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OZET

Remisyon Donemindeki Psikotik Bozukluk Tanihh Hastalarda Yalnizca
Antipsikotik Kullananlarla Antipsikotik ve Duygudurum Diizenleyici
Kullananlarin Metabolik Sendrom ve Yasam Kalitesi Acisindan Kiyaslanmasi

Bu ¢alismanin amaci, sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanisi olanlardan
antipsikotik (AP) ilag tedavisi alan (grup 1), antipsikotik ve duygudurum diizenleyici
(DDD) ilag tedavisini birlikte alan (grup 2) ve ilag tedavisi almayan hastalardan
olusan (grup 3) gruplarin metabolik sendrom siklig1 ve metabolik sendrom ile ilgili

parametreler agisindan karsilastirilmisidir.

Calismaya Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Psikiyatri poliklinigine
Ekim 2017 ve Haziran 2018 tarihleri arasinda basvuran sizofreni ve sizoaffektif
bozuklugu tanili 90 hasta dahil edildi. Hastalar AP ilag¢ kullananlar (N:30), DDD ve
AP kullananlar (N:30) ve kontrol grubu yeni tani alanlar (N:30) olarak 3 gruba
ayrildi. Gruplar metabolik sendrom varligi, sosyodemografik 6zellikler, viicut kitle
indeksi, bel ¢evreleri, kan basinci, HDL, LDL, TG, ve a¢lik kan sekeri a¢isindan
karsilastirildi.

Tim gruptaki hastalarin %33’{inde (n=30) MS varken, %67’sinde (n=60) MS
saptanmadi. Yeni tan1 alan gruptaki MS orani (%26,7) AP alan grup ile AP ve DDD
tedavi alan gruptan (%36,7) daha diislik olmakla birlikte, gruplar arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlaml1 degildi. Grup-2’de diastolik kan basinci ve VKI degerleri
Grup-3’e gore istatistiksel olarak yiiksekti. Grup-1’de LDL ve TG diizeyleri Grup-
3’e gore istatistiksel olarak yiiksek saptandi. Grup-1’de ise kolesterol degeri Grup-
2’ye gore istatistiksel olarak yiiksekti. Bel ¢evresi degerleri Grup-1 ve Grup-2’de
Grup-3’e gore yiiksek bulundu.

Ulkemizde sizofreni hastalarinda metabolik sendrom sikligmi arastiran
caligsmalarda farkli dlgiitler kullanilmakla beraber, metabolik sendrom siklig1 %18.9-
%42.5 arasinda bildirilmis olup bizim oranlarimiz bu bulgularla uyumlu ¢ikmustir.
Calismamizda, psikotik bozuklugu olan hastalarda, antipsikotik ila¢ tedavisi alan
hastalarda ve antipsikotik ve duygudurum diizenleyici ilag¢ tedavisini birlikte
kullanan hastalarda metabolik sendrom orani benzer ¢ikmis olup bu oran yeni tani

alan gruptaki hastalardan istatistiksel olarak anlamli olamasa yiiksek saptanmuistir.

Anahtar Kelimeler: Antipsikotik ilag, duygudurum diizenleyici, metabolik
sendrom.
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ABSTRACT

Comparison of Metabolic Syndrome and Quality of Life in Patients Who Used
Only Antipsychotic Drug And Antipsychotic Combined With Mood
Stabilization Drug With Psychotic Disorder in Remisson

The aim of this study was to compare the metabolic syndrome frequencies
and metabolic syndrome related parameters of patients with schizophrenia and
schizoaffective disorder who received antipsychotic (AP) drug treatment (group 1),
who received antipsychotic and mood stabilizing (MDS) drug treatment (group 2),

and who don’t receive drug treatment (group 3).

90 patients that diagnosed with schizophrenia and schziaffective disorder
were admitted to the psychiatry outpatient clinic of Atatiirk University Research
Hospital between october 2017 and june 2018. Patients were divided into 3 groups
that were used AP drugs, were used AP combined with MSD, and were newly
diagnosed and not used any medication. Groups were compared for presence of
metabolic syndrome, sociodemographic characteristics, BMI, waist circumference,
blood pressure, HDL, LDL, triglycerides and fasting blood glucose levels.

MS was present in 33% (n=30) of all patients and 67% (n=60) of MS was not
detected in the whole group. The MS rate in the newly diagnosed group (26,7%) was
not statistically significant than the groups that was used AP drugs and AP and MSD
drugs. Diastolic blood pressure and BMI values in group-2 were statistically higher
than group-3. LDL and TG levels in group-1 were statistically higher than group-3
and waist circumference values were higher in group-1 and group-2 than group-3. In
group 1, cholesterol level was statistically higher than group 2.

While metabolic syndrome frequency in schizophrenia patients is investigated
using different criteria, metabolic syndrome score is reported as 18,9%-42,5% and
our rates are consistent with these findings. In our study, the rates of methabolic
syndrome in patients with psychotic disorders both who received antipsychotic
medication and who used antipsychotic and mood stabilizing medication were higher
than those who used not any medication with newly diagnosed. However, there was
no statistically significant difference between the three groups.

Key Words: Antipsychotic Drug, Mood Stabilization Drug, Metabolic
Syndrome
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1. GIRIS VE AMAC

Psikoz 6zgiil bir bozukluk olmayan ancak bir ¢ok farkli psikiyatrik hastalik
ile iliskili olan belirtiler kiimesidir. Psikoz sanrilar ve varsanilar anlamina gelir.
Dezorganize konusma, dezorganize davranis ve gerceklik algisinda bozulmalar gibi
belirtileri igerir. Psikotik bozukluklar sizofreni, sizofreniform bozukluk, sizoafektif
bozukluk, sanrisal bozukluk, kisa psikotik bozukluk, madde/ilacin tetikledigi
psikotik bozukluk diger tibbi durumlara bagli psikotik bozukluk ve katatoni olmak

tizere sekiz 6zgiil bozuklugu kapsar (1).

Sizofreni kisinin insan iligkilerinden ve ger¢ekten uzaklasarak, ice kapandigi,
diisiince, duygu ve davraniglarda 6nemli bozukluklarin gorildigl, geng yasta
baglayan, agir bir ruhsal bozukluktur (2). Goriilme sikliginin 0.4-0.7 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir (3). Sizofreni hastalarinin yasam siireleri genel toplumdan %20

oraninda daha kisa bulunmaktadir (4).

(5). Kardiyovaskiiler hastalik riskini arttiran metabolik sendrom goriilme
sikligimin sizofreni hastalarinda arttigi bulunmustur (6). Metabolik sendrom (MS)
glikoz intoleransi, artmig trigliserid (TG), azalmis HDL, hipertansiyon (HT) ve
abdominal obezite ile karakterize klinik bir tablodur (7). Metabolik sendromda ileri
yas, obesite, sedanter yasam tarzi, dengesiz beslenme ve anlagilamayan genetik
faktorlerin etkilesimi gibi birden fazla etkenin rol oynadig ileri siiriilmektedir (8).
Benzer sekilde, sizofreni ve iligkili bozukluklarda metabolik sendrom goriilme
riskindeki artisin nedeninin, bu hastalarda siklikla goriilen sedanter yasam, sigara
icme, kotli beslenme gibi bazi sagliksiz yasam kosullari ile iligkili olabilecegi
bildirilmektedir (6). Diger taraftan psikotik bozukluklarin tedavisinde kullanilan bazi
atipik antipsikotik ilaclarin da kilo alimi, lipid ve glukoz metabolizmasinda
degisikliklere neden olarak metabolik sendroma yol agtig1 bilinmektedir (9). Psikotik
bozukluklarin tedavisinde genellikle atipik antipsikotik ilaglarla birlikte duygudurum
diizenleyicileri de igeren birden fazla psikotrop ilaclar kullanilmaktadir. Valproik
asit, karbamazepin, lityum gibi duygudurum diizenleyici ilaglarin da metabolik

bozukluklarla iliskili oldugunu gésteren ¢aligmalar bulunmaktadir (6, 8).



Bu calismada sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanisi olanlardan antipsikotik
ilag tedavisi alan, antipsikotik ve duygudurum diizenleyici ila¢ tedavisini birlikte
alan ve ilag tedavisi almayan hastalardan olusan gruplar metabolik sendrom siklig1
ve metabolik sendrom ile ilgili parametreler acisindan karsilastirilmisi

amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Psikoz

Psikoz, birgok psikiyatrik, nérogelisimsel, ndrolojik ve tibbi durumun yaygin
ve islevsel olarak yikici bir semptomudur ve ndroloji ve psikiyatri pratiginde dnemli
bir bulgudur. Psikoz; haliisinasyonlar, sanrilar ve sanrisal yanlis tanimlama
sendromlar1 olarak tanimlanir ve ayni zamanda sizofreni spektrum bozukluklarinin
tanimlayict bir 6zelligi olup, duygudurum ve madde kullanim bozukluklarinin ortak
fakat degisken bir 6zelligidir ve bir¢ok gelisimsel, edinilmis ve dejeneratif nérolojik

hastaligin nispeten yaygin bir 6zelligidir (10).
2.2. Sizofreni
2.2.1. Tamm

Sizofreni ¢ogunlukla genclik yillarinda baslayan, hastaligin baslangici, gidisi
ve sonlanis1 hastadan hastaya farklilik gdsteren, bilissel, emosyonel, algisal ve
davranigsal alanlarda bozukluklarla seyreden, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen son

derece yikici ve siiregen seyirli bir toplum sagligt sorunudur (11).
2.2.2. Tarihce

Giiniimiizdeki sizofreninin belirtilen klinik belirti ve bulgularina eski tarihli
birgok yazili belgede rastlanmaktadir. Sizofreninin klinik tablosundan ilk kez M.O.
1400 yillarinda yazilmis olan Hint Veda yazili metinlerinde bahsedilmistir. Bu
metinlerde agir seyir gosteren sizofreni hastalarinda karsilastiimiz kendine bakimin
ileri derecede kotii oldugu, ciplak dolasan, dini temalarla ¢ok fazla ilgilenen,
kendisini ilah veya onun elgisi zanneden ve zehirlenecegi hakkinda endiseleri olan
kisilerden bahsedilmistir (12). Bu hastalara ortacagdan 18. yiizyila kadar seytani
varliklar ve lanetlenmis kisiler olarak yaklasilmistir, ayrica bu kisiler topluma dahil
edilmemis, iskence ve 6lim cezasi gibi kotii muamelelere maruz kalmiglardir (13).
Fransiz psikiyatrist Benedict Augustine Morel (1809-1873) sizofrenin klinik
Ozelliklerinden bahsetmis ve bu durumu “dementia praccox” (erken bunama) olarak

tanimlamustir (14).



