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ÖZET 

ŞİZOFRENİ TANILI HASTALARDA KRONOTİP VE UYKU KALİTESİNİN 

METABOLİK BELİRTEÇLERLE İLİŞKİSİ 

Dr. Simge Seren KIRLIOĞLU 

AMAÇ: Şizofreni tanılı hastalarda uyku kalitesi ve kronotiple ilgili yapılmış 

çalışmalar olsa da bu çalışmalarda kardiyovasküler hastalık riski değerlendirilmemiş 

olup şizofreni tanılı hastaların kronotipi ile ilgili çelişkili sonuçlar saptanmıştır. Bu 

çalışmada şizofreni tanılı hastalarda kronotip ve uyku kalitesinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. Ayrıca uyku kalitesi ve kronotipler ile serum lipitlerinden elde edilen 

kardiyovasküler hastalıkların ve diabetes mellitus gelişme riskini öngören indeksler 

ve vücut kitle indeksi (VKİ), bel çevresi ve kan basıncı gibi verilerle ilişkisinin 

araştırılması amaçlanmıştır.  

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmamıza DSM-5 tanı ölçütlerine göre şizofreni tanısı 

almış, uygulanacak envanterin sonuçlarının güvenirliğini etkileyebileceğinden Pozitif 

ve Negatif Sendrom Ölçeği’nde 58 puan ve altında puan alan, Klinik Global İzlenim 

Ölçeği’nde 3 puan ve altında değerlendirilen ve Epworth Uykululuk Ölçeği’nden 5 

ve altında puan alan, Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir 

Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi ayaktan tedavi ünitesi ya da toplum ruh 

sağlığı merkezlerinde tedavileri sürdürülen ve Adli Psikiyatri servislerinde koruma 

ve tedavi amacıyla yatışı devam eden toplam 100 hasta dahil edilmiştir. Hastalardan, 

çalışmaya özgü oluşturulan sosyodemografik ve klinik veri formu aracılığıyla bilgiler 

toplanmış, boy, kilo, kan basıncı ve bel çevresi ölçümleri yapılmıştır. Çalışmaya 

katılan hastalara Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi, Epworth Uykululuk Ölçeği ve 

Sabahçıl-Akşamcıl Ölçeği uygulanmıştır. Son iki aylık süre içerisinde tedavi 

değişikliği olmayan ve kontrol amacıyla istenmiş plazma kan yağları değerleri olan 

hastalar dahil edilmiştir. 

BULGULAR: Akşamcıl kronotipte uyku kalitesinin daha kötü olduğu belirlendi 

(p=0,017). Uyku kalitesi kötü olan grupta total kolesterol (p=0,004) ve LDL 

değerlerinin (p=0,041) daha yüksek olduğu belirlendi. Kan basıncının akşamcıllarda 

daha yüksek olduğu saptandı (p=0,015). Yaş, cinsiyet, VKİ, bel çevresi ve kullanılan 

tedavi klorpromazin eşdeğer dozu kontrol edilerek oluşturulan regresyon modelinde 

kan basıncındaki yüksekliğin uyku kalitesinin bozuk olma riskini 4,65 kat arttırdığı 

(p=0,023), total kolesterol seviyesindeki bir birimlik artışın ise uyku kalitesinin 

bozuk olma riskini %10 oranında arttırdığı (p=0,004) saptandı. Sabahçıl kronotip ile 

karşılaştırıldığında uyku kalitesinin bozuk olma riskini akşamcıl kronotipte olmanın 

18,79 kat arttırdığı gösterildi (p=0,01). Aterojenik katsayıdaki bir birimlik artışın 

uyku kalitesinin bozuk olma ihtimalini 10,01 kat arttırdığı saptandı (p=0,01). 
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SONUÇ: Akşamcıl kronotipte uyku kalitesinin daha kötü olduğu, akşamcıl 

kronotipte olmanın uyku kalitesinde bozulma riskini arttırdığı saptandı. Uyku kalitesi 

kötü olan grupta total kolesterol ve LDL düzeylerinin daha yüksek olduğu, kan 

basıncı, total kolesterol ve aterojenik katsayıdaki yüksekliğin uyku kalitesinin kötü 

olma olasılığını arttırdığı saptandı. Hastalardaki uyku kalitesi ve kardiyovasküler 

hastalık gelişme riski arasındaki karşılıklı ilişkinin, gerek davranışçı yöntemlerle 

gerekse farmakolojik müdahalelerle uyku kalitesinde yapılacak iyileştirmelerden 

olumlu yönde etkilenebileceği söylenebilir.  

Anahtar kelimeler: Şizofreni; Uyku Kalitesi; Kronotip; Kardiyovasküler    

              Hastalıklar; Diabetes Mellitus 

İletişim adresi: simgekirlioglu@gmail.com 
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ABSTRACT 

THE ASSOCIATION BETWEEN CHRONOTYPE AND SLEEP QUALITY, 

AND METABOLIC MARKERS IN PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA 

Dr. Simge Seren KIRLIOĞLU 

AIM: Studies about chronotype, sleep quality and their relationship with clinical 

characteristics in schizophrenia are insufficient to correspond to whether they are 

associated with cardiovascular diseases. In addition, chronotype studies have 

contradictory results in schizophrenia. We aimed to determine chronotype and sleep 

quality and compare serum lipids and indices that predict cardiovascular diseases and 

diabetes mellitus between patients according to sleep quality and chronotype.  

METHODS: A total of 100 patients diagnosed schizophrenia according to the DSM-5 

from both inpatients or outpatient units at Bakirkoy Prof Mazhar Osman Training and 

Research Hospital for Psychiatry, Neurology, and Neurosurgery were enrolled in the 

study. The patients who have lower score than 58 in the Positive and Negative Syndrome 

Scale and lower score than 3 in the Clinical Global Impression Scale and have not a 

switch in the treatment within the last two included the study. The data form included 

sociodemographic and clinical information and measurement of weight, height, 

abdominal circumference and blood pressure. The patients were evaluated with the 

Pittsburgh Sleep Quality Index, the Eppworth Sleepiness Scale and the Morningness-

Eveningness Questionaire, and serum lipid levels were obtained from the laboratory 

values which were routinely checked within the last two month. 

RESULTS: Patients with eveningness chronotype have poor sleep quality than 

intermediate or morningness ones (p=0,017). Compared to the patients with good sleep 

quality, the total cholesterol (p=0,004)  and LDL (p=0,041) levels of the poor sleepers 

are higher. Blood pressure are higher in the eveningness chronotype than intermediate or 

morningness ones (p=0,015). According to the logistic regression model, higher blood 

pressure, total cholesterol, atherogenic coefficient and being eveningness chronotype 

levels significantly predicted poor sleep quality in schizophrenia.  

CONCLUSION: Poor sleep quality and the risk of having poor sleep quality are higher 

in the eveningness chronotype. Total cholesterol and LDL levels are determined higher 

in the poor sleepers. Higher blood pressure, total and atherogenic coefficient levels 

predict the sleep quality in the schizophrenia. Cardiovascular diseases and sleep quality 

have a reciprocal influence to each other and this relationship could be better both with 

pharmacological or behavioral interventions. 

Keywords: Schizophrenia; Sleep Quality; Chronotype; Cardiovascular diseases;    

       Diabetes mellitus 

Contact address: simgekirlioglu@gmail.com
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Şizofreni genetik ve çevresel faktörlerle meydana gelen kompleks ve yıkıcı 

bir hastalıktır. Hastalığın şiddetine bağlı olarak, şizofreni hastalarının yaklaşık %30-

80’inde uyku bozukluğu görülmektedir (1). Şizofreni hastalarında uyku bozuklukları, 

içinde bulundukları hastalık dönemine göre değişiklik gösterebilmektedir. 

Antipsikotik tedavi ile kısmen düzeltilebilen uyku bozukluklarının pozitif ve negatif 

semptomların yanı sıra bilişsel bozukluk, tedaviye azalmış yanıt ve azalmış yaşam 

kalitesi gibi değişkenlerle ilişkili olduğu gösterilmiştir (2–4).  Şizofreni tanılı 

hastalarda yapılan polisomnografi çalışmalarında da toplam uyku sürelerinde 

kısalma, uykuya dalma sürelerinde uzama, uyku başlangıcından sonra daha sık 

uyanma, REM (Rapid Eye Movements/Hızlı Göz Hareketleri) uyku latansında ve 

toplam REM uyku süresinde azalma ile yavaş dalga uykusunun dördüncü evresinde 

azalma olduğu saptanmıştır (1). Polisomnografik ölçümlerde daha önce ilaç 

kullanımı olmayan hastalar ile tedaviyi bırakmış olan hastaların, antipsikotik 

kullanımı devam eden hastalara göre azalmış toplam uyku süresi, artmış toplam 

uyanıklık süresi ve daha kısa REM uyku latansına sahip oldukları gösterilmiştir (1). 

Uyku bozukluklarının kardiyovasküler hastalık ve ölüm riskini arttırdığı öne 

sürülmüştür (5–7). Kronik uyku azlığının ve düşük uyku kalitesinin obezite, insülin 

direnci ve metabolik sendrom gelişim riskini artırdığı saptanmıştır (8). Ayrıca 

yetersiz uyku süresi ile birlikte uzun uyku süreleri de artmış Tip-2 Diabetes Mellitus 

(DM) gelişme riskinde, mevcut Tip-2 DM semptom şiddetinde ve kardiyovasküler 

hastalık insidansında artış ile ilişkili bulunmuştur (8). Kronotip kavramı, endojen 

sirkadiyen ritmin kişiler arasındaki farklılıklarını ifade eder (9). Kronotip sıklıkla 

sabahçıllık (morningness) ve akşamcıllık (eveningness) olarak da kategorize 

edilmektedir ve günün farklı saatlerinde etkinliklerde bulunma tercihini yansıtan bir 

özelliktir (10). 
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Sirkadiyen ritim bozukluklarının artmış inflamatuar yanıta, bozulmuş glukoz 

toleransına ve insülin duyarlılığına etki ederek obezite ve Tip-2 DM gelişimine katkı 

sağladığı düşünülmektedir (11). Bununla birlikte, akşamcıl kronotipe sahip kişilerin, 

sabahçıl olan kişilerle karşılaştırıldığında daha yüksek kan basıncı değerleri ve vücut 

ağırlığına ve daha büyük bel çevresi değerlerine sahip oldukları gösterilmiştir (12). 

Ayrıca Tip-2 DM tanılı akşamcıl tipte olan hastalarda daha yüksek hemoglobinA1c 

değerleri ile glisemik kontrollerinin daha kötü olduğu saptanmıştır (13).  

Metabolik sendrom; kardiyovasküler hastalıklara predispozisyon sağlayan; 

hipertansiyon, santral obezite, dislipidemi ve glukoz metabolizması bozukluğundan 

oluşan bir bulgu kümesidir (14). Şizofreni vakalarında normal popülasyona göre 

beklenen yaşam süresi %20 kısa olup bunun en önemli sebebi artmış kardiyovasküler 

hastalık oranıdır (15). Antipsikotik ilaçların etkileri, negatif semptomlara bağlı 

yaşam tarzı, sigara, alkol ve madde kullanımı, özbakımın azalması gibi etkenler 

hastalık riskini artıran faktörler olarak sayılabilir (16). Bir metaanalizde şizofreni 

hastalarında metabolik sendrom görülme oranı psikiyatrik açıdan sağlıklı kontrollere 

kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (17). 

Kardiyovasküler hastalıkları öngörmek amacıyla belirlenen bazı ölçümler 

plazma aterojenite indeksi (PAI), aterojenik katsayı (atherogenic coefficient-AC) ve 

Castelli indeksleridir. Plazma kan yağları seviyelerinden kolaylıkla hesaplanabilen 

bu indekslerin, kardiyovasküler hastalık riskini kan yağlarının tek başına 

öngördüğünden daha güçlü bir şekilde belirleyebildikleri gösterilmiştir (18–21). 

Yatkınlık indeksi (disposition index-DI) ise Tip-2 DM gelişme riskini öngördüğü 

gösterilen bir değerdir (22).  

Mevcut literatürde, şizofreni hastalarında kronotip, uyku kalitesi ve metabolik 

belirteçlerin ilişkisini inceleyen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu çalışmada 

şizofreni tanılı hastalarda kronotip ve uyku kalitesinin belirlenmesi, hastalarda uyku 

kalitesinin ve kronotiplerin plazma lipitlerinden elde edilen metabolik belirteçlerle 

ilişkisinin araştırılması ve uyku kalitesi ile kronotiplerin klinik özelliklerle ilişkisinin 

incelenmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ŞİZOFRENİ 

Şizofreni varsanı, sanrı, dezorganize konuşma ve davranışlar gibi pozitif 

psikotik belirtilerin yanı sıra negatif belirtilerin ve bilişsel fonksiyonlarda 

bozulmanın görüldüğü, erken beyin gelişimine etki eden genetik, epigenetik, 

nörobiyolojik ve çevresel faktörlerle ortaya çıkan psikiyatrik bir bozukluktur (23). 

Pozitif semptomlar gerçek ile ilişkinin kaybı ile beliren düşünce, davranışlar ve algı 

bozuklukları şeklinde görülürken, amotivasyonel sendrom olarak da adlandırılan 

sosyal içe çekilme, duygulanımda küntleşme, anhedoni, eylemi başlatmada ve 

enerjide azalma gibi negatif belirtiler görülmektedir. Ayrıca şizofreni belirti 

kümesinde dikkat, yürütücü işlevler, soyut düşünme yetisi gibi bilişsel 

fonksiyonlarda bozukluk eşlik etmektedir. Şizofreni başlangıcı, ilk psikoz atağından 

önce belirginleşen ancak gürültülü bir tablo olmadığı için genellikle fark edilmeyen, 

ergenlik döneminde başlayan sosyal ve bilişsel işlevsellikte belirgin bozulma ile 

giden bir prodromal dönemi içermektedir (23). Şizofreni tanılı hastalar sosyal 

ilişkileri sürdürme, iş hayatını devam ettirme ve yaşamını bağımsız olarak idame 

ettirebilme gibi günlük hayatlarını etkileyen pek çok alanda bozulmalar yaşamaktadır 

(24). Yaşam kalitesini etkileyen bu bozulmaların bir kısmında antipsikotik tedaviye 

eşlik eden psikososyal destek ile birlikte düzelme sağlanabilse de sosyal hayat ve iş 

yaşamını etkileyen bozulmalara çok az katkı sağlanabilmektedir. İşlevsellikteki 

bozulmanın ise büyük ölçüde hastalık başlangıcındaki bilişsel ve negatif belirtilerin 

varlığı ve şiddeti ile ilişkili olduğu saptanmıştır (25). Şizofreni tanılı hastalarda 

tedavi yanıtı, tam iyileşmeden kronik bakım ihtiyacına dek geniş bir yelpazede 

görülmektedir. Jääskeläinen ve arkadaşlarının yaptığı sistematik derlemede hastaların 

yalnızca %13,5’inin klinik ve sosyal iyileşme kriterlerini tam olarak karşıladığı 

belirlenmiştir (26). Düşük tedavi yanıtlarına ek olarak bu kişilerin yaşam beklentisi 

yaklaşık 15 yıl azalmış olarak belirtilmektedir (27). Ayrıca şizofreni, yüksek 

komorbid hastalık oranları ve koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık, Tip-2 
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DM, akciğer hastalıkları ve bazı kanserler gibi fiziksel hastalıklar nedeniyle meydana 

gelen artmış ölüm oranları ile ilişkili bulunmuştur (28). Antipsikotik tedavisinin 

yanısıra artmış sigara tüketimi, kötü beslenme, hareketsiz yaşam tarzı gibi sağlıksız 

yaşam tarzı da yüksek oranda komorbidite görülmesinde etkili olmaktadır (29). 

Yaşamın ilk yıllarında intihar ile ölüm oranları yüksek iken ilerleyen yıllarda 

kardiyovasküler hastalıklar ile ölüm oranları artış gösterdiği saptanmıştır (23).  

 

2.1.1. Tanı 

Şizofreni tanısı için günümüzde temel olarak kullanılan iki kılavuz 

bulunmaktadır. Bunlar  Amerikan Psikiyatri Birliği tarafından 2013 yılında 

yayımlanan Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Fifth Edition 

(DSM-5) ve Dünya Sağlık Örgütü tarafından hazırlanan International Statistical 

Classification of Diseases (ICD)-11’dir (30,31). Her iki sınıflandırma sisteminde 

birçok benzer ve farklı yaklaşımlar bulunmakla birlikte her ikisinde de 

etyopatogeneze yönelik bir kriter bulunmamakta, hastalık tanısı, öykü ve ruhsal 

durum muayenesi ile konulabilmektedir. Şizofreni tanısında güncel veriler dahilinde, 

sınıflama sistemlerine dahil edilebilecek güçte genetik ya da başka bir biyobelirteç 

henüz bulunmamaktadır (32).  

Şizofreni tanı kriterleri DSM-5’e göre aşağıdaki gibi belirlenmiştir:  

A. Aşağıdaki belirtilerden ikisinden (ya da daha çoğundan) her biri, bir aylık (ya 

da başarıyla tedavi edilmişse daha kısa) bir sürenin önemli bir kesiminde 

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

1) Sanrılar 

2) Varsanılar 

3) Darmadağın konuşma (örn; sık sık konudan sapma gösterme ya da 

anlaşılmaz konuşma) 

4) İleri derecede dağınık davranış ya da katatoni davranışı 

5) Silik (negatif) belirtiler (duygusal katılımda azalma ya da kalkışamama) 

B. Bu bozukluğun başlangıcından beri geçen zamanın önemli bir kesiminde iş, 

kişilerarası ilişkiler ya da kendine bakım gibi, bir ya da birden çok ana alanda 

işlevsellik düzeyi, bu bozukluğun başlangıcından önce erişilen düzeyin 
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belirgin olarak altındadır (ya da çocukluk ya da ergenlikte başlamışsa, 

kişilerarası, okulda ya da işle ilgili işlevsellik, erişilmesi gereken düzeye 

erişemez). 

C. Bu bozukluğun süregiden bulguları en az altı ay sürer. Bu altı aylık evre, A 

tanı ölçütünü karşılayan, en az bir aylık (ya da başarıyla tedavi edilmişse daha 

kısa süreli) belirtileri (açık evre belirtilerini) kapsamalıdır ve ön (prodromal) 

ve artakalan (rezidüel) belirti evrelerini kapsayabilir. Bu bozukluk, ön ya da 

artakalan evreleri sırasında, yalnızca silik (negatif) belirtilerle ya da bu 

hastalığın A tanı ölçütünde sıralanan iki ya da daha çok belirtinin eşik altı 

biçimleriyle (örn. yadırganacak denli olağana aykırı inançlar, olağandışı 

algısal yaşantılar) kendini gösterebilir. 

D. Şizoaffektif bozukluk ya da psikoz özellikleri gösteren depresyon ve bipolar 

bozukluk dışlanır, çünkü ya 1) açık evre belirtileriyle eşzamanlı olarak major 

depresyon ya da mani dönemleri ortaya çıkmamıştır ya da 2) açık evre 

belirtilerinin olduğu sırada duygudurum dönemleri ortaya çıkmışsa bile, 

bunlar hastalığın açık ve artakalan dönemlerinin toplam süresinin az bir 

kesiminde bulunmuştur 

E. Bu bozukluk, bir maddenin ya da başka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz. 

F. Otizm kapsamında bir bozukluk ya da çocuklukta bir iletişim bozukluğu 

öyküsü varsa şizofreni tanısı konulabilmesi için gerekli diğer belirtilerin yanı 

sıra, belirgin sanrılar ya da varsanılar en az bir aylık bir süreyle varsa, ayrıca 

şizofreni tanısı da konur.  

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Şizofreni yaşam boyu prevalansı %1’in altında, nokta prevalansı %0.30-0.66, 

yıllık insidansı 15.2/100 000 olarak saptanmış ve prevalans oranlarının coğrafi olarak 

beş kata kadar farklılık gösterebileceği belirlenmiştir (33). Ayrıca yaşam boyu 

hastalık riski 7.2/1000 ve erkek:kadın oranı 1.4:1 olarak saptanmıştır. Belirli gruplar 

şizofreni için bazı değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktörlerine sahiptir. Bu risk 

faktörleri fetal dönemde annenin geçirdiği enfeksiyonlar, gebelikte yetersiz 
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beslenme, erken doğum ve hipoksi gibi doğumda yaşanan komplikasyonlar, ileri 

paternal yaş, erkek cinsiyet, kentsel yaşam, göç etmiş olma, madde kullanımı ve 

erken olumsuz yaşam olayları olarak sıralanabilir (23).  Şizofreni her iki cinsiyette de 

genellikle 45 yaşın altında ortaya çıkar (33). Başlangıç yaşının tepe değeri erkeklerde 

20-24 iken kadınlarda erkeklerden 5 yıl ya da daha geç ortaya çıktığı ve erkek 

cinsiyette hastalığın daha ağır seyrettiği belirlenmiştir (23).  

 

2.1.3. Etiyoloji 

Şizofreninin etyolojisinde temel olarak genetik etkenler, özellikle dopamin 

ekseninde yoğunlaşan biyokimyasal etkenler ve nörogelişimsel değişiklikler yer 

almaktadır (34). 

 

2.1.3.1. Şizofreni ve Biyokimyasal Etkenler 

Şizofreni etyolojisinde öne çıkan nörotransmitter dopamindir. Dopamin 

hipotezine göre şizofreni, aşırı dopaminerjik aktivitenin sonucunda ortaya çıkar. Bu 

hipotez iki gözleme dayanmaktadır. Bunlar, dopamin D2 reseptörlerini bloke eden 

antipsikotik ilaçlar ile psikotik bulguların gerilemesi ve kokain ve amfetamin gibi 

dopaminerjik aktiviteyi arttıran maddelerin ise psikomimetik etki göstermesidir (34). 

