PUKO 6,59 2,51 8,00 2,37 t=-3,31 0,001
CCTO 47,49 | 11,45 52,23 15,31 Z=-1,85 0,065
CCTO Fiziksel ihmal 10,06 3,30 10,35 3,13 t=-0,52 0,607
CCTO Duygusal ihmal 13,57 3,95 14,28 4,03 t=-1,05 0,297
CCTO Duygusal istismar 9,38 3,87 11,37 4,70 Z=-2,49 0,013
CCTO Fiziksel istismar 7,53 3,18 8,56 3,92 Z=-1,53 0,126
CCTO Cinsel istismar 6,48 2,77 7,37 4,08 Z=-1,02 0,307
CCTO Minimizasyon 0,25 0,61 0,30 0,67 Z=-0,43 0,669

t=Bagimsiz Gruplar t testi, Z=Mann Whitney U testi, p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmigtir.

Calismada hiyerarsik regreyon analizine gore hastalik siiresinin ve PANSS
skorlarini BKI degerlerini agiklamada yeterli olmadig1 (F=0,31, p=0,736); modele
CDO ve PUKO skorlarmim eklenmesi ile agiklayicihigin % 2’ye yiikseldigi ve
modelin istatistiksel agidan anlamli olmadig1 (F=0,83, p=0,505); modele GYA ve
YTT skorlarmin eklenmesi ile agiklayiciligin % 15°e ciktig1 ve modelin istatistiksel
acidan anlamli oldugu (F=5,88, p<0,001); model 4’¢ normal dagilim hipotezini
karsilayan CCTO alt olgek skorlarmim eklenmesi ile aciklayiciigim % 17’ye
yiikseldigi ve son modelin istatistiksel agidan anlamli oldugu (F=4,47, p<0,001)
tespit edilmistir. Buna ek olarak Model 4’te CDO (AL=-0,46, UL=-0,02; p=0,032),
GYA (AL=0,12, UL=0,32; p<0,001), YTT (AL=0,10, UL=0,28; p<0,001) ve CCTO
duygusal istismar (AL=-0,07, UL=0,39; p=0,044) alt 6l¢ek skorlar1 BKI skorlarini
yordamada anlamli faktorler olarak bulunmustur. Normal dagilim hipotezi
karsilanmadig1 igin tabloya tedavi ve CCTO ile baglantili verilerin tamami dahil

edilmemistir (Bkz. Tablo 4.14).
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Tablo 4.14: BKI Degerlerini Yordamada Hastalik Siiresi, PANSS, CDO, PKO, GYA, YTT

ve CCTO Etkinligi
Model R? B Standart hata | Beta t p AL UL

Sabit 0,00 | 28,20 1,95 14,44 <0,001 2435 | 32,05

1 Hastalik siire (y1l) -0,01 0,04 -0,02 -0,29 0,770 -0,09 0,07
PANSS 0,12 0,16 0,05 0,74 0,460 -0,20 0,44
Sabit 0,02 | 26,92 2,12 12,73 <0,001 22,75 31,09
Hastalik siire (yil) -0,02 0,04 -0,03 -0,41 0,683 -0,10 0,06

2 PANSS 0,08 0,17 0,03 0,45 0,656 -0,27 0,42
cpO -0,01 0,11 -0,01 -0,07 0,942 -0,22 0,28
PUKO 0,28 0,18 0,12 1,57 0,118 -0,07 0,62
Sabit 0,15 | 22,67 2,15 10,52 <0,001 18,42 26,92
Hastalik siire (yil) -0,00 0,04 -0,00 -0,05 0,961 -0,08 0,07
PANSS 0,08 0,16 0,09 0,52 0,606 -0,24 0,41

3 CcDO -0,25 0,11 -0,18 -2,22 0,028 -0,46 -0,03
PUKO 0,12 0,17 0,05 0,69 0,491 -0,21 0,44
GYA 0,20 0,05 0,30 4,14 <0,001 0,11 0,30
YTT 0,18 0,05 0,26 3,86 <0,001 0,09 0,27
Sabit 0,17 | 21,43 2,50 8,57 <0,001 16,50 26,36
Hastalik siire (yil) 0,00 0,04 0,00 0,04 0,968 -0,07 0,08
PANSS 0,13 0,16 0,06 0,80 0,427 -0,19 0,46
CcDO -0,24 0,11 -0,18 -2,16 0,032 -0,46 -0,02
PUKO 0,12 0,17 0,05 0,72 0,471 -0,21 0,45

4 GYA 0,22 0,05 0,33 4,45 <0,001 0,12 0,32
YTT 0,19 0,05 0,28 4,11 <0,001 0,10 0,28
CCTO-Fiziksel ihmal 0,01 0,14 0,01 0,06 0,951 -0,26 0,27
CCTO-Duygusal ihmal 0,16 0,12 0,11 1,38 0,169 -0,07 0,39
CCTO-Duygusal 0,23 0,11 016 | 202 | 0044 | 045 | -0,01
istismar

Model 1: F=0,31, p=0,736, Model 2: F=0,83, p=0,505, Model 3: F=5,88, p<0,001, Model 4:
F=4,47, p<0,001, AL=Alt Limit, UL=Ust Limit, p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmigtir.
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Calismada hiyerarsik regreyon analizine gore PUKO ve CDO skorlarmin GYA
skorlarinin %21’ini istatistiksel agidan anlamli derecede agikladig1 (F=27,14, p<0,001);
Modele YTT skorlar1 ve PANSS skorlarmin eklenmesi ile agiklayiciligin degismedigi,
normal dagilim hipotezini karsilayan CCTO alt skorlarmin eklenmesi ile agiklayicihgm
istatistiksel agidan %24’e (F=8,92 p<0,001) yiikseldigi tespit edilmistir. Buna ek olarak
Model 4’te CDO (AL=0,41, UL~=1,01; p<0,001) ve CCTO-duygusal istismar (AL=0,09,
UL=0,71; p=0,013) alt dlcek degerleri ortalamast GYA sonuglarmi yordamada anlaml
faktorler olarak bulunmustur (Bkz. Tablo 4.15).

Tablo 4.15: GYA Sonuglarin1 Yordamada PUKO, CDO, YTT, PANSS ve CCTO Etkinligi

Model R? B Standart hata | Beta t p AL UL
Sabit 0,21 7,30 1,61 4,53 <0,001 4,12 10,47
1 PUKO 0,47 0,23 0,14 2,00 0,047 0,01 0,93
CDO 0,80 0,14 0,39 5,77 <0,001 0,53 1,08
Sabit 0,21 7,61 1,86 4,10 <0,001 3,95 11,27
2 PUKO 0,48 0,24 0,14 2,02 0,045 0,01 0,94
CDO 0,81 0,14 0,39 5,72 <0,001 0,53 1,09
YTT -0,02 0,07 -0,02 -0,34 0,734 -0,15 0,11
Sabit 0,21 5,30 2,96 1,79 0,075 -0,54 11,14
PUKO 0,46 0,24 0,13 1,96 0,051 -0,00 0,93
3 CDO 0,76 0,15 0,37 5,10 <0,001 0,47 1,06
YTT -0,02 0,07 -0,07 -0,25 0,805 -0,14 0,11
PANSS 0,23 0,23 0,08 1,00 0,318 -0,23 0,69
Sabit 0,24 5,86 3,48 1,68 0,094 -1,00 12,72
PUKO 0,42 0,24 0,12 1,77 0,078 -0,05 0,88
CDO 0,71 0,15 0,35 4,71 <0,001 0,41 1,01
YTT -0,04 0,07 -0,04 -0,57 0,559 -0,17 0,09
4 PANSS 0,16 0,23 0,05 0,67 0,502 -0,30 0,62
CCTO Fiziksel ihmal -0,07 0,19 -0,02 -0,29 0,772 -0,43 0,32
CCTO Duygusal ihmal -0,15 0,17 -0,07 -0,87 0,385 -0,47 0,18
CCTO Duygusal istismar 0,40 0,16 0,19 2,51 0,013 0,09 0,71

Model 1: F=27,14, p<0,001, Model 2: F=18,05, p<0,001, Model 3: F=13,79, p<0,001, Model 4: F=8,92,
p<0,001, AL=Alt Limit, UL=Ust Limit, p<0,05 anlamhilik diizeyi kabul edilmistir.

NOT: PUKO ve CDO zaten GYA modelleriyle benzerlik gésteriyor, bu nedenle modelin ilk sirasindan sonrasinda
YTT ve digerleri modele eklendi.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada ayaktan psikiyatri tinitesine bagvuran, DSM 5 tani kriterlerine
gore sizofreni tanisi almig; son 6 aydir remisyonda olan; ¢alismanin dahil etme ve
dislama kriterlerine uyan ve c¢alismaya katilmayr kabul eden 208 hastada;
tikinircasina yeme bozuklugu ve gece yeme sendromunun prevalansi arastirilmis
olup, uyku bozukluklari, depresyon ve c¢ocukluk c¢ag1 travmalariyla iligkisi
degerlendirilmistir. Hastalarin psikiyatrik hastalik tanilarimin kesinlestirilmesinde
DSM-5 tam odlgiitleri ve SCID-5 kullanilmistir. Hastalardaki yeme bozukluklarini
belirlemek icin DSM-5 tani Olgiitleri ve SCID-5’e ek olarak Yeme Tutumu Testi
(YTT) ve Gece Yeme Anketi (GYA) kullanilmistir. Uyku bozuklukluklarinin
belirlenmesinde ~ Pittsburg Uyku Kalitesi Olgegi (PUKO), depresyonun
belirlenmesinde Calgary Depresyon Olgegi (CDO), gocukluk ¢agi travmalarmin
belirlenmesinde Cocukluk Cag1 Travmalar1 Olgegi’nden (CCTO) yararlanilmustir.