19. ylizyilda Alman Ruh Hekimi Emil Kraepelin (1826-1926) paranoid
durumlar, katatoni, hebefreni ve dementia preacox’un tek bir hastaligin farkli klinik
goriintimleri oldugunu belirtmis ve bu klinik tablolar1 "demantia praecox" adi altinda
belirtmistir. Kraepelin’in tanimladigi “demantia praecox”un klinik tablosunda
haliisinasyonlar, sanrilar, diisiince yapisinda bozulmalar, enkoherans, afektif kiintliik,

negativizm, stereotipiler ve i¢gorii kayb1 oldugu belirtilmistir (12).

Eugen Bleuler ise 1911 yilinda yayinladigi yazida bu hastaligin erken
baslamasinin ve bunama ile sonlanmasinin gerekli olmadigini vurgulamistir. Bleuler,
bu hastalik i¢cin Yunanca’da akil yarilmasi anlamima gelen “sizofreni” terimini
onermistir. Bleuler, sizofreniyi assosiyasyon bozuklugu, autizm (otizm), ambivalans
ve affektif bozukluk adlar ile 4 ana baslik altinda toplayip bunlara “4A Belirtisi”
demistir (11).

20. yiizy1lda Kurt Schneider (1887-1967) sizofreniyi betimlerken kullanilan
fenomenolojik kavramlarin kullanmasin1  Onererek halilisinasyon ve sanrilar

tarifleyen sizofreni ile ilgili birincil belirtilerden bahsetmistir (15).

DSM-I"de (Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal Siniflandirilmasi)
sizofreni, dis baglantili iliskilerin azaldigi, insani iliskilerde yoksullasmanin
gozlendigi bir hastalik olarak tariflenmis, apati ve kayitsizhigin eslik ettigi, fakat
varsan: ve sanrilarin eslik etmedigi vurgulanmistir. Demans yerine zihinsel yikim
terimine yer verilmistir. DSM-II"de ise ayn1 tanilama yapilmis, fakat yikim siireci
daha fazla vurgulanmistir (16). ilk kez DSM-III’te giiniimiizdeki sizofreniden
bahsedilmistir. Sizofreni tani kriterleri olarak DSM-III"te Kraepelin’in tanimlayici
yaklagimi benimsense de 1994 yilinda yayimlanan DSM-IV’te Bleuler’in goriislerine
yer verilmis ve DSM-IV’te sizofrenin pozitif ve negatif semptomlart yer almistir
(17). Schneider birinci sira belirtilerinden sadece bir tanesinin olmasi tan1 koymaya
yeterken, DSM-V’te bu belirtilere olan vurgu kaldirilmis; sanri, varsani ve dagimik

konusma belirtilerinden en az birinin olmast yeterli sayilmistir.



2.2.3. Epidemiyoloji

Sizofreni her toplumda ve sosyoekonomik ortamda sik goriilen bir psikiyatrik
hastaliktir. Calismalarda sizofreni insidans oranlar1 degiskenlik gostermekle birlikte
ortalama  100.000 kiside 15,2 olarak bildirilmistir (18). Yakin zamanda genis
kapsamli sistematik bir gozden ge¢irme ¢alismasinda sizofreninin 12 aylik prevelansi
ortalama %0,33 (0,26-0,51) ve yasam boyu prevelans: ortalama %0,48 (0,34-0,85)
olarak bildirilmistir (18).

Erkek ve kadinlarda esit siklikta gozlenmektedir (19). Sizofreni hastaligi
erkeklerde kadinlardan daha erken yaslarda baslangic gostermektedir ve erkeklerde
20-29 yas arasinda pik yaparken, kadinlarda 20-29 ve 30-39 yaslar1 arasinda pik
yapmaktadir (20).

Aragtirmalarda, evliligin sizofreni i¢in koruyucu oldugu ve sizofreni
hastalarinda hastaligin gidisini olumlu etkiledigi bildirilmektedir (21). Yapilan
calismalarda bekar veya yalniz yasayan sizofreni bireylerinin daha fazla sorun
yasadiklari, daha ¢ok sosyal destege ihtiya¢ duyduklari ve yonlendirilmeleri gerektigi
bildirilmistir (22).

2.2.4. Etiyoloji

Sizofreni hastaliginin etiyoloji kesin olarak bilinmemektedir. Sizofreni
hastalar1 baslangi¢c yasi, klinik belirtiler, néroanatomik ve tedaviye cevap gibi
farkliliklar gosterdiginden sendrom olarak degerlendirilmektedir. Bu ylizden

hastaligin etiyolojisinde tek bir etiyolojik nedenden bahsedilmesi miimkiin degildir.
2.2.4.1. Kahitim

Sizofrenide kalitsal yatkinligin 6nemi caligmalarda belirtilmistir. Yaklagik

olarak % 60-80 oraninda sizofreninin kalitimsal 6zellik gosterdigi bildirilmistir (23).

(24). Ikiz ¢alismalar1, hem cevresel hem genetik etkileri gdstermesi agisindan
onemlidir. 1951-2000 yillar1 arasinda dogan 31524 ikizin degerlendirildigi bir
calismada, sizofreni hastaligi agisindan monozigot ikizlerin konkordans oran1 %33

iken, dizigot ikizlerin konkordans orani %7 olarak bulunmustur (25).



Baglant1 analizi ¢alismalarinda sizofreni ile iligkisi bulunan gen bdlgeleri
olarak noregiilin-1, disbindin, prolin dehidrogenaz ve katekol-O-metiltransferaz gen
bolgeleri bildirilmistir (12). 1g, 2q, 59, 6p, 8p, 10p, 13g, 159, 18q, 22q
kromozomlarinda ise sizofreni hastalig1 i¢in risk tastyan gen bolgeleri oldugu ilizerine

calismalarda destekleyici bulgular mevcuttur (12).

Sizofreni ile ilgili kesin olarak bir gen bulundugu bildirilmemekle birlikte

giiniimiizde bu konuda umut verici birgok ¢aligma yliriitilmektedir.
2.2.4.2. Biyokimyasal Calismalar

Sizofreni ile ilgili biyokimyasal caligmalar beyinde dopamin, serotonin,

glutamat, norepinefrin ve GABA iizerine yogunlasmaktadir.

Sizofreni  c¢alismalarinda  dopamin en  ¢ok c¢alisma  yapilan
norotransmitterlerden biridir (26). Dopamin etkinligini arttiran psikostimulan ajanlar
(amfetamin, kokain vb.) normal kisilerde sizofreni benzeri bir klinige yol agar (27).
Antipsikotikler ise postsinaptik dopamin reseptorlerini bloke ederek sizofreni
kliniginin gerilemesini saglar (26). Beyindeki dopaminerjik yolaklar sizofreni
belirtileri ile iliskili bulunmustur. Mezolimbik dopamin yolagindaki dopaminerjik
noronlarinin  asir1  aktivasyonu sanr1 ve haliisinasyon gibi psikozun pozitif
belirtilerinin olusumunda rol alirken, mezokortikal dopamin yolagindaki azalmis
dopamin aktivitesi ise sizofrenideki negatif belirtilerde rol almaktadir (28). Bu
bulgular dopaminin sizofreni etiyolojisinde dnemli bir ndrotransmitter oldugunu

gostermektedir (29).

Serotonerjik sistemdeki bozukluklar da sizofreninin pozitif ve negatif
semptomlarindan sorumlu tutulmaktadir (30). Atipik antipsikotik ilaglar SHT2A/2C
reseptorlerine ters agonist etki gostererek psikotik belirtilerin azalmasini saglar ve
ilaglarin bu reseptorler iizerine etkisi serotonin sistemindeki anormalliklerin de
sizofreni ile ilgili oldugunu gostermektedir (31). Ayrica direkt ve indirekt 5-HT

agonistleri sizofreni klinigini agirlastirmaktadir (26).

Norepinefrin ile ilgili yapilan c¢alismalarda sizofreni etiyolojisinde

norepinefrin metabolizmasinda bozukluklarin oldugu kesin kanitlanmamistir (32).



Ancak antipsikotiklerin norepinefrin iizerine direkt olmasa da indirekt etki ile

sizofreni belirtilerini azalttig1 klinik ¢alismalarda belirtilmektedir (32).

Sizofreni etiyolojisinden diger sorumlu tutulan bir ndrotransmitter de
glutamattir. NMDA reseptor antagonistleri (fensiklidin, ketamin vb.) saglikli
gonillilerde hem pozitif hem de negatif belirtilere neden olurken sizofreni
hastalarinda klinik belirtileri arttirmaktadir. ~ Sizofreni klinigindeki bu degisiklikler
nedeniyle NMDA reseptor hipofonksiyonunun sizofreni ile iliskili olabilecegi one
stirtiilmiistir. NMDA reseptor hipofonksiyonu sonucu salinimi artan glutamatin
noronal toksisite etkisi ile sizofreni hastalarinda bir¢ok beyin bolgesinde goriilen

hacim azalmasi ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir (33).

GABA santral sinir siteminde inhibitor etkiye sahip bir ndrotransmitterdir.
Sizofreni hastalarinda hastaligin fazina ve tedaviye goére GABA diizeylerinde
farkliliklar olabilecegi bildirilmektedir. GABA’ ’nin sizofreni hastalarindaki kognitif
stiireglerden sorumlu olabilecegi bildirilirken sizofreni ile GABA arasinda net bir

iligki ortaya konmamustir (34).
2.2.4.3. Beyin goriintiileme caliymalar:

Sizofreni hastalarinda bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans kullanimi

ile ilk yapilan ¢aligmalarin en sik gozlenen bulgusu ventrikiillerde dilatasyondur
(35).

Fonksiyonel magnetik rezonans goriintiileme (fMRI) ile yapilan beyin
caligmalarinda sizofreni hastalarinin tiim beyin, beyaz ve gri madde hacimleri
kontrol gruplarina gore daha diisiik hacimde saptanmistir (36). Hipokampal beyin
bolgesinde de sizofreni hastalarinda volim diistikligii oldugu bildirilmistir (37).
Fonksiyonel magnetik rezonans goriintiileme (fMRI), tek foton emisyon bilgisayarli
tomografisi(SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi(PET) gibi fonksiyonel
goriintiileme tekniklerinde beyindeki bolgesel kan akimi ve glikoz metabolizmasi

incelemelerinde, frontal lob kan akiminda azalma oldugu gézlenmistir (38).