Ancak yapılan metaanalizlerde şizofreni tanılı kişilerdeki D2 reseptörlerindeki 

değişiklikler ya da farklılıklar tutarlı bulunmamış, bununla birlikte dopamin sentez 

kapasitesinde, dopamin salınımında ve bazal sinaptik dopamin konsantrasyonlarında 

artış olduğuna yönelik güçlü ve tutarlı kanıtlar bulunmuştur (34). Bu çalışmalarda, 

sağlıklı kontroller ile karşılaştırıldığında şizofreni tanılı kişilerde özellikle striatal 

dopamin sentez ve salınım kapasitesinde artış olduğu ve amfetamin 

uygulanmasından sonra meydana gelen aşırı dopamin salınımının psikotik bulguları 

kötüleştirdiği gösterilmiştir (35). Ayrıca prodromal dönemde striatal dopamin sentez 

kapasitesinin daha fazla olduğu ve bu artışın daha sonraki dönemde psikotik 

bozukluk gelişen kişilerde daha da ilerlediğini gösterilmiştir (36). Dopamin 

salınımının, remisyon dönemi ile karşılaştırıldığında psikotik dönemde daha fazla 

olduğu gösterilmiştir (34). Tüm bu bulgular artmış dopamin disfonksiyonu ile daha 
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şiddetli psikotik bulguların gelişmesi arasında bir ilişki olduğunu ve bu dinamik 

disfonksiyondaki artışın hastalığı kötüleştirdiğini ortaya koymaktadır.   

 

2.1.3.2.  Şizofreni ve Nörogelişimsel Hipotez 

Nörogelişimsel hipotez üç ana başlık üzerinden temellendirilmektedir. 

Bunlardan ilki şizofrenide düşük doğum ağırlığı, doğum komplikasyonları ve 

intrauterin dönemdeki maternal enfeksiyonlar gibi prenatal ve perinatal birtakım 

risklerin tanımlanmasıdır (37). İkincisi, şizofreni tanılı kişilerde saptanan bozulmuş 

nöromotor gelişim, minör fiziksel anormallikler gibi bazı gelişimsel farklılıklardır. 

Sonuncusu ise görüntüleme yöntemleri ile gösterilmiş olan yapısal beyin 

bozukluklarıdır (34). Akuadukt stenozu, araknoid ve septal kistler, korpus kallozum 

agenezisi, normal serebral asimetrinin tersine dönmesi gibi morfolojik 

anormalliklerin şizofreni hastalarında daha sık görülmesi ve şizofreni hastalarında 

kafa, el, ayak ve yüzde hafif anatomik bozuklukları gibi minör fiziksel 

anormalliklerin sıkça bildirilmesi, nörogelişimsel süreçte bozukluklar olması ile 

ilişkilendirilmiştir (38). Erken nörogelişim çocukluk çağı boyunca devam eden 

sinaps artışı ile karakterizedir ve bu artış ergenlikte sinaptik budanma ile yer 

değiştirir. Bu nedenle erişkindeki sinaps sayısı çocuklardakinin yarısı kadardır. 

Bunun görülebilir sonucu erişkinlikte gri madde hacmindeki azalmadır, ayrıca 

budanma döneminde yapısal ve fonksiyonel beyin devreleri de yeniden düzenlenir. 

Nörogelişimsel modele göre şizofreni, tüm bu süreçlerin bozulması sonucunda 

meydana gelir (35). Rat çalışmalarında in utero stres maruziyeti ile striatal dopamin 

konsantrasyonunun arttığı, erişkilikte de dopamin sentez enzimlerinin artmış olduğu 

saptanmıştır (39). Bu çalışmalar ile gelişimsel etkenlerin postnatal dönemde ve 

erişkinlikte dopaminerjik yolakları etkileyerek dopamin disfonksiyonuna yol açtığını 

gösterilmiştir.   

  

2.1.3.3.  Şizofreni ve Genetik 

Şizofreninin yapılan ikiz çalışmalarıyla kalıtılabilirliği yüksek bir bozukluk 

olduğu gösterilmiştir (40). Tek yumurta ikizlerinde şizofreni konkordansı yaklaşık 

olarak %50  saptanmıştır. Bu oran çift yumurta ikizlerinde ya da diğer birinci derece 
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akrabalarındaki hastalığın görülme oranından 4-5 kat daha fazladır (41). Genom 

çalışmalarında şizofreni ile ilişkilendirilen yaklaşık 100 lokus tanımlanmıştır (42). 

Ayrıca bazı delesyon ve duplikasyon gibi genetik varyantların şizofreni gelişme 

riskini arttırdığı bilinmektedir. Bunların içinde en bilineni 22q11 kromozomundaki 

delesyondur. Bu delesyona sahip kişilerde yaşam boyu şizofreni gelişme riski %30-

40 olarak saptanmıştır (35). Şizofrenide genetik geçişin biçimi bilinmemektedir 

ancak birçok genin kalıtılabilirliğe katkısı olduğu bilinmektedir. Şizofreni 

kalıtılabilirliğinde etkin olan genler DISC1, NRGN, COMT, NRG1, TCF4 ve 

NRXN1 olarak sıralanabilir (34). Bununla birlikte tek yumurta ikizlerinde yapılan 

çalışmalar, genetik olarak şizofreni gelişme riski olan kişilerin hepsinde hastalığın 

gelişmediğini, çevresel faktörlerin de hastalığın ortaya çıkışında öneme sahip 

olduğunu göstermektedir (41).  

 

2.1.4. Tedavi 

Şizofrenide tedavi hedefi pozitif ve negatif semptomlar, ajitasyon, agresyon, 

bilişsel disfonksiyon, duygudurum semptomları, suisidalite, sosyal ve akademik 

işlevsellik gibi pek çok alanı kapsar. Ancak mevcut tedavi ajanlarının temel etki 

mekanizması antidopaminerjik etkiler sağladığından tedavi hedefleri pozitif bulguları 

ve bununla ilgili agresyon ve ajitasyonu azaltmakla kalmaktadır. Yapılan pozitron 

emisyon tomografisi çalışmalarında bir ajana klinik yanıtın alınması için D2 reseptör 

bağlanması %60’ın üzerinde olmalıdır (43). Dopamin aynı zamanda şizofrenide rol 

oynadığı öne sürülen ve kortikal devrelerdeki eksitatör ve inhibitör süreçleri 

düzenleyen internöronlardaki glutamat ve -amino bütirat (GABA) transmisyonunu 

da etkilemektedir. Bu nörotransmitterlerin aktivetelerindeki işlev bozukluklarında ise 

bilişsel belirtilerin ortaya çıktığı ileri sürülmüştür. Mezokortikal yolaktaki azalmış 

dopaminerjik aktivite ise negatif belirtilerden sorumlu olup, D2 blokajı daha az olan, 

serotonerjik aktivitesi sayesinde dopaminerjik nörotransmisyonu dengeleme 

özelliğine sahip ikinci kuşak antipsikotikler ise negatif belirtileri iyileştirmeyi 

amaçlamaktadır. Klozapinin suisidaliteyi azalttığı saptanmıştır (44). Ayrıca 

antipsikotik tedavi kullanan kişilerdeki mortalite oranı, tedavisiz kişiler ile 

karşılaştırıldığında azalmış olarak saptanmıştır (45). Bununla birlikte bu tedavi 
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stratejileri ile negatif belirti ve bilişsel bozukluklarda iyileşme sağlanamamaktadır 

(46). Remisyon ve iyileşme hastaların oldukça az bir kısmında sağlanabilmektedir 

(27). Tedavi uyumsuzluğu, yetersiz psikososyal destek, eşlik eden madde kullanımı 

gibi faktörler tedaviye yanıtı belirlemektedir (23).  

 

2.2.  BİYOLOJİK RİTİM  

Ritmisite, organizmaların biyolojik gerekliliklerinde önem arz eden ve 

herhangi bir canlının yaşamında temeli oluşturan bir kavramdır. Kronobiyoloji, tek 

bir hücreden bir insana, yaklaşık 24 saatte meydana gelen yaşamsal reaksiyonların 

temel prensiplerini incelemeyi amaçlar. “Sirkadiyen” terimi ilk kez 1959’da Franz 

Halberg tarafından kullanılmıştır. Kelime anlamı olarak “yaklaşık bir gün” anlamına 

gelir ve bir endojen gün 24 saatten daha uzun ya da kısa olabilmektedir (Latince; 

circa: yaklaşık diem: gün) (47). Sirkadiyen ritmin bilimsel anlamda ilk olarak keşfi 

ise Fransız gökbilimci Jean Jacques d'Ortous de Mairan, 1729’da Mimoza bitkisinde 

yaptığı gözlemlere dayanmaktadır (48). İlk kez 1971’de Konopka ve Benzer’in 

mutant sineklerde sirkadiyen farklılıkları saptaması ile sirkadiyen ritime ait gen 

olduğu belirlenmiş, 1984’de ise Drosophila Period geni izole edilmiştir (49). Jeffery 

C. Hall, Michael Rosbash ve Michael Young, Transcriptional Translational Feedback 

Loop (TTFL) modeli ile sirkadiyen ritmin otonomik osilatör mekanizmasını 

tanımlayarak 2017’de Nobel Fizyloji ve Tıp ödülünü kazanmışlardır.  

Sirkadiyen ritim, PER protein ve Period mRNA seviyelerinin bir gün içindeki 

değişikliklerinin tanımlanması ile anlaşılabilir hale gelmektedir. Buna göre, Period 

mRNA seviyesi gece saatlerinden önce yani PER protein seviyesinin pikinden birkaç 

saat önce pik yapar (50). TTFL modeline göre PER ve TIM (period ve timeless 

genlerinin kodladığı proteinler) proteini çekirdeğe geçmek için sitoplazmada 

heterodimer hale gelir ve TIM proteini PER proteininin çekirdeğe girmesine izin 

verir.  Bununla birlikte CLOCK ve CYCLE proteinleri de (Clock ve Bmal-1 genleri 

tarafından kodlanan proteinler), çekirdekte period ve timeless genlerinin 

transkripsiyonunu arttırmak amacıyla çift haline gelirler (51). PER-TIM heterodimeri 

ve CLOCK-CYCLE çifti bağlandığında, CLOCK-CYCLE ikilisi DNA’dan ayrılır ve 

PER ve TIM proteinlerini kodlayan genlerin transkripsiyonu sonlanır. PER ve TIM 
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protein seviyesindeki düşüş ile period ve timeless genlerinin transkripsiyonu, 

CLOCK-CYCLE ikilisi ile yeniden aktiflenir ve TTFL yeniden başlar. Tüm bu süreç 

hızlı transkripsiyon ve translasyon aşamalarını içerir, ancak 24 saatlik bir periyod 

için bu aşamalarda gecikme gerekmektedir. Bu gecikmeyi ise doubletime (Dbt) 

geninin sağladığı saptanmıştır (52). Dbt geninin ürünü PER proteinini fosforile 

ederek deaktive eder ve sirkadiyen ritime uygun olarak çalışmasını sağlar. Bu 

moleküler mekanizma hem suprakiazmatik nukleus (SCN) hem de tüm periferik 

hücrelerde gerçekleşmektedir.  

Suprakiazmatik nükleus, vücut sıcaklığı, uyku-uyanıklık siklusu, motor 

aktivite ve nöroendokrin fonksiyonları düzenleyen, hipotalamusta yerleşmiş olan bir 

çekirdektir (53). Hepatosit, adiposit ya da epidermal hücreler gibi periferdeki tüm 

hücreler kendi ritmisitelerine sahiptirler, ancak SCN tüm organizmada gerçekleşen 

bu reaksiyonları organize eder. SCN’de nöronal aktivite çevresel uyaranlara ihtiyaç 

duymadan, ışığın yokluğunda da gündüz vaktinde, gece ile karşılaştırıldığında daha 

fazla olarak saptanmıştır. PER ve TIM gece boyunca  CLOCK-CYCLE ikilisini 

inhibe ettikleri çekirdeğe geçmeden sitoplazmada toplanır ve bu şekilde kendi 

aktivitelerini sonlandırırlar. Gündüz ise PER-TIM heterodimeri CLOCK-CYCLE 

ikilisini inhibe ederek siklusu başlatırlar (54).   

Suprakiazmatik nükleus temel çevresel input olan ışık ile endojen ritim ve dış 

dünyayı senkronize eder. Burada retinal ganglion hücrelerinden başlayıp SCN’de 

sonlanan ve melanopsin fotoreseptör pigmentini içeren retinohipotalamik yolak rol 

alır. Bu yolağın aktivasyonu ile clock genleri aktive olur ve SCN’de nöronal aktivite 

artar. Bununla birlikte SCN senkronizasyonu sadece ışık ile yapmaz, melatonin, 

besin alımı, kan basıncı ve fiziksel aktivite gibi pek çok input bu senkronizasyonda 

yer alır. Ayrıca SCN, Raphe Nucleus’tan ışık temelli olmayan zamanlama inputları 

da almaktadır, ki bu da sirkadiyen ritimde seratonerjik sistemin de rol aldığını 

göstermektedir. SCN, diğer hipotalamik yapılarla etkileşerek pek çok 

nörotransmitterin salınımına yol açar. Bu da beyin ve periferik organlar arasındaki 

senkronizasyonu sağlayan SCN’nin organizmanın uyumunu, hormonal ritim, 

otonomik sinir sistemi, besin alımı ve ışık gibi çevresel zaman ayarlayıcıları gibi pek 

çok girdi ve çıktı ile sağladığını göstermektedir. SCN’nin bir orkestra şefi gibi 
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yönettiği bu sistemlerde herhangi bir bozukluk olması obezite, DM, otoimmün 

hastalıklar ve mental bozuklukların gelişimine katkı sağlamaktadır (55,56). Endojen 

fizyoloji ve dış dünya arasındaki uyumsuzluk ya da bir clock gen polimorfizmi gibi 

nedenlerden kaynaklanan aksaklıklar bahsedilen hastalıkların oluşumuna, var olan 

hastalığın ilerlemesine ya da kötü tedavi yanıtına sebep olabilmektedir (57). 

 

2.3.  UYKU  

Uyku, pek çok nöral devre, nörotransmitter ve hormonun etkileşiminin bir 

ürünüdür (58). Emosyonel süreçler ve düzenlenme, öğrenme, hafıza gibi 

nörobiyolojik işlevsellik alanlarının düzenli çalışmaya devam etmesinin bir önşartı 

olarak kabul edilir (59). Uykunun yokluğu bilişsel süreçler, inflamatuar yanıt, 

endokrin ve metabolik fonksiyonlar gibi metabolizmadaki pek çok aktiviteyi 

etkilemektedir (58). 

Melatonin, epifiz bezinden gece salgılanan bir hormondur. Melatonin salınımı 

gecenin uzunluğuna göre ayarlanmaktadır. Aslında melatonin enerji metabolizmasını 

mevsimsel olarak düzenlemekte ve foto-periyodik canlıların üremesinde rol 

almaktadır. Melatonin uykudan birkaç saat önce pik yapar, uyanma zamanından önce 

azalır ve gün boyu düşük seviyede kalır (60). Salgılamadaki bu diürnal değişkenlik 

epifiz bezini innerve eden postganglionik sempatik sinirlerden salınan noradrenalinle 

sağlanır. Noradrenalin -adrenerjik reseptörler ile epifiz nöronlarındaki cAMP 

seviyesini arttırır. cAMP artışı ise, N-asetiltransferaz etkinliğini ve sonuçta melatonin 

sentez ve salınımını arttırır. Epifize gelen sempatik liflerin uyarımı, SCN’ye 

retinohipotalamik traktustan gelen, ortamdaki aydınlık-karanlık döngüsü tarafından 

düzenlenir (61).  

Hipotalamusta uyku ve uyanıklığı açık-kapalı anahtar gibi düzenleyen bir 

devre mevcuttur. Bu devre uyku-uyanıklık anahtarı olarak adlandırılır. Açık anahtar 

“uyandırıcı” olarak bilinir ve hipotalamusun tuberomamiller nukleusuna (TMN) 

yerleşmiştir. Kapalı anahtar ise “uyutucu” olarak bilinir ve hipotalamusun 

ventrolateral preoptik (VLPO) nukleusuna yerleşiktir. Bu uyku-uyanıklık anahtarının 

düzenleyicileri lateral hipotalamusun oreksin içeren nöronları ve SCN’nin 
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melatonine duyarlı nöronlarıdır. Lateral hipotalamus uyanıklığı oreksin (hipokretin) 

adlı nöropeptid aracılığıyla düzenler. Oreksin, narkolepside kaybolur. SCN 

melatonin aracılığıyla ritmisiteyi ayarlar. İki temel nörotransmitter uyku uyanıklık 

anahtarını düzenler, bunlar TMN’den salınan histamin ve VLPO’dan salınan 

GABA’dır. Bu anahtar açıkken TMN aktiftir ve histamin salıverilmiştir. Hem 

kortikal uyarılmayı destekler hem de VLPO’dan GABA salınımını inhibe eder. Gün 

ilerledikçe sirkadiyen uyanıklık dürtüsü azalır ve uyku dürtüsü giderek artar, 

VLPO’da uyutucu etki tetiklenir, uyanıklığı inhibe etmek üzere GABA salınır (62).  

REM ve nonREM ya da yavaş dalga uykusu olmak üzere iki ayrı türde uyku 

vardır. nonREM 4 evreye ayrılır. Uykuya dalan kişi önce evre 1’e girer ve bu evre 

düşük genlik, karışık frekanslı elektroensefalografi (EEG) aktivitesi ile karakterizedir 

ve ayrıca kas tonusunun düşüşü ile tanımlanır. Evre 2’de kas tonusu daha da 

azalabilir. Bu dönemde uyku iğcikleri ve K-kompleksleri adı verilen EEG aktiviteleri 

görülür. Bu iğcikler alfa dalgası benzeri patlamalar şeklinde görülen, yüksek 

frekanslı, düşük genlikli en az 0.5 sn süreli dalgalardır. K-kompleksler ise yüksek 

genlikli iki fazlı dalgalardır. Evre 3 ve Evre 4 yüksek genlikli yavaş dalga (delta) 

aktivitesiyle belirginleşir. Evre 3’de yüksek genlikli düşük sıklıklı EEG dalgaları 

gözlenir. Geniş dalgaların eşlik ettiği doruk yavaşlama evre 4’de görülür. Uyku 

iğcikleri ve k-kompleksler Evre 4’te tamamen kaybolur. Bu dönemlerde kas tonusu 

daha da düşer. Yani derin uykunun niteliği senkronizasyon gösteren ritmik, yavaş 

dalga kalıbıdır. Bundan sonra EEG’de gözlenen yüksek genlikli yavaş dalgalar 

zaman zaman yerlerini hızlı, düşük voltajlı EEG etkinliğine bırakır, bu evrede 

uyandırma eşiği yükselmiştir ve gözlerde hızlı dönme hareketleri eşlik eder. Bu 

nedenle REM uykusu olarak adlandırılır. REM uykusunda göz ve solunum sistemi 

kasları hariç vücuttaki tüm kaslar atoniktir. Bu döngü gece boyunca 90 dakika kadar 

aralıklarla tekrarlar. Çocuklar erişkinlere göre daha uzun toplam uyku süresine ve 

evre 4 uykuya sahiptir (61). 
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1.1. KRONOTİP 

Kronotip uyku, beslenme ya da hormon salınımı gibi kişisel fizyolojik 

fonksiyonların ve aktivitelerin zamanını belirleyen bir kavramdır.  Kronotip 

genellikle bir kişinin gündüz ya da gece saatlerinde gerçekleştirmeyi tercih ettiği 

sirkadiyen fonksiyonları ya da müdahale edilmediğinde başlayan uyku zamanı gibi 

yaşantılarla tanımlanır. Kronotip, geliştirilmiş ölçekler ile “sabahçıl”, “akşamcıl” ya 

da ”ara tip” olarak belirlenir (63). Sabahçıl tip, erken uyumak, erken kalkmak ve 

zihinsel ya da fiziksel en iyi performansını günün erken saatlerinde göstermesi ile 

karakterizedir. Akşamcıl tipler ise geç yatıp geç kalkarlar ve en iyi performanslarını 

gün bitimine yakın saatlerde gösterirler. Ölçeklerdeki sorular özneldir ve kişilerin 

hayatında uyku ve aktivite zamanlarının kendilerine göre en uygun zamanlarını 

belirlemeyi amaçlar. Kronotipin gelişimle uyumlu stabil bir özellik olduğu 

düşünülmektedir (64). Yapılan geniş örneklemli çalışmalarla çocukların ergenlik 

dönemine girdiklerinde akşamcıl kronotipe geçtiklerini saptanmıştır (65). Sirkadiyen 

tercihler temel olarak kalıtsal faktörler, çevresel faktörler, yaş ve cinsiyetten 

etkilenirler (10). Erişkinlerin yaklaşık %40’ının bu iki kronotipten birine sahip 

olduğu, çoğunluğunun ise ara tip özellikleri gösterdiği saptanmıştır (10). Yapılan 

çalışmalarla kronotipin hem fiziksel hastalıklarla hem de psikiyatrik bozukluklarla 

ilişkili olduğu saptanmıştır (66).  