Calismamiza dahil ettigimiz 208 hastanin 37’sine (%17,8) TYB tanisi, 43’iine
(%20,7) GYS tanis1 konulmus olup, 18’inde (%8,6) GYS ve TYB tanisinin birlikte
bulundugu tespit edilmistir. Orneklemimizde GYS ve TYB prevalansi toplum temelli
caligmalara gore yiiksek olmakla birlikte sizofreni hastalariyla yapilan caligmalarla
uyumlu bulunmustur. Hastalarin BK1 ortalamas1 29,35+5,88 olup, yaklasik %43 iinii
obez ve morbid obez alt gruplari olusturmaktadir. Calismamizda BKI degerleriyle
GYA ve YTT puanlan arasinda anlamli derecede pozitif iliski saptanmasi; yeme
bozuklugunun BKI artigina ve obeziteye neden olabilecegini gostermektedir. Gece
yeme sendromu ve tikinircasma yeme bozuklugu tanisi alan gruplarda BKI
ortalamasi ve bel ¢evresi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. TYB tanist alan
sizofreni hastalarinda TYB olmayan gruba gore; GYS, depresyon ve ¢ocukluk cagi
travmalarindan duygusal istismar alt birimi anlamli derecede yiiksek; uyku kalitesi
diisiik bulunmustur. Ayrica TYB olan grupta ek tibbi hastalik ve hiperlipidemi

oranlar1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur. GY'S tanisi alan sizofreni hastalarinda
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GYS olmayan gruba goére sigara kullanim oranlari, depresyon ve g¢ocukluk cagi
travmalarindan duygusal istismar alt birimi anlamli derecede yiiksek, uyku kalitesi
diisiik bulunmustur. GYS ve/veya TYB olan gruplarda psikiyatrik ilag kullanimi
acisindan fark saptanmamustir. Son olarak bu &reklemde BKI, cocukluk ¢ag
travmalar1 (0zellikle de duygusal istismar), depresyon diizeyi, ve uyku kalitesinin
hem GYS hem de TYB i¢in belirleyici oldugu; sigara kullaniminin da GYS
acisindan belirleyici oldugu tespit edilmistir. Elde edilen bu bulgular calisma

hipotezlerimizi destekler niteliktedir.

Calismamiza katilan sizofreni tanili hastalarin % 64,4’ erkek olup tiim
katilimcilarin yas ortalamasi 40,31 + 11,04, BKI ortalamas:1 29,35 + 5,8 kg / m?
olarak degerlendirilmistir ve hastalarin % 38,9 unun obez, % 4,3’{inlin morbid obez
oldugu tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.1). Youssef Kouidrat ve ark.’nin 2018 yilinda
yaptigi, sizofrenide yeme bozuklugu davranisi ile sosyodemografik ve klinik veriler
arasindaki iliskiyi degerlendiren calismada; sizofreni hastalarinin % 65’inin erkek
oldugu, 6rneklemde yer alan tiim katilimcilarin yas ortalamasimin 44 + 11 yi1l ve BKI
ortalamasmin 30.3 + 8.2 kg / m2 oldugu saptanmstir (169). Ulkemizde Dongel ve
ark.’nin 2018 yilinda yaptiklar1 ¢caligmada sizofreni hastalarinin % 59.2’sinin erkek,
yas ortalamasinin 38.50 + 12.21 oldugu ve % 31.7’sinin obezite tanisina sahip
oldugu bildirilmektedir (170). Literatiirde yer alan bu ¢alisma sonuclarn ile

calismamizda elde ettigimiz sonuglar paralellik gostermektedir.

Calismamizda sizofreni hastalarinin % 79,3 iinilin bekar, % 27,4 iinlin ¢ocuk
sahibi, %56,7’sinin ilkdgretim mezunu, % 30,3"iniin lise mezunu ve % 13,0’{iniin
lisans mezunu oldugu, hastalarin %17.8’inin ¢alistig1 gdzlenmistir (Bkz. Tablo 4.1).
Cai ve arkadaslarinin 2017 yilinda Cin’de toplum ruh saglig1 merkezlerinden takipli
172 sizofreni hastasi ile yaptiklari, sizofreni hastalarinda yasam Kkalitesinin
arastirlldig1 calismada; hastalarin % 61’inin erkek oldugu, % 75’inin bekar oldugu,
yas ortalamasinin 43.1 oldugu, ortalama egitim siiresinin 11.25 yil oldugu ve
hastalarin %9.4’{iniin ¢alistig1 tespit edilmistir (171). Mohr ve ark.’nin 2014 yilinda
Cek Cumbhuriyeti ve Slovakya’da yaptiklari, sizofrenide islevsellik diizeyini arastiran
calismada; sizofreni hastalariin % 62,5’inin bekar, % 35,9 unun mezuniyet olmadan

ortadgretim, % 32,8’inin mezuniyet ile ortadgretim, % 17,7 nin ilkdgretim, % 9’unun
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tiniversite mezunu oldugu, hastalarin %13 {iniin tam zamanl1 ve yar1 zamanl ¢alistig1
belirtilmistir (172). Literatiirde yer alan bu c¢alismalarin sonuglart ile ¢alismamizda
elde ettigimiz sonuglar karsilastirildiginda; bizim ¢alismamizda egitim siireleri daha
diisiik bulunmustur. Bu durumun toplumsal egitim diizeyinin farkli olmasiyla iliskili
olabilecegi gibi; hastalik baslangi¢ yasi, tedavi baslangi¢ yasi gibi faktorlerle de

iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Sizofreni hastaliginin baslangi¢ yasi genellikle ergenlik sonrasi ve geng
eriskinlik donemine denk gelmektedir (30). Bu donemin ayni zamanda bireylerin
calisma hayatina katildig1 doneme denk gelmesi nedeniyle hastalarin is bulmasini ve
calisma hayatimi siirdiirmesini zorlastirmaktadir. Bu nedenle sizofreni hastalarinda
genel topluma oranla igsizlik oranlar1 daha yiiksektir (31,171,172,173). Bizim
calismamizda ve yapilan diger calismalarda elde edilen bu bulgular sizofreni
hastaliginin mesleki islevselligi bozan, hastalarda yeti yitimine neden olan ruhsal bir

hastalik oldugunu kanitlar niteliktedir.

Dongel ve ark.’nin 2018 yilinda yaptigi, sizofreni hastalarinda fiziksel
hastalik es tanilarmin degerlendirildigi calismada; sizofreni hastalarinin % 92.2’sinde
eslik eden tibbi bir durumun oldugu ve en sik goriilen hastaliklarin dig hastaliklar1 (%
85.3), obezite (% 31.7) ve diyabet (% 9.3) oldugu tespit edilmistir (170). Sizofreni
hastalarinda genel popiilasyona kiyasla 2-3 kat daha fazla oranda obezite, metabolik
sendrom, diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gorildigi bildirilmistir (6).
Calismamizda da hastalarin % 44,2’sinin psikiyatri dis1 ek hastaliginin oldugu, %
29.3’liniin hiperlipidemisinin oldugu, % 13,5’inin diyabet tanisina sahip oldugu, %
43.2’sinin (obez ve morbid obez) obezitesinin oldugu goriilmektedir (Bkz. Tablo
4.1). Calismamizda buldugumuz sonuglar literatiirle uyumludur. Orneklemimizde
diyabet, hiperlipidemi ve obezite oranlarinin yiiksek saptanmasi kardiyovaskiiler

hastalik riskini, morbidite ve mortaliteyi arttiran faktorlerdendir.

Calismamizda hastalarin  %28,8’inin  ge¢cmiste intihar girisimi  oldugu,
%48,6’sinin  sigara kullandigi, %35,8’inin alkol kullandigr ve %3,8’inin madde
kullandig1 tespit edilmistir. Ayrica, hastalarla yapilan goriismeler sonucunda
%33,2’sinin ek ruhsal rahatsizligi oldugu, % 52,4’liniin ailesinde ruhsal hastalik

Oykiisti oldugu, %30,8’inin akrabalarinda psikoz tanisi oldugu saptanmistir (Bkz.
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Tablo 4.2). Zhong ve ark.’nin 2019 yilinda yaptiklari ¢aligmada sizofreni hastalarinin
yasam boyu intihar girisimi prevalansinin %22,2 oldugu, %36.8’inin yasamlari
boyunca en az bir kez intihar diisiincesi oldugu, %6.4’linlin gériigme sirasinda intihar
diisiincesi oldugu belirtilmistir (174). Sizofreni hastalarinda yeme bozuklugunun
obeziteye etkisini degerlendiren yakin zamanli bir ¢aligmada hastalarda sigara igcme
orant % 70 bulunmustur (169). Cassidy ve ark’nin 2018 yilinda yaptigi, 96 ¢alisma,
80.488 sizofreni hastasini1 dahil ettikleri meta-analiz ¢calismasinda intihar diisiincesi
ve intihar davranisinda bulunma durumlarinin gorilmesinde; depresif belirtilerin
varligi, PANSS genel skorunun yiiksek olmasi, psikiyatrik nedenli hastane yatis
sayisinin yiiksek olmasi, alkol, uyusturucu ve tiitlin kullanim 6ykiisii varliginin,
ailede psikiyatrik hastalik dykiisliniin varliginin, ailede intihar dykiisiiniin olmasinin,
beyaz 1rka mensup olmanin, erkek cinsiyetin, daha Once intihar girisiminde
bulunmus olmanin, gen¢ yasta olmanin, yliksek zeka katsayisina sahip olmanin,
tedaviye zayif uyum gostermenin ve umutsuzluk duygusu varliginin intihar girigimi
ile iliskili olabilecegi belirtilmistir. Bu alanlarda yapilacak c¢alismalarin ve
farmakoterapide klozapin gibi anti-suisidal antipsikotik kullaniminin sizofreni
hastalarindaki suisid riskini azaltabilecegi bildirilmistir (175). Calismamizdaki
sonuclar literatiirle uyumlu olmakla birlikte; calismaya katilan hastalarin klozapin
kullanim oraninin yiiksek olmasinin suisid riskinin azaltilmasi agisindan olumlu bir

parametre olabilecegi sOylenebilir.