2.2.4.4. Cevresel Faktorler

Sizofreninin ortaya ¢ikmasinda ¢evresel faktorlerin de etkili olabilecegi 6ne
stiriilmiistiir. Ani kayiplar ve beklenmeyen yasam olaylar1 sizofreniye yatkinlig1 olan
bireylerde sizofreninin ortaya g¢ikmasina yol agmaktadir (39). Ayrica ¢ocukluk
donemindeki fiziksel ve cinsel istismar gibi travmatik olaylarin sizofreni ile iliskisi

¢alismalarda bildirilmistir (40).

Sizofreni, her tirli sosyoekonomik ortamda goriilebilmekte olup

kentlesmenin sizofreni riskini arttirdigi ¢alismalarda gosterilmistir (41).
2.2.5. Klinik Belirtiler ve Tam

Sizofreni bir¢ok klinik belirtinin oldugu bir ruhsal hastaliktir. Sizofreni
hastalar1 hastalik ortaya c¢ikmadan Once genellikle ice kapanik, sessiz, uyumlu,
yalniz, tuhaf ozelliklerin oldugu, sizoid kisilik o6zellikleri gosterirler. Sizofrenide
diisiince ve alg1 bozuklari, biligsel bozulmalar, motor anomaliler, avoliisyon ve apati,
iletisimde gligliikler, duygusal kisithlik ve duygu disa vurumunda azalmalar

kapsayan ¢esitli klinik belirtiler bulunmaktadir.

Giincel caligmalarda sizofreninin klinik belirtileri, gercegi degerlendirme
bozuklugu ile giden pozitif belirtiler ve olagan islevlerde azalma ile giden negatif

belirtiler olmak iizere iki grupta incelenmektedir.

Pozitif belirtiler, normalin disina ¢ikan asirilik, fazlalik olan belirtiler olup,
pozitif belirtiler kiimesinde sanrilar, cagrisimlarda daginiklik, g¢evresel-tegetsel-
baskili konusmalar, haliisinasyonlar, toplum Ozelliklerine goére sapmalar ve
asiriliklarla  giden saldirgan, taskin, garip, tuhaf, stereotipik davranis ve
goriintimlerdir (24, 35). Negatif belirtiler ise normal fonksiyonlarin azalmasi ya da
eksikligiyle ortaya cikan belirtiler olup zevk alamama, istek ve enerjide azalma,

toplumdan ¢ekilme, diisiincede fakirlesme, duygusal kiintlesmedir (24, 35).

Sizofreni tanis1 Amerikan Psikiyatri Birligi DSM-V tan1 kriterlerine gore
konmaktadir. Sizofreni DSM-V kitapgiginda ‘Sizofreni Ag¢ilimi Kapsaminda ve
Psikozla Giden Diger Bozukluklar’ baslig1 altinda yer almaktadir.



Tablo 1. DSM-5 tani sistemine gore sizofreni tani kriterleri

A. Asagidaki belirtilerden ikisinden (ya da daha ¢ogundan) her biri, bir aylik (ya da basariyla
tedavi edilmigse daha kisa) bir siirenin 6nemli bir kesiminde bulunur. Bunlardan en az
birinin (1), (2) ya da (3) olmasi gerekir.

1. Sanrilar

2. Varsanilar

3. Darmadaginik konusma (6rn. sik sik konudan sapma gosterme ya da anlasilmaz konugma)
4. 1leri derecede daginik davranis ya da katatoni davranigt

5. Silik (negatif) belirtiler (duygusal katilimda azalma ya da kalkisamama).

B. Bu bozuklugun baglangicindan beri gegen zamanin 6nemli bir kesiminde, i, kisilerarasi
iligkiler ya da kendine bakim gibi, bir ya da birden ¢ok ana alanda islevsellik diizeyi, bu
bozuklugun baslangicindan 6nce erisilen diizeyin belirgin olarak altindadir. (ya da ¢cocukluk
ya da ergenlikte baglamissa, kisilerarasi, okulda, ya da isle ilgili islevsellik, erisilmesi
beklenen diizeye erisemez).

C. Bu bozuklugun siiregiden bulgular1 en az alt1 ay siirer. Bu alt1 aylik evre, A tan1 dl¢iitiini
karsilayan, en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmigse daha kisa siireli) belirtileri (agik
evre belirtilerini) kapsamalidir ve 6n (prodromal) ve artakalan (rezidiiel) belirti evrelerini
kapsayabilir. Bu bozukluk; 6n ya da artakalan evreleri sirasinda, yalnizca silik (negatif)
belirtilerle ya da bu hastaligin A tan1 6l¢iitiinde siralanan iki ya da daha ¢ok belirtinin esik
alt1 bigimleriyle (6rn. yadirganacak denli olagana aykir1 inanglar, olagandis: algisal
yasantilar) kendini gosterebilir.

D. Sizoduygulanimsal (sizoaffektif) bozukluk ya da psikoz 6zellikleri gosteren depresyon
bozuklugu ya da iki uclu (bipolar) bozukluk dislanir, ¢linkii ya agik evre belirtileriyle
eszamanli olarak yegin (major) depresyon ya da mani donemleri ortaya ¢ikmamistir ya da
acik evre belirtilerinin oldugu sirada duygudurum dénemleri ortaya ¢ikmissa bile, bunlar
hastaligin acik ve artakalan dénemlerinin toplam siiresinin en az bir kesiminde bulunmustur.
E. Bu bozukluk, bir maddenin (6rn. kétiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag) ya da baska bir
saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

F. Otizm a¢ilim1 kapsaminda bir bozukluk ya da ¢ocuklukta baslayan bir iletisim bozuklugu
Oykiisii varsa, sizofreni tanisi konabilmesi i¢in gerekli diger belirtilerin yani sira belirgin
sanrilar ya da varsanilar da en az bir aylik (basartyla tedavi edilmisse daha kisa) bir siireyle
varsa, ayrica sizofreni tanisi konur.

Varsa belirtiniz: Asagidaki gidis belirleyicileri, bu bozukluk ancak bir yil siirdiikten sonra ve
tanisal gidis olgiitiiyle ¢elismemeleri durumunda kullanilmak {izere tasarlanmistir:

ilk dénem, o sirada akut dénemde: Bu bozuklugun tanimlayici tanisal belirti ve zaman
Olciitiinii karsilayan ilk ortaya ¢ikigidir. Akut dénem, belirti ve tan1 6lgiitlerinin tam olarak
karsilandig1 zaman dilimidir.

ilk dénem, o sirada tam olmayan bir yatisma gésteren: Tam olmayan bir yatisma, dnceki
donemden sonra goriilen iyilesmenin siirdiiriildiigii ve bu bozuklugun tanimlayici tant
Olciitlerinin yalnizca bir boliimiiniin tam olarak karsilandigi zaman dilimidir.

flk dénem, o sirada tam bir yatisma gésteren: Tam bir yatisma, dnceki dénemden sonra,
bu bozukluga 6zgii higbir belirtinin kalmadig1 zaman dilimidir.

Cogul donemler, o sirada akut donemde: En az iki donem olmasindan sonra ¢ogul
donemlerden soz edilebilir (ilk donemden sonra bir yatigma ve en az bir kez depresme).
Cogul donemler, o sirada tam olmayan bir yatisma gosteren

Cogul donemler, o sirada tam bir yatisma gosteren

Siirekli: Bu bozuklugun tani1 koydurucu belirti 6l¢iitlerini tam olarak karsilayan belirtiler,
hastalik siirecinin biiyiik bir kesiminde bulunur ve bu siiregte esik alt1 evrelerinin siiresi,
genel hastalik siirecine gore ¢ok kisadir.

Belirlenmemis

Varsa belirtiniz: Katatoni ile giden (baska bir ruhsal bozukluga eslik eden katatoni igin tani
Ol¢iitlerine bagvurun)




2.2.6. Gidis ve Sonlanis

Sizofreni akut alevlenmeler ve kismi remisyonlarin oldugu kronik bir

hastaliktir. Psikotik alevlenmeler biligsel yikima neden olurlar. Sizofreni baslangici

akut veya sinsi olabilir (42).

Sizofreninin  klinik seyri

hastadan hastaya degismektedir.

Sizofreni

hastalarinda hastalarin yaklasik beste birinde diizelme goriilir. Hastalik basladigi

andan itibaren 5-10 yila kadar genellikle islevsellikte bir miktar bozulma yada

belirtilerde artis meydana gelebilir. (43).

Sizofrenide belirlenmis bazi prognoz belirtecleri Tablo 2°de gosterilmistir.

Tablo 2. Sizofrenide prognoz belirtegleri

lyi prognoz

Kotii prognoz

*Kadin cinsiyet

+Ailede sizofreni Oykiisiiniin olmamasi
+Ailede affektif hastalik olmamasi
*Hastaligin gec yasta baglamasi

*Hastalik 6ncesi sosyal yasamda iyi uyum
*Evli olma

*Ani ve pozitif belirtilerle baglamasi
*Pozitif belirtilerin yogun olmasi

Psikotik alevlenme dénemlerinin az ve kisa
olmasi

*Hastaligin agir ¢evresel etkenler sonrasinda
baglamasi

*Paranoid veya katatonik olmasi

*Kirsal kesimde yasama

*Erken donemde tedavi baslanmasi ve
diizenli takip edilmesi

*Psikososyal destegin iyi olmasi

*Erkek cinsiyet

+Ailede sizofreni 6ykiisiiniin olmasi
+Ailede affektif hastalik olmasi

*Aile duygu disavurumun yiiksek olmasi
*Hastaligin erken yasta baglamasi
*Hastalik oncesi sizoid ya da sizotipal kisilik
ozelliklerinin olmasi

*Bekar olma

*Hastaligin yavas ve sinsi ortaya ¢ikmasi
* Hastanede yatis sayisinin ¢ok ve uzun
stireli olmasi

*Kentsel ortamda yagam

*Ek tan1 olarak bagka hastaliklarin olmasi
*Psikososyal destegin yetersiz olmasi

2.3. Sizoaffektif Bozukluk

2.3.1. Tamim

Sizoaffektif bozukluk farkli tani sistemlerinde farkli bigimde tanimlanmistir

ve klinisyenler tarafindan sizoaffektif bozukluk tanimi agisindan farkli gorisler

bildirilmistir (24, 44).

Sizoaffektif bozuklugun sizofreni

veya duygudurum

bozuklugunun bir tipi oldugu, ayr1 ve bagimsiz ii¢lincii bir psikoz olabilecegi,
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sizofreni ve duygudurum bozukluklar1 arasinda bir durum olarak degerlendirilmesi
gerektigi veya hepsinden ayr1 olarak heterojen bir durum seklinde tanimlanabilecegi

One stirilmistiir (45, 46).

Bir hasta asagidaki 6 klinik goriiniimden birine sahipse sizoaffektif bozukluk
tanis1 alabilir (47).