 

2.4. UYKU KALİTESI, KRONOTİP VE METABOLİK HASTALIKLAR 

Epidemiyolojik çalışmalarda vardiyalı çalışan kişilerde kardiyovasküler 

hastalıkları arttırdığına yönelik veriler saptanmıştır (67). Aynı zamanda bu kişilerde 

yapılan diğer çalışmalarda yüksek trigliserid ve düşük HDL düzeyleri, bozulmuş 

glukoz toleransı, obezite insidanslarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (67). 

Vardiyalı çalışan kişilerde görülen kardiyovasküler hastalıklar sirkadiyen 

bozukluklarla ilişkilendirilmiştir. Bununla birlikte, vardiyalı çalışmayan ancak 

akşamcıl kronotipe sahip kişilerin, sabahçıl olan kişilerle karşılaştırıldığında daha 

yüksek kan basıncı değerleri ve vücut ağırlığına ve daha büyük bel çevresi 

değerlerine sahip oldukları gösterilmiştir (12). Ayrıca Tip-2 DM tanılı akşamcıl tipte 
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olan hastalarda daha yüksek hemoglobin A1c değerleri ile glisemik kontrollerinin 

daha kötü olduğu saptanmıştır (13). 

Sirkadiyen ritim bozukluklarının artmış inflamatuar yanıta, bozulmuş glukoz 

toleransına ve insülin duyarlılığına etki ederek obezite ve Tip-2 DM gelişimine katkı 

sağladığı düşünülmektedir (11). Bu birlikteliğin olası nedeni hormonal 

disregülasyonla açıklanabilmektedir. Cauter ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 8 

saatlik uyku ve 28 saatlik uzamış uyanıklık dönemlerinin ardından kişilerde gece 

boyu artmış glukoz ve insülin seviyeleri saptanmıştır (68). Ayrıca yapılan diğer 

çalışmalarda gece boyunca artmış leptin düzeyi gösterilmiştir (67). Ayrıca rat 

çalışmalarında SCN’deki lezyonların insülin ve leptin salınımlarında bozukluğa yol 

açtığı belirlenmiştir (67).  

Uyku sürekliliği ve süresi metabolik bozukluklarla ilişkili bulunmuştur. 

Azalmış uyku süresi ile tip-2 DM, obezite ve kardiyovasküler hastalık insidansı ile 

pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (69). Azalmış uyku kalitesi ve zamansız 

uykularında metabolik bozukluklara yol açtığı bildirilmiştir. Sirkadiyen ritim 

bozukluklarının besin alım zamanlarındaki değişiklikler, artmış inflamasyon, 

bozulmuş glukoz toleransı ve azalmış insülin duyarlılığı gibi mekanizmalarla kilo 

alımı, obezite ve tip-2 DM oluşumuna katkı sağladığı belirlenmiştir (11). Uyku 

süresinde hem kısalma hem de uzamanın her iki cinsiyette de kardiyovasküler 

hastalıklar ve kanser dışı hastalıklar yolu ile mortaliyeti arttırdığı saptanmıştır (7).  

 

2.5. PSİKİYATRİK BOZUKLUKLARDA BİYOLOJİK RİTİM, UYKU 

KALİTESİ VE KRONOTİP 

Uyku bozuklukları ve uyku uyanıklık döngüsündeki değişiklikler ile ruhsal 

bozukluklar arasındaki ilişki ilk kez 1883’te Kraepelin tarafından tanımlanmıştır 

(58). Sirkadiyen fizyolojideki bir bozukluk, psikiyatrik bozukluklara neden 

olabilecek nöral ve nöroendokrin fonksiyonlarda işlev bozukluğuna yol 

açabilmektedir. Biyolojik ritim bozuklukları pek çok psikiyatrik bozuklukta 

görülmektedir.  
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Uyku ve duygudurum arasındaki ilişki vardiyalı işlerde çalışan ya da jet lag 

durumu yaşayan sağlıklı kişilerde bile gözlenebilmektedir (70). Uyku düzeninde 

bozulmanın irritabilite, negatif duygulanım ve yorgunluk gibi belirtilere neden 

olduğu gösterilmiştir. Major depresyon tanısı olan kişilerin %90’ında uykuyu 

başlatmada ve devam ettirmede güçlük ya da erken uyanma gibi şikayetler olduğu 

belirlenmiştir (71). Vücut sıcaklığı, kan basıncı, nabız ve plazma kortizol seviyeleri, 

tiroid sitümülan hormon ve melatonin gibi hormonal değişiklikler gibi oldukça geniş 

yelpazedeki vücut fonksiyonları hem bipolar bozuklukta hem de depresyonda sağlıklı 

insanlar ile karşılaştırıldığında bozulmuş olarak saptanmıştır (72,73). Ayrıca 

duygudurum ve diğer semptomların da diürnal varyasyon gösterdiği belirlenmiştir 

(74). Bununla birlikte antidepresan ya da duygudurum dengeleyici tedavisi ile 

bozulmuş ritmin düzeldiği saptanmıştır (75). Parasomniler tedaviye yetersiz yanıt, 

artmış suisidalite ve yüksek relaps riski ile ilişkili bulunmuştur (76). Bir başka 

önemli özellik ise duygudurum bozukluklarının mevsimsel özellik göstermeleri ve 

ışık varlığı ile duygudurumun ilişkili bulunmasıdır (77,78). Tüm bu bulguların 

duygudurum bozukluklarında sirkadiyen ritim bozukluğunun da olduğunun fark 

edilmesi ile ilk kez DSM-III-R sınıflandırmasında duygudurum bozuklukları 

bölümünde “mevsimsellik” bir belirleyici olarak yer almıştır.  

Uyku kalitesinde bozukluklar pek çok psikiyatrik hastalıkta görülmektedir. 

Bipolar bozukluk tanılı hastaların %50-70’inde klinik olarak belirgin şekilde uyku 

kalitesinde bozukluk olduğu belirlenmiştir (79). Ayrıca yapılan bir metaanalizde 

bipolar bozukluk tanılı kişiler sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında toplam uyku 

süresinde, uyku latansında ve uyku başlangıcından sonraki uyanıklıkta artış, uyku 

etkiliğinde azalma olduğu saptanmıştır (80). 

Kronotip ise psikiyatrik bozukluklarda önemli olan bir başka kavramdır. 

Kronotip ve çeşitli psikiyatrik bozuklukların ilişkisi araştırılmıştır ve akşamcıl 

kronotipin depresyona yatkınlık ve artmış alkol ve madde kullanım bozukluğu ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır (81). Ayrıca akşamcıl kronotip, duygudurum bozuklukları 

dışında dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, anksiyete bozuklukları, antisosyal 

davranış ile ilişkili bulunmuştur, bu nedenle tanılardan bağımsız olarak psikiyatrik 

bozukluklarda bir risk faktörü olabileceği öne sürülmektedir (82).  
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2.5.1.  Şizofrenide Uyku Kalitesi ve Kronotip 

Şizofrenide uyku ve sirkadiyen ritim bozuklukları prevalansı yaklaşık %80 

olarak belirlenmiş ve hastalığın bir özelliği olarak tanımlanmıştır (58). Şizofreni 

tanılı hastaların oldukça geniş bir yelpazede uyku ve sirkadiyen ritim bozuklukları 

yaşadıkları saptanmıştır. Bunlar artmış uyku latansı, azalmış uyku sürekliliği, uyku 

fazında gecikmeler, bidian ya da 48 saatlik siklus, düzensiz ve bölünmüş uyku 

paterni olarak sıralanabilir (83). Tüm bu bozuklukların relaps, olumsuz tedavi yanıtı, 

azalmış başa çıkma, artmış depresyon komorbiditesi ve tamamlanmış suisid ile ilişki 

olduğu saptanmıştır (58,84).  

Şizofrenide polisomnografik bulguları belirlemek amacıyla yapılan bir 

metaanalizde toplam uyku zamanında azalma, uzamış uyku latansı, uyku 

başlangıcından sonraki uyanıklıkta artış ile birlikte uyku etkiliği, evre 4 uyku süresi, 

yavaş dalga uykusu ve REM uyku süresinde azalma olduğu belirlenmiştir (1). Uyku 

sürecinde görülen yüksek amplitüdlü delta dalgalarının negatif semptomlarla negatif 

korele olduğuna yönelik bulgular olsa da (85), metaanalizde delta dalgaları ve uyku 

iğcikleri ile ilgili bulgular yetersiz olarak saptanmıştır (1). Cosgrave ve 

arkadaşlarının 2018’de yayımlanan derlemesinde de uyku iğciklerindeki 

değişikliklerin yapılan çalışmalarda farklı saptandığını ancak uyku iğciklerindeki bu 

paternin sinaptik disfonksiyonla ilişkili olabileceğini, çalışmalarda saptanan farklı 

sonuçlarınsa hastalık seyrinin oldukça farklı olmasından kaynaklanabileceğini ve 

uyku iğciklerindeki bulguların bir endofenotip göstergesi olabileceğini belirtmişlerdir 

(58). Ayrıca sağlıklı kişilerde uyku bozukluklarının muhtemelen duyusal ya da 

algısal bozukluklara yol açması nedeniyle subklinik psikotik semptomlarla ilişkili 

olduğu saptanmıştır (58). Uyku bozuklukları ve psikotik epizodların belli hasta 

gruplarında nöroinflamatuar ve immün aktivasyon kökeninden kaynaklanabileceği 

öne sürülmüştür (58).  

Kronotip ve psikotik bozuklukların ilişkisi hakkında literatürde kısıtlı veri 

mevcut olmakla birlikte duygudurum bozuklukları ile karşılaştırıldığında kronotip ile 

psikoz arasında doğrudan bir ilişki bulunamamıştır (86). Lemoine ve arkadaşlarının 

yaptığı araştırmada psikotik bozukluk tanılı hastaların sabahçıl tipte olduğu sonucuna 

ulaşılmıştır (87). Fares ve arkadaşlarının yürüttüğü bir başka çalışmada ise psikotik 
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bozukluk tanılı hastaların akşamcıl tipte olduğu saptanmıştır (88). Bununla birlikte 

şizofrenide belirgin bir kronotipin olmadığını saptayan çalışmalar da mevcuttur 

(89,90).  

 

2.6. ŞİZOFRENİ, KARDİYAK HASTALIKLAR VE METABOLİK 

SENDROM 

Şizofrenide kardiyovasküler hastalıklar artmış mortalite ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir. Metabolik sendrom; kardiyovasküler hastalıklara predispozisyon 

sağlayan; hipertansiyon, santral obezite, dislipidemi ve glukoz metabolizması 

bozukluğundan oluşan bir bulgu kümesidir (14). 25692 kişinin dahil edildiği bir 

metaanalizde şizofreni hastalarında metabolik sendrom görülme oranı psikiyatrik 

açıdan sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (%40,9 vs. 

%23,7) (17). Metabolik sendrom tanısı için sıklıkla Ulusal Kolesterol Erişkin Eğitim 

Paneli-III (NCEP-ATP III) tarafından geliştirilen kriterler kullanılmaktadır. Buna 

göre aşağıdakilerden en az üçünün varlığı metabolik sendrom tanısı koyduracaktır: 

-Abdominal obezite (bel çevresi: erkeklerde > 102 cm, kadınlarda > 88 cm) 

-Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl) 

-Düşük HDL (erkeklerde < 40 mg/dl, kadınlarda < 50 mg/dl) 

-Hipertansiyon (kan basıncı ≥ 130/85 mmHg) 

-Hiperglisemi (açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dl) 

 

2.7. KARDİYAK HASTALIK BİYOBELİRTEÇLERİ 

Kardiyovasküler hastalıkları öngörmek amacıyla belirlenen bazı 

biyobelirteçler tanımlanmıştır. Bu ölçümlerden bazıları aterojenik katsayı 

(atherogenic coefficient-AC) ve Castelli indeksleridir. Son yıllarda popüler hale 

gelen ve plazma kan yağları seviyelerinden kolaylıkla hesaplanabilen bu indekslerin, 

kardiyovasküler hastalık riskini kan yağlarının tek başına öngördüğünden daha güçlü 

bir şekilde belirleyebildikleri gösterilmiştir (18–21). Aterojenik katsayı (total 
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kolesterol-HDL)/HDL, Castelli risk indeksi-I total kolesterol/HDL ve Castelli risk 

indeksi – II LDL/HDL formülleriyle hesaplanmaktadır. Yatkınlık indeksi (disposition 

index-DI) ise Tip-2 DM gelişme riskini öngördüğü gösterilen, açlık glukoz düzeyi, 

vücut kitle indeksi ve HDL seviyesini içeren log (DI) = 2.449-(0.113 X açlık glukoz 

düzeyi) + (0.046 X vücut kitle indeksi) –(0.612 X plazma HDL) şeklindeki formülle 

hesaplanan bir değerdir (22). Plazma aterojenite indeksi (PAI), desilitrede miligram 

olarak ölçülen plazma trigliserid (TG) düzeyinin yüksek yoğunluklu lipoprotein 

(HDL) düzeyine oranının 10 tabanındaki logaritması [log (TG/HDL)] olarak 

hesaplanır. PAI, HDL ve düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) partiküllerinin 

büyüklüğü ile ilişkilidir. Yüksek PAI değerlerinin düşük LDL partikül büyüklüğü 

anlamına geldiği, erkeklerde hiperinsülinemiyi gösterdiği ve kadınlarda yüksek C-

reaktif protein (CRP) seviyeleri ile ilişkili olduğu saptanmıştır (91). Ayrıca diğer 

etkenlerden bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık olasılığını                    

öngördüğü ve metabolik sendromlu kişilerdeki inflamatuar yanıt ile ilişkili olduğu          

gösterilmiştir (91).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. ÇALIŞMA EVRENİ 

Bu araştırma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bakırköy Prof. Dr. Mazhar 

Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi 

Etik Kurulu‘ndan 3 Aralık 2019 tarihinde 381 protokol numarası ile onay alınmıştır.  

Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Merkezi poliklinikleri veya toplum ruh sağlığı 

merkezlerinden (TRSM) takipli ve Adli Psikiyatri Kliniği’nde koruma ve tedavi 

amacıyla yatışı devam eden, araştırma kriterlerini karşılayan, araştırma hakkında 

hem sözel hem de yazılı aydınlatılmış onam vasıtasıyla bilgilendirildikten sonra 

katılmayı kabul eden, aydınlatılmış onam formuna kendisi ve vasisi/ yasal temsilcisi 

imza beyan eden, içleme ve dışlama kriterlerini karşılayan, DSM-5 tanı ölçütlerine 

göre şizofreni spektrum bozukluğu tanısı almış kadın ve erkek hastalar ardışık olarak 

çalışmaya alınmıştır.  

 

3.2. ÖRNEKLEM SEÇİMİ 

Çalışmaya ayaktan takip edilen hastalardan içleme ölçütlerine uyanlar 

seçilerek alınmış olup, örneklem DSM-5 tanı ölçütlerine göre şizofreni spektrum 

bozukluğu tanısı alan erkek ve kadınlardan oluşmaktadır.  

Bilgilendirme metni okutulmuş, bilgilendirilmiş onayı alınan ve çalışmayı 

kabul eden 120 gönüllü araştırmaya katılmıştır. Gönüllülerden 7 hasta son iki ay 

içinde kullanılan antipsikotik tedavi rejiminde değişiklikler bulunması nedeniyle, 

dört hasta alkol ve madde kullanım bozukluğu tanılarının olması nedeniyle ve dokuz 

hasta kardiyak indekslere etkili olabilecek olan DM, hipertansiyon gibi metabolik 

hastalıklarının olması nedeniyle araştırmadan çıkarılmış olup, toplam 100 gönüllü ile 

çalışma tamamlanmıştır.  
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Çalışmaya ardışık olarak dahil edilmiş şizofreni spektrum tanılı hastaların 

VKİ, kan basıncı, boy, kilo ve bel çevresi ölçümleri başvuru anında yapılmıştır. 

Aşağıda tanımlanmış dahil edilme ve dışlama kriterleri gözetilerek belirlenmiş 

toplam 100 hasta bu klinik araştırmanın örneklemini oluşturmuştur. 

 

3.2.1. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

- DSM-5 tanı ölçütlerine göre şizofreni tanısı ile ayaktan tedavi ünitesinde ya da 

hastanemize bağlı toplum ruh sağlığı merkezlerinde takip ve tedavisi 

sürdürülüyor olması, hastanemiz Adli Psikiyatri servislerinde koruma ve 

tedavi amacıyla yatışı devam ediyor olması,  

- Uygulanacak envanterin sonuçlarının güvenirliğini etkileyebileceğinden 

hastaya uygulanacak Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği (PANSS)’nde 58 

puan ve altı,  Klinik Global İzlenim Ölçeği’ne göre 3 puan ve altı ve Epworth 

Uykululuk Ölçeği’ne göre 5 puan ve altında değerlendirilmesi, 

- 18-65 yaş arasında olması, 

- Okur ve yazar olması, 

- Eşlik eden psikiyatrik hastalığının bulunmaması, 

- Araştırma hakkında bilgilendirildikten sonra katılmayı kabul etmesi ve 

aydınlatılmış onam formuna kendisi ve vasisi/ yasal temsilcisi imza beyan 

etmesi 

 

3.2.2. Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

- DSM-5 tanı ölçütlerine göre “Şizofreni” dışında kalan psikotik bozukluklar 

spekturumundan bir tanıya sahip olması, 

- Duygudurum bozukluğu, alkol ve madde kullanım bozukluğu, zekâ geriliği, 

demans ve diğer organik mental bozukluklar gibi başka ek bir psikiyatrik 

bozukluğun olması, 

- 18 yaş altında ve 65 yaş üzerinde olması, 

- Son iki ay içinde kullanılan antipsikotik tedavi rejiminde değişikliklerin 

bulunması, 
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- Lipid profiline olası etkilerinden dolayı son iki ay içinde kullandığı antipsikotik 

tedavi rejiminde değişikliğin olması, 

- Lipid profiline etki edebilecek ya da metabolik sendroma yol açabilecek, 

hipertansiyon, diabetes mellitus ve tiroid fonksiyon bozuklukları gibi sistemik 

hastalıklarının olması, 

- Araştırmaya katılmaya yönelik onam vermeyen bireyler 

 

3.3. YÖNTEM VE ÇALIŞILACAK VERİLER 

DSM-5 tanı ölçütlerine göre şizofreni tanısı almış, ayaktan tedavi ünitesinde 

ya da hastanemize bağlı toplum ruh sağlığı merkezlerinde takip ve tedavisi 

sürdürülen, hastanemiz Adli Psikiyatri servislerinde koruma ve tedavi amacıyla yatışı 

devam eden, mevcut antipsikotik tedavilerinde son iki aydır değişiklik bulunmayan 

hastalar araştırmaya dahil edilmiştir. Hastalar ile yapılacak ruhsal durum 

muayenesinin yanı sıra mevcut belirti şiddetini değerlendirmek için çalışmacı 

tarafından PANSS uygulanmıştır. PANSS’ta 58 puan ve altında puan alan (92) ve 

Klinik Global İzlenim Ölçeği’ne göre 3 puan ve altında değerlendirilen, Epworth 

Uykululuk Ölçeği’nden 5 puan ve altında alan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Uyku kalitesini değerlendirmek amacıyla Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ), 

uyku bozukluğuna yol açabilecek durumları değerlendirmek amacıyla bir özbildirim 

ölçeği olan Epworth Uykululuk Ölçeği ile kronotipi belirlemede kullanılan ve yine 

bir özbildirim ölçeği olan Sabahçıl-Akşamcıl Ölçeği (MEQ) uygulanmıştır. 

Uluslararası kılavuzlarda belirtildiği şekilde şizofreni hastalarının idame antipsikotik 

tedavileri sürecinde periyodik aralıklarla kontrol amaçlı bakılan, son 2 ay içerisinde 

elde edilen plazma kan yağları değerleri hasta dosyalarından taranarak veri formuna 

kaydedilmiş ve bu veriler ile metabolik indeksler hesaplanmıştır. Metabolik 

sendromun varlığını taramak amacıyla başvuru anında hastaların antopomorfik 

ölçümleri (kan basıncı ölçümü, bel çevresi ölçümü) kaydedilmiştir. Hastaların 

dosyalarından mevcut tedavisinde tercih edilen antipsikotik ajanlar, hastalık süresi, 

yatış sayısı gibi hastalık süreci ile ilgili bilgiler taranarak sosyodemografikve klinik 

veri formuna kaydedilmiştir. 
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3.4. ÇALIŞMADA KULLANILAN GEREÇLER 

1) Sosyodemografik ve Klinik Özellikler Veri Formu: Çalışmanın amacına 

yönelik olarak araştırmacılar tarafında hazırlanmış, hastaların yaş, cinsiyet, eğitim 

düzeyi, medeni durum, kiminle yaşadığı ve çalışma durumu gibi sosyodemografik 

özellikleri; hastalık süresi ve seyri, tedavi uyumu, kullanılan antipsikotikler ve 

dozları gibi hastalığa ait verileri değerlendiren ayrıntılı görüşme formudur. Ayrıca 

hastaların kan yağları değerleri, boy, kilo ve bel çevresi değerleri de bu veri formuna 

kaydedilmiştir. 

2) Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği (PANNS): Kay ve arkadaşları (1988) 

tarafından geliştirilen 30 maddelik ve yedi puanlı şiddet değerlendirilmesi içeren yarı 

yapılandırılmış bir görüşme ölçeğidir (93). 30 psikiyatrik parametreden yedisi pozitif 

belirtiler alt ölçeğine, yedisi negatif belirtiler alt ölçeğine ve geri kalan on altısı genel 

psikopatoloji alt ölçeğine aittir. Ölçeğin Türkçe güvenilirlik ve geçerlik çalışması 

Kostakoğlu ve arkadaşları (1999) tarafından yapılmıştır (94).  

3) Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ): Buysse ve arkadaşları (1989) 

tarafından geliştirilen, geçmiş bir aylık sürede uyku kalitesini ve bozukluğunu 

değerlendiren, 19 maddelik bir özbildirim ölçeğidir (95). Ölçek öznel uyku kalitesi, 

uyku latansı, uyku süresi, alışılmış uyku etkinliği, uyku bozuklukları, uyku ilacı 

kullanımı ve gündüz işlevsellik kaybını değerlendiren 7 alt ölçekten oluşur. Alt 

ölçeklerin toplanması ile 0-21 arasında değişen toplam puan elde edilir. Ölçekte 5 

puanın üzerinde almak uyku kalitesinin kötü olduğunu gösterir. Ölçeğin Türkçe 

geçerlik güvenilirlik çalışması Ağargün ve arkadaşları (1996) tarafından yapılmıştır 

(96). 

4) Epworth Uykululuk Ölçeği: Gündüz aşırı uykululuk hali gece alınan 

yeterli uykuyu takiben gün içerisinde artmış yorgunluk ile uykuya eğilimli olmayı 

ifade eder. Gündüz uykululuk halini saptamak amacıyla 1991 yılında geliştirilen bir 

subjektif ölçektir (97). Hastanın kendisi tarafından cevaplandırılan 8 farklı soruyu 

içerir. Test sonucunda toplam skor 0-24 arasındadır ve artan değerler artmış 

uykululuk haline işaret eder. 5 ve altındaki değerler gün içi uykululuk olmadığı 

anlamına gelir. Testin Türkçe formunun klinik yönetim ve araştırmalar için değerli 

bir yöntem olduğu, Ağargün ve arkadaşları (1999) tarafından ortaya konmuştur (98). 
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Primer horlama bozukluğu olan hastaların uyku apne sendromu olan hastalardan 

ayırımında etkili bir yöntem olduğu ve uyku apne sendromunun şiddeti ile testten 

elde edilen skorun doğru orantılı olarak yükseldiği belirtilmiştir (99). 

5) Sabahçıl-Akşamcıl Ölçeği (MEQ): Horne ve Östberg (1975) tarafından 

oluşturulan MEQ sık kullanılan bir kronotip belirleme aracıdır (100). Ülkemizde bu 

ölçeğin güvenilirlik çalışması Pündük ve arkadaşları (2005) tarafından yapılmıştır 

(101). Bir bireyin kronotipi bu ölçeğe göre ‘sabahçıl’ ‘ara tip’ ya da ‘akşamcıl’ 

olarak sınıflandırılır. Ölçekte hesaplanan puanlar 16-41 aralığında ise ‘akşamcıl 

kronotip’, 42-58 puanları aralığında ise ‘ara tip kronotip’ ve 59-86 aralığında ise 

‘sabahçıl kronotip’i ifade eder. 

6)Klinik Global İzlenim Ölçeği: Guy (1976) tarafından geliştirilen, bir 

hastanın tedavi başlanmadan önce ve başlandıktan sonra klinisyenin hastanın 

işlevselliği hakkındaki izlenimini kaydetmesini sağlamak için yapılan ve üç boyutu 

olan bir ölçektir (102). Ölçeğin ilk boyutunda hastalığın şiddeti, ikinci boyutunda 

iyileşme, üçüncü boyutunda ise ilaç yan etkisinin şiddeti değerlendirilir.  

 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin istatistiki analizi için IBM Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) for Mac OS, Version 23.0 software (Armonk, NY: IBM Corp.) 

paket programı kullanıldı. Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart 

sapma, ortanca, en düşük ve en yüksek değerler, yüzdelik oran ve frekans değerleri 

kullanıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğunu saptamak için Kolmogorov-

Smirnov testi kullanıldı. Tanımlayıcı analizler yapıldıktan sonra gruplar arası 

karşılaştırmalar için normal dağılıma uyan değişkenlerde Student t-testi ve tek yönlü 

varyans analizi (Oneway ANOVA), normal dağılıma uymayan değişkenler için ise 

Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi uygulandı. Parametrik değişkenlerin 

korelasyonu için Pearson testi, parametrik olmayan değişkenlerin korelasyonu için 

Spearman testi kullanıldı. Şizofreni tanılı hastalarda uyku kalitesini öngören 

bağımsız değişkenleri saptamak için lojistik regresyon analizi uygulandı. İstatistiksel 

anlamlılık değeri p<0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. SOSYODEMOGRAFİK VERİLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ VE 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Çalışmaya katılan toplam 100 hastanın yaş ortalaması 40,59±9,89 (min-max: 

21-61) olmak üzere, PUKİ puanı 5’ten küçük yani uyku kalitesi iyi olan hastaların 

yaş ortalaması 41,55±9,7, PUKİ puanı 5’ten büyük olanların yaş ortalaması 

40,04±10,03 olarak saptanmış, iki grup arasında anlamlı fark bulunamamıştır 

(t=0,730, p=0,467). Hastalar kronotip açısından karşılaştırıldıklarında yaş ortalaması 

sabahçıl kronotipte 44,31±8,5, ara tipte 39,74±9,6 ve akşamcıl kronotipte 

34,35±10,93 olarak saptanmıştır ve gruplar arasındaki fark anlamlıdır (F=5,992, 

p=0,004). Verilerin post hoc analizinde anlamlı farklılığın sabahçıl ve akşamcıl 

kronotipler arasında olduğu saptanmıştır (p=0,003). Çalışma grubundaki cinsiyet 

oranlarına bakıldığında 18(%18)’i kadın, 82(%82)’si erkektir. Uyku kalitesi 

cinsiyetler arasında karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmamıştır (χ
2
=0,068, 

p=0,154). Kronotipler göre cinsiyet incelendiğinde anlamlı fark bulunmamıştır 

(χ
2
=2,502, p=0,286). 

Tüm hastaların eğitim yılı ortalaması 8,85±3,96 (min-max:0-20) olarak 

saptanmıştır. Eğitim yılı ortalaması uyku kalitesi iyi olan grupta 8,38±4,07, uyku 

kalitesi kötü olan grupta 9,1±3,9’dur ve gruplar arasındaki fark anlamlı değildir (t= -

0,872, p=0,385). Eğitim yılı ortalaması sabahçıl kronotipte 7,65±3,79, ara tipte 

9,56±3,85 ve akşamcıl kronotipte 9,21±4,29 saptanmış olup gruplar arasında anlamlı 

fark yoktur (F=2,565, p=0,082).  

Çalışmaya katılan hastaların güncel medeni durumu dağılımları Şekil 1’de 

gösterilmiştir.  Hastaların medeni durumları evli ve evli değil olarak gruplandırılmış 

ve gruplar arasında karşılaştırılmıştır. Uyku kalitesi (iyi vs kötü) ve medeni durum 

(evli vs evli değil) karşılaştırıldığında anlamlı bulunmamıştır (χ
2
=1,316, p=0,251). 

Olgular kronotipe göre karşılaştırıldığında da medeni durum açısından fark 
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saptanmamıştır (χ
2
=4,758, p=0,093). Hastalar çalışma durumlar düzenli çalışma 

hayatı, çalışmama ve düzensiz çalışma şeklinde üçe ayrılarak değerlendirilmiştir. 

Tüm hastaların çalışma durumları Şekil 2’de gösterilmiştir. Hastaların çalışma 

durumları uyku kalitesi (χ
2
=0,871, p=0,351) ve kronotipe göre (χ

2
=3,176, p=0,168) 

incelendiğinde gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Hastaların sigara 

kullanım durumları incelendiğinde 60 (%60)’ı sigara kullanmaktaydı. Sigara 

kullanım durumu uyku kalitesi (χ
2
=0,029, p=0,865) ve kronotipler (χ

2
=3,562, 

p=0,168) arasında incelendiğinde anlamlı fark saptanmadı. 

Hastaların sosyodemodrafik verileri Tablo 1ve Tablo 2’de gösterilmiştir.  

  

Şekil 1: Medeni durum grafiği Şekil 2: Çalışma durumu grafiği 
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Tablo 1: Sosyodemografik verilerin uyku kalitesine göre değerlendirilmesi 

          Toplam Hasta (N=100)    

 PUKİ<5 

(Uyku 

kalitesi iyi) 

(n=36) 

PUKİ>5 

(Uyku 

kalitesi 

kötü) 

(n=64) 

   

      

 Ortalama±S

S 

Ortalama±S

S 

t df p 

Yaş 41,55±9,70 40,04±10,03 0,730 98 0,467 

Eğitim (yıl) 8,38±4,07 9,1±3,9 -0,872 98 0,385 

  

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

χ
2
 

 

df 

 

p 

 

OR (%95 CI) 

Medeni Durum   1,31

6 

1 0,25

1 

0,556 (0,202 – 1,529) 

Evli 9 (%25) 10 (%15,6)    

Diğer 27 (%75) 54 (%84,4)    

Cinsiyet   0,06

8 

1 0,79

5 

1,154 (0,393 – 3,391) 

Kadın 6 (%16,7) 12 (%18,8)    

Erkek 30 (%83,3) 52 (%81,3)    

Çalışma Durumu   0,87

1 

1 0,35

1 

1,690 (0,557 – 5,122) 

Çalışıyor 7 (%19,4) 8 (%12,5)    

Çalışmıyor/Düzensiz 29 (%80,6) 56 (%87,5)    

Sigara Kullanımı   0,02

9 

1 0,86

5 

0,930 (0,403 – 2,144) 

Var 22 (%61,1) 38 (%59,4)    

Yok 14 (%38,9) 26 (%40,6)     

PUKİ: Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 

SS: Standart sapma, SO: Sıra ortalaması (mean rank), χ2: Ki-kare, t: Student’s t-test, OR: Odds ratio  

CI: Confidence interval 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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Tablo 2: Sosyodemografik verilerin kronotipe göre değerlendirilmesi 

   Toplam Hasta (N=100)  

 Sabahçıl 

(n=35) 

Ara tip 

(n=51) 

Akşamcıl 

(n=14) 

   

       

 Ortalama±S

S 

Ortalama±S

S 

Ortalama±SS F df p 

Yaş 44,31±8,50 39,74±9,60 34,35±10,93 5,992 2 0,004 

(S=I>A) 

Eğitim (yıl) 7,65±3,79 9,56±3,85 9,21±4,29 2,565 2 0,082 

  

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

χ
2
 

 

df 

 

p 

Medeni Durum    4,758 2 0,093 

Evli 6 (%17,1) 13 (%25,5) 0 (%0)    

Diğer 29 (%82,9) 38 (%74,5) 14 (%100)    

Cinsiyet    2,502 2 0,286 

Kadın 5 (%14,3) 12 (%23,5) 1 (%7,1)    

Erkek 30 (%85,7) 39 (%76,5) 13 (%92,9)    

Çalışma Durumu    3,176 2 0,204 

Çalışıyor 7 (%20) 8 (%15,7) 0 (%0)    

Çalışmıyor/Düzens

iz 

28 (%80) 43 (%84,3) 14 (%100)    

Sigara Kullanımı    3,562 2 0,168 

Var 

Yok 

24 (%68,6) 

11 (%31,4) 

26 (%51) 

25 (%49) 

10 (%71,4) 

4 (%28,6) 

   

SS: Standart sapma, SO: Sıra ortalaması (mean rank), χ2: Ki-kare, F: One-way ANOVA  

S: Sabahçıl I:intermediate/ara tip A: Akşamcıl 

Verilerin post hoc analizinde Bonferroni testi uygulanmıştır. 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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4.2. KLİNİK ÖZELLİKLERİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Çalışma grubunun klinik özelliklerine ait istatistiksel veriler Tablo 3 ve Tablo 

4’te özetlenmiştir. Çalışmadaki tüm katılımcıların hastalık süresinin yıl olarak 

ortalaması 16,54±10,06 (min-max: 1-40) olarak saptanmıştır. Uyku kalitesi iyi olan 

hasta grubundaki hastalık süresi 17,08±9,5, uyku kalitesi kötü olan hasta grubunda 

hastalık süresi 16,23±10,43 olarak saptanmıştır ve gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (t=0,403, p=0,688). Kronotipler arasında hastalık süresinin yıl olarak 

ortalaması karşılaştırıldığında sabahçıllarda 20,74±10,37, ara tipte 14,01±8,8 ve 

akşamcıllarda 15,21±10,87 şeklindedir ve aradaki fark anlamli bulunmuştur 

(F=5,170, p=0,007). Verilerin post hoc analizinde anlamlı farklılığın sabahçıl ve ara 

tip kronotipler arasında olduğu belirlenmiştir (p=0,006).  

PANSS ölçeği toplam puanı ve alt ölçek puanları, uyku kalitesi ve 

kronotiplere göre gruplar arasında karşılaştırılmış ve anlamlı fark bulunmamıştır 

(Tablo 3 ve Tablo 4). 

Kullanılan tedavi klorpromazin eşdeğer dozu (mg/gün) tüm hastalarda 

ortalama 721,51±415,95 (min-max: 75-2310) olarak saptanmıştır. Günlük tedavi 

dozu, uyku kalitesi (t= -0,790, p=0,432) ve kronotip (F=0,409, p=0,666) grupları 

arasında karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmamıştır.  

Hastalık başlangıç yaşı tüm hasta grubunda ortalama 24,06±8 (min-max: 14-

54) olarak bulunmuştur. Uyku kalitesine göre iki grup arasında karşılaştırıldığında 

anlamlı fark bulunmamıştır (U=1079,5, p=0,602). Hastalik başlangiç yaşı kronotipler 

arasında karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmıştır (χ
2
=8,995, 

p=0,011). Gruplar arasında karşılaştırma yapıldığında sabahçıl (U=143,5, p=0,024) 

ve ara tip (U=168,5, p=0,003) kronotiplerin akşamcıl kronotipe göre daha geç 

hastalık başlangıç yaşına sahip olduğu saptanmıştır.  

Sigara kullanımı paket x yıl olarak hesaplandığında tüm hastalarda 

28,04±19,13 olarak saptanmıştır. Kronotip (χ
2
=1,686, p=0,430) ve uyku kalitesine 

(U=404,5, p=0,835) göre gruplar arasında karşılaştırıldığında anlamlı fark 

bulunmamıştır.  
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Hastaların tedavi sayıları ve türleri Şekil 3 ve Şekil 4’te gösterilmiştir. 

Hastalar birden fazla ilaç kullanımlarının varlığına göre kronotip (χ
2
=1,228, p=0,541) 

ve uyku kalitesi (χ
2
=2,734, p=0,098) açısından incelendiğinde anlamlı fark 

bulunmamıştır. Uyku kalitesi (χ
2
=0,011, p=0,916) ve kronotip (χ

2
=1,707, p=0,426) 

grupları arasında uzun etkili antipsikotik kullanımı açısından fark saptanmamıştır.  

Uyku kalitesine göre intihar girişiminde bulunmuş olmak arasında anlamlı bir 

bulgu saptanmamıştır (χ
2
=3,316, p=0,069). İntihar girişimi varlığı kronotipler 

arasında karşılaştırıldığında akşamcıl tipte daha çok intihar girişimi olduğu 

saptanmıştır (χ
2
=10,366, p=0,006). 

  

Şekil 3: Kullanılan tedavi sayılarının 

karşılaştırılması 

Şekil 4: Tedavi sayılarının karşılaştırılması 

 

 

 

 

                 

  

  

 



 

 

30 

Tablo 3: Klinik özelliklerin uyku kalitesine göre değerlendirilmesi 

           Toplam Hasta (N=100)    

 PUKİ<5 

(Uyku kalitesi 

iyi) 

(n=36) 

PUKİ>5 

(Uyku kalitesi 

kötü) 

(n=64) 

   

      

 Ortalama±SS Ortalama±SS t df p 

Hastalık Süresi (yıl) 17,08±9,5 16,23±10,43 0,403 98 0,688 

PANSS Toplam 

Skoru 43,38±8,21 43,07±7,48 0,192 98 0,848 

PANSS Pozitif Alt   

Ölçeği Skoru 
8,61±2,56 8,04±1,93 1,243 98 0,217 

PANSS Negatif Alt   

Ölçeği Skoru 
13,66±5,23 13,89±4,69 -0,220 98 0,827 

PANSS Genel 

Psikopatoloji Alt 

Ölçeği Skoru 

20,94±3,52 21,20±3,63 -0,348 74,423 0,729 

Klorpromazin 

Eşdeğer Dozu 

(mg/gün) 

677,63±365,57 746,18±442,62 -0,790 98 0,432 

  

Ortanca (SO) 

 

Ortanca (SO) 

 

U 

 

Z 

 

p 

Hastalık Başlangıç 

Yaşı 

22 (52,51) 21 (49,37) 1079,500 -0,522 0,602 

Sigara Kullanımı 

(paket x yıl) 

22,5 (31,11) 20 (30,14) 404,500 -0,208 0,835 

  

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

χ
2
 

 

df 

 

p 

 

OR (%95 CI) 

Polifarmasi   2,734 1 0,098 2,044 (0,870 – 

4,802) 

Var 20 (%55,6) 46 (%71,9)    

Yok 16 (%44,4) 18 (%28,1)    

Uzun etkili  

antipsikotik 

kullanımı 

  0,011 1 0,916 1,048 (0,442 – 

2,485) 

Var 12 (%33,3) 22 (%34,4)    

Yok 24 (%66,7) 42 (%65,6)    

İntihar Girişimi   3,316 1 0,069 2,894 (0,891 – 

9,400) 

Var 4 (%11,1) 17 (%26,6)    

Yok 32 (%88,9) 47 (%73,4)    
 

PUKİ: Pittsburgh Uyku Kalitesi Ölçeği 

PANSS: Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği 

SS: Standart sapma, SO: Sıra ortalaması (mean rank), U: Mann-Whitney U, χ2: Ki-kare,  

t: Student’s t-test, OR: Odds ratio CI: Confidence interval 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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Tablo 4: Klinik özelliklerin kronotipe göre değerlendirilmesi 

  Toplam Hasta (N=100)    

 
Sabahçıl 

(n=35) 
Ara tip 

(n=51) 
Akşamcıl 

(n=14) 
 

  

       

 Ortalama±SS Ortalama±SS Ortalama±SS F df p 

Hastalık Süresi (yıl) 20,74±10,37 14,01±8,8 15,21±10,87 5,170 2 
0,007 

(A=I<S) 

PANSS Toplam 

Puanı 
44,28±7,07 42,03±7,80 44,64±8,81 1,171 2 0,314 

PANSS Pozitif Alt   

Ölçeği Puanı 
8,51±2,06 8,00±2,34 8,5±1,91 0,677 2 0,511 

PANSS Negatif Alt   

Ölçeği Puanı 
14,11±4,31 13,37±4,72 14,64±6,65 0,423 2 0,624 

PANSS Genel 

Psikopatoloji Alt 

Ölçeği Puanı 

21,48±3,59 20,70±3,75 21,64±2,87 0,669 2 0,515 

Klorpromazin 

Eşdeğer Dozu 

(mg/gün) 

713,28±295,79 750,21±490,47 637,5±390,49 0,409 2 0,666 

 
 

Ortanca (SO) 

 

Ortanca (SO) 

 

Ortanca (SO) 

 

χ
2
 

 

df 

 

p 

Hastalık Başlangıç 

Yaşı 
22 (50,81) 23 (55,97) 16,5 (29,79) 8,995 2 

0,011  

(I>A, S>A) 

Sigara Kullanımı 

(paket x yıl) 
30 (34) 20 (27,73) 20 (29,3) 1,686 2 0,430 

 
 

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

χ
2
 

 

df 

 

p 

Polifarmasi    1,228 2 0,541 

Var 23 (%65,7) 32 (%62,7) 11 (%78,6)    

Yok 12 (%34,3) 19 (%37,3) 3 (%21,4)    

Uzun etkili 

antipsikotik kullanımı 
   

1,707 
2 0,426 

Var 9 (%25,7) 20 (%39,2) 5 (%35,7)    

Yok 26 (%74,3) 31 (%60,8) 9 (%64,3)    

İntihar Girişimi    10,366 2 0,006 

Var 3 (%8,6) 11 (%21,6) 7 (%50)    

Yok 32 (%91,4) 40 (%78,4) 7 (%50)    

 

SS: Standart sapma, SO: Sıra ortalaması (mean rank), χ2: Ki-kare, F: One-way ANOVA  

S: Sabahçıl I:intermediate/ara tip A: Akşamcıl 

PANSS: Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği 

Verilerin post hoc analizinde Bonferroni testi uygulanmıştır. 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

 



 

 

32 

4.3. METABOLİK VE BİYOKİMYASAL VERİLERİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Çalışmaya katılan hastaların vücut kitle indeksi (VKİ) ortalaması 28,87±5,31 

olarak saptanmış ve dağılımları Şekil 5’te gösterilmiştir. VKİ, uyku kalitesi (t= -

0,443, p=0,659) ve kronotip (F=0,555, p=0,576) grupları arasında karşılaştırıldığında 

anlamlı fark saptanmamıştır. Bel çevresi değerleri gruplar arasında karşılaştırılmış ve 

anlamlı fark bulunmamıştır ((t= -0,160, p=0,873), (F=1,346, p=0,265)).  

