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1. GIRIS

Ekstrapiramidal sistem kaynakli hareket bozukluklari arasinda yer alan akatizi i¢sel bir
huzursuzluk hali ve kompulsif hareket etme davranmis1 ile karakterize kompleks bir
noropsikiyatrik sendromdur (1). Hastanin tedavi uyumunu azaltabilmesi, siddetli olgularda
siddet ve intihar egilimini olusturabilmesi nedeniyle atlanmamasi gereken ciddi bir semptom
olarak degerlendirilmelidir. Hastalar tarafindan ¢ogunlukla dogru ifade edilemediginden,
klinisyenlerce tan1 konulmasi ve tedavisi her zaman miimkiin olmamaktadir (2). Akatizinin
akut, kronik, tardif, ilacin birakilmasi ile iliskili ve psédo gibi alt tipleri bulunmakla birlikte,
bu alt tiplerinin ayrimlar1 net degildir (2). Antipsikotik ilaglarla tedavide en sik karsilagilan
yan etkilerden bir tanesi olmakla birlikte, antikolinerjik ilaglar, benzodiazepinler, beta
blokdrler, serotonin SHT2A reseptdr antagonistleri ve antidepresanlar gibi bir¢ok ilag grubu
tarafindan da indiiklenebilmektedir (3). Bulant1 veya kusma, basagrisi, ajitasyon, uykusuzluk,
sedasyon ve cinsel fonksiyon bozuklugu gibi bir¢ok yan etkinin antidepresanlar tarafindan
tetikledigi bilinmekle birlikte literatiirde antidepresanlarin akatiziye neden olup olmadiklarina
dair yeteri kadar kanit bulunmamaktadir. Yagsam kalitesini onemli dlgiide etkileyebilen ve
hatta siddetli olgularda siddet, 6fke nobetlerinin ve intihar girisimlerinin dahi goriilebildigi
akatizinin tanmmasit ve tedavisi, Ozellikle depresyon hastalarinda yasam kalitesinin

arttirtlmasini saglayabilir (4).

Bu tez ¢alismasinda SSGI/SNGI grubu antidepresanlar ile tedavi edilen hastalarda akatizinin
siklig1, yasam kalitesi ve tedaviye uyum lizerindeki etkileri ile birlikte akatiziye neden olan

risk faktorlerinin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akatizinin tarihgesi

Akatizi terimi koken olarak Yunanca olup “oturamama” ya da “oturmama” anlamina
gelir. 11k kez 20. Yiizyil baslarinda Cekoslavak bir néropsikiyatrist olan Ladislav Hascovec
tarafindan kullamlmustir (1, 5, 6). lilagla indiiklenen akatizi ise ilk olarak klasik bir
antipsikotik olan prometazin tedavisi alan bir Parkinson hastasinda Sigwald ve ark. (1947)
tarafindan bildirilmistir (6). 1950’lerde antipsikotik tedavinin yayginlagsmasi ile bildirimleri
artan akatizi, parksinsonyan hareketler ve distoninin de dahil oldugu ekstrapiramidal yan

etkiler kapsamina alinmistir.

2.2. Akatizinin tanimi

Akatizi terimi diskineziye benzer sekilde telaffuz edilse de c¢ok farkli yunanca
koklerden gelmislerdir (2). Akatizinin etimolojisinde hareket veya “kinezis” yoktur. Hastanin
subjektif yakinmasi ve klinisyenin objektif gozlemi ile konulan akatizi tanisi, subjektif
yakinmalarin hafif oldugu hastalarda objektif gozlemlerden bagimsiz olarak da meydana
gelebilir. Aksine objektif gozlemin oldugu ancak subjektif yakinmalarin olmadig: hastalar

“psddoakatizi” olarak tariflenir.

Akatizi yakinmasinin subjektif olarak hasta tarafindan tarifi ¢ogu zaman zordur.
Genellikle hastalar anksiyete ve kaginma gibi akatizinin tarifinden uzak terimler kullanirlar.
Ayrica bircok klinisyen akatiziyi deneyimlemediginden iletisimde sorunlar yasanir. Hastalarin
akatizi i¢in yaptiklar1 karakteristik tanimlamalardan bazilar1 ‘bacaklarimi atesler i¢cinde gibi
hissediyorum’’, ¢ beni yataktan firlatmaya ve odada kogmay istetiyor’, ‘’kemiklerimin i¢inde
derin bir kaginma ve karincalanma hissediyorum ve hareket etmek iyi geliyor’’ seklinde ifade
edilmistir. Akatizideki subjektif yakinmalarin derecesi pozisyon degisikligi ya da ekstremite
hareketiyle hafifleyen hafif sikayetlerden, asir1 disfori ile birlikte seyreden katlanilamaz
diizeye kadar uzanir. Cok siddetli vakalarda intihar, siddet ve 6fke ndbetleri dahi goriilebilir

(8, 9, 10, 11, 12). Akatizi ila¢ tedavisine uyumu azaltan en 6nemli semptomlardan bir



tanesidir (13, 14, 15). Ayrica, akatizi varliginda diger psikiyatrik semptomlarin da kotiilestigi
bilinmektedir (15, 16, 17, 18).

Akatizinin objektif bulgusu ise hareket bozuklugudur. Hafif-orta siddetteki akatizi alt
ekstremitede kalgadan ayak bilegine dogru kendini gosterir. Ayaktayken pozisyon degisimine,
otururken ise ayagi sallama ve hareket ettirme ile karakterizedir. Akatizinin primer olarak alt
ekstremiteyi tutma egilimi diger ekstrapiramidal yan etkilerden aymrimini saglar. Akatizi
siddetinin artmasiyla tiim beden etkilenebilir ve araliksiz sallanma, kivrilma hareketleri ve
bunlara eslik eden sigrama kosma durumlariyla kendini gosterebilir (1). Alt ekstremiteyi
etkilemeden diger viicut bolgelerinde (suboksipital kaslar gibi) meydana gelen (19) ya da
hemiakatizi gibi viicudunun yalnizca tek bir yarisini tutan (20) atipik akatizi vakalarinda

klinik tablo santral sinir sistemindeki abse veya infarktiislerle iligkili olabilir.

Genel olarak akatizi ekstrapiramidal yan etkiler veya hareket bozuklugu olarak kabul
edilse de giiclii bir duyusal bileseni oldugundan sensorimotor bozukluk olarak
degerlendirilmelidir. Hareket etme ihtiyact ve huzursuzluk seklindeki motor bulgular, duyusal

bilesene bagli olarak gelisebilir.

2.3. Akatizinin alt tipleri

Akatizinin ¢ogu ilagla indiiklenen formlar olmak iizere birgok alt tipi vardir. Bu alt tipler
arasindaki ayirim genellikle siirecin uzunluguna bagli olarak yapilir, ¢linkii psddoakatizi harig

klinik tablo tiim alt tiplerde aynidir.
Akut, subakut ve kronik akatizi

Akatizi genellikle ilag¢ tedavisi baslandiktan ya da dozun arttirildiktan sonraki birkag
giin icerisinde ya da sonraki haftalarda meydana gelir (21). Ilk haftalarda olursa akut, daha
sonra ortaya ¢ikarsa subakut veya kronik olarak adlandirilir (22, 23). Akatizi giinler icerisinde
meydana gelebilir, siddeti ise ayn1 sekilde devam edebilir, zamanla kademeli olarak artabilir
veya azalabilir. Akatizinin siddetinde artig gortliirse, siibjektif ve objektif bilesenler daha

belirgin bir hale gelir ve klinik tablo diger viicut bolgelerine yayilir. Kronik akatizi, birkag ay



veya daha fazla slireden beri devam eden akatizi olarak tanimlanir, klinik tablo tardif

akatiziden farklidir.
ilacin kesilmesi ile indiiklenen akatizi

Bu durum ilag tedavisinin birakilmasi veya dozun azaltilmasi sonrasinda ortaya g¢ikar
ve klinik siire¢ akut akatiziye benzer (24). Genelde ilacin birakilmasindan sonraki 2 hafta
icerisinde ortaya ¢ikar ve yaklasik 6 hafta i¢inde ortadan kaybolur. Eger semptomlar daha

uzun slire devam ederse tardif akatizi diisiiniiliir.
Tardif akatizi

Tardif akatizide de klinik tablo akut akatiziye benzer, ancak baslangic zamani ve
stireci tardif diskinezideki gibidir (25, 26): (1) ilag¢ tedavisinin ge¢ doneminde (genellikle 3
aydan daha uzun silire sonra) meydana gelir; (2) ilag birakilmasi veya doz azaltilmasindan
sonra ortaya cikabilir; (3) ilag dozu arttirilldiginda siddeti azalabilir ve (4) ilacin yoklugunda

bile aylarca ve yillarca devam edebilir.
Psodoakatizi

Psodoakatizi, sadece objektif bulgularin oldugu hastanin subjektif yakinmalarinin
olmadig akatizi alt tipini tanimlamak i¢in kullanilir (27, 28). Sizofreni gibi bir¢ok psikiyatrik
hastalikta hastalarin tanimladigi huzursuzluk hissinin, akatizinin “ps6do” formu olarak
degerlendirilip degerlendirilmeyecegi ve akatizinin “psddo” formunun, akatizinin gercekten

bir alt tipi olup olmadig1 tartismalidir (23).
Bing-Scard akatizisi

Parkinson hastaligi ve postensefalitik parkinsonizm gibi durumlardaki akatizi tablosunu

tanimlamak i¢in kullanilir (2).