1. Duygudurum belirtileri bulunan sizofreni hastalar.

2. Sizofreni belirtileri bulunan duygudurum bozukluklu hastalar.

3. Hem sizofreni hem duygudurum bozuklugu olan hastalar.

4. Sizofreni ve duygudurum bozuklugu ile iliskisiz ti¢iincii bir psikozu olan
hastalar.

5. Hastalik belirtileri sizofreniyle duygudurum bozuklugu arasinda bir seyir
gosteren hastalar.

6. Yukaridaki siniflamalardan birden fazlasinin birlesimine sahip hastalar.

2.3.2. Tarihce

George H. Kirby 1913 yilinda ve August Hoch 1921 yilinda sizofreni ve
affektif bozukluk semptomlari olan bir grup hasta tanmimlamiglardir (48). Emil
Kraepelin ise 1919 yilinda sizoaffektif bozukluk terimini kullanmadan sizofreni ve
bipolar bozukluk 0Ozellik gosteren hastalardan “dementia praecox and manic—
depressive illness” olarak bahsetmistir (49). Ilk kez Kasanin 1933 yilinda yayimladig:
9 olgu serisinden olusan yazida sizofreni ve duygudurum bozuklugu olan kadin ve
erkek hastalardan sizoaffektif bozukluk olarak bahsetmistir. Bu hastalarda birkac
haftadan birka¢ aya kadar tamamen iyilesen akut sizoaffektif bozukluk tablosundan
bahsedilmektedir (50). Kurt Schneider ise 1973 yilinda sizoaffektif bozuklugu
hastalardan “aradaki hastalar” (Cases-in-Between) olarak bahsederek giiniimiizdeki
sizoaffektif bozukluk tanimina en yakin tanimlamayi yapmustir (51). DSM tam
sisteminde ise zaman igerisinde giincellemeler yapilmistir. DSM-I’ de sizoaffektif
terimi sizofreninin alt tlirlinii tanimlamak i¢in kullanilmig, DSM-II" de bu alt tiir
depresif ve eksite tip olarak ikiye ayrilmig, DSM-IIT’ te sizoaffektif bozukluk,
sizofreniden ayr1 bir tan1 olarak kullanilmaya baslanmistir. Sizoaffektif bozukluk,

DSM-1V’te “sizofreni ve diger psikotik bozukluklar” baslig1 altinda siniflandirilirken
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DSM-V’te “sizofreni ac¢ilimi kapsaminda ve psikozla giden diger psikotik
bozukluklar” bashig altinda siniflandiriimustir (52).

2.3.3. Epidemiyoloji

Sizoaffektif bozuklugun yayginligi ve sikligi hakkinda bilgilerimiz sinirhdir
(53). Yapilan c¢alismalardaki kisitli bilgilerimize gore sizoaffektif bozukluk
sizofreniden daha az siklikta goriilmektedir ve yasam boyu yayginliginin %1’in
altinda oldugu tahmin edilmektedir (53). Cinsiyet farkliligi agisindan
degerlendirildiginde kadinlarda erkeklerden daha fazla goriildiigi bildirilmistir (52).

2.3.4. Etiyoloji

Sizoaffektif bozuluk etiyolosi ile ilgili bilgilerin kisitli oldugu nérogelisimsel
bir hastaliktir (53).

Yapilan c¢alismalarda sizoaffektif bozuklugun olusumunda kalitimin 6nemli
bir yeri oldugu gosterilmistir. Sizoaffektif bozuklugu olan kisilerin ailelerinde
sizofreni olan kisilerin ailelerine gore daha fazla duygudurum bozuklugu oldugu
bildirilmistir. Benzer sekilde, sizoaffektif bozuklugu olan kisilerin ailelerinde
duygudurum bozuklugu olan kisilerin ailelerine gore daha fazla sizofreni oldugu

bildirilmistir (46).

Gebelik ve dogum sirasindaki komplikasyonlarin da sizoaffektif bozukluk
patogenezinde onemli bir yeri oldugu bildirilmektedir (46). Beyin goriintiilleme
caligmalarinda sizoaffektif bozuklugu olan bireylerde patogonomik olmasa da
belirgin degisikliklerin oldugu gozlenmistir. Bu bireylerde hipokampal ve talamus
hacimlerinde diistikliik ile medial ve lateral talamusta belirgin deformasyonlar
izlenmistir (54, 55). Yakin zamanda yapilan bir gézden gegirme ¢alismasinda ise

sizoaffektif bozuklugu olan hastalarda gri madde kayb1 oldugu bildirilmistir (56).

Beyinde nérotransmitterler ile ilgili yapilan ¢aligmalarda sizofrenide dopamin
ve serotonin  sistemindeki anormalliklerden  bahsedilirken,  duygudurum
bozukluklarinda serotonin ve noradrenalin sisteminde anormalliklerin oldugundan

bahsedilmektedir. Bu bilgilere gore sizoaffektif bozuklukta dopamin ve serotonin
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sistemindeki anormalliklerin kronik psikoza ve gelip gegici fakat ¢ok 6nemli olan

duygudurum degisikliklerine neden olabilecegi one siiriilmiistiir (46, 57).
2.3.5. Klinik Belirtiler ve Tam

Calismalarda sizoaffektif bozuklugun klinik 6zellikler agisindan sizofreniye
benzedigi hastaligin seyri acgisindan ise duygudurum bozukluklarina benzedigi
belirtilmektedir (52).  Sizoaffektif bozukluk tanisi koyabilmek igin kesitsel
degerlendirmenin yaninda detayli bir hastalik dykiisii alinmalidir. Klinik belirtilerde
gozlenen psikotik ve duygudurum belirtilerinin baslama ve sonlanma zamanlar

hakkinda net bilgi edinilmeye calisilmalidir.

DSM-V tani olgiitlerine gore sizoaffektif bozukluk tanisi koyarken birinci
gereklilik psikotik tablonun sizofreninin A tani Olgiitlerini karsilamasidir. Bunun
yaninda bir depresif ya da manik hecme bulunmali ve duygudurum belirtileri tarif
edilen hecmenin tani 6lgiitlerini tam olarak karsilamalidir. Depresif belirtileri negatif
belirtilerden ayirt etmek icin sizoaffektif bozuklugun depresif alt tipinde mutlaka
major depresif hecmenin Al oOlgiitiiniin karsilanmasi1 gerektigi vurgulanmaktadir.
Yani, hastada ¢okkiin duygudurum mutlaka bulunmalidir sadece anhedoni ve ilgi-
istek yitiminin bulunmasi yeterli degildir, “toplam siirenin biiyiik bir ¢ogunlugu”
yani toplam siirenin en az % 50’sinde bu belirtiler olmalidir (58). Ayrica, hastalik
stiresince, major bir duygudurum doneminin olmadig1 en az 2 hafta siiren sanrilar

ve/veya varsanilar bulunmalidir (Tablo 3).

Tablo 3. DSM-5 tani sistemine gore Sizoaffektif Bozukluk tani kriterleri

A. Major bir duygudurum donemiyle (major depresyon ya da mani déonemi) es zamanli
olarak gizofreni i¢in A tan1 Slgiitliniin karsilandigi, kesintisiz bir hastalik siirecinin olmasi.
Not: Major depresyon donemi Al tani 6l¢iitiinii kapsamalidir: ¢okkiin duygudurum.

B. Hastaligin yagam boyu siiresince, major bir duygudurum déneminin (depresyon ya da
mani) olmadig1 2 ya da daha ¢ok hafta, sanrilar ya da varsanilar bulunur.

C. Major bir duygudurum déneminin tani dlgiitlerini karsilayan belirtileri, hastaligin agik ve
artakalan kesiminde, toplam siiresinin biiyiik bir cogunlugunda bulunur.

D. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. flag kétiiye kullanimi veya tedavi amagh kullanilan bir
ilag) ya da genel tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine baglanamaz.

Olup olmadigin1 belirtiniz:

« iki uglu tiir: Mani dénemi hastalik gériiniimiiniin bir kesimiyse bu alt tiir kullanilir. Major
depresyon dénemleri de ortaya ¢ikabilir.

* Depresif tip: Yalnizca major depresyon donemleri hastalik goriiniimiiniin kesimleriyse bu
alt tlir kullanilir.
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2.3.6. Gidis ve Sonlamg

Sizoaffektif bozuklukla ilgili fikir edinebilecegimiz uzun siireli ¢aligmalara
rastlanmamaktadir. Teorik olarak sizofreni ve duygudurum bozukluklar1 arasinda yer
alan sizoaffektif bozuklugun seyrinin bu iki hastalik arasinda olabilecegi One
strilmiistir. Tondo ve ark.’nin 2016 yilinda yaptiklari bir c¢alisma bu teoriyi
destekler niteliktedir (59). Bu c¢alismada sizofreni, sizoaffektif bozukluk ve bipolar
bozukluk morbidite ve hastaligin kisinin hayatina olumsuz etkisi kiyaslanmig, bu
ozellikler agisindan degerlendirildiginde sizoaffektif bozukluk diger iki hastalik
arasinda yer almistir (59). Rolin ve ark.’nin 2017 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada
sizoaffektif bozuklugu olan kisilerin hayatlariin ileriki donemlerinde sosyal
etkilesimlerinin iyi oldugu ancak fiziksel ve ruh sagliklarinin olumsuz etkilendigi

bildirilmistir (60).

Hastalik oncesi islevselligin kotli olmasi, hastaligin sinsi baglamasi, hastaligi
tetikleyen bir etkenin bulunmamasi, psikotik belirtilerin daha baskin olmasi, negatif
belirtilerin olmasi, duygudurum ile uyumsuz psikotik belirtilerin varligi, hastaligin
erken yaslarda baslamasi, yatisma gdstermeyen bir gidisin olmasi, ailede sizofreni
Oykiisiiniin bulunmasi, diisiik sosyoekonomik durum ve madde kullaniminin

varliginin kotii seyir ile iligkili oldugu bildirilmektedir (61).
2.4. Sizofreni ve Sizoaffektif Bozuklukta ilac Tedavisi

Psikotik bozukluklarin tedavisinde antipsikotikler olmak tizere duygudurum

diizenleyiciler ve diger psikotrop ilaglar da kullanilmaktadir.
2.4.1. Antipsikotik (AP) ilaclar

Psikotik bozukluklarin tedavisinde kullanilan antipsikotik ilaglarin temel etki
diizenekleri dopamin (DA), serotonin (SHT), asetilkolin (Ach), noradrenalin (NA)

gibi norotransmiterlerin diizenlenmesini igermektedir (62).