Total kolesterol uyku kalitesi kötü olan grupta anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (t= -2,982, p=0,004). Farklı kronotipler arasında total kolesterol 

açısından fark bulunmamıştır (F=0,146, p=0,864). LDL seviyesi uyku kalitesi kötü 

olan grupta anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (t= -2,072, p=0,041). LDL 

seviyeleri kronotipler arasında karşılaştırılmış, anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(F=0,097, p=0,908). HDL, trigliserid ve açlık kan şekeri düzeyleri açısından 

karşılaştırıldıklarında gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. İstatistiksel 

veriler Tablo 5 ve Tablo 6’da sunulmuştur.  

Çalışmaya katılan hastaların kardiyak indeksleri kronotipler ve uyku 

kalitesine göre karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır 

(Tablo 5 ve Tablo 6).  

Çalışmaya katılan hastaların kan basıncına göre uyku kalitesi 

değerlendirildiğinde, kan basıncı 130/85 mmHg’den yüksek olan hastaların 

%82,6’sının uyku kalitesinin de kötü olduğu saptanmış, kan basıncı ve uyku kalitesi 

arasındaki bu ilişki anlamlı bulunmuştur  (χ
2
=4,489, p=0,034). Kronotip açısından 

karşılaştırıldığında kan basıncı 130/85 mmHg’den yüksek olan hastaların 

%30,4’ünün akşamcıl, %52,2’sinin ara tip ve %17,4’ünün sabahçıl kronotipte 

olduğu, akşamcıl hastaların kan basıncının sabahçıllardan anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (χ
2
=8,417, p=0,015).  
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Şekil 5: VKİ dağılımları 

Tablo 5: Metabolik ve biyokimyasal verilerin uyku kalitesine göre değerlendirilmesi 

         Toplam Hasta (N=100)    

 PUKİ<5 

(Uyku kalitesi iyi) 

(n=36) 

PUKİ>5 

(Uyku kalitesi kötü) 

(n=64) 

   

      

 Ortalama±SS Ortalama±SS t df p 

VKİ (kg/m
2
) 28,56±5,85 29,05±5,01 -0,443 98 0,659 

Bel Çevresi (cm) 106,86±12,91 107,28±12,45 -0,160 98 0,873 

Total Kolesterol 

(mg/dl) 190,3±38,89 216,98±45,04 -2,982 98 0,004 

LDL (mg/dl) 114,32±33,66 130,34±42,57 -2,072 87,115 0,041 

Plazma Aterojenite 

İndeksi 0,56±0,29 0,56±0,35 0,026 98 0,979 

Aterojenik Katsayı 3,73±1,17 4,07±1,57 -1,123 98 0,264 

Castelli-I 4,73±1,17 5,07±1,57 -1,123 98 0,264 

Castelli-II 2,84±0,94 3,01±1,09 -0,790 98 0,432 

  

Ortanca (SO) 

 

Ortanca (SO) 

 

U 

 

Z 

 

p 

Açlık Kan Şekeri 

(mg/dl) 

95 (45,68) 99 (53,21) 978,500 -1,246 0,213 

HDL (mg/dl) 40 (43,6) 43,5 (54,38) 903,500 -1,787 0,074 

Trigliserid (mg/dl) 151 (49,28) 158 (51,19) 1108,000 -0,316 0,752 

Yatkınlık İndeksi 1,78 (57,56) 1,61 (46,53) 898,000 -1,824 0,068 

  

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

χ
2
 

 

df 

 

p 

 

OR (%95 CI) 

Kan basıncı   4,489 1 0,034 3,378 (1,049 – 10,879) 
<130/85 mmHg 32 (%88,9) 45 (%70,3)       

>130/85 mmHg 4 (%11,1) 19 (%29,7)       

PUKİ: Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 

SS: Standart sapma, SO: Sıra ortalaması (mean rank), U: Mann-Whitney U, χ2: Ki-kare,  

t: Student’s t-test, OR: Odds ratio CI: Confidence interval 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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Tablo 6: Metabolik ve biyokimyasal verilerin kronotipe göre değerlendirilmesi 

                         Toplam Hasta (N=100)    

 Sabahçıl 

(n=35) 

      Ara tip             

      (n=51) 

      Akşamcıl 

        (N=14) 

   

       

 Ortalama±SS Ortalama±SS       Ortalama±SS F df p 

VKİ (kg/m
2
) 29,43±5,76 28,83±5,08         27,65±5,11 0,555 2 0,576 

Bel çevresi (cm) 109,22±12,7 106,88±12,32         102,78±12,74 1,346 2 0,265 

Total Kolesterol 208,34±45,52 208,37±47,63        201,35±31,23 0,146 2 0,864 

LDL 122,52±37,96 126,30±45,34        123,41±24,21 0,097 2 0,908 

Plazma 

Aterojenite 

İndeksi 0,58±0,36 0,54±0,32 

 

         0,57±0,29 

 

0,179 
2 0,836 

Aterojenik 

Katsayı 3,93±1,5 3,97±1,52 

         3,91±1,0 0,009 

2 0,991 

Castelli-I 4,93±1,5 4,97±1,52          4,91±1,0 0,009 2 0,991 

Castelli-II 2,89±1,05 2,97±1,13         3,00±0,64 0,087 2 0,917 

  

Ortanca (SO) 

 

Ortanca (SO) 

 

Ortanca (SO)               

 

χ
2
 

 

df 

 

p 

Açlık Kan Şekeri 98 (52,97) 97 (51,51) 99 (40,64) 1,933 2 0,380 

HDL 40 (49,93) 43 (51,38) 43 (48,71) 0,114 2 0,945 

Trigliserid 170 (53,56) 143 (48,11) 158 (51,57) 0,755 2 0,686 

Yatkınlık İndeksi 1,68 (50,83) 1,66 (49,51) 1,73 (53,29) 0,193 2 0,908 

  

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

 

n (yüzde) 

  

χ
2
 

 

df 

 

p 

Kan basıncı     8,417 2 0,015 

<130/85 mmHg 31 (%88,6) 39 (%76,5)              7 (%50)     

>130/85 mmHg 4 (%11,4) 12 (%23,5)              7 (%50)     

SS: Standart sapma, SO: Sıra ortalaması (mean rank), χ2: Ki-kare, F: One-way ANOVA S: Sabahçıl 

I:intermediate/ara tip A: Akşamcıl 

Verilerin post hoc analizinde Bonferroni testi uygulanmıştır. 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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4.4. UYKU KALİTESİ ÖLÇEK ALT PUANLARI İLE KLİNİK, 

METABOLİK VE BİYOKİMYASAL VERİLERİN İLİŞKİSİ 

Tüm hastalarda yapılan PUKİ alt ölçeklerinin klinik ve metabolik veriler ile 

ilişkisi değerlendirildiğinde öznel uyku kalitesi ile hastalık süresi (yıl) arasında zayıf 

düzeyde anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır (Rho= -0,246, p=0,014). Uyku 

latansı ile bel çevresi, VKİ, hastalık süresi, sigara kullanımı ve günlük tedavi dozu 

arasında anlamlı korelasyon bulunmamıştır. Uyku süresi ile kullanılan tedavi 

klorpromazin eşdeğer dozu arasında zayıf düzeyde anlamlı negatif korelasyon 

saptanmıştır (Rho= -0,201, p=0,045). Alışılmış uyku etkinli ile klinik ve metabolik 

ölçümler arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. Uyku bozukluğu ile sigara 

kullanımı arasında zayıf-orta derecede anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır (Rho= 

-0,257, p=0,048). Uyku ilacı kullanımı ile kullanılan tedavi klorpromazin eşdeğer 

dozu arasında zayıf-orta düzeyde anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır (Rho= -

0,255, p=0,01). Metabolik ve klinik verilerin uyku kalitesi ölçeği ile ilişkisine ait 

bulgular Tablo 7’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 7: Uyku kalitesi ile metabolik ölçümlerin ve klinik özelliklerin ilişkisinin inclenemesi 

Spearman’s Rho 
Bel çevresi 

(cm) 
VKİ 

Hastalık Süresi 

(yıl) 

Sigara 

kullanımı  

(paketXyıl) 

Kullanılan Tedavi 

Klorpromazin 

Eşdeğeri (mg/gün) 

Öznel Uyku Kalitesi 0,006 -0,014 - 0,246* - 0,143 - 0,006 

Uyku Latansı - 0,081 - 0,126 - 0,111 - 0,091 - 0,075 

Uyku Süresi 0,043 0,026 0,016 - 0,086 - 0,201* 

Alışılmış Uyku 

Etkinliği 
0,013 -0,018 - 0,001 - 0,046  0,011 

Uyku Bozukluğu 0,123 -0,025 -0,113 -0,257* 0,096 

Uyku İlacı Kullanımı 0,066 0,133 0,113 -0,108 0,255* 

Gündüz İşlev 

Bozukluğu 
-0,132 -0,142 -0,113 -0,096 -0,049 

PUKİ Toplam Puanı 0,003 -0,021 -0,083 -0,117 0,089 

Rho:  Spearman korelasyon testi katsayısı (coefficient) 

* Korelasyon 0.05 düzeyinde anlamlı (two-tailed).  

PUKİ: Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 
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Kardiyak indeksler ve total kolesterol düzeyleri ile uyku kalitesi ölçek alt 

puanlarının ilişkisi Tablo 8’de özetlenmiştir. Uyku ilacı kullanımı ile total kolesterol 

arasında zayıf-orta düzeyde anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır (Rho= 0,267, 

p=0,007). Gündüz işlev bozukluğu ile yatkınlık indeksi arasında zayıf-orta düzeyde 

anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır (Rho= -0,260, p=0,009). PAI, AC, Castelli-I 

ve Castelli-II indeksleri ile uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

 

 

Tablo 8: Uyku kalitesi ile kardiyak indekslerin ilişkisinin incelenmesi 

Spearman’s Rho PAI AC Castelli-I Castelli-II 
Yatkınlık 

indeksi 

Total 

Kolesterol 

Öznel Uyku Kalitesi 0,009 -0,003 - 0,003 - 0,013 - 0,68 0,005 

Uyku Latansı - 0,47 - 0,32 - 0,32 - 0,28 - 0,11 -0,113 

Uyku Süresi - 0, 104 - 0,106 - 0,106 - 0,95 - 0,127 0,032 

Alışılmış Uyku 

Etkinliği 
- 0,92 - 0,49 - 0,49 - 0,39 - 0,176 0,091 

Uyku Bozukluğu -0,001 0,007 0,007 -0,013 -0,073 0,064 

Uyku İlacı Kullanımı - 0,024 0,130 0,130 0,126 -0,67 0,267** 

Gündüz İşlev 

Bozukluğu 
-0,088 -0,107 -0,107 -0,042 -0,260* 0,021 

PUKİ Toplam Puanı -0,083 0,024 0,024 0,037 -0,161 0,149 

Rho:  Spearman korelasyon testi katsayısı (coefficient) 

* Korelasyon 0.05 düzeyinde anlamlı (two-tailed).  

** Korelasyon 0.01 düzeyinde anlamlı (two-tailed) 

 PUKİ: Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 
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4.5. KRONOTİPLER ARASINDA UYKU KALİTESİNİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Çalışmaya katılan hastaların kronotiplerine göre uyku kalitelerinin 

karşılaştırılması Tablo 9’da gösterilmiştir. Öznel uyku kalitesi kronotipler arasında 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptanmıştır (F=4,861, p=0,010). Yapılan post 

hoc analizde bu farklılığın sabahçıl ve akşamcıl kronotip arasında olduğu, öznel uyku 

kalitesinin akşamcıl grupta daha bozuk olduğu saptanmıştır (p=0,008). Uyku latansı, 

alışılmış uyku etkinliği, uyku bozukluğu, gündüz işlev bozukluğu ve uyku süresi 

açısından karşılaştırıldıklarında gruplar arasında anlamlı fark belirlenmemiştir. Uyku 

ilacı kullanımı her üç kronotipteki hastalar karşılaştırıldıklarında anlamlı fark 

saptanmıştır (F=3,262, p=0,043). Verilerin post hoc analizinde bu farklılığın sabahçıl 

ve akşamcıl kronotipler arasında olduğu, akşamcıl kronotipteki hastaların daha fazla 

uyku ilacı kullanımı olduğu belirlenmiştir (p=0,046). PUKİ toplam puanı her üç grup 

arasında karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark saptanmış (F=4,249, 

p=0,017), post hoc analizde bu farklılığın sabahçıl ve akşamcıl gruplar arasında 

olduğu belirlenmiştir (p=0,014).  

Tablo 9: Kronotipler arasında uyku kalitesinin değerlendirilmesi 

 
 Toplam Hasta 

(N=100) 

 
  

 
Sabahçıl 

(n=35) 

Ara tip 

(n=51) 

Akşamcıl 

(N=14) 

 
  

 Ortalama±SS Ortalama±SS Ortalama±SS F df p 

Öznel Uyku Kalitesi 0,71±0,62 1±0,82 1,42±0,64 4,861 2 0,010 (A>S) 

Uyku Latansı 1,2±0,99 1,45±0,96 1,92±1,07 2,729 2 0,07 

Alışılmış Uyku 

Etkinliği 
0,14±0,49 0,25±0,65 0,42±0,64 1,150 2 0,321 

Uyku Süresi 0,8±0,28 0,13±0,52 0,14±0,53 0,151 2 0,860 

Uyku İlacı Kullanımı 1,4±1,49 1,52±1,41 2,5±1,09 3,262 2 0,043(A>S) 

Uyku Bozukluğu 0,94±0,63 1,09±0,6 0,78±0,57 1,646 2 0,198 

Gündüz İşlev 

Bozukluğu 
0,51±0,65 0,58±0,89 0,71±0,61 0,329 2 0,720 

PUKİ Toplam Puanı 5±2,95 6,07±3,37 7,85±2,56 4,249 2 0,017(A>S) 

PUKİ: Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 

SS: Standart sapma, F: One-way ANOVA  

S: Sabahçıl A: Akşamcıl 

Verilerin post hoc analizinde Bonferroni testi uygulanmıştır. 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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4.6. UYKU KALİTESİNE ETKİ EDEN FAKTÖRLERİN İNCELENMESİ 

Şizofreni hastalarında uyku kalitesini öngören risk faktörleri binominal 

lojistik regresyon analizi ile değerlendirilmiştir. Yaş, cinsiyet, VKİ, bel çevresi, 

kullanılan tedavi klorpromazin eşdeğer dozu, kan basıncı (</>130/85 mmHg) ve total 

kolesterol seviyeleri dahil edilerek  oluşturulan modelde kan basıncındaki 

yüksekliğin uyku kalitesinin bozuk olma riskini 4,65 kat arttırdığı (p=0,023), total 

kolesterol seviyesindeki 1 birimlik artışın ise uyku kalitesinin bozuk olma riskini %10 

oranında arttırdığı (p=0,004) saptanmıştır (Tablo 10). 

Kardiyak indekslerin uyku kalitesine etkisi binominal lojistik regresyon analizi 

ile araştırılmıştır. Yaş, cinsiyet ve kardiyak indekslerin dahil edildiği modelde aterojenik 

katsayıdaki bir birimlik artışın uyku kalitesinin bozuk olma ihtimalini 10,01 kat arttırdığı 

saptanmıştır (p=0,034). Ayrıca bu modelde düşük değerleri pankreatik  hücre 

işlevselliğinde azalmayı ifade eden yatkınlık indeksindeki artışın uyku kalitesindeki 

bozulma riskini azalttığı saptanmıştır (p=0,023) (Tablo 11). 

Çalışmaya katılan hastaların kronotiplerinin uyku kalitesine etkisi 

değerlendirildiğinde, yaş ve cinsiyet dahil edilerek oluşturulan regresyon modelinde 

sabahçıl kronotip ile karşılaştırıldığında uyku kalitesinin bozuk olma riskini akşamcıl 

kronotipte olmanın 18,79 kat arttırdığı (p=0,01) ara tip kronotipe sahip olmanın ise 2,76 

kat arttırdığı (p=0,03) saptanmıştır (Tablo 12). 

Tablo 10: Klinik, metabolik ve biyokimyasal risk faktörlerinin uyku kalitesine etkisinin 

Binominal Lojistik Regresyon Analizi ile değerlendirilmesi 

Değişkenler B S.E Wald Sig     Exp (B) (%95 CI) 

Model 1
a
 (Constant) 0,456 2,360 0,37 0,847 1,577 

 Yaş -0,028 0,023 1,404 0,236 0,973 (0,929 – 1,018) 

 Cinsiyet  -0,282 0,623 0,205 0,650 0,754 (0,222 – 2,557) 

 VKİ 0,009 0,08 0,012 0,914 1,009 (0,862 – 1,181) 

 Bel çevresi -0,24 0,034 0,522 0,470 0,976 (0,913 – 1,043) 

 Kullanılan tedavi 

klorpromazin 

eşdeğeri 

0,001 0,001 0,891 0,345 1,001 (0,999 – 1,002) 

 Kan basıncı 

(>130/85 mmHg) 

1,536 0,673 5,201 0,023 4,645 (1,241 – 17,382) 

 Total kolesterol 0,019 0,006 8,441 0,004 1,019 (1,006 – 1,032) 
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Tablo 11: Kardiyak indekslerin uyku kalitesine etkisinin Binominal Lojistik Regresyon 

Analizi ile değerlendirilmesi 

Değişkenler B S.E Wald Sig Exp (B) (%95 CI) 

Model 1
a
 (Constant) 2,841 1,459 3,794 0,051 17,136 

 Yaş -0,034 0,024 2,115 0,146 0,966 (0,923 – 1,012) 

 Cinsiyet  -0,061 0,641 0,009 0,924 0,941 (0,268 – 3,307) 

 Plazma 

aterojenite indeksi 

  -4,097 2,445 2,808 0,94 0,017 (0,00 – 2,005) 

 Aterojenik katsayı 2,304 1,086 4,502 0,034 10,012 (1,192 – 84,087) 

 Castelli-II -1,581 0,997 2,516 0,113 0,206 (0,029 – 1,452) 

 Yatkınlık indeksi -1,709 0,752 5,161 0,023 0,181 (0,041 – 0,791) 

 

 

Tablo 12: Kronotipin uyku kalitesine etkisinin Binominal Lojistik Regresyon Analizi ile 

değerlendirilmesi 

Değişkenler B S.E Wald Sig Exp (B) (%95 CI) 

Model 1
a
 (Constant) -0,228 1,575 0,021 0,885 0,796 

 Yaş 0,011 0,025 0,184 0,668 1,011 (0,963 – 1,061) 

 Cinsiyet  -0,157 0,596 0,070 0,792 0,854 (0,266 – 2,746) 

 VKİ    0,032 0,042 0,587 0,444 1,033 (0,951 – 1,123) 

 Akşamcıl kronotip 

(sabahçıla göre) 

2,934 1,137 6,659 0,010 18,799 (2,025 – 174,547) 

 Ara kronotip 

(sabahçıla göre) 

1,017 0,475 4,593 0,032 2,765 (1,091 – 7,011) 
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5. TARTIŞMA 

5.1. SOSYODEMOGRAFİK VERİLER 

Çalışmamızda uyku kalitesi PUKİ’ye göre değerlendirildiğinde hastaların 

%36’sının uyku kalitesi iyi, %64’ünün uyku kalitesi kötü olarak saptanmıştır. 

Campos ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise uyku kalitesi PUKİ ile 

değerlendirildiğinde %51,3 oranında kötü olarak belirlenmiştir (103). Uyku 

bozukluklarının şizofreni tanılı hastalarda %30-80 oranında görüldüğü yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (104).  

Hastaların %35’inin sabahçıl, %51’inin ara tip ve %14’ünün akşamcıl 

kronotipte olduğu belirlenmiştir. Ayrıca hastaların toplam MEQ puanı ortalama 

53,96±11,14 olarak saptanmıştır. Sağlıklı erişkin popülasyonunda kronotip oranının 

%60 ara tip ve kalan %40’nın ise akşamcıl ve sabahçıl olduğu gösterilmiştir (105). 

Bununla birlikte yine sağlıklı erişkin populasyonda yapılan toplum temelli bir 

çalışmada sabahçıl kronotip %47, akşamcıl kronotip %11 ve ara tip %42 oranında 

saptanmıştır (106). Daha küçük örneklemli yaş aralığı 18-29 arasında değişen genç 

erişkin popülasyonda yapılan çalışmada ise %9 sabahçıl tip, %26 akşamcıl kronotip 

ve %65 ara tipte olduğu saptanmıştır (107). Kronotiplerin dağılımı çalışmalar 

arasında büyük farklılıklar göstermektedir. Bunun nedeni seçilen örneklemin yaş 

aralığının ve cinsiyet dağılımının farklılık göstermesinden olarak değerlendirilmiştir. 