2.4. Akatizinin tanisi

Akatizi tanis1 konulmadiginda, akatizinin kendi semptom ve bulgularindan
kaynaklanan, akatiziye sekonder gelisen ilaca uyumundaki azalmadan kaynaklanan ve
klinisyen tarafindan ilag¢ dozunun uygun verilmemesinden kaynaklanan problemler ortaya
cikar (15, 29, 30, 31, 32). Hirose akatizinin tanisinin konulmamasi ile ilgili durumu hastadan
ve klinisyenden kaynaklanan bilesenlere ayirmistir (30). Hastadan kaynaklanan faktorler
arasinda akatizinin siddetinin hafif olmasi, motor hareketliligin belirgin olmayisi, igsel
huzursuzlugun net bir sekilde ifade edilmemesi, yanlis ifade edilmesi veya farkina
varilmamasi, bacaklar disindaki diger viicut kisimlarinda olusan hareketlilik, baskin olan
diger psikiyatrik semptomlar ve diger ekstrapiramidal bulgularin olmamasi sayilabilir.
Klinisyenden kaynaklanan faktorler arasinda ise, sadece objektif bulgular {izerinde
yogunlagma, tedavi sirasinda akatizinin degerlendirilmemesi, akatizi tanisi net olmayan
vakalarda akatiziye yoOnelik tedavi verilmemesi, klinik tablonun akatizinin tani kriterlerinin

timiinii kargilamasinin beklenmesi yer alir.
Ayiricr tanida akatiziyle siklikla karigtirilan birgok klinik durum vardir:
Anksiyete

Anksiyetenin akatiziden ayirimi1 zor olmakla birlikte, subjektif belirtilerdeki ayirimda
anksiyeteli hastalar hareket etme ihtiyaci degil hareketin i¢ huzursuzlugunun siddetini
azalttigin1 belirtirler. Objektif belirtilerdeki ayirimda ise anksiyetenin otonom bir uyarilmayla
birlikte oldugu, hareketlilikteki artisin akatizinin tersine iist ekstremitede ve yiiz bdlgesinde

olmasi ile yapilir.
Medikal durumlarla iliskili ajitasyon

Hipertiroidizm, sedatif (alkol dahil) veya opiat kesilmesi, AIDS, solunumsal alkaloz,
preeklampsi ve eklampsi, menenjit, septisemi, pulmoner 6dem ve hiponatremi gibi ¢esitli
durumlarda ajitasyon meydana gelebilir. Medikal durumlarla iligkili ajitasyonda akatiziden
farkli olarak klinik tabloya alt ekstremite tutulumu ve hareket etme ihtiyaci ve hareketle

rahatlama durumu eslik etmez.



Psikomotor ajitasyon

Psikomotor ajitasyon depresyon, bipolar bozukluk, sizofreni ve post-travmatik stres
bozuklugu gibi mental bozuklugun primer bir yansimasi olarak degerlendirilmekle birlikte,
farkli tipteki psikiyatrik bozukluklarla psikomotor ajitasyon arasindaki iligkinin
mekanizmalar1 net degildir. Bir semptom olan anksiyetenin aksine ajitasyon bir bulgudur,
ajitasyon anksiyeteye eslik edebilir ya da etmeyebilir. Akatizi siklikla ajitasyonun bir alt tipi
olarak tanimlanir ve ajitasyondan, hafif-orta siddetteki huzursuzlugun hareket ile belirgin

olarak azalmas1 ve alt ekstremite tutulumu ile ayrilir.
Antipsikotikle indiiklenen tardif diskinezi, distoni ve parkinsonyan tremor

Siklikla  antipsikotik ilaclarla tedaviye sekonder gelistiginden akatizinin
antipsikotiklerle indiiklenen diger hareket bozukluklarindan ayirilmas:  gerekir.
Antipsikotiklerle indiiklenen diger hareket bozukluklari igerisinde akatiziyle en sik karistirilan
bozukluk, tedavi siirecinin sonlarinda meydana gelen ve siklikla tardif akatiziyle iligkili olan
tardif diskinezidir. Tardif diskinezi akut akatiziden, hareketlerin ortaya c¢ikist zamani,
viicuttaki dagilimi ve hareketlerin sekli ile ayrimlanabilir. TD baskin olarak alt yiliz ve distal
ekstremitelerde (siddetli olmasi halinde govde, farinks, diyafram da etkilenebilir) kivriml
atetoid ya da kore-atetoid hareketlerden olusur. Bacaklar dahil oldugunda ise hareketler

genelde proksimal kaslardan ziyade ayak parmaklarinda goriiliir (33, 34, 35, 36, 37, 38).

Akut antipsikotik kaynakli distoniler (ya da distonik reaksiyonlar) antipsikotik
tedavinin baslangic1 veya dozun arttirilmast sonrasinda 24-48 saat gibi ¢ok kisa bir zaman
icerisinde ortaya c¢ikar. Ortaya c¢ikis zamani ile ilgili olarak tardif diskinezi ile zamansal
yoniiyle benzer olarak tardif bir formu da vardir. Distoniler gozleri (okulojirik kriz), dili,

boynu (tortikollis), omuzlar1 ve gévdeyi tutma egilimdedirler (33, 34, 35, 36, 37, 38).

Parkisonyan tremor dikkatli degerlendirildiginde el ve bileklerde dahil olmak iizere
tim viicudu tutabildigi ve dinlenme halinde de olusabildigi goriiliir. Agonist ve antagonist
kaslarin saniyede 4-7 dongii olacak sekilde ritmik olarak alternatif kontraksiyonlarindan

olusur, karakteristik olarak hap yuvarlama seklindedir (33, 34, 35, 36, 37, 38).



Huzursuz bacak sendromu

Akatizi ve HBS’nin tamamen farkli bozukluklar1 tarifleyip tariflemedikleri net
olmadigi i¢cin HBS diger ayirici tani antitelerinden ayri1 degerlendirilmelidir. Akatiziden
ayirmminda HBS’nin Ekbom tarafindan yapilan tanimina bakacak olursak: “Parestezi
ayaklarda degil alt bacakta, ylizeysel olarak deride degil, baldir (fibula) veya bazende kaval
(tibia) kemiginin icinde hissedilir. Hastanin bu karincalanma hissi, iritasyon, gii¢siizliik
sikayetlerini tanimlayacak dogru kelimeleri bulmasi zordur. Hastalar bu semptomlar1 bir tiir
anksiyete olarak tanimlamazlar fakat son derece rahatsizlik verici bir his oldugunu, bacaklar
hareket ettirildiginde bu rahatsiz edici semptomlarin ortadan kayboldugunu ya da azaldigini

ancak kisa zaman sonra bulgularin yeniden bagladigini ifade ederler (2).

“Ekbom sendromu”, “Wittmaack-Ekbom sendromu”, “Willis-Ekbom hastalig1”,
“anksiyetas tibiarum” olarak da isimlendirilen HBS, Ekbom tarafindan ilk olarak alt
ekstremitelerdeki rahatsizlik verici parestezileri tanimlamak igin “asteni crurum parestetica”
olarak adlandirmistir. HBS toplumun %3-9 unu etkileyen, 6zellikle kadinlarda, ileri yaslilarda
ve demir eksikliginde daha sik olmak {izere yaygin goriilen bir durumdur (39). HBS’nin en
onemli ozellikleri 1) rahatsizlik hissi ile iligkili ekstremiteleri hareket ettirme istegi, 2) motor
huzursuzluk, 3) dinlenmekle artan, aktiviteyle en azindan gegici olarak hafifleyen
semptomlar, 4) semptomlarin gece ve giindiiz ge¢ saatlerde kotiilesmesidir. Gorildiigii gibi 4.
ozellik disinda akatizi ve HBS ayirimini saglayacak bir fark yoktur. Ekbom tarafindan HBS
ve akatizi arasindaki temel klinik farkin, semptomlarin uyku ve gece saatlerinde ortaya

¢ikmasi oldugu belirtilmistir (2).

Akatizi ve HBS’nin ayirici tanilart arasindaki klinik ortiisme oldukga fazla olmasina
karsin, HBS daha ¢ok noroloji ve uyku literatiiriinden gelen ¢aligsmalarda (40) ve akatizi ise
psikiyatri ve psikofarmakoloji literatirden gelen c¢alismalarda (41) kullanildigindan c¢ogu
zaman iki durum arasindaki benzerlik g6z ardi edilir. Parkinson hastalarinda, 6zellikle de gece

olusan akatizi ya da giindiiz olusan HBS tanilar1 siklikla karigir (42, 43).

HBS’nin akatiziden daha ¢ok geceleri ortaya ¢ikmasi, uyku bozukluguyla daha sik
goriilmesi, siddetli formlarinda myoklonusun eslik etmesi, uzanmayla artis gostermesi

(akatizili baz1 hastalarda uzanmak semptomlar: yatistirabilir) ve daha ¢ok parestezi olarak



tariflenmesi (akatizi daha ¢ok huzursuzluk olarak tariflenir) ile ayrimlanabilir (44). Bununla
birlikte yukarida belirtilen klinik farkliliklarin hi¢birisi HBS ile akatizinin mutlak bir ayrimini
saglamaz. Ancak HBS ile akatizi farkli tedavilere yanit vermektedir. Her ikisi de
benzodiazepinlere yanit vermekle birlikte, HBS standart olarak L-DOPA gibi dopamin
agonistlerine ve opioidlere, akatizi ise ¢ogu zaman antikolinerjik ilaglara ve beta adrenerjik
blokdrlere yanit verir. Akatizi ve HBS’nin farkli ila¢ gruplarina yanit vermesi patofizyolojik

farkliliklara bagli olmayabilir (45).

2.5. Akatizinin patofizyolojisi

Akatizinin patofizyolojisi tam olarak aydmlatilmamistir (2). Akatizi ilk kusak
antipsikotik tedavisi ile ve parkinsonyan durumlarda yaygin olarak goriilmesine dayanarak,
Marsden ve Jenner ilk kez mezokortikal dopaminerjik yolagin blokajinin akatiziye neden
olabilecegini 6ne slirmiislerdir (45). Bu hipotez giiniimiizde halen gegerli olmakla birlikte

heniiz netlik kazanmamustir (2).

Stahl ve Loonen ise beyindeki dopaminin antipsikotik kullanimi ve Parkinson
hastaliginda oldugu gibi jeneralize olarak azalmasini kompanse etmek icin artan lokus
seruleustaki noradrenerjik aktivitenin akatiziye neden olabilecegini one siirmiislerdir (46).
Clinkii lokus seruleustan kalkan noradrenerjik adrenerjik lifler niikleus akumbensin ¢ekirdek
kismindan daha fazla olarak kabuk kismini inerve ettikleri icin, cekirdek ve kabuk
kisimlarinda olusan uyumsuzluk yar1 amagl hareketlere ve disforik hislere neden olabilir. Bu
hipotez, beta blokor ilaglarin olasi yararlarin1 ve dopamin reseptorlerini potent bir sekilde

bloke eden ilk kusak antipsikotiklerin neden her hastada akatiziye yol agmadigini agiklar.

2.6. Akatizi siddetinin degerlendirilmesi

Akatizi tamist klinik gbézlem ve hastadan aliman anamnez ile konulur, taninin
dogrulanmast i¢in herhangi bir kan testi, goriintiileme yontemi ya da noéropsikolojik bir test
bulunmamaktadir (2). Akatizinin degerlendirmesinde en sik kullanilan test subjektif ve

objektif bilesenlerin ayr1 olarak 4 bashikta ele alindigi ve sonrasinda topluca



derecelendirilebilen Barnes akatizi degerlendirme oOlcegidir (47). Barnes akatizi
degerlendirme Ol¢egindeki her bir alt baslik 0 dan 3’e kadar 4 say1 ile derecelendirilir. Barnes
akatizi degerlendirme 6lgegi, objektif bulgularin degerlendirildigi bir alt baslik, huzursuzlukla
iliskili sikintt ve farkindaligin degerlendirildigi 2 subjektif alt baslik ve genel klinik
degerlendirmenin yapildigi bir alt bashk igerir. Hastalarin bekleme salonunda
degerlendirildiklerinin farkinda olmadan gozlemlenmesi, hafif orta siddetteki akatizi
hastalarinin motor semptomlart kontrol altina almasi nedeniyle akatizi siddetinin yanlis

olgeklendirilmesini dnleyebilir.