Calismamizda katilimcilarin hastalik baslangi¢ yaslarinin ortalama 23,39 +
7,69, tedavi baslangi¢ yaslarinin ortalama 24,41 + 8,11, hastalik siirelerinin ortalama
16,58 + 10,12 y1l ve remisyon siirelerinin ortalama 4,11 £+ 4,09 yil oldugu, hastanede
yatis ortalamalarinin 3,49 + 4,14 y1l oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.2). Takiguchi
ve ark.’nin 2017 yilinda yaptiklar1 ¢alismada sizofreni hastalarinin hastalik baslangi¢
yaslar1 ortalama 23.5 + 7.1, tedaviye baslama yaslar1 ortalama 24.4 + 7.1 ve hastalik
stireleri ortalama 20.5 + 14.4 yil olarak tespit edilmistir (176). Yine 2017 yilinda
sizofreni hastalariyla yapilan bir bagka caligmada; hastaligin baslangic yast 25,1,
ortalama hastalik siiresi 14.5 y1l, ortalama hastane yatis sayis1 5.2 olarak bulunmustur

(171). Calisgmamizda elde edilen bu bulgular literatiirle uyumludur.
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Hastalarla yapilan goriigmeler ve tibbi kayitlarin incelenmesi sonucunda
katilimcilarin  tiimiiniin  antipsikotik kullandigi, % 14,4’iiniin birinci kusak, %
96,2’sinin ikinci kusak, % 10.6’sinin birinci ve ikinci kusak antipsikotik kullandigi;
antipsikotige ek olarak % 26,9’unun antidepresan, %18,3’liniin duygudurum
dengeleyici/antiepileptik, %32,2’sinin antikolinerjik/antiparkinson, % 28,8’inin
psikiyatrik tedavi dis1 ilag kullandig1 tespit edilmistir. Buna ek olarak 50 (%24)
katilimer tekli, 132 (%63) katilimer ikili, 24 (%11,5) katilimer diglii ve 2 (% 0,96)
katilime1 dortlii antipsikotik ile tedavilerine devam ettigi saptanmistir (Bkz. Tablo
4.3). Aydin ve ark.’nin 2020 yilinda yaptiklar1 ¢alismada sizofreni hastalarinin %
37’sinin tek antipsikotik kullandigi, % 65,9’unun antipsikotik disinda bagka
kullandig1 psikiyatrik ilaglarin oldugu, % 63,7’sinin antidepresan ilag kullandigi, %
16,3’liniin duygudurum dengeleyici/antiepileptik ilag kullandigi, %28,9’unun
antikolinerjik/antiparkinson ila¢ kullandig1 ve % 29,6’sinin psikiyatri ilact disinda
tibbi tedavi i¢in ilag kullandig: bildirilmektedir (177). Safak ve ark.’nin 2020 yilinda
sizofreni, sizoaffektif bozukluk ve hezeyanli bozukluk tanili hastalarla yaptiklar
calismada hastalarin % 50’sinin tek antipsikotik kullandigi; % 72’sinin atipik
antipsikotik, % 4’tiniin tipik antipsikotik, % 4’iiniin ise tipik ve atipik antipsikotigi
birlikte kullandig1 belirtilmistir (179). Youssef Kouidrat ve ark.’nin 2018 yilinda
yaptiklar1 c¢aligmada hastalarin % 93’linlin antipsikotik kullandigi, % 40’inin
antidepresan kullandigi, % 84’iniin anksiyolitik kullandig1, % 60’ ise hipnotik
ilaclart kullandig1 tespit edilmis olup, antipsikotik kullananlarin % 38’inin birinci
kusak, % 30’unun ikinci kusak, % 25’inin ise birinci ve ikinci kusak antipsikotikleri
birlikte kullandig1r bildirilmektedir (169). Bizim ¢alismamizda ikinci kusak
antipsikotiklerin ¢cok daha yliksek oranda kullanilmasi, ¢oklu antipsikotik kullanim
oraninin gorece yiiksek olmasi, antidepresan kullanim oraninin da daha diisiik olmas1
literatiirden farkli olan bulgulardir. Ikinci kusak antipsikotiklerin SHT2A
antagonizmastyla mezolimbik yolaklardaki dopamin reseptorlerini bloke ederken
ayni zamanda korteksten de dopamin salinimini arttirmasinin; bdylece daha az
ekstrapiramidal yan etkiye yol agarak, biligsel ve afektif belirtilerde diizelme
saglamasinin (178) tercih edilme olasiliklarimi arttirdigr ve antidepresan kullanim

oranini diigiirdiigli diistiniilmektedir.
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Calismamizda sizofreni tanili hastalarin en yaygin olarak kullandig:
antipsikotigin % 41 ile klozapin oldugu tespit edilmistir. Buna ek olarak tim
katilimcilarin - kullandiklar1 antipsikotigin klorpromazin esdeger doz ortalamasi
408,39 + 185,37 mg/giin olup katilimcilarin ortalama 14,81 + 9,61 yil antipsikotik
tedavisi aldig1 sonucuna ulasilmistir (Bkz. Tablo 4.4). Safak ve ark.’nin 2020 yilinda
sizofreni, sizoafektif bozukluk ve hezeyanli bozukluk tanili hastalarla yaptiklari
calismada oral antipsikotik kullanan hastalarin % 15.46’siin klozapin kullandig,
klozapin kullanan hastalarin % 58.8’inin sadece klozapin, % 41.2°sinin ise uzun
etkili antipsikotik ile birlikte (paliperidon palmitat, zuklupentiksol depo ve
haloperidol dekonat) kullandigi bildirilmektedir (179). Delibas ve ark.’nin 2018
yilinda yaptiklart calismada i¢gdriisii olan sizofreni hastalarinin KED ortalamasi
693.50 + 377, i¢goriisli olmayan sizofreni hastalarinin KED ortalamas1 827.48 + 485
mg/giin olarak bildirilmektedir (180). Bizim ¢alismamizda bu c¢alismalara kiyasla
coklu antipsikotik kullanim oran1 ve klozapin kullanim orani1 yiiksek olmakla birlikte,
antipsikotik kullaniominin KED ortalamasi diisiiktiir. Coklu antipsikotik kullaniminin
ve klozapin kullaniminin yiliksek oranda olmasi, hastanemizde tedavi edilen
hastalarda tedaviye direng oranmmin yiikksek olmasiyla iligkili  olabilir.
Antipsikotiklerin KED ortalamalariin diisiik bulunmasi ise sizofreni tedavisinde en
etkin antipsikotik olarak kabul edilen klozapinin kullanim oraninin yiiksek olmasina

bagli olabilir.

Calismaya katilan sizofreni tanili hastalarin 37’sinde (% 17,8) TYB tanisi,
43’linde (% 20,7) GYS tanis1 ve 18’inde (% 8,6) GYS ve TYB tanisinin birlikte
oldugu tespit edilmistir. (Bkz. Tablo 4.5). Palmese ve ark.’nin 2013 yilinda sizofreni
ve sizoaffektif bozukluk tanili 100 hasta ile yaptiklar1 calismada hastalarin %
12’sinin GYS tani1 kriterlerinin tamamini, % 10’unun ise GYS tam kriterlerinin bir
kismini karsiladiklar: saptanmistir (80). Khazaal ve ark.’nin 2006 yilinda yaptiklari
vaka kontrol calismasinda sizofreni hastalarinin 17/40'sinin (%42.5) tikinircasina
yeme semptomatolojisine sahip oldugunu tespit edilmistir (181). Agir mental
hastalig1 olan, asir1 kilolu ve obez hastalarla yapilan bir ¢aligmada Gece Yeme
Anketi’ne gore GYS orani yaklasik % 25 olarak bulunmustur (18). Ek olarak yapilan
caligmalarda klozapin ve olanzapin ile tedavinin kompulsif asir1 yeme ve TYB ile

iligkili oldugu gosterilmistir (182, 183). Yapilan calismalarda sizofreni hastalarinda
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GYS ve TYB sikligmmin % 5-20 arasinda (normal populasyonun yaklasik 5 kati
kadar) oldugu belirtilmektedir (18, 80). Hastalarimizda klozapinin yiiksek oranda
kullanildig1 ve obezite oranlarinin yiiksek oldugu g6z Oniinde bulundurulursa;

calismamizda elde ettigimiz verilerin literatiirle uyumlu oldugu sdylenebilir.

Calismamizda Yeme Tutumu Testi’ne gore yeme tutumu bozuklugu olan
katilimcilarin oranmmin % 14,4 oldugu gozlenmis olup, YTT kesme puant 30
alimmistir (Bkz. Tablo 4.5). Fawzi ve Fawzi’nin 2012 yilinda sizofreni hastalarinda
yeme bozuklugunu belirlemeye yonelik yaptiklart kesitsel c¢alismada sizofreni
hastalarinin % 30’unun YTT’ye gore yeme tutumlarinin bozuk oldugu, sizofreni
hastalarindaki yeme tutumu bozuklugu yayginliginin kontrol grubuna gore iki buguk
kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (17). YTT daha ¢ok anoreksiya nervoza ve
blumiya nervoza olmak iizere yeme bozuklugunu diisiindiirebilecek tutumlari
degerlendirebilmek amaciyla (158) gelistirildigi icin; calismamizda ele aldigimiz

TYB ve GYS oranlartyla uyumsuz bulundugu yorumu yapilabilir.

Genetik ya da ¢evresel etkenler gelisim siirecinin erken donemlerinde beyin
gelisimini olumsuz etkileyebilmektedir ve bu olumsuz etkilenme sonucu bireylerin
sizofreni hastalifina yatkinligr artabilmektedir. Yatkinhigin arttigr bireyler
yasamlarinin ilerleyen dénemlerinde stresli bir ¢evresel etkene maruz kaldiklarinda
sizofreni belirtilerini gdsterebilmektedirler (4,26,184). Carbone ve ark.’nn 2019
yilinda yaptiklart calismada c¢ocukluk c¢agi olumsuz deneyimlerinin sizofreni
spektrum bozuklugu tanili hastalarda hastaligin klinik siddeti ile iligkili oldugu;
kotiiye kullanim ve ihmale erken ¢ocuklukta maruz kalinmasinin hastalik
semptomlarinin  siddeti ile iliskili oldugu bildirilmistir (185). Calismamizda
CCTO’ye gore katilmcilarm g¢ocukluk ¢aginda % 74’iiniin fiziksel ihmal, %
56,3’linlin duygusal ihmal, % 66,3’linlin fiziksel istismar, % 64,9’unun duygusal
istismar ve % 38,5’inin ise cinsel istismara maruz kaldigi tespit edilmistir (Bkz.
Tablo 4.5). Alvarez ve ark.’nin 2015 yilinda yaptiklari ¢aligmada sizofreni ve
sizoaffektif bozukluk tanili hastalarin ¢ocukluk caginda %, 91,1’inin duygusal
thmale, % 68,9’unun duygusal istismara, % 75,6’simin fiziksel ithmale % 42,2’sinin
fiziksel istismara ve % 45’inin cinsel istismara maruz kaldigr bildirilmis; ¢ocukluk

caginda travmatik olaylara dortten fazla kez maruz kalmanin, sizofreni gelisme
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riskini 10 kat arttirdigi belirtilmistir (186). Mall ve ark.’nin 2019 yilinda Giiney
Afrika’da yaptiklari, sizofreni hastalarinda ¢ocukluk ¢agi travmalarini degerlendiren
calismada; sizofreni hastalarinin ¢ocukluk caginda % 83,5’inin fiziksel/duygusal
istismara, % 56,4 liniin cinsel istismara ve % 72,7’sinin ihmale maruz kaldig1 ve bu
oranlarin saglikli kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu tespit
edilmistir (189). Morkved ve ark.’nin 2017 yilinda yaptigi, sizofreni hastalariyla
diger ruhsal bozuklugu olan hastalarin kiyaslandigi calismada elde edilen sonuglar
cocukluk cagi travmalarinin (orta ve siddetli fiziksel istismar, cinsel istismar ve
fiziksel ihmal) psikoz i¢in bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (188).
Caligmamizda elde ettigimiz bulgular literatiirii destekler niteliktedir ve ¢ocukluk

¢ag1 travmalarinin psikoz i¢in risk faktorii oldugunu kanitlar niteliktedir.