Antipsikotikler siiflandirilirken bahsedilen ndrotransmitterlerin
reseptorlerine etkilerine ve yan etki profillerine gore farkli kavramlarla ifade edilir.

Bu kavramlardan siklikla kullanilan tipik ve atipik antipsikotik 6zellik kavramlari
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ilaglarin temel olarak yan etki profillerine gore olmaktadir. Temel farklilik atipik
antipsikotiklerin tipik antipiskotiklere goére ekstrapiramidal yan etkileri daha az

gostermesidir (63).

Calismalarda tipik ve atipik antipsikotik ilaglarin farkli reseptorler lizerine

etkileri oldugu bildirilmistir.

Tipik antipsikotik ilaglarin psikotik bozukluklarda ortak ve temel etki
mekanizmas1 dopaminerjik D2 reseptorlerine yiiksek afinite ve antagonizma
gostermeleridir. Tipik antipsikotikler D2 reseptorlerini bloke ederek dopaminerjik
aktiviteyi azaltirlarken; bir siire sonra ventral tegmental bolge (VTB) ve nigro
striatumdaki dopamin ndronlarinin aktiflenmesi bloke olmaktadir. VTB néronlarinin
inaktivasyonu ile antipsikotik etkinin olustugu bildirilirken striatumdaki etkilerinin
akut ve gec ekstrapiramidal yan etkiler olarak ortaya ¢iktigi bildirilmektedir (64).
Ancak tek basina dopamin kuramu tipik antipsikotiklerin etki mekanizmasini
aciklamakta yetersiz kalir, tipik antipsikotiklerin ayrica serotonerjik, histaminerjik,
adrenerjik, muskarinik, GABAerjik, glutamaterjik reseptorler gibi diger
norotransmitter reseptorlerine de degisik derecelerde affinitelerinin  oldugu

bildirilmektedir (65).

Atipik antipiskotiklerin ekstrapiramidal sistem yan etki o6zellikleri dahil
olmak Ttzere diger yan etkileri ve reseptor etkinlikleri belirgin farkliliklar
gostermektedir ve bu ilaglarin tek bir grup altinda toplanmas tartisilmaktadir. Ancak
“atipiklik” kavrami bu grubu tipik antipsikotiklerden ayr1 ve farkli bir yere oturtmasi
ve tarihi anlamindan dolayr yine de oOzelligini korumaktadir (63). Atipik
antipsikotikler tipik antipsikotiklere gore daha diisiik yan etki profiline sahiptir ve
hastalarda yasam kalitesini daha fazla yiikseltirler (66). Atipik antipsikotik ilaglar
nigrostriatal ndronlardan ¢ok mezolimbik ndronlarda etkilidirler. 5-HT2
reseptorlerine affiniteleri D2 reseptorlerine olandan daha fazladir. Prolaktin
diizeylerinde uzun siireli artis yapmazlar, hayvanlarda diisiik oranlarda katalepsi
olustururken insanlarda ekstrapiradimal yan etki olusturma potansiyelleri de diisiiktiir
(64). Atipik antipsikotik ilaglarin ekstrapiramidal yan etkileri az olmasina ragmen
kilo alimi, glukoz intolerans1 ve insiilin direnci, hiperlipidemi gibi énemli metabolik

yan etkilerinin olabilecegi bildirilmektedir (64). Atipik antipsikotik ilaglara bagli kilo
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alimi klinik uygulamada karsilasilan 6nemli sorunlardan biridir. Antipsikotik ilaclara
ikincil kilo aliminin altinda antipsikotiklerin etkiledigi norotransmitter sistemleri ve
onlarin reseptorleri oldugu diisliniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda atipik
antipsikotiklerin kilo alimina etkisinin farklilik gésterdigini bildirmektedir (67, 68).
Yapilan bir gézden gegirme calismasinda antipsikotiklerin H1 ve H3 reseptdrlerine
farkli etki ederek bu duruma neden olabilecegi bildirilmektedir (69). Atipik
antipsikotikler kendilerine has reseptor baglama ozellikleriyle degisik derecelerde

kilo alimina neden olmaktadir.

Atipik antipsikotik ilaglara bagli insiilin direncinin diizenegi tam olarak
bilinmemektedir. Atipik antipsikotiklerin insiiline duyarli glukoz tastyicilarinin
diizeyini azalttig1, mikrozomlarda glukoz tasiyicilarinin uyarilmasinin saglanmasini
engelledigi ve 5-HT1A antagonizmasi ile pankreatik B hiicrelerinin kan glukoz
diizeyine yanit verebilme 6zelligini azalttig1 bildirilmektedir (70-72). Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) verilerine gore klozapin, olanzapin ve risperidon gibi atipik
antipsikotikler ile glukoz toleransinda bozulma riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir
(73).

Atipik antipsikotik ilaglar trigliserid ve LDL diizeylerinde artis, HDL
diizeylerinde azalma yaparak dislipidemiye neden olabilir (74). Atipik
antipsikotiklere bagl dislipidemi gelisiminden; kilo alimi, glikoz intoleransi, ¢oklu
ila¢ kullanimi ve diizensiz beslenme tarzinin sorumlu olabilecegi 6ne siiriilmiistiir
(75). Antipsikotik ilaglarin lipid metabolizmasi tizerindeki etkilerinin ilacin dozuna
bagli olabilecegi bildirilmektedir. Atipik antipsikotik ilaglarin konsantrasyonu ile
serum insiilin ve trigliserid diizeyleri arasinda dogru oranti oldugu calismalarda
gosterilmistir. Atipik antipsikotiklerin hiperlipidemi yapma o6zellikleri de farklilik
gostermektedir (76).

2.4.2. Duygudurum Diizenleyici (DDD) ilaclar

Sizoaffektif Bozukluk gibi psikotik bozukluklarin tedavisinde duygudurum
diizenleyici ilaglar 6nemli bir yer tutar. Lityum, valproik asit, karbamazepin ve

lamotrijin baslica kullanilan duygudurum diizenleyici ilaclardir.
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Lityumun karbonat tuzu duygudurum diizenleyicisi olarak kullanilmaktadir
(77). Lityum tedavisi baglanilacak hastaya lityumun yan etkileri nedeniyle bazi
testler yapilmasi Onerilmektedir. Lityum ile tedaviye baslamadan 6nce kan sayimi,
idrar tetkiki, aclik kan sekeri, kan {ire azotu, serum kreatinini, kreatinin klirensi,
tiroid fonksiyon testleri, EKG incelemeleri yapilmali ve lityumun stirekli
kullanilmasi gereken durumlarda bu tetkikler belirli araliklarla tekrarlanmalidir (11).
Lityum kullanimi sonucunda diffiiz toksik olmayan guatr ve buna bagli hipotiroidi
sik goriilen bir bulgudur. Lityum tedavisine bagli olarak antidiiiretik hormonun hedef
organ bobrekteki etkisini gosterememesi nedeniyle siklikla poliiiri ve polidipsi ile
karsilagilir, hastalarin yaklasik 9%20-25’inde bu yan etki lityum alindigi siirece
devam eder (78). Birgok calismada lityum tedavisi ile viicut agirliginda artma
arasinda iliski oldugunu bildirilmistir. Lityuma bagli kilo aliminin polidipsi, lityuma
bagli hipotiroidizm, insiilin benzeri etkisiyle karbonhidrat metabolizmasi
degisikliklerine yol agmasi ve kalori aliminin artmasi sonucu ortaya ¢ikabilecegi dne
stiriilmiistiir. Uzun stireli lityum tedavisi sonrasi hastalarin azimsanmayacak oranda
kilo aldig1 vurgulanmaktadir (77). Yapilan ¢alismalarda lityum kullanan hastalarda
haloperidol, fenotiyazinler, risperidon, olanzapin, klozapin gibi antipsikotikler ile
valproik asit, karbamazepin gibi duygudurum diizenleyeci kullanan hastalara gore
metabolik sendrom sikliginin fazla oldugu bildirilmistir (79). Lityum kullanimi

sliresi arttikca metabolik sendrom riski de artmaktadir (80).

Valproik asit, 20. yiizyi1l ortalarinda ilk olarak epilepsi tedavisinde
kullanilmistir, daha sonra ise duygudurum diizenleyici ila¢ olarak duygudurum
bozukluklarinin tedavisinde kullanilmaya baslanmigtir. Valproik asit kullanimina
bagli viicut agirh@inda artma giincel bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (81-83). Epilepsi
hastalarinda yapilan bir ¢alismada valproik asitin insiilin rezistansi1 gelisimine ve kilo
artigina neden olarak metabolik bozukluklara sebep oldugu bildirilmistir (84). Bunun
aksine ratlarda yapilan bir ¢alismada valproik asit kullanimin insiilin rezistansini
diistirdiigii ve kilo alimini azalttig1 bildirilmistir (85). Lipid degerleri ile valproik asit
iligkisine dair yapilan c¢alismalarda farkliliklar go6zlenmektedir. Valproik asit
tedavisinin metabolik etkileri lizerine yapilan bir ¢aligmada valproik asit tedavisi alan
hastalarda dislipidemi gozlendigi bildirilmistir (86). Yapilan baska bir ¢alismada 12
aylik valproik asit tedavisinin LDL diizeylerini arttirdigi, TG ve HDL diizeylerini
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etkilemedigi bildirilmistir (87). Valproik asitin lipid metabolizmasina etkisinin
arastirildigi baska bir calismada ise valproik asit kullanan hastalarda yiiksek kan
trigliserid diizeyi ve diisiik kan HDL kolesterol diizeyi saptanmistir (88). Giincel bir
calismada valproik asit tedavisinin serum leptin diizeylerinde yiikseklige,
adinopektin diizeylerinde diisiise neden olarak metabolik bozukluklara sebep oldugu
vurgulanmaktadir (83). Benzer sekilde, Sidhu ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada ise
uzun siireli valproik asit tedavisinin insiilin rezistansini arttirdigi, adinopektin
diizeylerini diistirdiigii ve istahi arttirarak kilo artisina neden oldugu bildirilmistir

(89).

Karbamazepin diger sik kullanilan bir duygudurum diizenleyecisidir. Uzun
stireli karbamazepin kullaninminda tam kan saymminin ve karaciger fonksiyon
testlerinin belirli araliklarla takip edilmesi Onerilmektedir (24). Karbamazepin
tedavisine bagli bildirilenen sik gozlenen yan etkiler yorgunluk, bulanti, ataksi,
bulanik gérme, diplopi gibi nérolojik yan etkilerdir ve dozla iliskilidir. Ila¢ dozunun
azaltilmasiyla birlikte bu yan etkiler cogu zaman ortadan kalkar (77). Rakitin ve
arkadaslariin 2016 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada metabolik bozukluklar agisindan
karpamazepin tedavisinin valproik asit tedavisine benzer yan etkileri oldugu

vurgulanmaktadir (90).
2.5. Metabolik Sendrom
2.5.1. Tanim

Metabolik sendrom, insiilin direnciyle baslayan abdominal obezite, glukoz
intoleransi veya diabetes mellitus (DM), dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastaligr (KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi bir toplum sagligi

sorunudur (91).