2.7. AKkatizinin tedavisi

Glinlimiiz literatiiriinde akatizinin tedavisine dair kanitlar olduk¢a sinirhidir ve mevcut
yayinlarin ¢ogu klinisyenlerin tecriibelerine dayanan tavsiyeler ve birincil olarak akatizi
tedavisinin arastirilmadigi ilag calismalart bildirimlerinden olusur. Akatizisi belirlenen bir
hastada yapilabilecek ilk ve en onemli adim akatizi nedeninin tanimlanmasi ve nedene
yonelik tedavinin baslanmasidir. Hastalarin biiyiik cogunlugunda akatizi psikotropik ilaglara
sekonder gelistigi icin miimkiinse ilk olarak yapilmasi gereken akatiziye neden oldugu
diisiiniilen ilacin degistirilmesi ya da dozunun azaltilmasidir. ilk kusak antipsikotik kullanan
hastalarda daha az akatizi yapma potansiyeli olan ketiyapin ve iloperidon gibi ikinci kugsak
antipsikotikler baglanabilir. Ayrica demir eksikligi olan hastalarda demir tedavisi yarar
saglayabilir. Nadiren de olsa akatiziye neden oldugu diisiiniilen ilacin aniden kesilmesinin de
akatiziye neden olabilecegi hatirlanmali ve ilacin degistirilmesi ya da dozun azaltilmasi 6
haftaya kadar uzun siireler igerisinde yapilmalidir. Akatizi siddetlenir ya da ortadan
kaybolmazsa tardif akatizi gelisebilir, kilavuzlarda akut akatizi gibi tedavi verilmesi
onerilmektedir. Ancak istisnai olarak siddetli tardif akatizi, akatiziyi indiikleyen ilacin 6nceki
dozunda verilmesi ile baskilanabilir. Eger tedavi yontemlerinden sonra akatizi hala devam
ediyorsa tedavi zor olabilir. Antikolinerjik ilaglar (biperiden, triheksifenidil, benzotropin gibi)
(48, 49, 50), beta blokorler (propranolol ve metoprolol gibi) (51), 5-HT2A reseptor
antagonistleri (mianserin, mirtazapin ve siproheptadin gibi) (52) bircok ilacin fayda
saglayabilecegi bildirilse de, mevcut bilgilerin dogrulanmasi gerekmektedir. Her ne kadar

vitamin B6, n-asetilsistein ve tetrabenazinin akatizi tedavisinde yarar sagladig: bildirilse de,



tetrabenazinin ayni zamanda akatiziyi tetikleyebilecegi de raporlanmistir (53, 54, 55).
Benzodiazepinlerin de fayda sagladig: bilinmekle birlikte, anksiyete tizerindeki etkinliklerine
kiyasla akatizideki etkinlikleri daha diisiik gibi goziikmektedir (52). Ilging olarak, akatizideki
en yaygin tedavi secenekleri olarak kabul edilen beta blokorlerin ve antikolinerjik ilaglarla
yapilan Cochrane meta-analizlerinde her iki grup ila¢ i¢in akatizideki etkinliklerinin diisiik

oldugu bildirilmistir (48, 49, 51).

Genel olarak akatizinin tedavisi, akatiziyi indiikleyen ilacin ya da diger kosullarin
degistirilmesi seklindedir. Clinkii akatizinin tedavisi i¢in Onerilen ila¢ gruplarinin etkin
olduklar1 ile ilgili literatiirde yeteri kadar kanit mevcut degildir. Siddetli olgularin ¢ogunda
benzodiazepinlerle birlikte, antikolinerjikler, beta blokorler ve serotonin blokdrlerinin ikili ya
da tcli kombinasyonlarini igceren empirik tedavi yaklagimlart uygulanmaktadir. Nadiren
klonidin 6nerilmekle birlikte, klonidinin de tardif akatiziyi indiikleyebildigine dair yayinlar
bulunmaktadir (26). Nadiren de olsa bromokriptin ve amantadin gibi dopamin agonistleri de
denenmektedir (41). Pirasetam, buspiron ve opioidlerin de ciddi akatizi olgularin da yararl

olabilecekleri onerilmektedir (41, 56).

2.8. Akatizinin etyolojisi

Akatizi antipsikotik ilaglarin en sik goriilen yan etkisi olarak diisliniilmesine ragmen
bu ilaglarin kullanimindan ¢ok daha 6nce tanimlanmistir ve spontan akatizi, Parkinson benzeri
durumlar gibi diger birgok klinik durumda da meydana gelebilir. Parkinson benzeri
durumlarda goriilen akatizi, Akatizi Parkinson hastaligmin kendisi dahil olmak iizere
postensafalitik parkinsonizm, kortikobazal dejenerasyon ve multipl sistem atrofisi gibi
Parkinson benzeri durumlarda da goriilebilir (7). L-DOPA kullanim1 ve akatizi arasindaki
iliski ise kesin degildir. Baz1 yayinlarda 1-dopa dozunun uygulama zamam veya ‘off”’
zamaninda meydana geldigini 6ne slirmekle birlikte, diger yaymlarda L-DOPA kullanimi ve
akatizi arasinda korelasyon olmadigi bildirilmektedir. Spontan akatizi ise, tedavi almayan

sizofreni olgularinda goriilen akatizidir (58).
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2.9. flaclarla indiiklenen akatizi

Akatizi antipsikotik ilaglar ve antidepresanlarin kullanimi sirasinda yaygin olarak
goriilmekle birlikte diger ilag gruplart ile de indiiklenebilmektedir. Metoklopromid ve
proklorperazin gibi antidopaminerjik antiemetiklerin, rezerpin ve tetrabenazin gibi vezikiil
icine dopamin gerialimin1 engelleyerek dopamini deplese eden ilaclarin (59-60), bir
antibiyotik olan azitromisinin (61), kalsiyum kanal blokoérlerinin (22), lityumun (22) ve
gamahidroksibiitirat, metamfetamin, kokain (62) gibi psikostimulanlarin da akatiziye neden

oldugu bildirilmistir.

Ilaglarla indiiklenen akatizi igin bazi risk faktorleri tammlanmistir. Ornegin,
antipsikotiklerle indiiklenen akut akatizi ¢ogu zaman sizofreniyle iliskilendirilse de,
duygudurum bozukluklar1 ve 6zellikle bipolar bozuklukta antipsikotik kullanimi sirasinda
akatizi riskinin daha fazla oldugu gériilmiistiir (63, 64, 65). Ilacin daha yiiksek dozlarda
kullanim1 veya doz artirrminin hizli yapilmasi (66), travmatik beyin hasar1 (67, 68), kanser

(60) ve demir eksikligi ilaglarla indiiklenen akatizi i¢in diger risk faktorleri arasinda say

ilabilir (69, 70). Yas, cinsiyet ve etnik kokenle ilgili risk durumlart ile ilgili kanitlar
net degildir (22, 71). Kronik ve tardif akatizinin, tipki tardif diskinezi de oldugu gibi ileri yas
ve kadin cinsiyetle iligkili olabilecegi bildirilmistir (23).

Akatizinin ilk kusak antipsikotik ilaglarla tedavi alanlarda oldukga genis bir prevalans
araliginda (%8-76) goriildigli bildirildiginden, bu ilaglarin en sik goriilen yan etkisi olup
olmadig: tartismalidir. Prevalans araligiin bu kadar genis bildirilmesinin nedenleri arasinda
akatizinin taninmasindaki faktorler nedeniyle olusan bildirim farkliliklari, yas, doz ve
degerlendirilme zamanindaki farkliliklar sayilabilir. lkinci kusak antipsikotikler igin
akatizinin 6nemli bir yan etki olmadig: diisiiniilse de, birinci kusak ilaclarin kullanimi ile
goriildiigli kadar sik olmasa da ikinci kusak ilaglarla bildirilen akatizi prevalansi da yiiksektir
(72, 73). Ek olarak ikinci kusak ilaglar arasinda bildirilen prevalans oranlari olduk¢a ¢ok
degiskendir; aripirazol (%23-42) ve risperidon (%7-50) (74) ile en yliksekken, olanzapin (%3-
16), ketiapin (%2-13) ve iloperidon (¢ok nadir olarak bildirilmis, 0%?) (75, 76, 77, 78, 79) ile
en diisiiktiir. Ikinci kusak antipsikotiklerin prototipi olan klozapin igin akatizi insidans

ve/veya prevalansi bazi yayinlarda ¢ok diisiik (80), baz1 yayinlarda ise oldukca yiiksek olarak
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(%15-31) (81) ve hatta ilk kusak antipsikotiklerden farksiz bir insidansta (%39-45) (82)
bildirilmesi ilgingtir. Akatizinin iloperidon ve ketiyapinle en az olarak ortaya ¢iktigi

diistiniilmekle birlikte, ileriki caligmalarla dogrulanmasi gerekmektedir (74, 76, 77).

2.10. Antidepresanlarla indiiklenen akatizi

Literatiirdeki caligmalar arasinda antidepresanlarla tedavi sirasinda bildirilen akatizi
olgularinin sayis1 olduk¢ca degisken olmakla birlikte, akatizinin antidepresanlarla

indiiklenebilecegi ile ilgili farkindalik giderek artmaktadir (83).

Antidepresan gruplar1 arasinda en ¢ok SSGI (84, 85, 86, 87, 88, 89, 90, 91) ve
SNGI’lerin (92, 93, 94, 95, 96) kullanim1 sirasinda akatizi bildirimi yapilmistir. Literatiirde
trisiklik antidepresanlar (97, 98) ve monoamin oksidaz inhibitorlerinin (98) kullanimi ile

bildirilmis daha az akatizi olgusu mevcuttur.