Sizofreni tanili hastalarda uyku verimliliginde azalma, uykuya dalmanin
gecikmesi, uyku sirasinda sik uyanma, toplam uyku siiresinde azalma, yavas dalga
uykusunda azalma ve REM uykusunda azalma goriilebilmektedir (189, 190).
Caligmamizda katilimcilarin % 19,2’si gegen hafta uykusunun iyi oldugunu, % 63,5’
uykusunun olduk¢a iyi oldugunu, % 13,5’1 uykusunun oldukg¢a koétii oldugunu ve %
3,8’i uykusunun ¢ok kétii oldugunu ifade etmistir ( Bkz. Tablo 4.5). PUKO’ye gére
katilimcilarin % 68’inin uyku kalitesinin kotii oldugu, % 32’sinin uyku kalitesinin iyi
oldugu tespit edilmistir. Gegmiste sizofreni hastalariyla yapilan bir c¢alismada
katilimeilarin % 52°si uyku kalitesinin kétii oldugunu belirtmistir (191). Noort ve
ark.’nin yakin zamanda yaptig1 bir calismada 30 depresyon tanili hasta, 30 sizofreni
hastasi, 30 saglikli bireylerden olusan gruplar arasinda uyku kalitesi
degerlendirilmistir. Sizofreni hastalar1 ve depresyon hastalarinin kontrol grubuna
gore uyku kalitesinin belirgin oranda kotii oldugu; depresyon ve sizofreni hasta
gruplar1 arasinda ise uyku kalitesi agisindan belirgin bir fark olmadig: belirtilmistir
(192). Sizofreni hastalarinda uyku bozukluklar1 olduk¢a yaygindir; uyku
bozukluklarinin yasam kalitesi ve psikiyatrik semptomlar iizerinde olumsuz bir etkisi
vardir. Kotli uyku kalitesi ve viicut agirligi arasindaki pozitif yonde iligski vardir ve
bu durumun gece yeme davranisi ile potansiyel bir baglantistnin oldugu

belirtilmektedir (79).
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Calismamizda Gece Yeme Anketi skorlar1 ile CDO, PUKO, CCTO, ¢ocukluk
caginda duygusal istismar ve fiziksel istismar skorlar1 arasinda istatistiksel agidan
anlamli derecede pozitif iliski tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.6). Palmese ve ark.’nin
2013 yilinda yaptiklari calismada GYS’li sizofreni hastalarinin daha depresif
olduklar1 ve daha siddetli uykusuzluk yasadiklari bildirilmektedir (80). Civil Arslan
ve ark.’nin 2015 yilinda yaptiklari ¢alismada agir ruhsal bozuklugu olan kilolu veya
obez hastalarda GYS yayginligi ve uyku ile iliskili faktorler arastirilmis; GYS’li
grupta, GYS saptanmayan gruba kiyasla uyku kalitesinin diisiik ve uykusuzluk
siddetinin anlaml1 derecede yliksek oldugu saptanmistir (101). Lundgren ve ark.’nin
2008 yilinda yaptiklar1 c¢aligmada kontrol grubuna kiyasla GYS’li bireylerin;
diizensiz beslendigi, yasam ve uyku kalitelerinin diisiik oldugu ve psikiyatrik es tani
(6zellikle anksiyete, depresif ruh hali ve madde kullanim bozukluklar1) oraninin
yikksek oldugu bildirilmektedir (193). Allison ve arkadaslarimin yaptigr bir
calismada; GYS ve TYB tanis1 konulan gruplarda kontrol grubuna kiyasla fiziksel ve
duygusal ihmal ve duygusal istismar oranlar1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(194). Literatiirde yer alan bu g¢alisma sonuglar1 ve c¢alismamizda elde ettigimiz
literatlirle uyumlu sonucglar dogrultusunda sizofrenide gece yeme sendromunun;
depresyon, ¢ocukluk c¢agi travmalari, uyku bozukluklariyla pozitif yonde iliskili
oldugu sdylenebilir.

Calismamizda Yeme Tutumu Testi skorlar1 ile CDO, PUKO ve cocukluk
caginda duygusal istismar skorlari arasinda istatistiksel agidan anlamli derecede
pozitif iliski oldugu bulunmustur. Ancak BKI ile CDO, PUKO ve CCTO skorlart
arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski saptanmamistir (Bkz. Tablo 4.6).
Guillaume ve ark.’nin 2016 yilinda yaptiklari, ¢cocukluk ¢agi olumsuz yasantilarla
yeme bozukluklar1 arasindaki iliskiyi degerlendiren bir calismada; ¢cocukluk caginda
duygusal istismara maruz kalmanin diger istismar ve ihmal tiirlerine gére yeme
bozuklugu semptomlar1 tizerinde daha belirgin bir etkiye sahip oldugu
bildirilmektedir (195). Tayfur ve Evrensel’in 2020 yilinda yaptiklari, iiniversite
ogrencilerinde yeme tutumlari, beden imaji ve depresyon arasindaki iligkiyi
inceleyen calismada; anormal yeme tutumlar1 olan bireylerin depresyon diizeylerinin
daha yiiksek oldugu, BKi’nin bireylerin yeme tutumlarinda anlamli bir fark

yaratmadiglr bildirilmektedir (196). Depresif duyguduruma sahip bireylerde
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uykusuzluk, yeme davraniglarinda degisiklik goriilebildigi bilinmektedir. Literatiirde
yer alan c¢aligma sonuglart g¢alismamizda elde ettigimiz bulgulart destekler
niteliktedir. Bu sonuglara gore; sizofreni tanili hastalarda goriilen uyku bozuklugu,
depresyon ve ¢ocukluk c¢aginda duygusal istismara maruz kalma gibi durumlar
hastalarin yeme tutumlarinda bozukluga yol agabilir. Yeme bozuklugu tedavisinde

bu durumlar1 g6z 6niinde bulundurmak tedavi basarisini arttirabilir.

Sizofreni hastalarinda normal popiilasyona goére 2-3 kat artmis oranda
obezite, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar goriiliir (6). Bu artmis oranlar kotii
beslenme, fiziksel aktivite azli§i, madde kotiiye kullanimi, yiiksek sigara i¢cme
oranlari, antipsikotik yan etkileri ve genetik yatkinlik gibi birka¢ nedene
baglanmaktadir (9, 10, 21, 197, 198). Calismamizda BKI degerleri ile GYA ve YTT
skorlar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli derecede pozitif iliski oldugu
saptanmigtir. Ancak diger parametreler (bel cevresi, yas, KED, toplam antipsikotik
kullanim siiresi) arasinda anlamli iliski bulunmamustir. Yeme tutumu Testi ve Gece
Yeme Anketi’nden yiiksek puan alan sizofreni hastalarinda BKI degerleri daha
yiiksektir (Bkz. Tablo 4.7). Calismamizda buldugumuz sonuclar literatiirle biiyiik
oranda uyumluluk gdstermektedir. Ancak literatiiriin aksine ¢alismamizda
antipsikotik kullamim siiresi ve klorpromazin esdeger dozuyla; BKI ve
degerlendirilen yeme bozukluklar1 arasinda iliski saptanmamaistir. Bu ¢alisma kesitsel
bir calisma oldugundan sizofreni ile yeme bozukluklari, obezite ve antipsikotik ilag
kullanim1 arasindaki karmasik iliskiyi ¢ozmek ic¢in yeterli olmayabilir, hastalarin
kullandig: antipsikotikler siire¢ igerisinde birden fazla kez degistirilebilir. Bu konuda
daha biiyiik 6rneklem gruplariyla yapilacak, antipsikotiklerin ayrintili ele alindig

uzun siireli gozlem ¢alismalarina ihtiyag vardir.

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1  sizofreni  hastalarinda  normal
popiilasyondan daha yiiksek oranda goriilmektedir. Genetik, epigenetik pek c¢ok
faktoriin suglandigr bu durum; diyabet, dislipidemi, obezite, hipertansiyon, sigara
iciciligi gibi Onemli kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin prevelansinin
sizofreni hastalarinda artmis olmasina baglanmaktadir (199,200). Bizim
calismamizda TYB’si olan sizofreni tanili hastalarda TYB’si olmayanlara gére; BKI

alt gruplarinda obezite ve morbid obezite oranlari, ek tibbi hastalik oranlari,
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hiperlipidemi oranlar1 ve bel ¢evresi ortalamalari istatistiksel agidan anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (Bkz. Tablo 4.8). Sizofreni hastalarinda atipik antipsikotik
kullannmiyla kilo artis1 arasindaki iligskiyi inceleyen bir calismada; antipsikotik
ilaclarla tedavi siiresince hastalarin % 40-80’ inin ideal agirliklarinda % 20 oraninda
artis oldugu gosterilmistir (201). Lin ve ark.’nin ¢alismasinda; 8 haftalik olanzapin
tedavisinden sonra sizofreni hastalarinda BKI, aclik insiilin, kolesterol, trigliserit,
LDL, ApoB ve leptin diizeylerinin 6nemli Olgiide arttigi bildirilmektedir (202).
Mhalla ve ark.’min 2018 yilinda yaptiklar1 ¢alismada sizofrenide depresif
semptomlarin varliginin hastalarin lipit parametrelerini kotiilestirdigi bildirilmektedir
(203). Calismamizda elde ettigimiz sonugclar literatiirle uyumludur. Hastalarimizin
atipik antipsikotik kullanim oranlarinin yiiksek olmasi, sedanter yasantilarinin
olmasi, depresyon oranlarmin yiiksek olmasi, diisiik sosyoekonomik diizeye sahip
olmalar1 ve kotii beslenmelerinin; tikinircasina yeme bozuklugu gelisiminde rol

oynamasinin yanisira obezite ve hiperlipidemiye yol agtig1 diisiiniilmektedir.

Calismamizda GYS olan sizofreni hastalarinda GYS’si olmayanlara gore;
BKI1 alt gruplarinda obezite ve morbid obezite oranlar1 ve sigara kullanim oranlarmin
istatistiksel acidan anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.9).
Literatiirde yer alan calisma sonuclarina bakacak olursak; Sarach ve ark.’nin 2015
yilinda ve Lundgren ve ark.’nin 2006 yillarinda yaptiklari ¢calismalarda GY'S tanili
hastalarda nikotin bagimlilig1 prevalansinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (78,
204). Lundgren ve ark.’nmin 2010 yilinda yaptiklar1 calismada obez psikiyatri
hastalarin obez olmayan psikiyatri hastalarina gore GYS kriterlerini kargilama
olasiliginin 5 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (18). Literatiirde yer alan bu
calisma sonuglarinin yani sira GYS ile BKI arasinda iliski olmadigmi bildiren
calismalar da bulunmaktadir (97, 205). Calismamizda elde ettigimiz sonuglar
literatiirle paralellik gostermektedir. Benzer c¢aligmalarin daha genis Orneklem

gruplarinda yapilarak sonuglarin giivenilirliginin artirilmasina ihtiyag vardir.