Psikiyatrik hastalıklarda kronotipi araştıran bir çalışmada sabahçıl olmanın psikotik 

bozukluklar ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (87). Çalışmamızda saptadığımız 

sonuçlara benzer şekilde Fares ve arkadaşlarının 2015’te yaptıkları çalışmada 

psikiyatrik hastalıklar MEQ puanına göre değerlendirildiğinde psikotik bozuklukların 

MEQ puanı 48,05 olarak saptanmış ve diğer hastalıklara göre bu grubun “daha 

sabahçıl” olduğu saptanmıştır (88). Bununla birlikte literatürde kronotip ve psikotik 

bozukluklar arasında ilişki saptamamış olan çalışmalar ya da akşamcıl kronotipte 

olduğunu saptamış olan çalışmalar da mevcuttur (89,90,108).  
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Çalışmamızda uyku kalitesi kötü olan hastaların yaş ortalaması, iyi uyku 

kalitesine sahip hastalarla karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır. Bizim 

sonuçlarımızla benzer şekilde şizofreni hastalarında uyku kalitesini değerlendiren 

daha önce yapılmış iki çalışmada da uyku kalitesi açısından karşılaştırıldığında 

gruplar arasında yaş açısından farklılık saptanmamıştır (109,110). Ancak ileri yaşın 

bozulmuş uyku kalitesi ile ilişkili olduğu bilinmektedir (111). Bu sonucun 

çalışmamıza dahil edilen hastaların daha genç yaş ortalamasına (40,59±9,89) sahip 

olması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

Yaşın artmasıyla birlikte, özellikle yirmi yaşından sonra, kişilerde daha erken 

uyuma ve daha erken kalkma davranışının görüldüğü, yaş artışıyla kişilerin daha 

sabahçıl olduğu bilinmektedir (105). Bipolar bozukluk tanılı hastalarda yapılan bir 

çalışmada da akşamcıl kronotiplerin daha düşük yaş ortalamasına sahip olduğu 

gösterilmiştir (112). Bu verilerle benzer şekilde çalışmamızda sabahçıl kronotipe 

sahip kişilerin yaş ortalaması akşamcıl kronotiplerden anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıştır. Ancak şizofreni ve şizoafektif bozukluk tanılı toplam 24 hasta ile 

yapılmış bir çalışmada MEQ puanı ile yaş ortalaması arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde anlamlı bulgu saptanmadığı görülmüştür (108).   

Uyku kalitesi cinsiyetler arasında karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bir çalışmada şizofreni tanılı hastaların uyku kalitesi cinsiyetler 

arasında karşılaştırıldığında kadınların daha kötü uyku kalitesine sahip olduğu 

belirtilmiştir (103). Bununla birlikte daha geniş örnekleme sahip diğer iki çalışmada 

uyku kalitesi açısından cinsiyetler arasında anlamlı fark bulunmamıştır (109,110). Bu 

açıdan verimiz literatür ile uyumludur. Çalışmamızda kronotip açısından da 

cinsiyetler arasında anlamlı fark bulunamamıştır. Yapılan çalışmalarda erkek 

cinsiyetin daha akşamcıl, kadınların daha sabahçıl kronotipte olduklarına yönelik 

bulgular vardır (105). Ancak cinsiyetler arasında fark saptamayan ya da kadınlarda 

akşamcıl kronotipi daha yüksek saptayan çalışmalar da mevcuttur (106,113) 

Çalışmamızda kronotip açısından cinsiyetler arasında fark bulunmamasının nedeni 

kadın cinsiyette hasta sayısının göreceli olarak daha az olması olabilir. 

Uyku kalitesine göre gruplar arasında eğitim yılı ortalaması 

karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır. PUKİ puanlarının eğitim yılı 
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ortalaması ile ters orantılı olduğu yani uyku kalitesinin iyileşmesi ile eğitim yılının 

da arttığı bilgisi literatürde mevcuttur (103). Ayrıca başka bir çalışmada PUKİ’ye 

göre değerlendirildiklerinde uyku kalitesi kötü olan grubun anlamlı düzeyde daha 

düşük eğitim yılı ortalamasına sahip olduğu gösterilmiştir (110). Ancak başka bir 

çalışmada bizim verilerimizle uyumlu şekilde eğitim durumu ile uyku kalitesi 

arasında ilişki saptanmamıştır (109).  

Farklı kronotipler arasında eğitim yılı ortalaması karşılaştırıldığında anlamlı 

fark görülmemiştir. Bu veri ile paralel şekilde şizofreni tanılı hastaların MEQ puanı 

ile eğitim yılı arasında ilişki olmadığı saptanmıştır (108).  

Hastalar uyku kalitesine göre medeni durum açısından karşılaştırıldığında 

literatürle paralel şekilde anlamlı bulgu saptanmamıştır (110). Farklı kronotipler 

arasında da medeni durum açısından fark bulunmamıştır ancak psikiyatrik tanısı 

olmayan grupta kronotipler medeni durum açısından karşılaştırıldığında sabahçıl 

kronotipin akşamcıllara göre anlamlı olarak daha sıklıkla evli olduğu, akşamcıl 

grubun ise daha sıklıkla boşanmış ya da yalnız yaşıyor olduğu belirtilmiştir 

(106,114). Hastalarımızın çoğunluğunun (%70) evli olmamasının bu sonuçları 

etkilemiş olabileceği düşünülmüştür.  

Hastaların çalışma durumları uyku kalitesi ve kronotipe göre incelendiğinde 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Bizim sonuçlarımızla benzer şekilde 

uyku kalitesine göre karşılaştırıldığında çalışma durumları arasında fark 

belirtilmemiştir (109). Şizofreni tanılı hastalarda kronotipler arasında çalışma 

durumunu karşılaştıran çalışmaya rastlanmamakla birlikte yapılan toplum temelli bir 

çalışmada sabahçıl ve akşamcıl kronotipler arasında çalışma durumu açısından 

anlamlı fark saptanmamıştır (114). 

Çalışmamızda daha önce saptanmış olan verilerle uyumlu olarak hastaların 

%60’ının sigara kullandığı saptanmıştır (115). Chung ve arkadaşlarının çalışmasında 

çalışma grubunun %21’nin sigara kullanımının olduğu bir çalışma grubunda sigara 

kullanımı düşük uyku kalitesi ile ilişkili bulunmuştur (104). Ma X-R ve 

arkadaşlarının yaptığı, %25 sigara kullanım oranı olan hasta grubundaki çalışmada 

ise bizim sonuçlarımızla benzer şekilde sigara kullanım durumu ve uyku kalitesi 
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arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (110). Bu veri çalışmamızdaki hasta grubunun 

sigara kullanım oranının yüksek olması ile ilişkilendirilmiştir. Şizofreni tanılı 

hastalarda kronotip ve sigara kullanımı ile ilgili bir veriye rastlanmamıştır ancak 

psikiyatrik tanısı olmayan grupta yapılan bir çalışmada kronotipler arasında sigara 

kullanım durumu açısından farklılık olmadığına yönelik veri mevcuttur (114). 

Bununla birlikte güncel sigara kullanımının akşamcıl kronotiple ilişkili olduğunu 

belirten bir toplum temelli çalışma mevcuttur (116). Sigara kullanımı paket x yıl 

olarak uyku kalitesine göre ve kronotipler arasında değerlendirildiğinde de anlamlı 

bulgu saptanmamıştır.  

 

5.2. KLİNİK ÖZELLİKLER 

Çalışmamızda daha önce gösterilmiş sonuçlarla uyumlu olarak, uyku 

kalitesine göre hastalık süresi incelendiğinde gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (109). Kronotipler arasında hastalık süresi karşılaştırıldığında ise 

sabahçıllarda akşamcıllara göre daha uzun hastalık süresi olduğu saptanmıştır. Bu 

veri ile ilgili mevcut literatürde veriye rastlanmamasıyla birlikte sabahçıl kronotipte 

hasta yaşının da anlamlı olarak daha yüksek saptanması ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür.  

Afonso ve arkadaşlarının çalışmasında uyku kalitesine göre ayrılan iki grup 

arasında hastalık başlangıç yaşı karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır 

(109). 2016 yılında Çin’de ilk atak psikoz tanılı hastalar uyku kalitesini ölçen 

PUKİ’ye göre iki gruba ayrıldığında, hastalık başlangıç yaşları açısından gruplar 

arasında fark bulunmamıştır (110). Çalışmamızda da uyku kalitesine göre hastalık 

başlangıç yaşları karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmamıştır. Kronotipler 

arasında karşılaştırıldığında ise sabahçıl ve ara tip kronotipin akşamcıl kronotipe 

göre daha geç hastalık başlangıç yaşına sahip olduğu saptanmıştır. Literatürde daha 

önce araştırılmamış olan bu veri akşamcıl kronotipte olan şizofreni tanılı hastalarda, 

erken başlangıç yaşı nedeniyle daha kötü hastalık seyri ve tedaviye yanıtsızlık 

görülebileceği ile ilişkilendirilmiştir.  
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Afonso ve arkadaşlarının çalışmasında (2013) PUKİ puanları ile PANSS 

pozitif alt ölçeğinin puanları arasında anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır (117). 

Hofstetter ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise PANSS puanları ile MEQ ve PUKİ 

puanlarının korelasyonuna bakılmış ve PANSS eksitasyon alt ölçek puanı yüksek 

olanların daha akşamcıl oldukları belirlenmiştir (108). Ancak bu çalışmada bizim 

sonuçlarımızla benzer şekilde PANSS pozitif, negatif alt ölçek puanları ve PUKİ 

puanları ile MEQ puanları arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Çalışmamızda 

PANSS puanının >58 olması bir dışlama kriteri olarak alınmıştır. Sonuçlarımız daha 

düşük hastalık şiddeti olan hastaların dahil edilmesi ile ilişkili olabilir. 

Kullanılan tedavi klorpromazin eşdeğer dozu, uyku kalitesi ve kronotiplere 

göre karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Artmış 

antipsikotik dozlarının uyku kalitesini kısmen iyileştirdiğini ancak tamamen 

düzeltemediğine bu nedenle uyku kalitesini arttırmaya yönelik kullanımlarının uygun 

olmadığına yönelik veri mevcuttur (118). Chung ve arkadaşlarının çalışmasında 

günlük tedavi dozu daha düşük olan hastalarda uyku kalitesinin daha kötü olduğu 

saptanmıştır (104). Ancak bu çalışmada tüm hastaların günlük klorpromazin eşdeğer 

dozu (405,14±278,26) bizim çalışmamızın (721,51±415,95) yaklaşık yarısı kadardır 

ve polifarmasi oranları (%24,24) bizim çalışmamıza göre (%66) oldukça düşüktür. 

Çalışmamızla ilgili bu sonucun ülkemizde genel olarak klinik iyileşme halindeki 

şizofreni hastalarının yüksek ilaç dozlarındaki tedavilerinin devam ettirilme eğilimi 

ile ilgili olabileceği ve her iki grubunda tedavi dozlarının oldukça yüksek olmasından 

kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Kronotipler ve günlük tedavi dozu farklarını 

inceleyen bir çalışmaya  rastlanmamış olmakla birlikte bizim sonuçlarımızla uyumlu 

olarak PUKİ ve MEQ toplam puanları ile korelasyonun saptanmadığına yönelik 

bulgular mevcuttur (108).  

Uyku kalitesi birden fazla ilaç kullanımı ve uzun etkili antipsikotik 

kullanımının varlığına göre incelendiğinde literatür ile uyumlu olarak anlamlı bulgu 

saptanmamıştır (104). Kronotipler arasında incelendiğinde ise gruplar arasında 

birden fazla ilaç kullanımı ve uzun etkili antipsikotik kullanımı açısından fark 

saptanmamıştır, literatürde bu sonuç ile ilgili bir veriye rastlanmamıştır.  
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Rumble ve arkadaşlarının derlemesinde (2018) akşamcıl kronotipte olan 

kişilerde daha çok intihar davranışı görüldüğü belirtilmiştir (119). Bu veri ile paralel 

olarak çalışmamızda da akşamcıl kronotipte daha çok intihar girişiminin olduğu 

saptanmıştır. İntihar girişiminin akşamcıllarda daha fazla olması, bu kişilerin 

depresyon görülme sıklığının ve dürtüsel davranışların daha fazla olması ile 

ilişkilendirilmektedir (119,120). 

 

5.3. METABOLİK VE BİYOKİMYASAL VERİLER 

Finlandiya’da yapılan bir toplum temelli çalışmada kişiler kronotiplerine göre 

değerlendirildiklerinde kronotipler arasında VKİ ve bel çevresi ölçümleri 

karşılaştırılmış ve anlamlı bulgu saptanmamıştır (66). Bu çalışmada kronotipler 

arasında DM riski açısından anlamlı farklılık saptanmamakla birlikte akşamcıl 

kronotipte kardiyak yetmezlik riskinin 1,99 kat artmış olduğu saptanmıştır. Şizofreni 

hastalarında kronotiplere göre bel çevresi ve VKİ ortalamalarını karşılaştıran 

çalışmaya rastlanmamış olmakla birlikte çalışmamızın verileri literatür ile 

uyumludur. Çalışmamızda VKİ ve bel çevresi uyku kalitesine göre 

değerlendirildiğinde anlamlı fark bulunmamıştır. Şizofreni hastalarında uyku 

kalitesine göre bel çevresi ölçümlerini karşılaştıran çalışmaya rastlanmamakla 

birlikte VKİ’nin uyku bozukluğu ile ilişkili olmadığı saptanmıştır (104). Literatürde 

psikiyatrik tanısı bulunmayan hastalarda VKİ ve bel çevresi ölçümleri ile uyku 

kalitesine yönelik farklı ve çelişkili sonuçlara ulaşan çalışmalar mevcuttur (121,122)  

Çalışmamızda uyku kalitesi kötü olan grupta total kolesterol ve LDL 

seviyelerinin anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıştır. PUKİ puanlarına 

göre total kolesterol ve LDL seviyelerini karşılaştıran bir çalışmaya rastlanmamış 

olmakla birlikte Van den Berg ve arkadaşlarının (2008) çalışmasında toplam uyku 

süresi uzun olan kişilerde daha yüksek total kolesterol seviyesi olduğu saptanmıştır 

(123). Uyku süresinin uzun ya da kısa olmasının her ikisinin de metabolik sendrom 

ve kardiyovasküler hastalık riskinde artışa yol açtığı saptanmıştır (124,125). Ayrıca 

PUKİ puanlarının metabolik sendromlu kişilerde daha yüksek saptandığı 

belirtilmiştir (121). Uyku kalitesi ve kardiyovasküler hastalıklara yatkınlıkla ilgili 
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olabilecek çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür. Bunlar artmış insülin direnci, 

azalmış insülin duyarlılığı ve glukoz toleransı olarak sıralanabilir (124). Uyku 

kısıtlaması olan kişilerde düşük kan leptin seviyeleri ve yüksek ghrelin seviyeleri 

nedeniyle daha fazla açlık hissi ve yeme davranışı olduğu gösterilmiştir (126). Bu 

kişilerde VKİ’nin de yüksek olduğu saptanmış ve bu yeme davranışının artmış 

olmasıyla ilişkilendirilmiştir. Ayrıca uyku kalitesindeki süreğen bozulmanın 

katekolaminlerde artışa yol açtığı gösterilmiştir  (127). Sempatik sinir sistemindeki 

bu aktivasyonun glukoneogenezi arttırarak ve insülin salınımı azaltarak 

hiperglisemiye sebep olduğu saptanmıştır (127). Ayrıca sempatik tonus artışı lipolize 

neden olarak dolaşan ketoasitleri arttırır ve plazma kolesterol ve LDL seviyelerinde 

artışa yol açmaktadır (61). Bizim çalışmamızda da saptadığımız bu bulgunun literatür 

ile benzer şekilde uyku kalitesinin kötü olmasının, kardiyovasküler hastalıklara 

neden olabileceğine yönelik verileri desteklediği düşünülmektedir.  

Kronotipler arasında total kolesterol seviyeleri karşılaştırıldığında anlamlı 

fark bulunmamıştır. Merikanto ve arkadaşlarının (2013) toplum temelli yürütülen, 

Tip 2 DM ve arterial hipertansiyonun akşamcıl kronotiplerde daha fazla görüldüğünü 

saptayan çalışmalarında ise akşamcıl kronotip sabahçıllar ile kıyaslandığında şaşırtıcı 

bir şekilde daha düşük total kolesterol ve LDL seviyeleri olduğu belirlenmiştir (114). 

Bu durum akşamcıl kronotipte glukoz metabolizmasında bozukluk ve Tip-2 DM’ye 

daha yatkın olmasıyla ilişkilendirilmiştir (114). Bununla birlikte yine toplum temelli 

yürütülen bir çalışmada aradaki sonuçlar anlamlı olmasa da sabahçıllarda daha 

yüksek oranda artmış kolesterol seviyesinin olduğu saptanmıştır (66). Şizofreni tanılı 

hastalarda ise bunu verilerle ilgili bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda DM, 

HT gibi hastalıkların varlığının bir dışlama kriteri olarak alınması bu sonuçlar 

üzerinde etkili olmuş olabilir. 

Trigliserid, HDL ve açlık kan şekeri düzeyleri hem uyku kalitesine hem de 

kronotiplere  göre karşılaştırıldıklarında gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Jennings ve arkadaşlarının (2007) çalışmasında da HDL ve trigliserid düzeyleri ile 

PUKİ puanları arasında bir ilişki bulunmadığı belirtilmiştir (122). Ancak düşük HDL 

seviyelerinin PUKİ’de yüksekliği yani uyku kalitesinde bozulmayı öngördüğünü 

saptayan bir çalışma mevcuttur (121). Şizofreni tanılı hastalarda bu üç değişkeni 



 

 

47 

uyku kalitesine göre değerlendiren çalışmaya rastlanmamış olmakla birlikte bipolar 

bozukluk tanılı hastaların uyku kalitesine göre gruplandırıldığı bir çalışmada bizim 

çalışmamızla benzer şekilde HDL, trigliserid ve açlık kan şekeri açısından gruplar 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (112). Akşamcıl kronotipin sabahçıllara göre 

2,5 kat daha fazla Tip 2 DM riski olduğu belirleyen çalışmada şaşırtıcı bir şekilde 

akşamcılların daha düşük açlık kan şekeri düzeylerine sahip olduğu saptanmıştır 

(114). Bu çalışmada HDL ve trigiserid düzeyleri açısından kronotipler arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır (114). Şizofreni tanılı kişilerde bu değişkenleri 

kronotiplere göre karşılaştıran çalışmaya rastlanmamakla birlikte bipolar bozukluk 

tanılı hastalarda akşamcılların daha yüksek trigliserid düzeyine sahip oldukları, HDL 

ve açlik kan şekeri düzeylerinin ise kronotipler arasında farklı olmadığı belirlenmiştir 

(112). Çalışmamızın desen olarak bu çalışmadan farklılığı DM ve HT gibi eştanılı 

hastaların çalışmamıza dahil edilmemesidir. Sonuçlar arası farklılıkların örneklem 

seçimindeki farklılıklarda kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüştür. 

Kardiyovasküler hastalık ve DM gelişme riskini öngören indeksler uyku 

kalitesi ve kronotiplere göre karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu 

konuda şizofreni tanılı hastalarda yapılmış bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak 

bipolar bozukluk tanılı hastalarda yapılan bir çalışmada plazma aterojenite indeksi ve 

yatkınlık indeksi ile uyku kalitesi arasında ilişki bulunamamıştır, akşamcıl kronotip 

ise yüksek plazma aterojenite indeksi ile ilişkili bulunmuştur (112). Literatürde uyku 

kalitesi ve kronotip ile ilgili yapılan çalışmalarda bu indeklerin uyku kalitesi kötü 

olan grupta ve akşamcıl kronotipte anlamlı olarak farklı bulunması beklenmektedir. 

Hem şizofreni hastalarında yapılan bizim çalışmamızda hem de Godin ve 

arkadaşlarının (2017) bipolar bozukluk tanılı hastalarda yürüttüğü çalışmada bu 

indeksler ile ilgili belirgin bir fark saptanmaması, uyku kalitesi ve kronotipten 

bağımsız olarak her iki hastalık grubunda da halihazırda artmış kardiyovasküler 

hastalık riskinin olmasından kaynaklandığını düşündürmektedir.  

Çalışmamızda kan basıncı yüksek (>130/85 mmHg) olan hastaların uyku 

kalitesinin kan basıncı normal aralıkta değerlendirilen hastalara kıyasla daha kötü 

olduğu saptanmıştır. Uyku döneminde kan basıncının %10’dan fazla azalma 

göstermemesi ile karakterize non-dipper hipertansiyonun hedef organ hasar riski, 



 

 

48 

özellikle sol ventrikül hipertrofisi, konjestif kalp yetmezliği ve miyokardiyal infarkt, 

inme ve böbrek hasarı ile ilişkilidir (128). PUKİ puanlarının ise bu grup 

hipertansiyonlu kişilerde daha yüksek saptandığı bildirilmiştir (129,130). Şizofreni 

tanılı hastalarda kan basıncı ve uyku kalitesini inceleyen araştırmaya rastlanmamakla 

birlikte PUKİ puanları ile kan basıncı arasında anlamlı bulgu saptamayan çalışmalar 

mevcuttur (121,122). Uyku süresi az olan kişilerde kan basıncının yüksekliği 

sempatik sinir sistemi aktivitesinin ve katekolaminlerin artışı ile ilişkilendirilmiştir 

(127). Uyku süresindeki değişikliklerin sempatovagal dengenin bozulmasına yol 

açarak artmış istirahat kalp hızı ve kan basıncına yol açtığı düşünülmektedir (127). 

Ayrıca sempatovagal dengenin bozulması sadece kronik kalp yetmezliği ve akut 

myokard enfarktüsü geçiren hastalarda değil, tanı konulmamış veya aşikar 

kardiyovasküler hastalığı olmayan, diyabetli genel popülasyonda da kardiyovasküler 

riskin belirteçlerindendir (131). Çalışmamızda saptadığımız bu veri literatür ile 

uyumludur. 

Akşamcıl kronotipte kan basıncının daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

Şizofreni tanılı hastalarda bu veriyi karşılaştıran bir çalışma bulunmamakla birlikte 

bipolar bozukluk tanılı hastalarda yapılan çalışmalarda kronotip ile kan basıncı 

arasında ilişki bulunmamıştır (112). Akşamcıl kronotipte kardiyovasküler 

hastalıkların artmış olduğu göz önünde bulundırulursa verilerimiz bu artmış riski 

desteklemektedir. Akşamcıl kronotipte uyku bozukluklarının daha sık olduğu 

bilinmektedir. Çalışmamızda saptadığımız bu verinin de uyku bozukluklarının neden 

olduğu kardiyovasküler hastalık riski artışından kaynaklandığı düşünülebilir. 