SSGi’ler igerisinde fluoksetin kullananlar arasinda akatizi sikligmin %9.8 ila %25
oldugu bildirilmistir (99). Komorbid bir baska psikiyatrik hastaligi da bulunan ve SSGI
kullanan 40 geriatrik depresyon hastasinda yapilan bir ¢caligmada akatizi siklig1 %12.5 olarak
belirtilmistir (100). Leo’nun yaptig1 bir derlemede SSGI’lerle indiiklenen 71 hareket
bozuklugunun 32’sinin akatizi oldugu bildirilirken (101), SSGI’lerin kullanimi sirasinda
yapilan 1.202 spontan yan etki bildiriminden sadece 7 tanesinin akatizi oldugu raporlanmistir
(102). SSGi’lerle yapilan spontan yan etki bildirimlerinin incelendigi bir bagka galismada
24.263 bildirimden 61 tanesinin ekstrapiramidal yan etki oldugu, ekstrapiramidal yan etkiler
arasinda ise sadece 1 tanesinin akatizi olarak bildirildigi goriilmiistiir (103). Yakin zamanda
yapilan bir bagka retrospektif calismada EPS’si olan 3.838 hasta ile EPS’u bulunmayan
38.380 hasta antidepresan kullanimi agisindan karsilastirildiginda sirastyla duloksetin (5.68
kat), mirtazapin (3.78 kat), sitalopram (3.47 kat), essitalopram (3.23 kat), paroksetin (3.07
kat), sertralin (2.57 kat), venlafaksin (2.37 kat), bupropion (2.31 kat) ve fluoksetin (2.03 kat)
kullanim1 ile EPS’larin ve hatta Parkinson hastalig1 insidansinin arttigi gosterilmistir (83).
Ancak, bu ¢alismada tiim EPS’lar birlikte degerlendirilmis, akatizi ile ilgili ayr1 bir alt grup

analizi yapilmamistir (83).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu tez calismasi, gozlemsel ilag ¢aligmasi olarak planlanmis ve calismaya baglamadan
once Akdeniz Universitesi Klinik arastirmalar Etik Kurulu’ndan ve Tiirkiye ilag ve Tibbi
Cihaz Kurumu’ndan izin alinmistir (16-AKD-71). Caligma 2019 Mart ay1 ile 2020 Ocak ay1
arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Psikiyatri kliniginde tek merkezli olarak

ylrlitilmustir.

Calisma siiresince Helsinki Deklarasyonu ilkelerine bagli kalinmis, hasta grubu
calisma konusu ve amaci hakkinda bilgilendirilmis olup, calismaya yalnizca goniillii olarak

katilmak isteyenler alinmigtir. Tiim hastalardan aydinlatilmis onam formu alinmigtir.

2019 Mart - 2020 Ocak tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri
polikliniginde SSGI (fluoksetin, fluvoksamin, sertralin, sitalopram, essitalopram, paroksetin)
veya SNGI (venlafaksin, duloksetin) tedavisi baslanip ilk kontrolii i¢in poliklinige gelmis ve
calismaya katilmayr kabul etmis 198 hasta calismaya almmustir. SSGI (fluoksetin,
fluvoksamin, sertralin, sitalopram, essitalopram, paroksetin) veya SNGI (venlafaksin,

duloksetin) etken maddelerini igeren tiim miistahzarlar ¢aligmaya dahil edilmistir.

Hastalar ilk kontrollerine geldiklerinde (1. Ay) Tablo 3.1.’de yer alan i¢leme ve
diglama kriterlerine gore ¢alismaya uygun olup olmadiklar1 degerlendirildi. Caligmaya dahil
edilme sartlarin1 saglayanlara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve olur veren hastalar ¢calismaya
alindi. Calismaya alinan hastalarda olgu rapor formu-1, olgu rapor formu-2, genel saglik
dlgegi, SF-36 olcegi ve BARS olcegi doldurularak, 2 ay sonra Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Psikiyatri poliklinigine gelirlerse 2. Vizit i¢in kendileri ile goriisen hekimlerine
bagvurmalar1 istendi. Ikinci rutin kontrolleri icin poliklinige gelen hastalarda olgu rapor
formlar1 ve BARS 6l¢egi dolduruldu, poliklinik kontroliine gelmeyen hastalar ise telefonla

aranarak olgu rapor formu dolduruldu ve ¢alisma sonlandirildi.
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Tablo 3.1. Calismanin i¢leme ve dislama kriterleri

I¢leme kriterleri 18-75 yas araligindaki hastalar
Anksiyete bozuklugu tanis1 almig hastalar
Depresif bozukluk tanisi almis hastalar

Obsesif kompulsif bozukluk tanis1 almig hastalar

Dislama kriterleri 18 yas alt1 hastalar

75 yas iistii hastalar

Bipolar bozukluk tanisi1 almis hastalar

Sizofreni ve diger psikotik bozukluk tanis1 almig hastalar
Demansi olan hastalar

Elektrokonvulzif tedavi alan hastalar

3.1. Kullanilan 6l¢ekler

3.1.1. Olgu Rapor Formlari

Olgu Rapor Formu 1 ve 2°de hastalara ait demografik bilgiler (yas, cinsiyet, medeni
durumu, viicut kitle indeksi, egitim durumu, meslek, sigara-alkol-madde kullanim
aligkanliklari, diger hastaliklar1), kullanilan ilaglara ait bilgiler ve 2. Viziti poliklinik
kontroliine gelen hastalarda BARS 0lcegi, poliklinik kontroliine gelmeyen hastalarda ise
akatizi olup olmadig1 ve hastanin SSGI/SNGI tedavisine devam edip etmedigi sorgulandi

(EK-1, EK-2)

3.1.2. Global Degerlendirme Olcegi

Hastanin ruhsal islevselliginin 0-100 puan arasinda derecelendirildigi bir 6lgektir.
Hastaligin ruhsal, toplumsal ve mesleksel islevsellik tizerindeki etkisini degerlendirmek iizere
degerlendirmeyi yapan uzman on islevsellik araligindan birini secerek puan verir. Puan
degerini yiikseldik¢e ruhsal saglik Olgiitlerinin yiikseldigi ifade edilir (EK-3). Global
Degerlendirme Olgeginin Tiirkce gecerlilik calismasi Kilig ve ark. tarafindan yapilmistir
(104).
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3.1.3. SF-36

SF-36, fiziksel fonksiyon, agri, sosyal fonksiyon, fiziksel rol gii¢liigii, mental saglik,
emosyonel rol giicligii, zindelik, genel saglik parametrelerini degerlendiren 8 bdliimden
olusan bir testtir. 36 sorudan olusmaktadir ve yasam kalitesini degerlendirmek igin
kullanilmaktadir (EK-4). Her maddenin puani 0-100 arasinda degismektedir. Puanin
yiikselmesi yiiksek yasam kalitesini temsil etmektedir. SF-36'nin Tiirk¢e gegerlilik ¢alismasi

Kogyigit ve ark. tarafindan yapilmistir (105).

3.1.4. Barnes Akatizi Degerlendirme Olcegi

Akatizide hastay1 en ¢ok rahatsiz eden durumu ve hastaligin siddetini numerik olarak
belirleyebilmek oldukca onemlidir. Barnes Akatizi 6l¢egi, tedavi ihtiyacinin olup olmadigi,
hangi tedavi bi¢ciminin uygun oldugu ve tedaviye verilen yanitin objektif olarak dl¢iilebilmesi
amaciyla gelistirilmistir. Ayrica bu 6lgek sayesinde epidemiyolojik ¢aligmalar daha objektif
olarak uygulanabilir hale gelmistir. Barnes Akatizi 0Olcegi 4 alt basgliktan meydana
gelmektedir: objektif bulgular ve siibjektif yakinmalar 0’den 3’e kadar, genel degerlendirme
ise 0 ile 5 arasinda derecelendirilir (EK-5). Objektif bulgular hekim tarafindan degerlendirilip
derecelenirken subjektif yakinmalarda hastanin sikayeti belirleyici olup dereceleme yapilir.
Objektif bulgular agisindan “0” ile belirtilen derece normal durumu veya karakteristik
hareketler (6zellikle bacaklar)’in olmayisini 3. derece ise siddetli karakteristik hareketleri
tanimlar. Subjektif yakinmalarda ise “0” i¢ huzursuzlugu veya rahatsizlig1 yoktur, “3” ise
cogu zaman hareket etme istegi ve buna bagh ciddi rahatsizligt vardir anlaminda
olgeklendirilir. Genel degerlendirmede ise “0” i¢ huzursuzlugun yoklugunu “5” ise yogun
huzursuzluk, buna bagli uykusuzluk ve hi¢ yerinde duramamay1 ifade eder. Barnes Akatizi

Skalasinin Tiirk¢e validasyonu Bayram ve ark. tarafindan yapilmistir (106).
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3.2. istatistiksel Analiz

Calisma sonunda elde edilen veriler GraphPad versiyon 5.0 istatistik programi
kullanilarak analiz edildi. Istatistiksel analizlerde tiim dlgiimsel degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu “Kolmogorov-Smirnov Testi” ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler Mann-
Whitney U testi ile ya da “Kruskal Wallis Testi” kullanilarak, kategorik veriler ise Fisher’in
ki-kare testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik veriler

Caligmaya alinan hastalarin yas ortalamasi 35,1£1,0 olarak bulundu. 198 hastadan
129’u kadm, 69’u erkekti. VKI analizlerinde hastalarin ortalama VKI degeri 25,0+3,6 olarak
saptand1. VKI analizleri kategorik olarak analiz edildiginde 4 kisi zayif 116 kisi normal, 51
kisi fazla kilolu, 27 kisi obez olarak degerlendirildi (VKI=18.5 kg/m2’nin altinda ise zayif,
18.5-24.9 kg/m? arasinda ise normal kilolu, 25-29.9 kg/m? arasinda ise fazla kilolu ve 30 iizeri
obez). Hastalarin medeni hali 3 kategoride degerlendirildi; 100 hasta bekar, 85 hasta evli ve
13 hasta bosanmis olarak bulundu. Caligmaya alinan hastalar egitim durumu agisindan
ilkokul, ortaokul, lise ve liniversite olmak lizere 4 kategoride degerlendirildi; ilkokul mezunu
27 kisi, ortaokul mezunu 21 kisi, lise mezunu 96 kisi ve liniversite mezunu 54 kisi bulundu.
198 hasta calisma durumu acisindan 8 kategoriye ayrilarak degerlendirildi; 23 hasta
calismiyor, 13 hasta emekli, 1 hasta ¢iftci, 20 hasta is¢i, 16 hasta serbest meslek, 25 hasta
memur-kamu calisani, 38 hasta ev hanimi ve 62 hasta da 6grenci olarak saptandi. Hastalarda
sigara, alkol, madde kullanim1 aligkanliklar sorgulandi; tiim hastalar icerisinde sigara kullanan
69 kisi, alkol kullanan 38 kisi, madde kullanan 7 kisi mevcuttu. 82 hastada ise

aliskanliklardan en az biri bulundugu tespit edildi.

Caligmaya alinan hastalar kullandiklar1 SSGI/SNGI grubu antidepresanlar ve giinliik
dozlar1 yoniinden degerlendirildi: 61 kisi essitalopram (giinliikk doz 9,9 mg), 52 kisi fluoksetin
(glinliik doz 22,5 mg), 1 kisi fluvaksamin (giinliik doz 50 mg), 18 kisi paroksetin (giinliik doz
17,8 mg), 47 kisi sertralin (giinlik doz 46,1 mg), 11 kisi duloksetin (gilinliikk doz 40,9 mg), 8
kisi venlafaksin (gilinlik doz 84,4 mg) idi. Ayrica hastalarin kullandig1 diger psikotrop ilaglar
da kaydedildi: 5 kisi alprazolam, 1 kisi lorezepam, 1 kisi metifenidat, 1 kisi zopiklon, 2 kisi
ketiapin, 2 kisi olanzapin, 4 kisi risperidon kullanmaktaydi.