Calismamizda GYS’li hastalarda; BKI ve bel ¢evresi ortalamalarmm
istatistiksel agidan anlamli derecede yliksek oldugu tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.9).
Calismamiza katilan sizofreni hastalarinin tamaminin antipsikotik tedavisi aldig1 ve

biiyiik bir kisminin ikinci kusak antipsikotik kullandigi goriilmistiir. Antipsikotik
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ilaglarin kilo artisina neden oldugu bilinmektedir ve kilo kaygisi olan sizofreni
hastalariin kilo artig1 nedeniyle tedaviyi birakabildikleri gézlenmektedir. Literatiirde
ikinci kusak antipsikotik tedavisi alan hastalarin diizenli olarak bel g¢evresinin
Olclilmesi ve istahlarinda artis olup olmadiginin sorulmasi gerektigi bildirilmektedir
(206). Calisma sonucumuz ve literatiir verileri dogrultusunda antipsikotik ilag
kullanim1 ve gece yeme sendorumu gibi faktorlerin sizofreni hastalarinda BKI ve bel

¢evresi ortalamalarinin artmasina neden olabilecegi sonucuna ulasabiliriz.

Daha oOnceki boliimlerde de belirtildigi gibi gece yeme sendromu ve
tikinircasina yeme bozuklugu birlikteligi sik goriilen yeme bozukluklaridir (87).
Lundgren ve ark’nin 2010 yilinda asir1 kilolu ve obez, agir mental bozuklugu olan 68
hasta ile yaptig1 bir ¢alismada GYS % 25, TYB % 5.9 olarak bildirilmis; TYB tanili
hastalarin % 25’inin GYS kriterlerini de karsiladigi tespit edilmistir ve eslik eden
hastaliklar agisindan anlamli fark bulunamamistir (18). Bizim calismamizda ise
TYB’si olan sizofreni hastalarinin %48,6’sinin ayn1 zamanda GYS tanist aldig: ,
TYB’si olmayan katilimeilarin % 14,6’sinin GYS tanisina sahip oldugu tespit
edilmistir. Tikiircasina yeme bozuklugu olan sizofreni hastalarinda gece yeme
sendromu goriilme sikligimin TYB olmayan gruba gore istatistiksel agidan anlamli
derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Ancak, iki grup arasinda komorbid ruhsal
hastalik varligi, antidepresan ve antipsikotik kullanim durumu oranlarma gore
istatistiksel acidan anlamli derecede farklilik bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.10).
Orneklem grubumuzda TYB sikligi ve TYB — GYS birlikteligi literatiire gére daha
yiiksek oranlarda saptanmistir, eslik eden hastaliklar acisindan fark bulunmamaistir.
Bu farkliligin kiiltiirel farklilik, atipik antipsikotik kullanim oranlarinin ytiksekligi,
orneklemimizin biiyilk olmasi1 ve sadece sizofreni tanili hastalar1 igermesinden

kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Literatiirde GYS tanis1 olan bireylerle psikiyatrik komorbiditeler arasindaki
iligkiyi inceleyen sinirli ¢alismanin oldugu goriilmekle birlikte konuyla ilgili yapilan
caligmalarda siklikla depresyon ve uyku bozukluklarinin GYS tanisina eslik ettigi
bildirilmektedir (78,108,207). Calismamizda GYS tanis1 alan sizofreni hastalarinin
GYS tanist almayan gruba gore son bir haftadaki uyku kalitesinin anlamli derecede

diisiik oldugu tespit edilmistir. Ancak, iki grup arasinda komorbid ruhsal hastalik
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varligl, antidepresan ve antipsikotik kullanim durumu oranlarina gore istatistiksel
acidan anlamli derecede farklilik bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.11). GYS tanis1 olan
bireylerin uyku kaliteleri diisiik ve uykusuzluk diizeyleri yiiksektir ve kotii uyku
kalitesi ile gece yeme bozuklugu arasinda iliski vardir (208). Literatiirde GYS
tanisina sahip bireylerde depresif duyguduruma psikiyatrik komorbiditelerin eslik
ettigi bildirilmesine karsin c¢alismamizda komorbid ruhsal hastalik varligi,
antidepresan ve antipsikotik kullanim durumu oranlarinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamistir. Daha genis Orneklem gruplarinda benzer ¢alismalarin

yapilmasi 6nerilmektedir.

Yeme bozukluklari ve cocukluk c¢agi travmalari arasindaki iliski yapilan
bir¢ok caligmada gosterilmistir (113,136,137,140). Amianto ve ark.’nin 2018 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada TYB hastalarinin % 83'inde en az bir tiir ¢ocukluk cagi
travmas1 oldugu tespit edilmis olup hastalarin % 59'unun duygusal istismar, %
36'smin fiziksel istismar, % 30'unun cinsel istismar, % 69'unun duygusal ihmal ve %
49'unun fiziksel ihmal oykiisiiniin oldugu belirtilmektedir (209). Calismamizda
TYB’si sizofreni hastalarinda TYB’si olmayanlara gore; GYA, YTT, CDO, PUKO
ve CCTO duygusal istismar puan ortalamalarmin istatistiksel acidan anlamli
derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.12). Yani, TYB tanist olan
hastalarda; gece yeme davranisi, depresif duygudurum, kotii uyku kalitesi, ¢ocukluk
cag1 travmalart ve c¢ocukluk caginda duygusal istismar Oykiisii daha yiiksek

bulunmustur. Calismamizin sonucu literatiir verileriyle paralellik gostermektedir.

Striegel-Moore ve ark.’nin 2005 yilinda yaptiklari ¢alismada GYS’de major
depresif bozukluk orant % 30, herhangi bir anksiyete bozuklugu orani ise % 20
olarak bildirilmektedir (210). Calismamizda GYS’li hastalarin GYS olmayan gruba
gore CDO, PUKO ve CCTO duygusal istismar puan ortalamalarinin istatistiksel
acidan anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.13).
Literatiirde bulunan; gece yeme sendromunun depresyon, uyku ve ¢ocukluk ¢agi
travmalariyla (6zellikle duygusal istismar) pozitif yonde iliskili oldugunu gosteren
caligmalardan 6nceki paraglarda bahsetmistik (78,108,113,137,207). Calismamizda

elde edilen bu sonug literatiirle paralellik gostermektedir.
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Calismamizda hastalik siiresinin ve PANSS skorlarmin BKi degerlerini
aciklamada yeterli olmadig1; modele CDO ve PUKO skorlarmin eklenmesi ile
aciklayiciligin % 2’ye yiikseldigi ve modelin istatistiksel a¢idan anlamli olmadig;
modele GYA ve YTT skorlarinin eklenmesi ile agiklayiciligin % 15°ye ¢iktig1 ve
modelin istatistiksel agidan anlamli oldugu; model 4’¢ normal dagilim hipotezini
karsilayan CCTO alt o6lcek skorlarinin eklenmesi ile aciklayiciigin % 17’ye
yiikseldigi ve son modelin istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur. Buna ek
olarak Model 4’te CDO, GYA, YTT ve CCTO duygusal istismar alt dlgek skorlar
BKI skorlarini yordamada anlamli faktorler olarak bulunmustur (Bkz. Tablo 4.14).
Monti ve ark.’nin 2013 yilinda yaptiklar1 ¢alismada; sizofreni hastalarinda
goriilebilen uyku baslangicinda gecikme ve uykuyu devam ettirmede giicliik ¢ekme
gibi durumlarin hastalarin  kullandiklar1 ilaglara ya da hastaliin evresine
bakilmaksizin bireylerin karakteristik bir 6zelligi oldugu belirtilmekte olup, siklikla
psikotik  semptomlarin  baslamast ve tekrarlamasindan Once  gorildiigi
belirtilmektedir (189). Palmese ve ark.’nin 2011 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada siddetli
uykusuzlugun énemli 6lgiide daha yiiksek BKI ve CDO skorlariyla iliskili oldugu,
siddetli uyku bozuklugu gériilen hastalarda CDO skorlarmin anlamli derecede
yiiksek oldugu, bu grup icin ortalama BKI skorunun 41.4 kg/m2 oldugu ve hafif-orta
derecede uyku sorunu yasayan bireylerin ortalamasindan yaklasik 10 puan daha
yiiksek oldugu bildirilmektedir (79). Hepgul ve ark.’nin 2012 yilinda yaptiklar
calismada ¢ocukluk doneminde kotii muameleye maruz kalmanin, ilk donem psikozu
olan hastalarda daha yiiksek BKI skorlariyla iliskili oldugu tespit edilmistir (211).
Benzer sekilde Williamson ve ark.’nin 2002 yilinda yaptiklar1 calismada; ¢ocuklukta
herhangi bir istismar tiirline maruz kalan bireylerin yetiskinlik doneminde obez olma
ve yiiksek BKI’ye sahip olma ihtimallerinin arttig1 belirtilmektedir (212). Sonug
olarak, literatiirde yer alan calismalar ve calismamizda elde etti§imiz sonuglar
dogrultusunda depresyon, yeme bozukluklari, ¢ocukluk cagi travmalar1 ve uyku
kalitesi BKI skorlarin1 yordamaktadir. BKI skorlar1 ile PANSS skorlar1 ve hastalik
stiresi arasindaki iligkinin incelendigi baska ¢aligmalarin yapilmasina ihtiya¢ oldugu

distiniilmektedir.

Calismamizda PUKO ve CDO skorlarmin GYA skorlarinin % 21’ini
istatistiksel agidan anlamli derecede agikladigi; Modele YTT skorlar1 ve PANSS
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skorlarmin eklenmesi ile agiklayiciligin degismedigi, normal dagilim hipotezini
karsilayan CCTO alt skorlariin eklenmesi ile agiklayicihigin istatistiksel agidan
anlamliligin % 24’e yiikseldigi goriilmiistiir. Buna ek olarak Model 4’te CDO ve
CCTO duygusal istismar alt dlgek skorlart GYS skorlarini yordamada anlamli
faktorler olarak bulunmustur (Bkz. Tablo 4.15). Palmase ve ark.’nin 2011 yilinda
sizofreni hastalariyla yaptiklari ¢calismada uykusuzluk siddetinin depresyon, yasam
kalitesi diisiikliigii ve gece yeme davranisi ile yakin iligkili oldugu gosterilmistir (79).
Dunkley ve ark.’nin 2010 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ¢ocuklukta kotii muamelenin
belirli bicimlerine (duygusal istismar, cinsel istismar) maruz kalma ile viicut
memnuniyetsizligi arasinda anlamli derecede iliski oldugu bildirilmektedir (213).
Literatiir verileri ve calismamizda elde ettigimiz veriler dogrultusunda uykusuzluk,
depresyon, cocukluk c¢agi travmalarina maruz kalmanin gece yeme davranigini

yordadigi sonucuna ulasabiliriz.