Reaven ilk kez 1988 yilinda metabolik sendrom klinigini sendrom X olarak
tanimlamig ve bu hastaliktan kardiyovaskiiler hastalik gelistirme risk faktorlerinin ve
bir¢ok diger risk faktorlerinin bir arada bulundugu bir durum olarak bahsetmistir

(92).
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Ik kez 1998 yilinda DSO tarafindan metabolik sendrom tami kriterleri
belirlenmistir. DSO metabolik sendromu diyabet, bozulmus aglik glikozu, bozulmus
glikoz toleransi veya insiilin direnci ile birlikte, hipertansiyon (>160/90 mmHg),
hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbuminiiriden en az ikisinin olmas1 olarak

tanimlamustir (93).

Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli III (NCEP-ATPIII)
2001 yilinda metabolik sendrom tanis1 igin abdominal obezite (bel gevresi: erkekte >
102, kadinda > 88 cm); trigliserit >150 mg/dl, HDL erkekte < 40, kadinda < 50
mg/dl; kan basmci > 130/85 mmHg, ag¢lik plazma glikozu 110 olarak belirtilen

kriterlerden en az li¢liniin olmas1 gerektigini bildirilmistir (94).

Amerikan Diyabet Birligi 2004 yilinda metabolik sendrom tanisinda,
bozulmus ag¢lik glukozu siirin1 100 mg/dL olarak degistirmis ve bu kriter Amerikan
Kalp Birligi (AHA) ve Ulusal Kalp Akciger ve Kan Enstitiisii (NHLBI) tarafindan da

onerilmisgtir (95).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu(IDF) 2005 yilinda metabolik sendromun
tanimii yaparken santral obezitenin metabolik sendrom tanisi i¢in kesin olmasi

gerektigini bildirmistir (95)

En son olarak 2009 yilinda Uluslararas1 Diyabet Federasyonu, Uluslararasi
Ateroskleroz Toplulugu (IAS) ve Uluslararast Obezite Calisma Birligi metabolik
sendromu olusturan bes ana madde oldugunu ve bunlardan en az ii¢ tanesinin
pozitifligi ile tan1 koyulabilecegini bildirmistir (95). Metabolik sendrom

degerlendirmede kullanilan 5 ana madde;

1. Abdominal obezite (Bel ¢evresi; erkekte > 94 cm, kadinda > 80 cm),
2. AKS > 100 mg/dl veya daha 6nce Tip 2 Diyabet tanisi,

3. Kan Basinci > 130/85 mmHg ve/veya ilag tedavisi altinda HT,

4. TG > 150 mg/dl veya ila¢ tedavisi altinda hipertrigliseridemi,

5. HDL-kolesterol erkekte < 40mg/dl, kadinda < 50mg/dl
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2.5.2. Epidemiyoloji

Metabolik sendrom sikligi, ABD (Amerika Birlesik Devletleri) ve Avrupa
tilkelerinde yapilan ¢alismalarda %18-%21,8 arasinda bildirilmektedir (96, 97).

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda metabolik sendrom sikliginin daha yiiksek
oldugu saptanmustir. Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligt ve Risk Faktorleri
Sikligi’nin (TEKHARF) 2002 yilinda yaptigi ¢alismada, 30 yas ve istil niifusta
metabolik sendrom goriilme oraninin %37 oldugu bildirilmistir (98). Yine iilkemizde
2005 yilinda bir ¢aligmada, 20 yas ve tizerindeki eriskinlerde metabolik sendrom
sikligi % 33,9 olarak bulunmus ve her iki cinsiyette yas ile metabolik sendrom

goriilme arasinda dogru orantili bir iliski oldugu bildirilmistir (99).
2.5.3. Etiyoloji

Metabolik sendromunun klinik tablosunu agiklayabilecek tek bir genetik,
infeksiydz ya da cevresel faktor heniiz belirlenmemistir. Yapilan calismalarda
metabolik sendromun en 6nemli patogenik faktoriiniin insiilin rezistansi ve buna
bagl olarak gelisen hiperinsiilinemi oldugu bildirilmektedir (100). Birgok genetik
faktoriin metabolik sendroma yatkinlik olustugu diisiiniilmesinin yaninda modern
kent hayatinin getirdigi sedanter yasam ve yliksek kalorili beslenme de hastaligin

seyri agisindan énemlidir (95).

Calismalarda metabolik sendrom riskini artiran bazi  faktorlerden
bahsedilmektedir. Metabolik sendrom yas ile artmaktadir. Fiziksel aktivite azligi,
beden kitle indeksinin 25’ten fazla olmasi, ailede DM G&ykiisii, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastaliklar, polikistik over sendromu, sigara kullanimi, diyette
artmis yag igerigi, hiperfaji ve stresle basla ¢ikma zorluklar1 gibi nedenler metabolik
sendrom riskini artiran diger faktorlerdir (101). Ayrica g¢alismalarda kadinlarin
erkeklere gore metabolik sendrom agisindan daha fazla risk tagidigi bildirilmektedir
(101).
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2.5.4. Metabolik Sendromun Bilesenleri
2.5.4.1. Abdominal Obezite

Metabolik sendrom ana kriterlerinden olan abdominal obezite insiilin
direncinin en 6nemli gostergesidir. Calismalarda obezite bulgusu olan her hastanin
metabolik sendrom acgisindan taranmasi ve obezite degerlendirilirken beden kitle

indeksi yerine bel gevresi 6lgiimii kullanilmasi 6nerilmektedir (91).

Abdominal obezitenin metabolik sendromun en ¢ok gozlenen bileseni
oldugunu ve klinik tanida ¢ok Onemli bir yeri oldugu belirtilmektedir (102).
Kadinlarda metabolik sendromun en sik ve ilk ortaya g¢ikan bileseni oldugunu

bildiren ¢aligmalar mevcuttur (103).
2.5.4.2. Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyonun altinda insiilin direncinin oldugu bildirilmektedir.
Insiilin santral sempatik aktiviteyi arttirp, bobrekten su ve tuz tutulumunu uyararak
hipertansif etki gosterirken diger yandan periferik vazodilatasyona bagl hipotansif
etki gosterir ve sonucta kan basinci dengede tutulur. Insiilin direnci gelistiginde
periferik vazodilator etkisine direng gelisir, kan basinci dengesi bozulur ve

hipertansiyon ortaya ¢ikar (91).

Hipertansiyon metabolik sendromu olan hastalarin yaklagik %33 {inde
gozlenir. Hipertansiyon siklikla diger metabolik sendrom bilesenlerinden
dislipidemi, glikoz intolerans1 ve abdominal obezite ile birliktelik gostermektedir
(104). Yakin bir zamanda yapilan bir ¢alismada, hipertansiyonun erkeklerde

metabolik sendromun en sik ve ilk ortaya ¢ikan bileseni oldugu bildirilmistir (103).
2.5.4.3. Dislipidemi

Metabolik sendromu olan kisilerde viseral obezite ve insiilin direnci etkisi ile
gelisen dislipidemi; HDL kolesterol diisiikligii ve TG yiiksekligi ile karakterize
ozellik gosterir. LDL kolesterol genellikle normal diizeylerde olmasina ragmen
aterojenik ve kiigiik yogunluklu LDL alt gruplarinda artis oldugu bildirilmektedir
(105).
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2.5.4.4. Insiilin Direnci, Glukoz Tolerans Bozuklugu ve DM

Insiilin direnci endojen veya ekzojen insiiline karsi gelisen biyolojik
yanitsizliktir. Bu diren¢ Oglisemiyi saglayabilmek i¢in hiperinsiilinemiyle
karsilanmaya calisilir. Insiilin direnci genelde hiperinsiilinemiyle birliktedir, fakat
her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez. Hiperglisemi, insiilin direncinin ileri
evresidir. Klinik pratikte insiilin direncini saptamak i¢in en sik kullanilan ydntem

HOMA-IR formiiliidiir (100).

Tiim tip 2 diyabetiklerin hepsinde insiilin direnci olmasa da kan glukoz
degerlerine gore asikar DM veya bozulmus glukoz toleransi varligt metabolik
sendromun tani kriterlerinin ilk basamagidir. Bahsedilen durumda insiilin direnci

aranmaz (91, 106).

* Aclik plazma glikozu < 100 mg/dl altinda = normal

* Aclik plazma glikozu 100-125 mg/dl = bozulmus a¢lik glikozu

* Aclik glikoz > 126 mg/dl = diabetes mellitus

OGTT testinde 2. saat glikoz degerlerine gore:

» 2. saat plazma glikozu < 140 mg/dl = normal

« 2. saat plazma glikozu 140-199 mg/dl = bozulmus glikoz toleransi
* 2. saat glikozu > 200 mg/dl = diabetes mellitus

2.5.5. Tedavi

Metabolik sendromda oncelikli yaklagim yasam tarzinin diizenlenmesidir.
Tedavide asil amag¢ diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesidir.
Caligmalarda uygun bir beslenme ve egzersiz programiyla saglanan kilo kaybinin
metabolik sendromda karsilagilan metabolik bozuklar1 onleyici ve diizeltici etkisi

oldugu bildirilmektedir.

Abdominal obezitenin dnlenmesi metabolik sendrom tedavisinde 6nemli bir
yer tutar. 6-12 aylik siirede uygun kilo kayb1 ve bu kilonun devam ettirilmesi, kalori
alimmin kisitlanmasi, fiziksel aktivitenin artirilmasi ve kisilerin bu konuda motive
edilmesiyle abdominal obezite tedavisi konusunda 6nemli bir yol alinabilir (107).

Kisiye 6zel diizenlenmis bir egzersiz programiyla insiilin duyarlilig1 arttirilarak hem
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kardiyovaskiiler olay riski hem de metabolik sendrom gelismesi azaltilabilir (108).
Diyet diizenlenmesi ile obezite kontroliiniin saglanmasinin yaninda kan basinci,
glisemi ve lipid diizeylerinde olumlu degisiklikler elde edilir. Doymus yaglardan ve
kolesterolden kisitli, kompleks karbonhidratlardan zengin, bol meyve ve sebze
tilketimini ve hipertansiyonu olanlarda tuz kisitlamasini igeren diyet modelleri

metabolik sendromlu hastalara 6nerilmektedir (109).