Vizit 1’de goriisiilen 198 hastadan 189 hastanin vizit 2’si tamamlandi. 19 hastada
kontrole geldiginde, geri kalan 170 hastada ise telefonla Vizit 2 yapildi. Vizit 2 sonucuna
gore 7 hastanin tedaviyi biraktigi, 5 hastanin ilacinin degistirildigi, 15 hastada ise doz

arttirildigr goriildii. Tedavi dozu azaltilan hasta goriilmedi. Tedaviyi birakan 7 hastadan 4
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tanesi terapotik etki yeterli olmadigi i¢in, 3 tanesi ise ekstrapiramidal yan etkiler nedeniyle

tedaviyi birakt1 (Tablo 4.1.). 3 hastadan 2 tanesi ise akatizi nedeniyle tedaviyi birakti.

Tablo 4.1. Tedaviye devam etmeyen hastalar

Antidepresan | Vizit 2’de tedaviyi birakanlar

Essitalopram | Tedaviyi terapotik etki yeterli olmadigi i¢in birakmus.
Fluoksetin Bruksizm nedeniyle tedaviyi birakmis.

Fluoksetin Tedaviyi terapotik etki yeterli olmadigr i¢in birakmas.
Essitalopram | Akatizi nedeniyle tedaviyi birakmis.

Fluoksetin Tedaviyi terapotik etki yeterli olmadigi i¢in birakmis.
Fluoksetin Akatizi nedeniyle tedaviyi birakmis.

Sertralin Tedaviyi terapotik etki yeterli olmadigi i¢in birakmas.

4.2. SSGI/SNGI kullanan hastalarda akatizi sikhgimn ve BARS skorlarinin

karsilastiriimasi

Bu tez calismasinda 198 hastadan 48’sinde (%24) akatizi tespit edildi. 179 hasta SSGI

grubu ilag kullanirken, 19 hasta SNGI grubu ilag kullanmaktaydi. SSGI grubu ila¢ kullanan
179 hastadan 46’inde (%26), SNGI grubu ilag¢ kullanan 17 hastadan 2’sinde (%12) akatizi

tespit edildi. SSGI ve SNGI grubu ilag¢ kullanan hastalarda akatizi sikligini karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0. 170) (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. SSGI ve SNGI kullanan hastalarda akatizi sikligmin karsilastiriimasi

SSGI SNGI
Akatizi + 46 2
Akatizi - 133 17
Toplam 179 19
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SSGI/SNGI kullanan hasta gruplari arasinda BARS &lgegi degerlendirildiginde, iki
grup arasinda anlamli bir fark bulunmamakla birlikte (p=0.085), SNGI grubundaki hastalarin
BARS skorlar1 daha diisiik olma egilimindeydi (Sekil 4.1.).
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Sekil 4.1. BARS skorlarinin SSGI ve SNGI kullanan hastalar arasinda karsilastirilmast

Tablo 4.3. SSGI/SNGI’lerin kullanimi sirasinda goriilen akatizi siklig

SSGI/SNGI Akatizi + | Toplam
Essitalopram 13 61
Fluoksetin 16 52
Fluvoksamin 1 1
Paroksetin 3 18
Sertralin 13 47
Duloksetin 1 11
Venlafaksin 1 8
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Akatizi siklig1 essitalopram igin %21, fluoksetin icin %31, sertralin igin %28,
paroksetin i¢in %17, duloksetin i¢cin %9 ve venlafaksin i¢in %13 olarak belirlendi (Tablo
4.3.). Essitalopram, fluoksetin, sertralin, paroksetin, duloksetin ve venlafaksin kullanan
hastalarin BARS skorlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p=0.331, Sekil 4.2.)

Sekil 4.2. BARS skorlarinin essitalopram, fluoksetin, sertralin, paroksetin, duloksetin ve

venlafaksin kullanan hastalar arasinda karsilastirilmasi
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4.3. Akatizi sikhgmm etkileyebilecek risk faktorlerinin (yas, cinsiyet, VKI)

degerlendirilmesi

Akatizisi olan ve olmayan hastalarin yaslar1 karsilastirildiginda, akatizisi olanlarin yas

ortanca degerlerinin daha kii¢iik oldugu gorildii (Sekil 4.3., p=0.009).
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Sekil 4.3. Akatizisi olan ve olmayan hastalarin yaslarinin karsilastirilmasi

Akatizisi olan ve olmayanlarda VKI 6lciimleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmamasina karsin, akatizisi olan hastalarm VKI 6l¢iimleri daha diisiik olma

egilimindeydi (Sekil 4.4., p=0.092).
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Sekil 4.4. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda VKI’lerinin karsilastirilmasi
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Kadin ve erkek hastalarda akatizi siklig1 karsilagtirildiginda anlamli bir fark bulunmadi

(Tablo 4.4., p=0.487).

Tablo 4.4. Kadin ve erkeklerde akatizi sikliginin karsilagtirilmasi

Kadin Erkek
Akatizi + 29 19
Akatizi - 100 50
Toplam 129 69

4.4. Akatizisi olan/olmayan hastalarda GSO olceginin karsilagtirilmasi

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda GSO 6lgeginin karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi. (Sekil 4.5., p=0.698).
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Sekil 4.5. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda GSO 6l¢eginin karsilastiriimasi
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4.5. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda yasam kalitesinin degerlendirilmesi

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 testi fiziksel fonksiyon Ol¢limleri
karsilastirildiginda, akatizisi olanlarin fiziksel fonksiyon 6l¢iimlerinin daha yiiksek oldugu

goriildii (Sekil 4.6., p=0.045).
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Sekil 4.6. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 testi fiziksel fonksiyon Ol¢iimlerinin

karsilastirilmast

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test fiziksel rol giicliigii Ol¢timleri
karsilastirildiginda akatizisi olanlarin fiziksel fonksiyon Olgiimlerinin daha diisiik oldugu

goriildi (Sekil 4.7., p=0.017).

Fiziksel rol giigliigii
(SF-36)
8

Sekil 4.7. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test fiziksel rol gii¢liigli 6l¢iimlerinin

karsilastirilmast
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Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test emosyonel rol gii¢liigli dl¢timleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. (Sekil 4.8., p=0.175).

80-

=)

o)

:2

S 60-

m — l.......................l

3@ LEE B NN NENNEN

=2 40-

m N EE NN NN NN

:g N EE NN NN NN

g LEE B NN NENNEN

8 20- N EE NN NN NN

E N EE NN NN NN

m LEE B NN NENNEN
0

&

Sekil 4.8. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test emosyonel rol giicliigli 6l¢timleri

karsilastirilmast

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test enerji-canlilik-vitalite Ol¢timleri
karsilastirildiginda, akatizisi olanlarin enerji-canlilik-vitalite dlglimlerinin daha diisiik oldugu

goriildi Sekil 4.9., p=0.025).
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Sekil 4.9. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test enerji-canlilik-vitalite 6l¢iimlerinin

karsilastirilmast
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Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test ruhsal saglik Olglimleri
karsilastirildiginda, akatizisi olanlarin ruhsal saglik 6l¢iimlerinin daha diisiik oldugu goriildi

(Sekil 4.10, p=0.009).
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Sekil 4.10. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test ruhsal saglik olglimlerinin

karsilastirilmasi

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test sosyal islevsellik Ol¢limleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. (Sekil 4.11, p=0.158).
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Sekil 4.11. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test sosyal islevsellik dl¢iimlerinin

karsilastirilmast
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Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test agr1 Ol¢ltimleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Sekil 4.12., p=0.363).
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Sekil 4.12. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test agr1 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test genel saglik algist Ol¢limleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmamasina karsin, akatizisi olan

hastalarin genel saglik algis1 6l¢timleri daha diisiik olma egilimindeydi (Sekil 4.13., p=0.068).
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Sekil 4.13. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test genel saglik algist 6l¢iimlerinin

karsilastirilmast
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5. TARTISMA

Ilk kez 1901 yilinda Ladislav HaSkovec tarafindan histeri ya da ndrasteninin bir
semptomu olarak tanimlanan akatizi, giiniimiizde c¢ogunlukla ilaglarla indiiklenen
noropsikiyatrik bir sendrom olarak kabul edilmektedir (107). DSM-V’e gore objektif
semptomlarin da eslik edebildigi subjektif semptomlarla karakterize hareket bozukluklari
arasinda yer almaktadir (108). Yapilan ¢alismalarin dizaynina ve tani dlgiitlerine bagl olarak
akatizi i¢in prevalans oranlar1 %8’den %76’ya kadar oldukca farkl bildirilmektedir (22, 109,
110). Suisid ile sonuglanabilen akatizi tanisi genellikle atlanmakta, hastalar yanlis tani
almakta ve hastalar ¢ogunlukla tedavi edilmemektedir (8, 9, 10, 11, 12). Oysa akatizi tedavi
uyumunu azaltmakta ve ¢ogunlukla kullanildig1 hastaligin semptomlari ile karistirildigi igin
hastanin klinigini kétiilestirebilmektedir (107). Calismalar akatizinin suisid girisimi ile iligkili

oldugunu dogrulamaktadir (8, 9, 10, 11, 12, 30, 111).

Bu tez calismasinda SSGI ve SNGI tedavisine baslanmis ve ilk kontrolleri igin
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri poliklinigine bagvurmus olan 198 hastanin %
24’{inde (n=48) akatizi oldugu goriildii. Literatiir bilgilerimize gore bu ¢alisma SSGI ve SNGI
grubunda yer alan antidepresanlar1 kullanan hastalarda spesifik olarak akatizi sikliginin
belirlendigi ilk prospektif ¢alismadir. Yaymlarm ¢ogu SSGI ve/veya SNGI kullanimi ile
indiiklenen olgu raporlar1 ve olgu raporlariin derlenmesi seklindedir (87, 88). Guo ve ark.
nin (2018) antidepresan kullananlarda yaptiklari bir ¢alismada EPS goriilen 3838 hasta 38,380
kontrol ile karsilastirildiginda, antidepresan kullaniminin Parkinson hastaligi veya EPS riskini
arttirdig1 bildirilmistir (83). Ancak spontan yan etki bildirimlerini i¢eren veritabanlarinin
taranmasi ile yapilan bu ¢alismada EPS’lar arasinda yer alan akatizi ile ilgili bir alt grup

analizi yapilmamstir.