Bu calismada elde edilen sonuclar sizofreni hastalarinda GYS ve TYB’nin sik
goriilebilecegi yoniindedir. GYS ve TYB’nin sizofreni hastalarinda fark edilmesi ve
tedavi planlamasinda g6z onlinde bulundurulmasi; hem primer psikopatolojinin daha
etkin tedavisine hem de GYS ve TYB sonucu gelisebilecek obezite gibi yasam
kalitesini diisiiriicii  etkenlerin Onlenmesinde yardimci olacaktir. Literatiirde
psikiyatrik hastaligi bulunan bireylerde yeme bozukluklarini degerlendiren az sayida
calisma bulunmakla birlikte sizofreni tanili hastalarda yeme bozukluklarinin
etiyolojisine yonelik caligmalar oldukga siirhidir, psikiyatrik hastaliklar ve yeme

bozukluklar1 arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.

73



6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizin  kesitsel tasarimi, Orneklemimizin gorece kiigiik olmasi,
uygulanan Olgeklerin  6zbildirime dayali olmasi, sizofreni hastalarinin tiim
donemlerini  kapsayacak nitelikte olmamasi, hastalarin ailelerindeki yeme
bozukluguyla ilgili verilerin olmamasi, 6rneklem grubumuzu olusturan sizofreni
hastalarinda hastalik dogas1 geregi biligsel yikimin yiliksek olusu, hastalardan
geemise yonelik bilgi alinmasi1 ve antipsikotik ilag etkisinin diglanamamis olmasi

calismamizin kisithiliklaridir.
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7. SONUC VE ONERILER

e Calismamizda GYS ve TYB oram yiiksek saptanmistir, GYS ve TYB tanisi
alan hastalarda BKI ortalamasi ve bel cevresi anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur.Yeme bozukluklar1 bireylerde obezite ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelismesine neden olarak morbidite ve mortalite oranini
arttirmaktadir. GYS ve TYB’nin psikiyatri hastalarinda fark edilmesi ve
tedavi planlamasinda g6z Oniinde bulundurulmasi; hem  primer
psikopatolojinin daha etkin tedavisine hem de GYS ve TYB sonucu
gelisebilecek obezite gibi yasam kalitesini azaltan etkenlerin Onlenmesine
yardimc1 olacaktir.

e (Calismamizda atipik antipsikotik kullanimi (%96,2) ve 6zellikle de klozapin
kullanim oranlari; diinyada ve iilkemizde sizofreni hastalariyla yapilan
calismalara kiyasla yiiksek bulunmus olup bu durumun hasta
populasyonumuzda tedaviye direngli olgu sayisinin yiiksek olmasindan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica GYS ve TYB olan hastalarla
olmayanlar arasinda tipik/atipik antipsikotik ila¢ kulllanim1 agisindan anlaml
fark bulunamamistir. Orneklemimizde tipik antipsikotik kullanim orani
(%14,4) cok diisiiktiir, bu konuda daha dogru sonuclar elde etmek i¢in
tipik/atipik  antipsikotik  kullanimin  oranlarminin  dengeli  oldugu
orneklemlerle yapilan ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

e TYB tanisi alan sizofreni hastalarinda TYB olmayan gruba gore; GYS,
depresyon ve cocukluk cagi travmalarindan duygusal istismar alt birimi
anlaml derecede yliksek; uyku kalitesi diisiik bulunmustur. Ayrica TYB olan
grupta ek hastalik ve hiperlipidemi oranlari anlamli derecede yiiksek
bulunmustur.

e (GYS tanis1 alan sizofreni hastalarinda GYS olmayan gruba gore sigara
kullanim oranlari, depresyon ve g¢ocukluk c¢agi travmalarindan duygusal

istismar alt birimi anlamli derecede yiiksek, uyku kalitesi diisiikk bulunmustur.
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e Bu o6meklemde BKIi, cocukluk c¢agi travmalar (6zellikle de duygusal
istismar), depresyon diizeyi ve uyku kalitesinin hem GYS hem de TYB igin
belirleyici oldugu; sigara kullaniminin da GYS i¢in belirleyici oldugu tespit
edilmistir. GYS ve TYB tedavisinde bu etkenlerin goz Oniinde
bulundurularak birlikte ele alinmasi tedavi basarisini yiikseltebilir.

e (alismamiz sizofreni hastalarinda TYB ve GYS’yi uyku, depresyon, ve
cocukluk ¢ag1 travmalariyla birlikte genis perspektifte degerlendirmesi; BKI,
psikiyatrik ilag kullanimi ve psikiyatri disi ek hastaliklar gibi karistirici
faktorleri ayrintili olarak ele almasi agisindan literatiirdeki ilk ¢alismadir ve
bu c¢aligmamizin en Onemli Ozelligidir. Literatiirde psikiyatrik hastalig
bulunan bireylerde yeme bozukluklarini degerlendiren az sayida g¢alisma
bulunmakla birlikte sizofreni tanili hastalarda yeme bozukluklarinin
etiyolojisine yoOnelik ¢alismalar oldukg¢a sinirlidir, psikiyatrik hastaliklar ve
yeme bozukluklart arasindaki iligkiyi inceleyen g¢alismalara ihtiya¢ oldugu
goriilmektedir.

e Orneklemimizde cocukluk ¢ag: travmalar yiiksek oranda tespit edilmis olup;
yeme bozukluklari ile pozitif iliskili bulunmustur. Bu konuyla ilgili detayli
arastirmalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir. Cocukluk ¢agi travmalarini
azaltmaya yonelik tedbirler toplum ruh sagligi agisindan biiyiik 6nem arz

etmektedir.

e Orneklemimizin biiyiik kismini atipik antipsikotik kullanan hastalar
olusturmaktadir. Caligmamizda antipsikotik kullanimiyla yeme bozukluklari
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir ilski saptanmamustir. Tipik ve atipik
antipsikotik kullanim oranlarinin daha dengeli oldugu genis Orneklem
gruplarinda; yeme bozukluklar1 ve antipsikotik kullanimi arasindaki iliskiyi

inceleyen ¢alismalara ihtiyac oldugu diistiniilmektedir.
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10. EKLER

EK 1 - Sosyodemografik ve Klinik Olgu Degerlendirme Formu

1.Adi- Soyadi:

2.Yas: TIf (kendisi ve ya yakini)

3. Hastanin kendi ifadesi ile Boy:____ Kilo:___

Olgiilen; Boy: Kilo:  BMI:____
Olgiilen bel gevresi:  cm

4.Dogum Yeri:

5.Medeni durumu: BekKar: Evli

6.Cocuk var m1?  Var: Yok:

7.Egitim Siiresi (Y1l olarak belirtilecek):

8 Meslek: ........... Calismiyor(Issiz):
Calisiyor:

9.Evde kiminle yasiyor?

10.Bilinen ek tibbi hastalig1 var m1?:
DM Var: Yok:

Hipertansiyon Var: Yok:
Hiperkolesterolemi Var: Yok:
Kardiyak Hastalik 6ykiisii Var: Yok:
Hipotiroidi Var:  Yok:

Hipertiroidi Var: Yok:

Diger kronik hastaliklar:

11.Gegmiste intihar girisimi oykiisii: Var: Sayist: Yok:
12.Sigara kullanimi1 Var : Kullanim stiresi:  Miktar::
Yok:

15.Alkol kullanimi? Var: Kullanim stiresi: ~ Miktar1:
Yok:

16.Herhangi bir madde (opiyat/sedatif-hipnotik/stimulan/ugucu/kannabis/sentetik

kannabinoid... vs) kullanimi1 ? Var: Yok:
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Varsa hangi madde: Kullanim siiresi:  Miktart:

17.Ailede psikiyatrik hastalik ykiisii Var: Yok:

Var ise hangi aile iiyesi Hangi hastalik:

18.Adli 6ykii: Var: Yok:

19.Ayaktan tedaviye gelen hasta DSM V TR"ye gore sizofreni kriterlerini karsiliyor
mu?  Evet Hayir

20. 11k atak hasta m1? Evet: Haymr:
21.Konusmasi iyi anlasiliyor mu? Evet Hayir

22.Son 3 ay iginde hastane yatis1 ya da akut relapst var m1?  Evet Hayir
23.Hastaligin baslangi¢ yast: flk tedaviye baslama yas1:

Hastaligin siiresi: Remisyon siiresi:

Hospitalizasyon sayist: Komorbidite:

24 Halen Kullanmakta oldugu psikiyatrik ilaglar (antidepresan, duygudurum

diizenleyici, sedatif): VAR~~~ YOK

[lacin Ad: Dozu:  Sikhigi: ~ Siiresi
[lacin Ad: Dozu: ~ Sikhigi: ~ Siiresi
lacin Adr: Dozu:  Sikhig:  Siiresi
25.Kullanmakta oldugu antipsikotik tedavi ve klorpromazin esdeger dozu (KED):
lacin Adr: Dozu:  Sikhigi:  Siiresi KED
lacin Adr: Dozu: ~ Sikhigi: ~ Siiresi KED
[lacn Adr: Dozu: ~ Sikhigi: ~ Siiresi KED
[lacin Ad: Dozu: ~ Sikhigi: ~ Siiresi KED
Toplam antipsikotik kullanim stiresi: AY/YIL

26. Psikiyatri dis1 hastaliklara bagl kullandig: tibbi ilaglar ve dozlar:
[lacn Adr: Dozu:  Sikhig:  Siiresi
[lacin Ad: Dozu:  Sikligi:  Siiresi
[lacin Ad: Dozu:  Sikligi:  Siiresi
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EK 2 - Pozitif Ve Negatif Sendrom Olcegi

(PANSS) POZITIF BELIRTILER OLCEGI
(P)

Pozitif Olgek  : Yok Asq Haf Ort O.c. Cid. Au.