Metformin  ve tiazolidindionlar insiilin  direnci olan hastalarda
kullanilmaktadir. Bu ilaglar ayrica kilo artisina engel olurlar. Calismalarda klinik

olarak belirgin hiperglisemi saptanmayan bireylerde ilag tedavisine baslanmamasi

onerilmektedir (110).

Yiiksek koroner arter hastaligi riski nedeniyle LDL-kolesteroliin 100 mg/dL
altinda tutulmasi i¢in metabolik sendromu olan kisilere diyet ve ilag tedavisi
uygulanmalidir. Statinler LDL kolestrol diizeylerini diistirmede en etkili ilaglardir.
Yapilan ¢alismalarda LDL kolesterol diizeyleri 100 mg/dL altinda olsa dahi
metabolik sendromlu hastalarin statin tedavisinden fayda gorebilecegi bildirilmistir.
TG yiiksekligi ve HDL diisiikliigli olan hastalarda ise fibratlar kullanilabilir (111,
112).

Hipertansiyon tedavisinde farmakolojik tedaviden once diyet degisiklikleri ilk
tercih edilecek tedavidir (113). flag tedavisi kullanilacaksa insiilin direnci
arttirmayan antihipertansifler tercih edilmelidir. Hipertansiyona bagli gelisebilecek
hedef organ hasari agisindan her zaman dikkatli olunmali ve buna goére tedavi

verilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Ekim 2017-Haziran 2018 tarihleri arasinda Erzurum Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Psikiyatri Klinigi’nde yatarak tedavi
goren veya poliklinige ayaktan bagvura,n DSM-IV-TR’ ye gore sizofreni veya
sizoafektif bozuklugu tanisi alan ve calisma Olgiitlerini karsilayan 90 hasta alindi.
Hastalar yeni tan1 alanlar ve herhangi bir psikotrop ila¢ kullanmayanlar, en az alt1
aydan beri AP ve DDD kombine kullananlar ve en az alt1 aydan beri yalnizca AP

ilag kullananlar olarak 3 gruba ayrildi.

Calisma igin Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan 28.09.2017

tarih ve 5 sayili oturumun 21 nolu karari ile karar ile onay alindu.
Calismaya Alinma Olgiitleri

1. 18-65 yas arasinda olmak

2. DSM-IV-TR kriterlerine gore ‘“sizofreni yada sizoaffektif bozukluk”
tanisin1 almis olmak

Okuma-yazma biliyor olmak

Bilgilendirme sonrasi ¢alismaya goniillii katilmay1 kabul etmek iske!

Genel tibbi duruma bagli ruhsal bozuklugu bulunmamak

Kan lipidleri ve glikoz iizerine etkisi bilinen ilag tedavisi almiyor olmak

Mental retardasyonu olmamak.

© N o o &~ w

Grup-1 icin son alt1 aydan beri yalnizca antipsikotik kullaniyor olmak,

Grup-2 icin son altt aydan beri antipsikotik ve duygudurum diizenleyici

ilaglar1 birlikte kullan1yor olmak
Grup-3 i¢in yeni tan1 almig olmak
Calismadan Dislanma Olgiitleri

1.Tedavi veya bozuklugun basglamasindan once kardiyovaskiiler hastalik,

DM, hiperlipidemi tanis1 almak
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Metabolik Sendrom Tanis1

Calisma grubunu olusturan hastalarin lipid profili ve aglik kan sekeri
degerleri i¢in antipsikotik kullanmakta olan hastalarda rutin olarak bakilmasi gereken
kan tahlili sonuglar1 kullanilmistir. Hastalarin bel gevreleri, kilo ve boylar1 6lgiilerek
beden kitle indeksleri hesaplanmis, kan basinci dlgtimleri yapilmistir. Bel gevresi
Ol¢iimii hastanin bel seviyesi ¢iplakken, hasta ayakta ve rahat nefes alip verirken,
Olciim seridi iliak tepenin iist sinirindan ve umblikus lizerinden gegecek sekilde,
sonucu etkileyecek bir sikistirma yapilmadan alinmistir. Kan basinci dlgiimii ise

hasta oturur durumda, en az beg dakikalik istirahat sonrasinda yapilmistir.

Tiirk Endokrinoloji Derneginin 2009 yilinda yayinladigi Metabolik Sendrom
Klavuzu degerlendirilmis, ancak kilavuzda hastalarda bakilmasi 6nerilen bozulmus
glukoz toleransi veya insiilin direncinin rutin kan tetkiklerinde bakilmamasi nedeni
ile hastalarin metabolik sendrom tanisi, klavuzda gegen Uluslararasi Diyabet
Federasyonu-2005 (International Diabetes Federation-IDF) tarafindan yapilan son

tanimlamanin kriterler kullanilarak konulmustur.
3.1. Veri Toplama Araclari
3.1.1. Sosyodemografik Veri Formu

Tim olgularda ¢aligmanin amaglari goz Oniinde bulundurularak ve klinik
deneyim ve taranan kaynaklara uygun olarak tarafimizca hazirlanmis bir veri formu
kullanildi. Bu form yas, cinsiyet, medeni durum, c¢ocuk sayisi, egitim yili,
sosyoekonomik durum, sigara kullanimi, hastalik baslangi¢c yasi, ilag kullanim
durumu gibi verileri i¢eren yar1 yapilandirilmis bir formdur. Sosyodemografik veri
formu hastadan ve yakinlarindan alinan ayrintili anamnez ve tibbi kayitlarin

incelenmesi ile doldurulmustur. (Bkz. Ek-1)
3.1.2. SCID-I

SCID-I, major DSM-IV Eksen I tanilar1 i¢in gelistirilmis, yapilandirilmig bir
klinik goriisme aracidir. Bu arag, tanisal degerlendirmenin standart bir bigimde

uygulanmasini saglayarak taninin glivenilirliginin ve DSM-IV tam1 6lgiitlerinin
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taranmasini  kolaylastirarak, belirtilerin sistematik olarak arastirilmast igin
gelistirilmistir. SCID-I’in Tiirk¢eye uyarlamasi, gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmast

yapilmustir. (Bkz. Ek 2)
3.1.3. Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi (PANSS)

Sizofreni hastalarindaki pozitif ve negatif belirtileri, genel psikopatolojiyi
degerlendirmek ve bu belirtilerin diizeyini 6l¢mek amaciyla Kay ve ark. tarafindan
gelistirilmistir (114). Hasta ile goriisen kisi tarafindan degerlendirilir. Toplamda 30
maddeden olusan bu 6l¢egin her maddesi 1-7 arasinda degerlendirilir. 30 maddenin
yedi tanesi negatif belirtileri, yedi tanesi pozitif belirtileri ve 16 tanesi genel
psikopatoloji belirtileri hakkinda fikir verir. Olgegin Tiirkce gegerlik ve giivenirlik
calismasi 1999 yilinda Kostakoglu ve ark. tarafindan yapilmistir (115). (Bkz. Ek 3)

3.1.4. Kasa Psikiyatrik Degerlendirme Olcegi (KPDO)

Overall ve Gorham tarafindan 1962 yilinda hazirlanmistir. Tiirk¢e gecerlik ve
giivenirlik ¢aligmasi yapilmamustir (116). Ozgiin ad1 “Brief Psychiatric Rating Scale
(BPRS)” dir. 18 maddeden olusan olgekte goriismeci, goriisme siiresince hastanin
durumunu degerlendirir. Goriismeci belirtilerin varligini ve derecesini saptayarak not
eder. Hastanin son ii¢ giin i¢indeki klinik durumu temel alinarak 2 (anksiyete), 10
(diismanca davranis), 11 (kuskuculuk), 12 (varsanili davranis), 15 (garip diislince
igerigi) ve 16 (duygusal kiintliik) maddede hasta hakkinda bilgi sahibi olunulur. 0 ile
6 arasinda maddeler degerlendirilir (normal islev daima O olarak derecelendirilir. 1:
cok hafif, 2: hafif, 3: orta, 4:Orta siddetli, 5: siddetli, 6: asir1 siddetli). (Bkz. Ek 4)

3.1.5. Arizona Cinsel Yasantilar Olcegi

McGahuey ve ark. tarafindan gelistirilen Ol¢cek kadin ve erkek igin 5’er
sorudan olusan 6’I1 likert tipi bir 6lgektir (117). Olgek sonucu 5-30 puan arasindadir.
11 puan ve iizerindeki puanlar cinsel fonksiyon bozuklugu olarak degerlendirilir.
Soykan tarafindan Tiirkge gecerlilik ve gilivenilirlik c¢aligmasi 2004 yilinda
yapitlmistir (118). Soykan tarafindan yapilan ¢alismada 11 kesme puaninin iyi
diizeyde ayirt edici 6zellige sahip oldugu bulunmustur. (Bkz. Ek 5)
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3.1.6. Yeme Tutumu Testi

Garner ve Garfinkel tarafindan gelistiren Olgek, yemek yeme ile ilgili
davranig ve tutumlarini, normal kisilerdeki var olan yeme davraniglarindaki olasi
yeme bozukluklarim1 dlger (119). Olgegin toplam puan diizeyinin, psikopatoloji
diizeyi ile dogrudan iliskili oldugu bildirilmistir. Olge 40 maddeden olusmaktadir ve
Olcekteki 1,18,19,23,27,39 maddeler ters puanlanmaktadir. Olgegin kesme puani 30
puandir (120, 121).

Olgegin puanlandirmasinda diiz ve ters puanlandirmalar su sekildedir: 18, 19,
23, 27 ve 39.maddeler ters puanlandirilmakta (Ters Puanlama: a=0, b=0, c=0, d=1,
e=2, f=3) olup, geriye kalan sorular diiz puanlandirilmaktadir (Diiz Puanlama: a=3,
b=2, c=1, d=0, e=0, f=0). Bu 06l¢ekten alinan puan yiikseldikge yeme tutumu ile
bozuklugun yiiksek oldugu diisiiniilmektedir. Tiirk¢e versiyonun kesme puan

hesaplanmamustir.

Savasir ve Erol tarafindan Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismasi

yapilmustir (121). (Bkz. Ek 6)
3.1.7. Yasam Kalitesi Formu (SF 36)

Yasam kalitesi formu, fiziksel ve sosyal fonksiyonu igeren 36 soru ve 9 alt
oOlgiitten olugmaktadir (122). Testin alt dl¢iitleri fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon,
fiziksel sorunlara bagl rol kisitliliklari, emosyonel sorunlara bagli rol kisithiliklari,
mental saglik, enerji/vitalite, agri, sagligin genel algilanmasi ve gecen yilla
karsilastirilan saglik durumudur. Hastalar her soruyu kendileri isaretler. Hastalar 8
boyuttan (gegen yilla karsilagtirilan saglik durumu harig¢ tutulur) 0-100 arasinda puan

alir. Yiiksek puan sagligin iyi oldugu anlamina gelir.