Calismamizda akatizi sikhg SSGI ve SNGI kullanan hastalar arasinda da
karsilastirilmigtir. Akatizi sikligi SSGI alan hastalarda %26, SNGI alan hastalarda ise %12
olarak belirlenmis, ancak iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamastir. Bir beta adrenerjik reseptdr blokorii olan propanololun akatizi semptomlarini
azaltmas1 (51), akatizi etyolojisinde noradrenerjik aktivite artisinin yer aldigi hipotezini

desteklemektedir (46). Ancak bizim ¢alismamizda SNGi’lerle daha az akatizi goriilme
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egilimi, akatizinin SSS’deki noradrenerjik aktivitenin artmasi hipotezi ile ¢elismektedir (46).
Calismamizda SNGI grubu ila¢ kullananlarin (n=19) tiim hastalarin (n=198) yalnizca
%10’unu  olusturdugundan, SNGI’lerle kiyaslandiginda SSGI grubunda yer alan
antidepresanlarin kullanimi sirasinda daha fazla akatizi goriiliip goriilmediginin 6rneklem
bliytlikliigii daha genis olarak belirlenecek ileriki ¢alismalarla netlestirilmesi gerekmektedir.
SSGI grubunda yer alan antidepresanlarin akatiye daha fazla neden olmasi, selektif olarak
aktivitesi artmig olan serotonerjik ndronlarin lokus seruleustaki néronlarla yaptig1 sinapslarla
noradrenerjik aktiviteyi dolayli olarak arttirmalarina bagli da olabilir (112). Deneysel
caligmalarla, SSGI’lerin lokus seruleustaki noradrenerjik ndéron aktivitesini arttirip
arttirmadiklar1 ve bu mekanizma ile akatizi benzeri davraniglara neden olup olmadiklari

aydinlatilabilir.

Antipsikotiklerle yapilan calismalarin  dahil edildigi, ilaglarla indiiklenen
degerlendirildigi baska bir ¢aligmada da kronik ve tardif akatizinin ileri yastaki kadin
hastalarda goriildiigii bulunmustur (23). Bizim calismamizda ise yukaridaki caligmalardan
farkli olarak genclerde SSGI/SNGI kullanimi ile indiiklenen akatizinin daha sik oldugu
goriilmiistiir. Sachdev ve ark. yaptig1 calismaya hem antipsikotiklerle indiiklenen hem de
kronik ve tardif akatizi hastalar1 dahil edilmistir (23). Bizim ¢alismamizda ise SSGI/SNGI ile
indiiklenen akut akatizi sikhig1 degerlendirilmistir. SSGI’lerle indiiklenen akatizi olgularmin
derlendigi bir makalede (88), SSGI’lerle indiiklendigi EPS’larin derlendigi bir baska
makaleyle benzer sekilde (113) akatizinin yastan bagimsiz oldugu bildirilmistir.
Calismamizda kesitsel olarak SSGI/SNGI kullanan 198 hastada diger EPS’lardan bagimsiz
olarak sadece akatizi degerlendirilmistir, ayrica calismamiza katilan goniilliilerin yas
ortalamasinin (35,1) diger calismalardan daha diisik olmasi SSGI/SNGI kullanimi ile
indiiklenen akatizinin yasla iligkili ve/veya genglerde daha sik oldugunun belirlenmesini

kolaylastirmis olabilir.

Ulkemizdeki son saglik uygulama tebliglerine gore psikiyatri polikliniginde
SSGI/SNGI tedavisi baslanmis olan hastalara rapor ¢ikartilmas: durumunda regetelerini aile
hekimligi polikliniklerinden de yazdirma olanaklart bulunmaktaydi. Bu nedenle ¢aligmamizda
hastalarin biiylik bir ¢ogunlugunda 2 ay sonraki 2. Vizitleri telefonla yapilmistir (n=170).
Ancak telefonla BARS 06l¢egi uygulanamadigindan dolayr kronik ve tardif akatizi goriilen
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hastalarin sayis1 belirlenemedi. Calismamizin kisitliliklarindan bir digeri de BARS 6lgeginin
SSGI/SNGI tedavisinden énce uygulanmamis olmasidir. Calismamizin dizaynindan dolay:
akatizideki i¢ huzursuzlugunun antidepresandan mi yoksa SSGI/SNGI baslanmasina neden
olan hastaliktan m1 kaynaklandigini ayirt edemedik. BARS 6lceginin ilag tedavisinden dnce
alindig1 calismalarin planlanmasi akatizinin SSGI/SNGI tedavisi ile indiiklendigi konusunda
daha giivenilir sonuglara ulasilmasini saglayacaktir. Ek olarak, BARS 6lceginin SSGI/SNGI

tedavisinin 6. aymda alinmasi ile kronik ve tardif akatizi olgular1 da belirlenebilir.

SSGI/SNGI tedavisi alan hastalarda akatizisi olanlarm akatizisi olmayanlara goére
yasam kalitesini degerlendirmek i¢in uyguladigimiz SF-36 Olgeginin fiziksel fonksiyon,
fiziksel rol giigliigli, enerji-canlilik-vitalite, ruhsal saglik alt parametrelerinin daha diisiik
oldugunu gozlemledik. Akatizisi olan hastalarda yasam kalitesi alt parametrelerinin diisiik
olmasini hastalardaki igsel huzursuzluk ve i¢sel huzursuzluga bagli olusan hareket etme
zorunlulugu ile agiklayabiliriz. Literatirde SSGI/SNGI tedavisi alan hastalarda akatizinin
yasam kalitesi iizerindeki etkilerini arastiran ¢alismalara rastlanmamistir, bu tez ¢alismasinda

ilk kez aragtirilmistir.

Sonug olarak, akatizi SSGI/SNGI’lerle indiiklense de indiiklenmese de hastanin tedavi
yanitint ve uyumunu etkilemektedir. Bu nedenle mutlaka taninmasi ve Ozellikle siddetli
olgularda kesinlikle tedavi edilmesi gerekmektedir. Tedavi edilmediginde siddetli akatizi

olgularinin suisid girisimine yol agabilecegi hatirlanmalidir.
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6. OZET

Selektif serotonin gerialim inhibitorleri (SSGI) ve serotonin-noradrenalin gerialim
inhibitorleri (SNGI)’lerin ekstrapiramidal yan etkilerinden biri olan akatizi siklikla anksiyete,
ajitasyon ve huzursuz bacaklar sendromu ile karistirilabilmektedir. Akatizinin yanlis
tanilandirilmasi psikiyatrik semptomlarin kotiilesmesi ile sonuglanabilir. Caligsmalar arasinda
SSGI/SNGI ilaglar1 igin akatizi siklig1 oldukca degisken olarak bildirilmistir. Bu ¢alismanin
amaclar1 SSGI/SNGI ile tedavi edilen hastalarda; (1) akatizi sikligmnin, (2) akatizinin yasam

kalitesi tizerindeki etkilerinin ve, (3) akatizi i¢in risk faktorlerinin arastirilmasidir.

Bu calisma SSGI/SNGI ile tedavi edilen hastalarda yiiriitiilmiistiir (n=198). Hastalar,
SSGI/SNGI baslandiktan sonraki ilk kontrollerinde akatizi ve yasam Kkalitesi igin
degerlendirildi. Akatizinin degerlendirilmesi Barnes akatizi degerlendirme 6lgegi ile yapildi.

Yasam kalitesi SF-36 dl¢egi ile belirlendi.

Genel olarak akatizi sikhig1 %24°tii. SSGI ve SNGI gruplar1 arasinda akatizi oranlari
ve Barnes akatizi degerlendirme 6lgegi skorlar1 farklilik gostermedi. Sertralin, essitalopram,
fluoksetin, paroksetin, venlafaksin ve duloksetin arasinda da akatizi oranlarinda ve Barnes
akatizi degerlendirme Olcegi skorlarinda anlamli fark goriilmedi. Viicut kiitle indeksi ve
cinsiyet i¢in fark yoktu. Akatizisi olan hastalarin yas ortancasi, akatizisi olmayanlardan daha
diistiktt. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, canlilik ve ruhsal saglik skorlar1 arasinda akatizi i¢in
anlamli fark goriildii. Emosyonel rol, sosyal fonksiyon, viicut agrisi ve genel saglik yoniinden

akatizi i¢in anlaml fark yoktu.

Sonuglar gen¢ yasta olmanin akatiziye egilim olusturan bir rik faktorii olabilecegini
gostermektedir. Ek olarak yasam kalitesinin bazi parametreleri akatizinin varligindan
etkilenmistir. Akatizi icin SSGI ve SNGI’ler arasindaki farkin daha genis klinik

orneklemlerde yapilacak caligmalarla arastirilmasi gerekmektedir.

Anabhtar kelimeler: akatizi, antidepresan, yasam kalitesi



7. ABSTRACT

Akathisia is an extrapyramidal side effect of selective serotonin reuptake inhibitors
(SSRIs) and serotonin-noradrenaline reuptake inhibitors (SNRIs) which could be confused
often with anxiety, agitation and restless leg syndrome by clinicians and patients. The
misdiagnoses of akathisia may results worsening psychiatric symptoms. The frequency of
akathisia for SSRI/SNRI medications has been reported highly variable between the studies.
The aims of this study are to investigate; (1) the frequency of akathisia, (2) the effects of
akathisia on quality of life and, (3) the risk factors for akathisia in patients treated with

SSRI/SNRI.

The study was conducted in a sample of patients who treated with SSRI/SNRI
(n=198). Patients were assessed for akathisia and life quality at their first visit after
SSRI/SNRI initialization. The evaluation of akathisia was performed by Barnes Akathisia
Rating Scale. Quality of life was assessed with SF-36 scale.

Overall, the frequency of akathisia was 24%. The akathisia rates and Barnes Akathisia
Rating Scale scores did not differ between SSRI and SNRI groups. Also, there were no
significant differences between the sertraline, escitalopram, fluoxetine, paroxetine,
venlafaxine and duloxetine in akathisia rates and Barnes Akathisia Rating Scale scores. No
differences in body mass index and gender were found. The median age of patients who have
akathisia was lower in those without akathisia. Significant differences in physical functioning,
role physical, vitality and mental health scores were observed for akathisia. There were no
significant differences in terms of mean role emotional role, social functioning, bodily pain

and general health for akathisia.

The results suggest that individuals with younger age may be pre-disposed to a risk of
akathisia. In addition, some quality of life parameters are affected by presence of akathisia.
Further studies involving larger clinical samples are required to examine the differences

between SSRIs and SNRIs for akathisia.