P1. Hezeyanlar 1234567

P2. Kavramsal diizensizlik 1234567

P3. Varsanilidavran1 1234567

P4. Eksitasyon 1234567

P5. Grandiyosite 1234567

P6. tiphecilik/persekiisyon 1 23456 7

P7. Hostilite 1234567
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EK 3 - Gece Yeme Anketi (GYA)

1. Sabahlar1 ne kadar a¢ oluyorsunuz?

Hi¢ / Cokaz [/ Biraz / Ortaderecede / Asir

2. Ik yemeginizi genelde ne zaman yersiniz?

Saat 9°dan 6nce / 9-12 aras1 / 12-15 aras1/ 15-18 aras1/ 18’den sonra

3. Aksam yemeginden yatana kadar asir1 yeme veya atistirma isteginiz olur mu?
Hi¢ /Cokaz / Biraz / Oldukga cok / Asiri

4. Aksam yemeginden yatana kadarki zamanda yemeniz iizerinde ne kadar
kontroliiniiz var? Hi¢/ Cokaz / Biraz /| Cok / Tamamen

5. Giinliik besin aliminizin ne kadarini aksam yemeginden sonra tiiketirsiniz?
%0 / %1-25 | %26-50 / %51-75 / %76-100

6. Son zamanlarda hiiziinlii ve ya kederli hissediyor musunuz?

Hi¢ / Cokaz / Biraz / Oldukca ¢ok / Asiri

7. Hiziinli hissettiginiz zaman, duygudurumunuz daha ¢okkiin oluyor.
Giin i¢inde degisme olmuyorsa X isareti koyunuz.

sabah erken / sabah / ogleden sonra / aksam iizeri /aksam / gece

8. Uykuya dalmakta hangi siklikta zorluk yasiyorsunuz?

Hi¢ / Bazen /Zamanin yarisinda /Genelde /Her zaman

9. Tuvalet gereksinmesi disinda, gece hangi siklikta en az bir kez kalkarsiniz?
Hi¢/ Haftada birden az/ Haftada bir / Haftada birden ¢ok / Her gece
Not: 9. soruda cevabiniz hig¢se, burada durun.

10. Gece uyaninca yeme istegi veya atistirmaniz oluyor mu?

Hi¢ / Cokaz / Biraz / Oldukga cok / Asiri

11. Gece uyaninca tekrar uyuyabilmek i¢in yeme ihtiyaci duyar misiniz?

95



Hi¢ / Cokaz [/ Biraz / Oldukga ¢cok / Asiri

12. Gece yarisi uyaninca hangi siklikta atistirirsiniz?

Hi¢ / bazen / zamanin yarisinda / siklikla / her zaman
Not: 12’ye hi¢ yanit1 verdiyseniz, burada durun.

13. Gece yarist atistirdiginizda, yediginizin ne kadar farkindasiniz?
Hi¢ / Cok az/ Biraz / Cok / Tamamen

14. Gece kalktiginizda yemenizi ne kadar kontrol edebiliyorsunuz?

Hi¢ / Cokaz [/ Biraz / Cok / Tamamen

15. Gece yemeyle ilgili sorununuz ne kadar zamandir stiriiyor?

----ay ---- yil

16. Gece yemeniz sizi ne kadar rahatsiz ediyor?
Hi¢ / Cokaz / Biraz / Ortaderecede / Asiri
17. Gece yemeniz hayatinizi ne kadar etkiliyor?

Hi¢ / Cokaz / Biraz / Ortaderecede / Asin
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EK 4 - Calgary Depresyon Olgegi (CDO)
1. Depresyon:

Son iki hafta boyunca ruh halinizi nasil tanimlarsiniz? Yeterince neselenebiliyor
muydunuz, yoksa son zamanlarda asir1 ¢6kkiin ya da tiztintiilii miiydiiniiz? Son iki
hafta i¢inde, her giin ne kadar siklikta kendinizi (kendi kelimeleri) hissediyorsunuz?
Giin boyu?

0.Yok

1.Hafif: Soruldugunda biraz iiziintii ya da giivensizlik ifade eder

2. Orta: Son iki hafta boyunca zamanin neredeyse yarisindan fazlasinda siiren
belirgin ¢okkiin duygudurum: her giin var

3. Siddetli: Her giin zamanmin yarisindan fazlasinda siiren, olagan motor ve
toplumsal islevselligi etkileyen belirgin ¢okkiin duygudurum

2. Umutsuzluk:

Geleceginizi nasil goriiyorsunuz? Sizin i¢in herhangi bir gelecek var m1? Yoksa
yasam olduk¢a umutsuz mu goriiniiyor? Kendinizi koyuverdiniz mi yoksa hala ¢caba
gostermek i¢in neden var mi1?

0. Yok

1. Hafif: Son iki hafta boyunca bazen umutsuzluga kapilmis ama hala gelecek icin
belli diizeyde umut tasiyor

2. Orta: Son iki hafta boyunca 1srarli, orta diizeyde umutsuzluk duygusu. Islerin daha
lyiye gidebilecegi konusunda ikna edilebiliyor

3. Siddetli: Israrhi ve sikint1 veren umutsuzluk duygusu

3. Degersizlik Duygusu:

3.Bagka insanlarla karsilastirdiginizda, kendinizi nasil goriiyorsunuz? Kendinizi
baska insanlardan daha mi iyi, daha m1 kotii, yoksa yaklasik ayni diizeyde mi
goriiyorsunuz? Kendinizi baskalarindan asagida ya da hatta degersiz mi
hissediyorsunuz?

0. Yok

1. Hafif: Kismen asagilik duygusu var; degersizlik duygusu diizeyine ulasmiyor.

2. Orta: Kisi kendini degersiz hissediyor; ama zamaninin yarisinin azinda

3. Siddetli: Kisi zamanin yarisindan fazlasinda kendisini degersiz hissediyor. Oyle
olmadig1 konusunda ikna edilebiliyor.
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4. Suclulukla Ilgili Ahnma Diisiinceleri:

Bir konuda itham edildiginiz ya da hatta haksiz yere suclandiginiz duygusuna
kapildiniz mi1?

Hangi konuda? (Dogrulanabilir itham ya da suglamalar1 dahil etmeyin. Sugluluk
sanrilarini diglayin)

0. Yok

1. Hafif: Kisi zamanin yarisindan azinda kendini itham altinda hisseder ama suglu
hissetmez

2. Orta: itham altinda olduguna dair 1srarli duygular ve/veya ara sira suglu olduguna
dair duygular

3. Siddetli: Suglu olduguna dair israrli duygular. Ikna edilmeye calisilinca, dyle
olmadigini kabul eder

5. Patolojik Sucluluk:

Gegmiste yapmis olabileceginiz dnemsiz seylerden dolay1 kendinizi kabahatli bulma
egiliminde misiniz? Bu konuyla bu derecede ugrasmayr hakkettiginizi diisiiniiyor
musunuz?

0. Yok

1. Hafif: Kisi bazen bazi kiiclik kabahatler konusunda olmasi gerekenden daha fazla
sucluluk duyar, ama bu, zamanin yarisindan azini alir

2. Orta: Kisi ¢ogu zaman (zamanin yarisindan fazlasinda) dnemini abarttigi gegmis
eylemleri konusunda sugluluk duyar

3. Siddetli: Kisi ¢ogu zaman kotii giden her sey icin, hatta kendi hatasi olmasa bile
kendini kabahatli hisseder.

6. Sabah Depresyonu:

Son iki hafta boyunca, kendinizi ¢okkiin hissederken, bu ¢okkiinliigiin giiniin belli bir
zamaninda daha kotiilestigini fark ettiniz mi?

0. Yok: Depresyon yok

1. Hafif: Depresyon var ama giin i¢i degiskenlik yok

2. Orta: Depresyonun sabahlari kotiilestigi kendiliginden belirtilir

3. Siddetli: Sabahlar1 belirgin bi¢imde daha kotii olan ve islevselligin bozuldugu
depresyon aksamlar1 diizelir.

7. Erken Uyanma:

Sabahlar1 normalden daha erken mi uyaniyorsunuz? Bu, haftada ka¢ kez oluyor?

0. Yok: Erken uyanma yok

1. Hafif: Ara sira (en ¢ok haftada iki kez) olagan ya da gerekli uyanma zamanindan
en az 1 saat Once uyaniyor

2. Orta: Cogunlukla (haftada en fazla 5 kez) olagan ya da gerekli uyanma
zamanindan en az 1 saat dnce uyaniyor
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3. Siddetli: Her giin uyanma zamanindan en az 1 saat 6nce uyaniyor.

8. Ozkiyim:

Hayatin yasamaya deger olmadigin1 hissediyor musunuz? Yasaminiza son vermek
hi¢ icinizden gecti mi? Kendinize ne yapabileceginizi diisiindiiniiz? Gergekten
denediniz mi?

0. Yok

1. Hafif: Siklikla keske 6lmiis olsaydim bigiminde diisiinceler ya da ara sira 6zkiyim
diistinceleri

2. Orta: Uzerinde ugrasilmis 6zkiyim tasaris1 ama girisimde bulunulmamistir

3. Siddetli: Agik¢a 6liimle sonuglanmak tizere hazirlanmis 6zkiyim girisimi (6rn.:
sans eseri fark edilme ya da etkisiz yontem).

9. Gozlenen Depresyon:

Tiim goriisme boyunca goriismecinin gozlemlerine dayanir. Gorligmede uygun
anlarda sorulan “Kendinizi aglamakli hissediyor musunuz?” sorusu bu gozle i¢in
gerekli bilgiyi saglayabilir.

0. Yok

1. Hafif: Goriismenin belirgin olarak yansiz konusmalarini i¢eren boliimlerinde bile
kisi lizgilin ya da kederli gériinmektedir.

2. Orta: Kisi goriisme boyunca sikkin, tekdiize bir ses tonuyla {lizgiin ve kederli
goriinmektedir ve bazen aglar ya da aglamakli olur.

3. Siddetli: Kisi sikint1 veren konularda bogulacak gibi olur, siklikla derin i¢ ¢eker
ve acik¢a aglar, ya da kisi israrli olarak istiraptan donakalmis durumdadir ancak
goriismeci depresyonun var oldugundan emindir.
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EK 5 - Cocukluk Cag1 Travmalar Olgegi (CCTO)

Bu sorular ¢ocuklugunuzda ve ilk gengliginizde (20 yasindan 6nce) basiniza gelmis
olabilecek bazi olaylar hakkindadir. Her bir soru i¢in sizin durumunuza uyan rakami
daire icerisine alarak isaretleyiniz. Sorulardan bazilar1 6zel yasaminizla ilgilidir;
litfen elinizden geldigince gercege uygun yanit veriniz. Yanitlarimiz gizli
tutulacaktir.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5. Cok sik

Cocuklugumda ya da ilk gencgligimde...

1. Evde yeterli yemek olmadigindan a¢ kalirdim.

2. Benim bakimimi ve giivenligimi iistlenen birinin oldugunu biliyordum.

3. Ailemdekiler bana “salak”, “beceriksiz” ya da “tipsiz” gibi sifatlarla seslenirlerdi.
4. Anne ve babam ailelerine bakamayacak kadar siklikla sarhos olur ya da
uyusturucu alirlardi.