 

5.4. UYKU KALİTESİ ÖLÇEK ALT PUANLARI İLE KLİNİK, 

METABOLİK VE BİYOKİMYASAL VERİLERİN İLİŞKİSİ 

Çalışmamızda PUKİ alt ölçeklerin klinik ve metabolik veriler ile ilişkisi 

değerlendirildiğinde hastalık süresinin öznel uyku kalitesi ile negatif yönde korele 

olduğu saptanmıştır. Öznel uyku kalitesi ile kardiyak indeksler ve total kolestrerol 

düzeyleri arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır. PUKİ alt ölçekleri ile klinik 

özellikler arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bununla 

birlikte şizofreni hastalarında hastalık başlangıç yaşları ve PUKİ toplam puanı 
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arasındaki ilişki değerlendirildiğinde anlamı bulgu saptanmamıştır (110). Şizofreni 

hastalarında uyku bozuklukları ve hastalık süresi arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 

çalışmada da anlamlı bulgu saptanmamıştır (104). Bizim çalışmamızda saptanan 

hastalık süresinin artışıyla öznel uyku kalitesinin azalması sonucu ileri yaşlarda uyku 

bozukluklarının daha fazla görülmesiyle açıklanabilir.  

Uyku latansı ile klinik, metabolik ve kardiyak indeksler arasında anlamlı 

ilişki saptanmamıştır. Şizofreni hastalarında bu veriler arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak pozitif semptomlar ile uyku 

latansının pozitif yönde korele olduğuna yönelik bulgular mevcuttur (132). Ayrıca 

şizofreni hastalarında uyku latansının arttığı bilinmektedir (117,133). Bazı 

antipsikotik ilaçlar uyku latansının kısalmasına yardımcı olmaktadır (132). 

Çalışmamızın bu sonucu örneklemimizi oluştururken belirlediğimiz dışlama kriterleri 

(PANSS<58 ve Klinik Global İzlenim Ölçeği <3) ile ilgili olabilir. 

Çalışmamızda uyku süresi ile kullanılan tedavi klorpromazin eşdeğer dozları 

arasında anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır. Şizofreni hastalarında toplam uyku 

süresi ve yatakta geçirilen sürenin arttığı, ancak bu sürede uyku başlangıç latansının 

uzadığı ve uykunun sık sık bölündüğü bilinmektedir (117,133). Antipsikotikler de 

toplam uyku süresini arttırmaktadırlar (132). Ayrıca düşük doz antipsikotik 

kullanımın pozitif semptomların yetersiz tedavisinden dolayı şizofreni hastalarında 

uyku bozukluklarına yol açtığı ileri sürülmüştür (104). Çalışmamızda antipsikotik 

dozunun arttıkça uyku süresinin kısalması bulgusu mevcut literatürden farklı bir 

sonuç sunmaktadır. Yüksek tedavi dozu ve polifarmasi tedaviye direnç gösteren 

hastalarda sıklıkla uygulanan yöntemlerdir. Bu sonuçlar hastanemizin psikiyatri 

alanında üçüncü basamak bir tedavi kuruluşu olması dolayısıyla tedaviye dirençli bir 

hasta popülasyonuna hizmet vermesi ve çoklu ilaç kullanımının ve artık belirtilerin 

daha fazla karşılaşıldığı hastaların çoğunlukta olması ile ilişkili olabilir. Uyku süresi 

ile kardiyak indeksler ve total kolesterol seviyeleri arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Şizofreni tanısı olmayan hasta gruplarında yapılan çalışmada uzun 

uyku süresinin artmış total kolesterol düzeyi ve artmış total kolesterol/HDL oranı ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır (123). Ancak hem uzun hem de kısa uyku sürelerinin her 

ikisinin de metabolik  ve kardiyak hastalıklar açısından risk oluşturduğu 
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bilinmektedir (134–136). Şizofreni tanılı hastalarda kardiyak indeksler ile uyku 

süresini inceleyen bir araştırmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızın bu sonucunun 

literatürden farklı olmasının sebebi örneklemimizin çoğunluğunun uyku süresini 

arttırıcı ve uykuyu düzenleyici etkiye sahip hipnotik özellikli psikofarmakolojik 

tedavi altında olmuş olmaları olabilir.  

Gündüz işlev bozukluğu ile düşük değerlerin DM riskini öngördüğü yatkınlık 

indeksi arasında anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır. Bu veri gündüz işlev 

bozukluğu arttıkça DM riskinin de arttığını ifade etmektedir. Literatürde şizofreni 

tanılı hastalarda ya da herhangi bir hastalık tanısı bulunmayan kişilerde bu veri ile 

ilgili bir sonuca rastlanmamıştır. Bu sonuç gündüz işlev bozukluğunun sedanter 

hayatla ilişkili olması ve sedanter hayatın metabolik hastalıklar için bir risk faktörü 

olması ile ilişkili olabilir. 

PUKİ alt ölçeklerinde değerlendirilen öznel uyku bozukluğunun şiddetinin 

sigara kullanımı ile negatif yönde korele olduğu saptanmıştır. Ancak şizofreni tanılı 

hastalarda artmış sigara kullanımının uyku bozukluklarıyla ilişkili olduğu 

belirlenmiştir (104). Çalışmamızın bu sonucu literatür ile uyumlu değildir. Bu durum 

hastaların sigara kullanımıyla azalan negatif belirtiler ve kısmen artan kognitif 

fonksiyonlarının etkisi ile öznel uyku bozukluğu şiddetini daha olumlu 

değerlendirmelerinden kaynaklanabilir.  Toplam PUKİ puanlarına göre uyku 

kalitesine göre değerlendirildiğinde ise, bizim sonuçlarımızla benzer şekilde bipolar 

bozukluk tanılı hasta grubunda yapılan bir çalışmada uyku bozukluğu ile sigara 

kullanımı arasında bir ilişki saptanmamıştır (112). Uyku bozukluğu alt puanı ile 

kardiak indeksler ve total kolesterol seviyeleri arasında korelasyon saptanmamıştır.  

Uyku ilacı kullanımı ile total kolesterol arasında anlamlı pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Antipsikotik ilaçların kan yağlarını arttırdığı bilinmektedir (137). 

Sonuçlarımızın özellikle hipnotik özelliği olan antipsikotiklerin kan yağlarını arttırıcı 

özelliklerinin daha fazla olması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. Ancak uyku 

ilacı kullanımı ile kardiyak indeksler arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır 

PUKİ toplam puanı ile klinik, metabolik veriler ve kardiyak indeksler 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Bu verilerle ilgili mevcut literatürde başka bir 
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çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak metabolik sendromu olan kişilerin PUKİ 

puanlarının daha yüksek saptandığı bilinmektedir (121). Çalışmamızda bir ilişki 

saptanmamış olması DM ve HT gibi metabolik sendromla birlikteliği sık olan 

hastalıklara sahip hastaların çalışma dışı bırakılması ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. Çalışmalar arasındaki sonuç farklılıkları örneklem seçimindeki 

farklılıklar ile ilişkili olabilir. Çalışmamızla benzer olarak bipolar bozukluk tanılı 

hastalarda da kardiyak indeksler ve PUKİ puanları arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (112).  

5.5. KRONOTİPLER ARASINDA UYKU KALİTESİNİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Çalışmamızda PUKİ alt ölçekleri kronotipler arasında karşılaştırıldığında 

akşamcıl kronotipte öznel uyku kalitesinin daha kötü olduğu saptanmıştır. Ayrıca 

uyku ilacı kullanımının akşamcıl kronotipte daha fazla olduğu belirlenmiştir. 

Şizofreni hastalarında PUKİ alt ölçeklerinin kronotipler arasındaki farkını inceleyen 

araştırmaya rastlanmamış olmakla birlikte genel pupülasyonda akşamcıl 

kronotiplerin uykuya dalmakta güçlük, dinlenmiş olarak uyanamama ve gün içinde 

yorgun hissetme oranlarının sabahçıllara göre daha fazla olduğu saptanmıştır (107). 

Bu sonuçlarla birlikte değerlendirildiğinde çalışmamız literatür ile uyumludur. Uyku 

latansı, alışılmış uyku etkinliği, uyku bozukluğu, gündüz işlev bozukluğu ve uyku 

süresi açısından karşılaştırıldıklarında gruplar arasında anlamlı fark belirlenmemiştir. 

Şizofreni tanılı kişilerde bu verileri değerlendiren başka bir çalışmaya rastlanmasa da 

genel popülasyonda akşamcıl kronotiplerde uzamış uykuya dalma süreleri nedeniyle 

uyku latansının uzun olduğu tahmin edilmektedir (107). Uyku süresinin her iki 

cinsiyette de akşamcıl kronotipte daha uzun olduğu gösterilmiştir (107). 

Çalışmamızda toplam PUKİ puanlarının akşamcıl kronotipte daha yüksek olduğu 

yani daha önce elde edilmiş sonuçlarla paralel şekilde uyku kalitesinin akşamcıl 

kronotipte daha kötü olduğu belirlenmiştir (106,107).  
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5.6. UYKU KALİTESINE ETKİ EDEN FAKTÖRLERİN İNCELENMESİ 

Uyku kalitesinin iyi ya da kötü olmasını öngören risk faktörleri binominal 

regresyon analizi ile incelendiğinde kan basıncının >130/85 mmHg olmasının uyku 

kalitesinin bozuk olma riskini 4,65 kat arttırdığı saptanmıştır. Bu modelde uyku 

kalitesine etkilerinin kontrol edilebilmesi için yaş, cinsiyet ve klorpromazin eşdeğer 

dozu yer almıştır. Hung ve arkadaşlarının (2013) çalışmasında yine PUKİ puanlarına 

göre değerlendirildiğinde metabolik sendrom tanı kriterlerinden sadece düşük 

HDL‘nin uyku kalitesindeki bozukluğu öngördüğü saptanmıştır (121). 

Kardiyovasküler hastalıklar ve uyku süresinin ilişkisini inceleyen bir çalışmada 5 

saatten az ve 9 saatten uzun uykunun yüksek kan basıncıyla ilişkili olduğu 

belirlenmiştir (6). Oluşturulan bu regresyon modelinde total kolesterol seviyesindeki 

bir birimlik artışın uyku kalitesinin bozuk olma riskini %10 oranında arttırdığı 

belirlenmiştir. Jennings ve arkadaşlarının (2007) çalışmasında ise VKİ, bel çevresi ve 

insülin direnci uyku kalitesi ile ilişkili bulunmuş, kan basıncı ve kan yağları uyku 

kalitesi ile ilşkilendirilmemiştir (122). Literatürde mevcut çalışmalar şizofreni tanılı 

hastalarda yapılmamış olduğundan total kolesterol ve kan basıncının uyku kalitesinin 

bozuk olmasını öngördüğüne dair verilerimiz bu alandaki ilk verileri sunmaktadır.  

Kardiyak indekslerin uyku kalitesine etkisi binominal lojistik regresyon 

analizi ile araştırıldığında aterojenik katsayının uyku kalitesinin bozuk olma 

ihtimalini 10,01 kat arttırdığı saptanmıştır. Şizofreni tanılı hastalarda aterojenik 

katsayıyı kontrol grubu ile kıyaslayan bir çalışmada şizofreni hastalarında daha 

yüksek saptandığı gösterilmiştir (138). Ancak uyku kalitesi ve indekslerin ilişkisini 

değerlendiren bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bipolar bozukluk tanılı hastalarda uyku 

kalitesine göre değerlendirildiğinde ise aterojenik katsayının anlamlı ilişkisi 

bulunmamıştır (112). Çalışmamızda aynı modele dahil edilen, düşük değerleri 

pankreatik  hücre işlevselliğinde azalmayı ifade eden yatkınlık indeksindeki artışın 

uyku kalitesindeki bozulma riskini azalttığı saptanmıştır. Şizofreni tanılı hastalarda 

yatkınlık indeksi ile ilgili bir çalışmaya rastlanmamış olmakla birlikte bipolar 

bozukluk hastalarında yapılan çalışmada yatkınlık indeksi ile uyku kalitesi arasında 

bir ilişki bulunmamıştır (112).  
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Çalışmaya katılan hastaların kronotiplerinin uyku kalitesine etkisi 

değerlendirildiğinde, yaş ve cinsiyetin etkileri kontrol edildiğinde sabahçıl kronotip 

ile karşılaştırıldığında uyku kalitesinin bozuk olma riskini akşamcıl kronotipte 

olmanın 18,79 kat arttırdığı ara tip kronotipe sahip olmanın ise 2,76 kat arttırdığı 

saptanmıştır. Akşamcıl kronotipte uyku bozukluklarının daha fazla olduğu 

bilinmektedir (106,107). Bulgularımız bu veriyi desteklemekle birlikte hem şizofreni 

hastalarında değerlendirilmesi hem de risk artışını saptaması açısından literatüre 

katkı sağlamaktadır. 

 

5.7. KISITLILIKLAR 

Çalışmaya dahil ettiğimiz hastalar cinsiyet açısından eşit dağılmamıştır. Yaş 

ve cinsiyet gibi faktörlerden etkilenebilen uyku kalitesi ve kronotiplerin 

değerlendirilmesi açısından kısıtlılık yarattığı düşünülebilir.  

Ayrıca kadınlar ve erkekler arasında kardiyovasküler hastalık gelişme riski 

menapoz öncesi ve sonrasında bazı farklılıklar gösterebilmektedir. Çalışmamızda 

kadın hastalar yaş grubuna ya da pre/post-menapozal şeklinde gruplara ayrılmamış 

olması bir kısıtlılık olarak değerlendirilebilir.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların kullandıkları ilaçlar klorpromazin eşdeğer 

dozu ile değerlendirilip karşılaştırılmasıyla birlikte aynı doz ya da aynı tedavi ajanını 

kullanmamaları nedeniyle, farklı antipsikotiklerin uyku kalitesine olan etkilerinin 

dışlanamaması nedeniyle kısıtlılık olarak değerlendirilebilir.  

Çalışmaya dahil edilen hastalar ayaktan tedavi ünitesine başvuran, toplum ruh 

sağlığı merkezlerinde takip edilmekte olan ve adli psikiyatri servislerinde yatışı 

devam etmekte olan klinik iyileşme halindeki hastalardı. Her üç grubunda 

demografik özellik farklılıkları, tedaviye yanıtları ve işlevsellikleri birbirinden 

farklılık gösterebileceğinden uyku kalitesi ve kronotipe etkilerinin dışlanamaması 

nedeniyle kısıtlılık olarak değerlendirilebilir 

Hastanemiz üçüncü basamak bir sağlık kuruluşudur. Bu nedenle hastanemiz 

bünyesindeki merkezlerde daha çok tedaviye dirençli ve tedavisinde zorluklar 
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yaşanılan hastalar takip edilmektedir. Bu nedenle çalışmamızın  sonuçları bu grupta 

yer alan tüm hastalara genellenemez.  

Çalışmamızda DM ve HT gibi rınik metabolik hastalıkları olan hastalar 

dışlanmıştır. Ancak genel şizofreni hasta popülasyonunda bu tip hastalık eş tanısının 

sıklıkla bulunduğu bilinmektedir. 
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6. SONUÇ  

- Sabahçıl ve ara tip kronotipteki şizofreni tanılı hastaların yaş ortalaması 

akşamcıl kronotipte olanlardan daha yüksek saptanmıştır. 

- Akşamcıl ve ara tip kronotipteki şizofreni tanılı hastaların hastalık süresi 

sabahçıl kronotipte olanlardan daha kısa olarak belirlenmiştir. 

- Sabahçıl ve ara tip kronotipte olan hastalar akşamcıl kronotipte olanlara 

kıyasla daha geç hastalık başlangıç yaşına sahiptirler.  

- Akşamcıl kronotipteki şizofreni tanılı hastaların geçmiş öyküsünde daha 

yüksek oranda intihar girişimi olduğu belirlenmiştir. 

- Uyku kalitesi kötü olan grupta total kolesterol ve LDL değerlerinin daha 

yüksek olduğu saptanmıştır. 

- Kan basıncının 130/85 mmHg’den yüksek olmasının uyku kalitesinin kötü 

olma riski 3,37 kat arttırdığı belirlenmiştir.  

- Kan basıncının akşamcıl kronotipte daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

- Hastalık süresi arttıkça öznel uyku kalitesinin azaldığı belirlenmiştir. 

- Günlük tedavi klorpromazin eşdeğer dozunun arttıkça uyku süresinin 

azaldığı saptanmıştır. 

- Uyku ilacı kullanımının günlük tedavi klorpromazin eşdeğer dozu ile pozitif 

korele olduğu saptanmıştır. 

- Öznel uyku bozukluğu ile sigara kullanım miktarının negatif yönde korele 

olduğu belirlenmiştir. 

- Uyku ilacı kullanımı ile total kolesterol miktarının da arttığı saptanmıştır. 
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- Gündüz işlev bozukluğunun artışının DM gelişme riskini arttırdığı 

gösterilmiştir. 

- Akşamcıl kronotipte PUKİ alt ölçeklerinden değerlendirilen öznel uyku 

kalitesinin daha kötü olduğu saptanmıştır 

- Akşamcıl kronotipte PUKİ alt ölçeklerinden değerlendirilen uyku ilacı 

kullanımının daha fazla olduğu saptanmıştır.  

- Akşamcıl kronotipte toplam PUKİ puanına göre değerlendirildiğinde uyku 

kalitesinin daha kötü olduğu gösterilmiştir. 

- Yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, bel çevresi ve kullanılan tedavi 

klorpromazin eşdeğer dozu kontrol edilerek oluşturulan regresyon modelinde kan 

basıncındaki yüksekliğin uyku kalitesinin bozuk olma riskini 4,65 kat arttırdığı, total 

kolesterol seviyesindeki 1 birimlik artışın ise uyku kalitesinin bozuk olma riskini 

%10 oranında arttırdığı saptandı. 

- Sabahçıl kronotip ile karşılaştırıldığında uyku kalitesinin bozuk olma riskini 

akşamcıl kronotipte olmanın 18,79 kat arttırdığı, ara tip kronotipe sahip olmanın ise 

2,76 kat arttırdığı saptanmıştır. 

- Aterojenik katsayıdaki bir birimlik artışın uyku kalitesinin bozuk olma 

ihtimalini 10,01 kat arttırdığı saptanmıştır 

- Düşük değerleri pankreatik  hücre işlevselliğinde azalmayı ve DM gelişme 

riskinin artışını ifade eden yatkınlık indeksindeki artışın uyku kalitesindeki bozulma 

riskini azalttığı saptanmıştır. 
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                                             10. EKLER 

EK 1 - BİLGİLENDİRME VE ONAM FORMU 

Sayın ………………………………, 

Katılacağınız bu çalışmada şizofreni hastalığı bulunan kişilerde uyku uyanma 

alışkanlıkları, olası uyku bozuklukları ile bazı kan değerlerinin ilişkisinin 

incelenmesi planlanmaktadır. Dosyanızda bulunan kan değerlerinizin sonuçları 

taranacaktır. Bununla birlikte, metabolik sendrom adı verilen, şizofreni hastalığı 

bulunan kişilerde sıkça görülen, kalp-damar hastalığı riskini artırdığı bilinen başka 

bir rahatsızlığı saptayabilmek adına bel çevrenizin ve kan basıncınızın ölçümü 

yapılacak, kan değerleriyle birlikte metabolik sendrom rahatsızlığının var olup 

olmadığı değerlendirilecektir. Aynı zamanda yaşınız, hastalığınızın süresi, medeni ve 

eğitim durumunuz gibi özgeçmiş ve soygeçmişinize ait, dosyanızda bulunan bazı 

bilgiler de incelenecektir. Sizinle ilgili her türlü kişisel bilgi gizli kalacak, araştırma 

içerisinde isminiz geçmeyecek, katılmanız veya katılmamanız tedavi sürecini 

etkilemeyecek, size herhangi bir maddi yük getirmeyecek, girişimsel veya acı verici 

hiçbir işlem uygulanmayacaktır.  

    Kan değerlerinizde veya diğer ölçümlerde saptanan anormal bulgular tarafınıza 

bildirilecek ve ilgili branşın uzman hekimlerince değerlendirilmeniz istenecektir. Bu 

araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 

reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; bu durum 

herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarınıza engel duruma yol açmayacaktır. 

Araştırıcı gerekli gördüğü durumlarda sizi araştırmadan çıkarabilir.  

 Yürütmekte olduğumuz bu çalışma ve sonuçları hakkında As. Dr. Simge Seren 

Kırlıoğlu’ndan (05067483085) bilgi alabilirsiniz. 

 

Katılımcının/Hastanın Beyanı 

As. Dr. Simge Seren Kırlıoğlu tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu 

araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir 

araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim 

ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da 

büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim 

ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı 

konusunda bana yeterli güven verildi.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. İster doğrudan ister dolaylı olsun 

araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir 

sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı 

konusunda gerekli güvence verildi (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir 

yük altına girmeyeceğim). 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” 
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(denek) olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. İmzalı bu form kağıdının bir 

kopyası bana verilecektir. 