Keywords: akathisia, antidepressant, quality of life
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9. EKLER

EK-1: Olgu Rapor Formu-1
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EK-2: Olgu rapor formu-2

Selektif serotonin zeri ahm inhibitorleri ve serotonin-noradrenalin geri ahm inhibitorleri ile
indiiklenen gkstrapivamidal sistem yan etkilerin yasam kalitesi, tedaviye uyum dzerindekd

etkilerinin ve risk faktdrlerinin arastirlmasn

OLGU RAPOR FOFRMU 2

HASTA KODT:

VIZIT] (Ilk rutin kontrol, 2, Ay kontrold) Tarih:

1.1 | Daha éncekd poliklinik bagvorusonda SSRI'SNEI baslanmis hastalar arasmdan icleme-
dislama kriterlerine uygun olanlarm secilmesi:

Icleme kriterleri:

Hasta 18-735 was arahfmdam? o Ewst o Hawvir
Hastanm anksivets bozuklugu var mi? o Ewvat o Hawvir
Hastanm deprasif bozuklugu var m7 o Evat o Hawvir
Hastanm obseasif kompulsif bozuklugn var mi? o Ewat o Hawir

Diglama kriterleri:

Hasta 18 vasmdan kigik mi7 o Ewvat o Hawvir
Hasta 75 vasmdan bivikmi? o Evat o Hawvir
Hastanm bipolar bozuklugn var mi? o Ewat o Hawir
Hastada sizofrani ve diger psiketik bozukluklardan biri o Ewst o Havir
varmi?

Hastanm demansi var mi7 o Ewvat o Havir
Hasta elelktrokeonvitl=if tadavi alvvor mu? o Ewvat o Hawvir

1.2 | Icleme-Duslama kriterlerini saglayan hastalarn cahsma koousunda bilgilendirilmesi:

Bilgilandirilmis gonillia olur formunn ekuduktan sonm o Ewst o Havir
hasta olur verdi mi?
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1.3

Demografik bilgiler

Dogum Tarihi (gin'ay/yal): / ! Yas:

Boy: EMI:

Kilo:

Cinsiyet: o Kadm o Erksk Medeni hali: o Bakar o Evli
cBosanmus

Egitim; o Ikokul o Ortackul Cahsma duorumu: o Calizrvor

oLisa olnivarsita oCabismiver

Meslegi:

Sigara kollanmmy: 0-vok
Alkol knllanmmn:  0-vok
Madde kollanmi:{- vok

1-war {

gdat/ giin)

L-var (WHIARE crscnsscnsmsormonsmasarscnse)

l-var (Agiklama: ...

............................ )

1.4

Ekstapiramidal semptomlar ve bu semptomlarn yasam kalitesi dzerindekd etkilerinin

degerlendirilmes::
a. Genel saghk dlgz& uvgnlandimm? o Ewst o Havir
b. Yasam Lalitesi 6lgasi uvenland: mi? o Ewat o Havir
c. UK van atkiler 6lpagi nveulandim? o Ewat o Havi
d. Barnes akatizi lgagi uvenlandy 7 o Ewat o Hawir
2. Huzursuz bacak sendrom élgsgi uveulandimm? g Ewst o Havr
f Bruksizm varm? o Var owok
e Bruksizm varsa S8RI/ENEI tedavisiila iliskisivarm? | o Ilagtedavisine baglamadan
tnce da vard
o llag tedavisine bagladiktan
sonra oldn
o vok
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in

Ekstrapiramidal semptomlarla ilgili risk faktorleri:

a.Kunllamlan psikotrop ilaclar

Ada Giinhilk Giinde kac Tedavinin | Tam
dozu kez baglangic
uygulandiz tarihi
b.Eunllamlan digerilaclar
Ada Ginhik Ginde kac Tedavinin | Tam
dozu kez baglangic
uygulandE tarihi

c.Prikiyatrik dvki (daha once ahnan tedaviler):

d.Diger hastahklar:
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HASTA KODT:

VIZIT? (ikinei rutin kontrol, 4. Ay kontroli) Tarih:
11 Gorigme sekli = Kontrole geldigine
= Telefonla
2.2 Ekstrapiramidal semptomlar ve bu = Evet = Haywr
semptomlarm tedaviye uyum tzerindela etkaler:
degerlendirildi mi?
2.2.1. Eontrols gelen hastalarda = Evet = Haywr
ekstrapiramidal semptomlar degerlendirildi mi?
a, Bruksizm sorgunlandirm 7 o Ewat o Hawvir
b. Barnas akatizi dlgesi nvenlandim? o Ewat o Havir
c. Huzursuz bacak sendromm élgsgi uygulandim? | o Ewet o Haywr
d. UEL wan atkilar dlgegi uvgulandim? o Ewat o Hawvir
2.2.1. Eontrole gelen hastalards ekstrapiramidal | = Evet = Haywr
semptomlarm tedaviye uyum tzerindekd etkileri
degerlendirildi mi?
H a. 35FI/SNE] tedavisine devam sdivor mu? o Eveat
jrrd o Tedavivi birakh
=
": a.a. Tadaviyi buraktivsa, naden birakh? o Nacmn atkisi olmadif igin
= o Yan stkilsr nadsnivla
= o Digar:
E
E
=L a.b. Tedavivi van atlrilar nadenivls biraletvsa hansi | o Ekstrapiramidal van atlrilar
o wan atkilar nadsnivle brakh? nadanivla
— EPS wan stkilar:
£
=
2
o Diger van etkilar nadenivla
Dhiger wan stlilsr:
a.c. Vizit 17 de kavdadilen ilaglarla ilgili dagisiklik | o Evat o Havir
wapildimi?
Tlacim Ads: Yapilan degigiklikler:
Ilacin Ada: Yapilan degisikliklar:
Tlacim Ada: Yapilan degisiklikler:
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i yapilan hastalar

orusmes

13

Telefon g

21.2.1. Telefon gorismesi yaplan hastalarda
ekstrapiramidal semptomlar degerlendirildi mi?

= Evet = Haywr

a, Bruksizm sorgulandimm? o Ewet o Havu
21.2.2, Ekstrapiramidal semptomlarm tedavive = Evet = Haywr
uyum fizerindeld etkileri degerlendirildi mi?
a. 35RI/SNE] tedavisine davam adivor mu7? o Evat

o Tedavivi buakt
a.a. Tedavivi biraktivsa, naden birakh? o Ilacin etkisi olmadif igin

o Yan atkiler nedenivle

o Diger:
ab. Tadaviyivan stkiler nedenivls biraktrvsa hans | o Ekstrapiramidal van atlkilar
wan atkiler nedanivle brakn? nadanivls

EPS wan sthiles:

o Diger van etkilar nadenivla
Difer van atkiler:
a.c. Vizit 17 da kaydadilen ilaglarla ilgili degisiklik | o Ewvet o Hawyir
vapildim?
Ilacin Ada: Yapilan dagisiklikler:
Ilacin Ada: Wapilan dagigikliklar:
Tlacin Ada: Yapilan dagigiklikler:
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EK-3: Global degerlendirme dl¢egi

Hastamin Kodu Degerlendirici Tarih

GLOBAL DEGERLENDIRME OLCEGI (GAS)
Mental sadlik-hastalilk'in varsayimsal sirekliligi Gzerinde psikolajik, toplumsal ve mesleki islevselligi goz
dnidnde bulundurunuz. Fiziksel (va da cevresel) kisitlamalara bagh islevsellik bozulmalarnini bu kapsam
icinde dederlendirmeyiniz.

Kod Not: Uygun distoginde ara kodlan da kullarurniz, am. 45, 68, 72.)

91-100 | Cok cesitli etkinlik alanlarinda 4st duzeyde islevsellik, yasam sorunlan hichir
zaman denetim disi kalmiyor gibi gériinmektedir, bircok olumlu niteligi oldudgu
icin baskalarinca aranan biridir. Herhangi bir semptomu yoktur.
81-90 | Hic belirti olmamasi ya da cok az belirti olmasi [frn. sinavdan dnce hafif bir
anksiyete duymal, tim alanlarda islevsellidin iyi olmasi, cok cesitli etkinliklerle
ilgilenme ve bunlara katilma, toplumsal yinden etkindir, genellikle yasam
doyumludur, giinliik sorunlar ya da kaygilardan &te sorun ya da kaygilarin
olmamasi (irp. aile bireylenyle ara sira olan tartismalar).
71-80 | Semptomlarvarsa bile bunlar gelip gecicidir ve psikososyal stres kaynaklarina
verilen beklenir tepkilerdir (5m. aile tartismasindan sonra diasdncelerini belirli bir
konu Gzerinde yodunlastirmada zorduk cekme); toplumsal, mesleki ya da okuldaki
islevsellikte hafif bir bozulma olmasindan daha ileri bir durum yoktur (im. gega
olarak okulda geri kalma)
61-70 | Birtalam hafif semptomlar (orn. depresif duygudunim ve haff insomma) VY& DA
toplumsal, meslek va da okuldaki islevsellilkte birtalkim zorduldann olmas (im. arasira
okuldan kagmalar ya da ev icinde hirsizlik yapma), ancak genelde oldukca iyi bir
bicimde islevselligini siirdiiriir, anlamb kisiler arasiiliskileri vardir.
51-60 | Orta derecede semptomlar (im. donuk duygulanim ve cevresel lkonusma, ara sira
gelen panik ataklan) YA DA toplumsal, mesleki ya da okuldaki islevsellikte orta
derecede bir zorlugu vardw (im. 3z sayida arkadaz vardir, calisma arkadaslari ile
catismalan vardir).
41-50 | Agiwr semptomlar (orn. intthar dasancelen, agqir ohsesyoneltarensel davranislar, sik sik
madazalardan mal calma) YA DA toplumsal, mesleki ya da okuldaki
islevsellikte ciddi bir bozukluk vardir (§rn. hig arkadas yoldur, izini koruyamaz).
31-40 | Gercegi degerlendirmede ya da iletisimde bazi bozukluldar vardir [5rn.

lkimi zaman mantilkedizi, caprasik va da konusulan konuylailgisizdir) YA DA
isfokul, aile iliskileri, yarailama, diisiinme ya da duygudurum gibi bircok
alanda temel birtakim bozukluklar vardir (firn. depresif bir kisi arkadaslanindan
kacar, ailesini ihmal eder ve calizamaz; gocuk yasta olan bir kigi kendinden daha
kigikleri dover, evde hep karg gelir ve okulda basansizdir).
21-30 | Dawvramslari hezeyanlar ve varsanlardan oldukca etkilenir YA DA iletisim ya
da yaragida ciddi bir bozukluk vardir (im. bazen gnkoherandir, ileri derecede
uygunsyz bir bicimde davranir, intihar disincelenyle udrasir durur) YA DA hemen tim
alanlarda islevselligi kotiidiir (irn. bitin gin yvataktan cikmaz; isi, eviya da
arkadaslan yolktur).
20-11 | Kendisiniya da baskalarimi yaralayacak olma tehlikesi zaman zaman vardir
(frn. acikca alim beklentisi olmadan intihar girisimleri; siklikla siddete basvurur; manik
ekzitazvon) YA DA ara sira kisisel bakimin en temel gereklerini bile yerine
getiremez (4rn. disk sirer) YA DA iletisimde ileri derecede bir bozukluk vardir
(frn. ileri derecede enkoherandr va da mutizm igindedir ).
1-10 Kendisiniya da baskalarimi agir bir bicimde yaralayacak olma tehlikesi stirekli
wardir (arn. vineleyven siddet gasterileri) YA DA kisisel bakimm en temel
gereklerini siirekli olarak yerine getiremez YA DA acikca oliim beklentisi
icinde ciddi intihar eylemi.
0 Bilgi vetersiz
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EK-4: SF-36

Hastanin Kodu Degerlendirici Tarih

SF-36 (Kisa Form-36)

Asadidaki sorular sizin kendi saghdine haklkindaki gérisinizd, kendinia nasil hissettiginizi ve ginlik
aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildifinizi 6§renmek amacndadir. Size en uygun yaniti verin.