5. Ailemde 6nemli ve 6zel biri oldugum duygusunu hissetmeme yardimci olan biri
vardi.

6. Yirtik, sokiik ya da kirli giysiler igerisinde dolagmak zorunda kalirdim.

7. Sevildigimi hissediyordum.

8. Anne ve babamin benim dogmus olmami istemediklerini diisiiniiyordum.

9. Ailemden birisi bana O0yle kotii vurmustu ki doktora ya da hastaneye gitmem
gerekmisti.

10. Ailemde bagka tiirlii olmasini istedigim bir sey yoktu.

11. Ailemdekiler bana o kadar siddetle vuruyorlard: ki viicudumda morart1 ya da
styriklar oluyordu.

12. Kayzs, sopa, kordon ya da baska sert bir cisimle vurularak cezalandiriliyordum.
13. Ailemdekiler birbirlerine ilgi gosterirlerdi.

14. Ailemdekiler bana kiric1 ya da saldirganca s6zler soylerlerdi.

15. Viicut¢a kotiiye kullanilmis olduguma (d6viilme, itilip kakilma vb.) inaniyorum.
16. Cocuklugum miikemmeldi.

17. Bana o kadar kotii vuruluyor ya da doviiliiyordum ki 6gretmen, komsu ya da bir
doktorun bunu farkettigi oluyordu.

18. Ailemde birisi benden nefret ederdi.

19. Ailemdekiler kendilerini birbirlerine yakin hissederlerdi.

20. Birisi bana cinsel amagla dokundu ya da kendisine dokunmamu istedi.

21. Kendisi ile cinsel temas kurmadigim takdirde beni yaralamakla ya da benim
hakkimda yalanlar s6ylemekle tehdit eden birisi vardi.

22. Benim ailem diinyanin en iyisiydi.

23. Birisi beni cinsel seyler yapmaya ya da cinsel seylere bakmaya zorladi.

24. Birisi bana cinsel tacizde bulundu.

25. Duygusal bakimdan kétiye kullanilmis olduguma (hakaret, asagilama vb.)
inaniyorum.
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26. Ihtiyacim oldugunda beni doktora gtiirecek birisi vardi.
27. Cinsel bakimdan kétiiye kullanilmis olduguma inantyorum.
28. Ailem benim i¢in bir gii¢ ve destek kaynagi idi.
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EK 6 - Pittsburgh Uyku Kalitesi Ol¢cegi (PUKO)

Bu formun kapsadigi sorunlar sadece son 1 ayin aligkanliklar ile ilgilidir. Gegen ayin
genelini diislinerek, ¢ogunluga uyum saglayan cevabi veriniz. Liitfen tiim sorular
cevaplayiniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz? Genel yatis
saati:

2. Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak)
ald1?

Dakika:

3. Gegen ay, sabahlar1 genellikle ne zaman kalktiniz? Genel kalkis saati:

4. Gegen ay, geceleri ka¢ saat gercekten uyudunuz? (Bu siire yatakta
gecirdiginiz siireden farkli olabilir.)
Bir gecede ki uyku stiresi: ~ Saat:

5. Asagidaki sorularin her biri i¢in en uygun cevabi seginiz. Liitfen tiim sorulari
cevaplandiriniz. Gegen ay, asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne
siklikla yasadiniz?
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Haftada Hig 1'den az 1-2 3’den

kez Cok
30 dakika i¢inde uykuya 0o 01 02 03
dalamadiniz
Gece yaris1 veya sabah 0o 01 2 13
erkenden uyandiniz
Tuvalete gittiniz 0o 01 02 03
Rahat bir sekilde nefes alip 0o 01 02 03
veremediniz
Asiri derecede tigtidiiniiz 0o 01 02 03
Asiri derecede sicaklik 0o 01 2 03
hissettiniz
Kot rityalar gordiiniiz 0o 01 02 03
Agri duydunuz 0o 01 02 03
Diger nedenler 0o 01 02 03
Oksiirdiiniiz veya giiriiltiilii 0o 01 02 03
bir sekilde horladiniz
6-Gegen hafta uyku kalitenizi biitiinii ile nasil degerlendirirsiniz.
70 Cok 1y1 11 Oldukgea 1yi 112 Oldukga kott 13 Cok kotii

7-Gegen hafta uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (regeteli
veya regetesiz) aldiniz?

70 Hig “11’den az 121-2 kez 733’den ¢ok

8-Gegen hafta araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne
kadar siklikla uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

70 Hig 71 1’den az 21-2 kez 733’den ¢ok

9-Gegen ay bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem
olusturdu?

70 Hi¢ problem olusturmadi 12 Bir dereceye kadar problem olusturdu
71 Yalnizca ¢ok az bir problem olusturdu 73 Cok biiylik bir problem
olusturdu
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10-Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var mi?

110 Bir yatak partneri veya oda arkadas1 yok 72 Partneri ayn1 odada fakat aym
yatakta degil

11 Diger odada bir partneri veya oda arkadasi var 13 Partner ayni yatakta
olusturdu

11-Eger bir oda arkadasi veya yatak partneriniz varsa ona asagidaki durumlari ne
kadar siklikta yasadiginizi sorun.

Haftada Hig 1'den 1-2 3’den

az kez Cok

Giliriiltiilii horlama 0o 01 2 3
Uykuda nefes alip verme oo 01 02 03

arasinda uzun araliklar

Uyurken bacaklarda segirme 0o 01 02 3
veya sigrama

Uyku esnasinda uyumsuzluk oo 01 02 03
veya saskinlik
Diger huzursuzluklariniz 0o 01 02 13
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EK 7 - Yeme Tutum Testi (YYT)

Daima

Cok
Sik

Sik

Bazen

Nadiren

Hicbir
Zaman

1. Baska birileri ile yemekten hoslanirim.
2. Bagkalan icin yemek pisiririm, fakat pisirdigi
yemegi yemem.
3. Yemekten once sikintili olurum.
4.  Sismanlamaktan 6diim kopar.
5. Aciktigimda yemek yemeye ¢alisirim.
6.  Akhm fikrim yemektedir.
7.  Yemek yemeyi durduramadigim zamanlar olur.
8.  Yiyecegimi Kiiciik kiiciik parcalar bélerim.
9. Yedigim yiyecegin kalorisini bilirim.
10. Ekmek, patates, piring gibi yiiksek kalorili

yiyeceklerden ka¢inirim.

11. Yemeklerden sonra siskinlik hissederim.

12.  Ailem fazla yememi bekler.

13.  Yemek yedikten sonra kusarim.

14.  Yemek yedikten sonra asir1 su¢luluk duyarim.
15. Tek diisiincem zayif olmaktir.
16. Aldigim Kalorileri yakmak icin yorulana kadar

egzersiz yaparim.

17. Giinde birkag kere tartilirim.
18. Viicudumu saran dar elbiselerden hoslamrim.
19. Etyemekten hoslanirim.
20. Sabahlar1 erken uyanirim.
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21. Giinlerce ayni yemegi yerim.

22. Egzersiz yaptigimda harcadigim kalorileri
hesaplarim.

23. Adetlerim diizenlidir.

24. Baskalari ¢ok zayif oldugumu diisiiniir.

25. Sismanlayacagim (viicudumun yag toplayacagi)
diisiincesi zihnimi mesgul eder.

26. Yemeklerimi yemek, baskalarinkinden daha
uzun siirer.

27. Lokantada yemek yemeyi severim.

28. Miishil kullanirim.

29. Sekerli yiyeceklerden kaginirim.

30. Diyet (perhiz) yemekleri yerim.

31.  Yasamum, yiyecegin kontrol ettigini
diigiiniiriim.

32.  Yiyecek konusunda kendimi denetleyebilirim.

33.  Yemek konusunda baskalariin bana baski
yaptigim hissederim.

34. Yiyecek ile ilgili diisiinceler ¢cok zamanim alir.

35. Kabizhktan yakimirim.

36. Tath yedikten sonra rahatsiz olurum

37. Diyet (perhiz) yaparim.

38. Midemin bos olmasindan hoslanirim.

39. Sekerli, yagh yiyecekleri denemekten
hoslanirim.

40. Yemeklerden sonra icimden kusmak gelir.

106




EK 8 - Bilgilendirme Ve Onam Formu

Hastalar icin

“Sizofreni hastalarinda tikinircasina yeme bozuklugu ve gece yeme sendromu
gorilme sikligi; uyku, depresyon ve cocukluk cagi travmalariyla iligkisi” konulu
bilimsel arastirma ¢alismas1 yapmaktayiz. Bu c¢alismada, hastaliginiz ve sizinle ilgili
onceden hazirlanmis standart sorulara yanit vermenizi beklemekteyiz.

Bu calisma bedensel ya da ruhsal sagliga zarar verebilecek higbir 6ge
icermemektedir. Katildiginiz takdirde size herhangi bir girisimsel ya da goriintiileme
yontemi uygulanmayacak, kan tetkiki ya da benzeri test yapilmayacaktir. Boy ve
Kilo olgtimii yapilacaktir. Calismada yalnizca basili kagit materyali olan bir kismini
dogrudan sizin dolduracaginiz anket ve benzeri soru formlar1 uygulanacaktir. Bunlar;
Sosyodemografik ve klinik olgu degerlendirme formu, Pozitif ve Negatif Sendrom
Olgegi (PANSS), Yeme Tutumu Testi (EAT-40), Gece Yeme Anketi (GYA), Beck
Depresyon Olgegi, Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi (PUKO), Cocukluk Cag
Travmalar1 Olgegi (CCTO)’nden olusmaktadir. Arastirma igin sizden herhangi bir
maddi talepte bulunulmadigi gibi arastirmanin saglik giivencenize de hi¢bir maddi
kiilfeti yoktur. Calismada uygulanacak testler bilimsel amagli olup, sagligmniz ve
ekonomik ac¢idan herhangi bir risk tagimamaktadir. Tedaviniz bu g¢alismadan
bagimsiz olarak devam edecektir. Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize
baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz veya herhangi bir asamada
arastirmadan ayrilabilirsiniz. Isminiz her kosulda sakli tutulacaktir. Arastirmanin
yalnizca veriler kismi bilimsel makalelerde yayinlanabilir ve bilimsel toplantilarda
sunulabilir. Bilimsel etik kurallar1 geregi tim kisisel bilgileriniz sakli tutulacak,
tictincii kisi ve kurumlarca paylasilmayacaktir.

Katilimcinin Beyam

Aragtirmacilar tarafindan bilgilendirildim. Bana verilen bu bilgiler temelinde,bu
aragtirmada kendi rizamla yer aliyorum ve istedigim herhangi bir anda, hi¢ bir
aciklama  yapmaksizin  verilerimin arastirmaya  dahil edilmesinden
vazgecebilecegimi beyan ediyorum.

Katilimcinm Adi Soyadi ve Imzasi Bilgilendirmeyi Yapan Kisi
Katilimel, uygulayan ve sahit olmak iizere 3 imzah olmalhdir.

Tarih:

isim: imza:
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