GÖNÜLLÜ ONAY FORMU 

Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni 

okudum. Araştırma konusu hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu 

koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün, 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Tarih ve İmza: 

 

Vesayet altında bulunanlar için vasinin, 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Tarih ve İmza: 

 

Açıklamaları yapan araştırmacının, 

Adı-Soyadı: 

Görevi: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Tarih ve İmza: 
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EK 2 - SOSYODEMOGRAFİK VERİ VE KLİNİK TAKİP FORMU 

1. Hasta no: 

2. T.C. Kimlik No:  

3. Yatış Tarihi:      

4. Adı- Soyadı:  

5. Yaş: 

6. Medeni Durum: 1) Evli       2) Bekar  3) Boşanmış     4) Dul          

7. Çocuk:                  1)Yok        2) Var (sayısı .… )     

8. Eğitim Durumu: 1) Yok       2) İlkokul      3)Ortaokul   4) Lise        

5)Üniversite 

9. Çalışma durumu: 1) Çalışmıyor   2) Düzensiz aralıklarla  3)Düzenli  

10.  Şizofreni dışında bilinen ek psikiyatrik bozukluk öyküsü:                      

  1) Yok   2) Var (belirtiniz…) 

11. Aşağıda kodlanmış hastalıkların 1. derece akrabalarda varlık durumu:

  

             1) Şizofreni 2) BPB 3) UP Depresyon 4) Distimi 5) Siklotimi              

             6) Alkol Kullanımı         7) PAM Kullanımı 8) Anksiyete bozukluğu     

12.  Suisid girişimi: 1) Yok     2) Varsa sayısı      

13. Adli öykü:   1)Yok         2)Var     

14. Sigara kullanımı:  1) Yok   2)Var (…...pkt/gün), (…..yıl)    

15. Psikiyatrik hastalık süresi:   

16. Başlangıç yaşı:  

17. İlk tedavi yaşı:   

18. Hastanede uygulanan tedavi  
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l) …………………. (mg/gün)-        kullanma süresi(…………hafta)  

2) ………………….  (mg/gün)-        kullanma süresi(…………hafta) 

3) ………………….  (mg/gün)-        kullanma süresi(…………hafta) 

4) ………………….  (mg/gün)-        kullanma süresi(…………hafta) 

5) ………………….  (mg/gün)-        kullanma süresi(…………hafta) 

19. Boy:   Kilo:   Bel Çevresi:               VKİ: 

20. PAİ:                    DI:                    AC:                  Castelli-I:           Castelli-

II: 

21. Sistolik TA:  Diastolik TA: 

22. Ölçekler. 1)PANNS              2)EUÖ             3)MEQ           4)PUKİ:      

5)CGI: 

 

TG  Açlık glukoz 

seviyesi 

 

HDL  Lenfosit  

LDL  Monosit  

Total 

Kolesterol 

 RDW  

Hb  MPV  

Htc  WBC  

Nötrofil  Plt  
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EK 3 - SABAHÇIL – AKŞAMCIL ÖLÇEĞİ 

İnsanlar yaşam biçimleri, uyku-uyanıklık düzenleri ve gösterdikleri performansların 

zamanı bakımından “sabah tipi” ve “akşam tipi” şeklinde sınıflandırılabilirler. 

Aşağıda bununla ilgili sorular bulunmaktadır. Lütfen her bir soruyu 

cevaplandırmadan önce dikkatli bir şekilde okuyun. Tüm soruları cevaplandırın. Her 

bir soru için cevabınız diğerlerinden bağımsız olmalıdır, geri dönmeyin ve 

cevaplarınızı kontrol etmeyin. Her bir soru için bir tek cevap seçin. Size doğru gelen 

seçeneği uygun sayıyı dikkate alarak işaretleyin.  

 

1. Eğer gündüz planlarınızı başkalarından bağımsız olarak tek başınıza 

yapabilmiş olsaydınız saat kaç civarında yataktan kalkmak sizin için en 

uygunu olurdu?  

- Sabah 05:00 - Sabah 06:30 ( )  5  

- Sabah 06:30 - Sabah 07:45 ( )  4  

- Sabah 07:45 - Sabah 09:45 ( )  3  

- Sabah 09:45 - Sabah 11:00 ( )  2  

- Sabah 11:00 - Öğle 12:00 ( )  1  

- Öğle 12:00 - Sabah 05:00 ( )  0  

 

2. Eğer akşam planlarınızı başkalarından bağımsız olarak tek başınıza 

yapabilmiş olsaydınız saat kaç civarında yatmak sizin için en uygunu 

olurdu?  

- Akşam 20:00 - Gece 21:00 ( )  5  

- Gece 21:00 - Gece 22:15 ( )  4  

- Gece 22:15 - Gece yarısından sonra 24:30 ( )  3  

- Gece yarısından sonra 24:30 - Sabah 01:45 ( )  2  

- Sabah 01:45 - Sabah 03:00 ( )  1  

- Sabah 03:00 - Sabah 08:00 ( )  0  

 

3. Sabahları belli bir saatte kalkmak zorunda olduğunuzda saat kurup zil 

sesiyle uyanmaya ne derecede kendinizi bağımlı hissedersiniz?  

- Hiç bağımlı hissetmem ( )  4  

- Çok az bağımlı hissederim ( )  3  

- Oldukça bağımlı hissederim ( )  2  

- Çok bağımlı hissederim ( )  1  

 

4. Çevresel şartlar tam olarak uygun olsa sabahları yataktan kalkmak size 

ne denli kolay gelir?  

- Asla kolay gelmez ( )  1  
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- Çok kolay gelmez ( )  2  

- Oldukça kolay gelir ( )  3  

- Çok kolay gelir ( )  4  

5. Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat içinde kendinizi ne denli canlı ve 

uyanık hissedersiniz?  

- Asla canlı hissetmem ( )  1  

- Hafif canlı hissederim ( )  2  

- Oldukça canlı hissederim ( ) 3  

- Çok canlı hissederim ( )  4  

 

6. Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat süresince iştahınız nasıldır?  

- Çok kötü ( )  1  

- Oldukça kötü ( )  2  

- Oldukça iyi ( )  3  

- Çok iyi ( )  4   

 

7. Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat içinde kendinizi ne denli yorgun 

hissedersiniz?  

- Çok yorgun ( )  1  

- Oldukça yorgun ( )  2  

- Oldukça dinlenmiş ( )  3  

- Çok dinlenmiş ( )  4  

 

8. Ertesi güne ait bir randevu ya da işiniz olmadığında her zamanki yatma 

vaktinize göre erken ya da geç mi yatarsınız?  

- Asla geç yatmam ( )  4  

- 1 saatten daha az geç yatarım ( )  3  

- 1-2 saat daha geç yatarım ( )  2  

- 2 saatten daha fazla gecikirim ( )  1  

 

9.  Biraz fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadaşınızın da bunu 

haftada iki kez ve birer saat yapmanızın uygun olduğunu belirterek 

bunun için en iyi zamanın sabah 07:00-08:00 arası olduğunu söyledi. Bu 

saatlerde en iyi performansını gösterebilir misin?  

- İyi bir şekilde gerçekleşeceğini düşünürüm ( )  4  

- Orta derecede başarılı olurum ( )  3  

- Güç olacaktır ( )  2  

- Çok güç olacaktır ( )  1  
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10.  Saat kaç civarında kendinizi yorulmuş hissediyorsunuz ve uykunuz 

geliyor?  

- Gece 8:00 - Gece 9:00 ( )  5  

- Gece 9:00 - Gece 10:15 ( )  4  

- Gece 10:15 - Gece yarısından sonra 12:45 ( )  3  

- Gece yarısından sonra 12:45 - Sabah 02:00 ( )  2   

- Sabaha karşı 02:00 - Sabah 03:00 ( )  1  

 

11.  Bir güne ait planlarınızı tam olarak kendinizin ayarladığını düşünün. 

Size, iki saat sürecek ve sonunda zihinsel olarak yorgun düşürecek bir 

başarı testi uygulanacak olsa en iyi performansı gösterebilmeniz için bu 

testin hangi saat diliminde uygulanması sizce uygun olur?  

- Sabah 08:00 - 10:00 ( )  4  

- Sabah 11:00 - 13:00 ( )  3  

- Öğleden sonra 15:00 - 17:00 ( )  2  

- Akşam 19:00 - 21:00 ( )  1  

 

12.  Gece saat 23.00’de yattığınızı düşünün. Yatağa yattığınızda kendinizi ne 

düzeyde yorgun hissedersiniz?  

- Hiç yorgun hissetmem ( )  0  

- Çok az yorgun hissederim ( )  2  

- Oldukça yorgun hissederim ( )  3  

- Çok fazla yorgun hissederim ( )  5  

 

13.  Bir takım nedenlerden ötürü her zamankinden 3-4 saat daha geç 

yattığınızı ancak ertesi sabah belli bir saatte kalkmanız gerekmediğini 

düşünün. Aşağıdakilerden hangisi yatış ve kalkış zamanınızı en iyi 

tanımlar?  

- Her zamanki vakitte uyanırım ve tekrar uyumam ( )  4  

- Her zamanki vakitte uyanırım ama daha sonra hafifçe uyuklarım ( )  3  

- Her zamanki vakitte uyanırım ama tekrar uykuya dalarım ( )  2  

- Her zamankinden geç uyanırım ( )  1  

 

14.  Sabah 04:00-06:00 arası nöbet tuttuğunuzu ve uyanık durmak zorunda 

olduğunuzu düşünün. Ertesi güne ait bir randevunuz da yok. Böyle bir 

durumda aşağıdakilerden hangisini yaparsınız?  

- Nöbet bitene kadar yatmam ( )  1  

- Nöbetten önce hafif bir şekerleme yapar ve nöbetten sonra uyurum ( )  2  

- Nöbetten önce uyur nöbetten sonra da biraz kestiririm ( )  3  
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- Nöbetten önce iyice uyur ve uykumu almış olurum ( )  4  

 

15.  İki saat süreyle bedensel olarak sıkı bir şekilde çalışmak zorunda 

olduğunuzu düşünün. Günlük çalışma planınızı ayarlamakta da 

tamamıyla serbest olsanız aşağıdaki zaman dilimlerinden hangisi sizin 

için en iyi çalışma zamanıdır?  

- Sabah 08:00 - 10:00 ( )  4  

- Sabah 11:00 - Öğleden sonra 13:00 ( )  3  

- Öğleden sonra 15:00 - 17:00 ( )  2  

- Akşam 19:00 - 21:00 ( )  1  

 

16.  Sıkı bir fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadaşınız da 

bunu haftada iki kez ve birer saat yapmanızın uygun olduğunu 

belirterek bunun için en iyi zamanın gece 22:00 23:00 arası olduğunu 

söyledi. Bu saatlerde en iyi performansını gösterebilir misin?  

- İyi bir şekilde gerçekleşeceğini düşünürüm ( )  1  

- Orta derecede başarılı olurum ( )  2  

- Güç olacaktır ( )  3  

- Çok güç olacaktır ( )  4  

 

17.  Çalışma saatlerinizi kendinizin belirlediğinizi düşünün. Günde 5 saat 

(yemek arası dahil) çalıştığınızı, işinizin ilginç bir iş olduğunu, severek 

çalıştığınızı ve elde ettiğiniz başarıya göre de ücret aldığınızı farz edin. 

Böyle bir durumda 5 saatlik çalışma sürenizi başlatmak için hangi 

saatleri seçerdiniz?  

- Sabah 04:00 - Sabah 08:00 ( )  5  

- Sabah 08:00 - Sabah 09:00 ( )  4  

- Sabah 09:00 - Öğleden sonra 14:00 ( )  3  

- Öğleden sonra 14:00 - Öğleden sonra 17:00 ( )  2  

- Öğleden sonra 17:00 - Sabah 04:00 ( )  1  

 

18.  Gün içinde kendinizi en iyi hissettiğiniz zaman dilimi hangisidir?  

- Sabah 05:00 - Sabah 08:00 ( )  5  

- Sabah 08:00 - Sabah 10:00 ( )  4  

- Sabah 10:00 - Öğleden sonra 17:00 ( )  3  

- Öğleden sonra 17:00 - Gece 22:00 ( )  2  

- Gece 22:00 - Sabah 05:00 ( )  1  

 

19.  İnsanlar yaşam biçimleri, uyku-uyanıklık düzenleri ve gösterdikleri 

performansların zamanı bakımından “sabah tipi” ve “akşam tipi” 
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şeklinde sınıflandırılabilirler. Aşağıdakilerden hangisi bu bakımdan sizi 

en iyi şekilde tanımlar?  

- Kesinlikle sabah tipiyim ( )  6  

- Akşam tipinden daha çok sabah tipine uyuyorum ( )  4  

- Sabah tipinden daha çok akşam tipine uyuyorum ( )  2  

- Kesinlikle akşam tipiyim ( )  0  
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EK 4 - EPWORTH UYKULULUK ÖLÇEĞİ 

Durum                                                                                                                      Uyuklama olasılığım 

 0 = hiçbir 

zaman 

uyuklamam 

1 = nadiren 

uyuklarım 

2 = zaman 

zaman 

uyuklarım 

3 = büyük 

olasılıkla 

uyuklarım 

1.Oturmus birşeyler okurken     

2.Televizyon seyrederken     

3.Toplum içinde hareketsizce otururken 

(örneğin: herhangi bir toplantıda veya tiyatro 

gibi yerlerde) 

    

4.Ara vermeden en az bir saat süren bir araba 

yolculuğunda yolcu olarak bulunurken 

    

5.Öğleden sonra kosullar uygun olduğunda, 

dinlenmek için uzanmışken 

    

6.Birisiyle oturmuş konuşurken     

7.Alkol almadığım bir öğle yemeğinden 

sonra sessizce otururken 

    

8.İçinde olduğum araba, trafikte birkaç 

dakika için durduğunda 
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EK 5 - PITTSBURG UYKU KALİTESİ İNDEKSİ 

Aşağıdaki sorular yalnızca geçen ayki uyku alışkanlıklarınızla ilgilidir. Cevaplarınız 

geçen ay içindeki gün ve gecelerin çoğuna uyan en doğru karşılığı belirtmelidir. 

Lütfen tüm 

soruları cevaplandırınız. 

 

1. Geçen ay geceleri genellikle ne zaman yattınız?.................... 

2. Geçen ay geceleri uykuya dalmanız genellikle ne kadar zaman (dakika 

olarak) aldı? 

.................... 

3. Geçen ay sabahları genellikle ne zaman kalktınız? .................... 

4. Geçen ay, geceleri kaç saat gerçekten uyudunuz? (Bu süre yatakta geçirdiğiniz 

süreden farklı olabilir) .................... 

 

Aşağıdaki soruların her biri için uygun cevabı seçiniz. Lütfen tüm soruları 

cevaplandırınız. 

5. Geçen ay aşağıdaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar 

sıklıkla yaşadınız? 

 

  a. 30 dakika içinde uykuya dalamadınız. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az  

  3. Haftada bir veya iki kez  

  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

  b. Gece yarısı veya sabah erkenden uyandınız. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az 

  3. Haftada bir veya iki kez  

  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

  c. Banyo yapmak üzere kalkmak zorunda kaldınız. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az  

  3. Haftada bir veya iki kez  
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  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

  d. Rahat bir şekilde nefes alıp veremediniz. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az  

  3. Haftada bir veya iki kez 

  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

  e. Öksürdünüz veya gürültülü bir şekilde horladınız. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az  

  3. Haftada bir veya iki kez 

  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

  f. Aşırı derecede üşüdünüz. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az  

  3. Haftada bir veya iki kez  

  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

  g. Aşırı derecede sıcaklık hissettiniz. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az  

  3. Haftada bir veya iki kez 

  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

  h. Kötü rüyalar gördünüz. 

  1. Geçen ay boyunca hiç  

  2. Haftada birden az  

  3. Haftada bir veya iki kez 

  4. Haftada üç veya daha fazla 

 

 i. Ağrı duydunuz. 

 1. Geçen ay boyunca hiç  
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 2. Haftada birden az  

 3. Haftada bir veya iki kez  

 4. Haftada üç veya daha fazla 

 

j. Diğer neden(ler). Lütfen belirtiniz _________________________________. 

 

Geçen ay bu neden(ler)den dolayı ne kadar sıklıkla uyku problemi yaşadınız? 

1. Geçen ay boyunca hiç  

2. Haftada birden az  

3. Haftada bir veya iki kez  

4. Haftada üç veya daha fazla 

 

6. Geçen ay, uyku kalitenizi tümüyle nasıl değerlendirebilirsiniz? 

1. Çok iyi  

2. Oldukça iyi  

3. Oldukça kötü  

4. Çok kötü 

 

7. Geçen ay, uyumanıza yardımcı olması için ne kadar sıklıkla uyku ilacı 

(reçeteli veya reçetesiz) aldınız? 

1. Geçen ay boyunca hiç  

2. Haftada birden az  

3. Haftada bir veya iki kez  

4. Haftada üç veya daha fazla 

 

8. Geçen ay, araba sürerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasında ne 

kadar 

sıklıkla uyanık kalmak için zorlandınız? 

1. Geçen ay boyunca hiç  

2. Haftada birden az  

3. Haftada bir veya iki kez  

4. Haftada üç veya daha fazla 

 

9. Geçen ay, bu durum işlerinizi yeteri kadar istekle yapmanızda ne derecede 

problem 
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oluşturdu? 

1. Hiç problem oluşturmadı 

2. Yalnızca çok az problem oluşturdu 

3. Bir dereceye kadar problem oluşturdu 

4. Çok büyük bir problem oluşturdu 

 

10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadaşınız var mı? 

1. Bir yatak partneri veya oda arkadaşı yok 

2. Diğer odada bur yatak partneri veya oda arkadaşı var 

3. Partner aynı odada fakat aynı yatakta değil 

4. Partner aynı yatakta 

 

11. Eğer bir oda arkadaşınız veya yatak partneriniz varsa ona geçen ay 

aşağıdaki durumları ne kadar sıklıkla yaşadığınızı sorun. 

 

 a. Gürültülü horlama. 

 1. Geçen ay boyunca hiç  

 2. Haftada birden az  

 3. Haftada bir veya iki kez  

 4. Haftada üç veya daha fazla 

 

 b. Uykuda iken nefes alıp vermeler arasında uzun aralıklar. 

 1. Geçen ay boyunca hiç  

 2. Haftada birden az  

 3. Haftada bir veya iki kez  

 4. Haftada üç veya daha fazla 

 

 c. Uyurken bacaklarda seğirme veya sıçrama. 

 1. Geçen ay boyunca hiç  

 2. Haftada birden az  

 3. Haftada bir veya iki kez  

 4. Haftada üç veya daha fazla 

 

d. Uyku esnasında uyumsuzluk veya şaşkınlık. 
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1. Geçen ay boyunca hiç  

2. Haftada birden az 

3. Haftada bir veya iki kez  

4. Haftada üç veya daha fazla 

 

e. Uyurken olan diğer huzursuzluklarınız, lütfen belirtiniz. 

1. Geçen ay boyunca hiç  

2. Haftadan birden az 

3. Haftada bir veye iki kez 

4. Haftada üç veya daha fazla 
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EK 6 - POZİTİF VE NEGATİF SENDROM ÖLÇEĞİ 

Pozitif Belirtiler Ölçeği (P):  

P1. Sanrılar  

P2. Düşünce dağınıklığı  

P3. Varsanılar  

P4. Taşkınlık  

P5. Büyüklük duyguları  

P6. Şüphecilik/Kötülük görme  

P7. Düşmanca tutum  

Negatif Belirtiler Ölçeği (N):  

N1. Duygulanımda küntleşme  

N2. Duygusal içeçekilme  

N3. İlişki kurmada güçlük  

N4. Pasif/Kayıtsız biçimde kendini toplumdan çekme  

N5. Soyut düşünme güçlüğü  

N6. Konuşmanın kendiliğinden ve akıcı olmasının kaybı  

N7. Stereotipik düşünme  

Genel Psikopatoloji Ölçeği (G):  

G1. Bedensel kaygı  

G2. Anksiyete  

G3. Suçluluk duyguları  

G4. Gerginlik  

G5. Manyerizm ve vücut duruşu  

G6. Depresyon  

G7. Motor yavaşlama  

G8. İşbirliği kuramama  

G9. Olağandışı düşünce içeriği  

G10. Yönelim bozukluğu  

G11. Dikkat azalması  

G12. Yargılama ve içgörü eksikliği  

G13. İrade bozukluğu  

G14. Dürtü kontrolsüzlüğü  

G15. Zihinsel aşırı uğraşı  

G16. Aktif biçimde sosyal kaçınma  
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EK 7 - KLİNİK GLOBAL İZLENİM ÖLÇEĞİ (CGI) 

HASTALIK ŞİDDETİ 

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kişi ne kadar 

hasta? 

1. Normal, hasta değil 

2. Hastalık sınırında 

3. Hafif düzeyde hasta 

4. Orta düzeyde hasta 

5. Belirgin düzeyde hasta 

6. Ağır hasta 

7. Çok ağır hasta 

 

DÜZELME 

Hastanın ilk değerlendirildiğindeki durumunu düşünürseniz, sizce bu hasta ne kadar 

değişti? 

1. Çok düzeldi 

2. Oldukça düzeldi 

3. Biraz düzeldi 

4. Hiç değişiklik yok 

5. Biraz kötüleşti 

6. Oldukça kötüleşti 

7. Çok kötüleşti 

 

YAN ETKİ ŞİDDETİ 

Bu maddeyi sadece ilaç etkisini gözününe alarak değerlendiriniz. Yan etkiyi en iyi 

ifade eden seçeneği işaretleyiniz. 

1. Hiç yok 

2. Hastanın işlevselliğini önemli derecede etkilemiyor 

3. Hastanın işlevselliğini önemli derecede etkiliyor 

4. Terapötik etkinin yararlarını gözardı ettirecek düzeyde etkiliyor 

 

 