Bl

1) Genel olarak saghdimiz icin asagidakilerden hangisini siyleyebilirsiniz?
Milkemmel Colk iyi Iyi Orta K &t
a, 0, 0, Q. Q.

B2

2) Bir yil oncesi ile karsilastirildiginda, su anki genel durumunuzu nasil dejerlendirirsiniz?

Bir yil Cok daha ivi Biraz iyi Hemen Biraz daha Cok daha
dncesinden hemen ayni leata leatd
a Q. a Q. Q.

B3

Asadgidaki sorular hirgiin icerisinde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir. Saghginiz
bu aktiviteleri kisithyor mu? Eger kisithyorsa ne kadar?

Evet, Cok Ewet,Biraz  Hayir, Hig

kisith kisith kisithdegil
3) Kosmak, agir kaldrmak, agir sporlara katimak gibiagir etkinlikler o, O, o,
4} Bir masay gekmek, elektrik sdplrgesiniitmekve adiralmayan spaorlan o, o 0
wyapmak gibi orta dereceli etkinlikler
5) Market posetlerni kaldirmak veyatasimak (m o, o,
&) Birkag kat merdiven gikmak o, m N =R
7) Bir kat merdiven gikmak 0, 0 [
8) Edilmek, diz gdkmek, cimelmek, diz cikmek o, a a,
9] Bir kilometreden fazla yirdmek o, = m R
10) Birkag yiz metre yirimek o, . (m
11) ¥iiz metre yirimek o, a El,
12} Kendi basinabanyoyapmakve giyinmek o, O o,

B4

Son 4 hafta boyunca bedensel saglhiginizin sonucu olarak, isiniz veya diger giinliik
etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastimiz mi?

Evet Hayir
13} Calisma yasaminizd a veya diger aktivitelerinizde gecirdiginiz zaman kisalttimz mi? O, O,
14} Arzu ettiginizden daha az seyi mi tamamlayabildiniz? a, 0,
15} Calisma veya dider yaptifinz islerin cesidinde kisittamayapone mi? a, a,
18] Calisma yagaminizd aveya dider aktiviteleriniziyapmakta giglik cektinizmi? a, o,

[Asin gfor - cabasarf ettiniz mi?)

B5

Son 4 hafta boyunca duygusal sorunlarimizin (Grnegin cokkiinliik veya kaygi) sonucu
olarak isiniz veya diger giinliik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlardan biriyle
karsilastimiz nmi?

Evet Hayir
17) Calisma yaszaminizda veya dider aktivitelerinizde gegirdi giniz zamani las altinz mi? a, O,
18) Arzu ettijinizden daha az seyi mi tamamlayabildiniz? a, a;
13} Isinizle veya dider aktivitelerinizle ilgiliisleri her zamanki kadar dikkatvererek , .J‘..

vapamadinzmi?
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20) Son 4 hafta boyunca bedensel saghdmimizin veya duygusal sorunlarnimz, aileniz,
arkadas veya komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

B6 Hig etkilemedi Cok az Orta derecede Epeyce Cok fazla
i m 0, Q. 4.
21) Son 4 hafta icinde viicudunuzda ne kadar agri1 oldu?
B7 Hig almadi Cok az Hafif Orta Cok Pek Cok
2, d; o, = P s m i
22) Son 4 hafta boyunca agrniniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev disiisinizi
diisiiniiniiz) ne kadar etkiledi?
8 Hig etkilemedi Biraz etkiledi Orta derecede Epey etkiledi Cok etkiledi
B
[ B O 0, Q. Q.
Asadidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir.
Her soru icin, sizin duygularimizi en iyi karsilayan yamti, son 4 haftadaki sikhgimi géz
dniine alarak seciniz.
Sirekli  Codu Epey Bazen Ara Highir
Zaman Zaman 5ira Zaman
23} Kendinizi yasam dolu hissettinizmi? o, m O, O O s
24} Coksinirlibid oldunuzmu? g, a O, i O. Os
B9 25) Highirseyin sizi neselend iremeveceii kadar maoraliziniz o, = O, . | )
bozukwe kiti oldu mu? - g
26} Kendinizi sakinve huzurly hissettinz miz - 3, 0, a, =R O Qs
27} Cokenerik aldunuz mu? O O, d, 0. s Os
28} Kendinizi kalbi kink ve Gzgin hissettinizmi? =~ g, 0. O, i O. Os
23} Kendinizi yipranmig ve bitkin hisseniniz miz 7, [ s . Os O
30) Mutlu ve sevinglibirinsan oldunuz mu? o i O, O O Qs
31} ¥orgunluk hissettinizmi? [, EL O, . O O
32) Son 4 hafta boyunca bedensel saghdimiz veya duygusal sorunlariniz, sosyal
etkinliklerinizi (arkadas veya akrabalarimizi ziyaret etmek gibi) ne sikhikta etkiledi?
B10 Sirekli Codu zaman Bazen Ara sira Hichir zaman
[ Q. Q. Q. Q.
Asagidaki her birifade sizinicin ne kadar dogru veya yanhstir? Her bir ifade icin en
uygun olanin isaretleyiniz?
Kesinlikle Cogunluda  Emin Codunlukla KesinliHe
dodru dqojru dedilim vanlis yanhs
Bl1l 32) Ben dijerinsanlaraﬁﬁr&dahaknlw O, o, o, 0. 0.
astalanyorum
34} Tamidigim kisiler kadarsaghklnom O, o, a, 0. Q.
33) Saghdimin kitilesmekte oldugunu sanryorum O, a, (m ! 0. Q.
36} 5aghdimmikemmeldir. i a. Q. 0. O
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EK-5: Barnes akatizi degerlendirme 6l¢egi

Hastamin_Kodu Degerlendirici Tarih

BARNES AKATIZI OLCEGI (BARS)

Hasta atururken ve ayakta dodal kanusma sirasinda gdzlenmelidir, her bir pozisyonigin en az iki dakika
gerekir. Diger durumlarda gdzlenen belittiler de, drnedin serviste herhangi bir faaliyvet yaparken artaya
gikanlar, ayrica dederlendirilmelidir. Ardindan, dznel fepomenlerdogrudan sargulamayla artaya
citkanlmahdir.

=

.NESNEL [OBJEKTIF}) [0-3)

= |[[Narmal, genellikle kol ve bacaklarda huzursuz hareketler

1 = || Karakteristik huzursuz hareketlerin; otururken ayaklarve bacaklanin yerinde duramamasi ya
da bir bacadin sallanmasive/veya ayaktayken yerinde sayma hareketleri veya bir nokta
lzerinde yirime vardir fakat. hareketlergdzlenen zamanin yansindan daha az birzamanda
bulunur.

2= | Gozlenenienomen 1. maddede taritedildigi gibidir fakat, hareketler gdzlenen zamanin en az
varisi kadar bir zamanda bulunur.

3 = || Hasta gdzlenen sdre boyunca sdrekli olarak karakteristik huzursuz hareketler ile mesgulddr
ve/veya oturur durumda kalamaz veya ayaktavken virimedenya da adimlamadan duramaz

OFMNEL (SUBJEKTIF)

2. HUZURSUZLUGUN FARKINDA OLMAK [0-3)
0 = |[Tg huzursuzlugu yoktur
1
2

= |[ Spesifik olmayan ig huzursuzlugu hissi
= Hasta bacaklarini hareket ettirmeden tutamayacagimin farkindadir veya hareketsiz durmasi
istendidinde, ayaklarini hareket ettirme istedi ve/veya i huzursuzlugu vakinmalan artar

3 = |[Hasta coguzaman hareket etmekicin yogun bir zarlanma Nissettiginin ve, veya yurumek ya |
da adimlamakigin kuvvetli bir arzu duydugunun farkindadir

3. HUZURSUZLUGA BAGLI RAHATSIZLIK [0-3}

0 = | Rahatsizlik yoktur

1 = || Haht

2= | Orta

2 = [ Siddetli

4. AKATIZININ AYRINTILI KLiNiK DEGERLENDIRME Si (D-5)

0= | Vok. Huzursuzlugun farkinda olduguna dair birbelirti yoktur.I¢ huzursuzluguvya da
ayaklarim hareket ettirmekigin zarlantili bir arzu duyduduna dair dznel bir agiklama almadid
halde karakteristik akatizi hareketlerivarsa, psddoakatiziolarak simiflandimlmalidir.

1 = |[Kuskulu. Spesifikolmayan ic gerilimi ve huzursuz hareketler.

2 = || Haht akatizi. Hareketsiz durmasiistendiginde kotdlesen ayaklardaki huzursuzlugun ve/veya

ig huzursuzlugunun farkinda olma. Huzursuz hareketler vardir, Fakat akatizinin karakteristik
huzursuz hareketlerinin gdzlenmesi gerekmez. Bu durum rahatsizhikyaratmaz ya da cok az
rahatsizlikyaratir,

3 = || Orta derecede akatizi. Yukarda hatit akatizide tarifedildigigibi huzursuzlugun farkindadir ve
buna ek olarak ayaktayken yerinde sayma hareketleri gibi huzursuz hareketler bulunur.
Hastalar bu durumu rahatsiz edici bulurlar.

4= Belirgin akatizi. Yurumekya da adimlamakiginzorlu bir arzu igeren oznel bir huzursuzlulk.
Bununla birlikte, hasta en az bes dakika oturur durumda kalabilir. Durum agikga rahatsiz
edicidir.

53 = || 5iddetli akatizi. Hasta cogunlukla bir asagi biryukan gezinmekigin kuwvvetli bir zorTanma
tamimlar. Birkag dakikadan fazla oturamaz ya da yatamaz. ¥odun huzursuzlukve uykusuzluk
ile birlikte sirekli huzursuzluk bali,
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