Tirkce gecerlilik ve giivenirlik ¢alismast Kogyigit ve ark. tarafindan 1999
yilinda yapilmistir (123). (Bkz. Ek 7)

27



3.1.8. Klinik Global izlem Ol¢egi (KGIiO)

Guy tarafindan 1976 yilinda, tiim yaslardaki psikiyatrik bozukluklarin klinik
aragtirmalardaki seyrini degerlendirmek amaciyla gelitirilmistir (124). Klinik global
izlem Ol¢egi hastaligin siddetini, iyilesmeyi ve yan etkilerin siddetini Olger.
Psikiyatrik bozukluklart olan bireylerin sagaltima yanitlarin1 degerlendirmek
amaciyla gorligme sirasinda doldurulur. Hastaligin siddetini ya da diizelmenin
derecesini 0 (hasta degil) ile 7 (cok agir) arasinda derecelendirilmesi ile hesaplanir.
(Bkz. Ek 8)

3.1.9. Morisky ila¢ Uyum Ol¢egi

Olgek Donald E. Morisky tarafindan gelistirilmis ve 1986°da Morisky, Green
ve Levine tarafindan olgegin gecerlik calismasi yapilmustir (125). Olgegi hasta
kendisi doldurur. Hastanin ila¢ uyumunu degerlendiren dort sorudan olugmaktadir.
Sorular “evet/hayir” seklinde yanmitlanmaktadir. Sorularin tiimiine “hayir” denmisse
ilag uyumu ytiiksek, bir veya iki soruya “evet” denmisse ila¢ uyumu orta, ii¢ veya
dort soruya “evet” denmisse ilag uyumu diisiik olarak degerlendirilir. Doldurulmasi

kolay bir 6l¢ektir.

Yilmaz ve Buzlu tarafindan 2004 yilinda Tiirk¢e gecerlik giivenirlik ¢aligmasi
yapilmistir (126). (Bkz. Ek))

3.2. istatistiksel Analiz

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programi ile yapildi. Veriler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimma Shapiro Wilk testi ile bakildi. iki
bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti saglandigi durumda
Independent Samples t testi, saglanamadigi durumda Mann Whitney U testi
kullanildi. Ikiden fazla bagimsiz grup ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda
normal dagilim sart1 saglandigi durumda ANOVA testi, saglanmadigi durumda
Kruskal Wallis testi kullanildi. Kruskal Wallis testi sonrasi post-hoc testler
varyanslar homojen oldugunda Tukey testi ile varyanslar homojen olmadigi durumda

tamhane’s T2 testi kullanilarak yapildi. Kruskal Wallis testi sonrast post-hoc testler
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icin Kruskal Wallis testi sonrast post-hoc testleri kullanilarak yapildi. Kategorik
degiskenler arasindaki kiyaslama ise Ki-kare testi ve Fisher’s Exact test ile yapildi.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamiza Erzurum Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Psikiyatri
Poliklinigi’ne kontrol i¢in bagvuran veya psikiyatri kliniginde yatarak tedavi goren
DSM-IV-TR tani kriterlerine gore sizofreni ya da sizoaffektif bozukluk tanist alan 90
hasta dahil edildi. Hastalar aldiklar1 tedavilere gére 30’ar kisiden olusan 3 gruba
ayrildi. En az 6 aydan beri antipsikotik ila¢ tedavisi alan hastalar Grup-1’1, en az 6
aydan beri antipsikotik ve duygudurum diizenleyici ilag tedavisi alan hastalar Grup-

2’yi ve yeni tan1 alan hastalar ise Grup-3’ii olusturdu.
4.1. Olgularin Sosyodemografik Ozellikleri

Tiim gruptaki hastalarin  %28,9°’u kadin, %71,1’1 erkek; yas ortalamasi
35,30+11,49 yil; %31,1°1 evli, %63,3’1 bekar, %5,6’s1 bosanmig/dul; ortalama gocuk
sayist 3,32+1,87, %26,7’s1 koyde, %23,3’1 ilgede , %50’si 1l merkezinde oturuyor;
%22,2’s1 ¢alistyor, %18,9’u diizensiz calisiyor, %7,8’1 ev hanimi, %5,6’s1 emekli,
%38,9’u ¢alismiyor, %6,7’si 6grenci; %31,1°1 dislik , %44,4°1 orta ve %2441
yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip; egitim yil1 ortalamasi 10,14+3,81 yil idi (Tablo
4).

Gruplar cinsiyet, yas, ¢cocuk sayisi, yasadig1 yer, sosyoekonomik diizey ve
ozellikleri agisindan benzer bulunurken, egitim siireleri agisindan farkli bulundu.
Grup-2°deki hastalarin egitim siiresi diger gruplara gore daha yiiksek saptandi
(sirastyla; p=0,495, p=0,632, p=0,617, p=0,883, p=0,334, ve p=0,032) (Tablo 4).
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Tablo 4. Olgularin sosyo-demografik 6zelliklerinin dagilimu ve karsilastirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
p degeri
n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 26 (%28,9) 11 (%36,7) 8 (%26,7) 7 (%23,3) 0,495
Erkek 64 (%71,1) 19 (%63,3) 22 (%73,3) 23 (%76,7)
Yas (ort+SS) 35,30+11,49 35,30+11,08 36,73+11,94 33,87+11,66 0,632
Medeni durum
Evli 28 (%31,1) 7 (%23,3) 11 (%36,7) 10 (%33,3)
Bekar 57 (%63,3) 22 (%73,3) 17 (%56,7) 18 (%60) NA
Diger 5 (9%05,6) 1 (%3,3) 2 (%6,7) 2 (%6,7)
Yasadig1 yer
Koy 24 (%26,7) 9 (%30) 9 (%30) 6 (%20)
flge 21 (%23,3) 6 (%20) 7 (%23,3) 8 (%26,7) 0,883
Il merkezi 45 (%50) 15 (9%50) 14 (%46,7) 16 (%53,3)
Calisma durumu
Caligtyor 20 (%22,2) 8 (%26,7) 5 (%16,7) 7 (%23,3)
Diizensiz ¢alistyor 17 (%18,9) 5 (%16,7) 4 (%13,3) 8 (%26,7)
Ev hanim 7 (%7,8) 2 (%6,7) 2 (%6,7) 3 (%10) NA
Emekli 5 (%5,6) 0 (%0) 3 (%10) 2 (%6,7)
Caligmiyor 35 (%38,9) 12 (%40) 16 (%53,3) 7 (%23,3)
Ogrenci 6 (%6,7) 3 (%10) 0 (%0) 3 (%10)
Sosyoekonomik diizey
Diisiik 28 (%31,1) 6 (%20) 13 (9%43,3) 9 (%30)
Orta 40 (%44,4) 14 (%46,7) 12 (9%40) 14 (%46,7) 0,334
Yiiksek 22 (%24,4) 10 (%33,3) 5 (%16,7) 7 (%23,3)
Egitim yil1 (ort+SS) 10,14+3,81 11,3743,83 8,73+3,57 10,33+3,69 0,032
Cocuk sayist (ort+SS) 3,32+1,87 2,67+1,37 3,55+2.21 3,45+1,81 0,617
NA:Hesaplanamadi

4.2. Olgularin Psikiyatrik Ve Tibbi Ozgecmis ile Tlgili Ozellikleri

Tim gruptaki hastalarin %5,6’sinda psikiyatrik ek hastalik oldugu; %18’inin
soy ge¢misinde psikiyatrik hastaliga sahip birinci dereceden bir yakininin oldugu;
%8,9’unda 6z kiyim oykiisii oldugu, %9,2’sinde elektro konviilsif tedavi (EKT)
Oykiisii oldugu; %51,1’inin sigara kullandigi; %54,4’linlin 6zge¢misinde baska bir
antipsikotik ila¢ kullanim Oykiisii oldugu; %17,8’inde ek tibbi hastalik oldugu;
%12,2’sinin psikiyatri dig1 ila¢ kullaniminin oldugu saptandi (Tablo 5).
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Gruplar psikiyatrik hastalik soy gecmisi, sigara kullanimi ve ek tibbi hastalik
acisindan benzer saptanirken Ozge¢miste baska bir AP ilag kullanim durumu
acisindan farkli bulundu (sirastyla; p=0,252, p=0,66, p=0,296) ve p=<0,001). Grup-
2’deki hastalar diger gruplara gore daha yiiksek oranda 6zge¢cmiste AP kullanim
Oykiisiine sahipti (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin psikiyatrik ve tibbi 6zge¢misglerinin dagilimi ve karsilagtiriimasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3 .
p degeri
n (%) n (%) n (%) n (%)
Psikiyatrik ek hastalik
Var 5 (%5,6) 2 (%6,7) 2 (%6,7) 1(%3,3) NA
Yok 85 (%94,4) 28 (%93,3) 28 (%93,3) 29 (%96,7)
Psikiyatrik soygecmis
Var 17 (%18,9) 3 (%10) 8 (%26,7) 6 (%20) 0.252
Yok 73 (%81,1) 27 (%90) 22 (%73,3) 24 (%80) ’
Oz kiyim dykiisii
Var 8 (%8,9) 4 (%13,3) 4 (%13,3) 0 (%) NA
Yok 82 (%91,1) 26 (%86,7) 26 (%86,7) 0 (%)
EKT tedavi oykiisii
Var 8 (%9,2) 3 (%10,7) 4 (%13,3) 1 (%3,4) NA
Yok 79 (%90,8) 25 (%89,3) 26 (%86,7) 28 (%96,6)
Sigara kullanimi1
Var 46 (%51,1) 11 (%36,7) 20 (%66,7) 15 (%50) 0.66
Yok 44 (%48,9) 19 (%63,3) 10 (%33,3) 15 (%50) '
Ozgecmiste AP kullanimi
Var 49 (%54,4) 17 (%56,7) 26 (%86,7) 6 (%20) <0,001
Yok 41 (%45,6) 13 (%43,3) 4 (%13,3) 24 (%80)
Ek tibbi hastalik
Var 16 (%17,8) 4 (%13,3) 8 (%26,7) 4 (%13,3) 0.296
Yok 74 (%82,2) 26 (%86,7) 22 (%73,3) 26 (%86,7)
Psikiyatri dis1 ilag kullanimi1
Var 11 (%12,2) 4 (%13,3) 4 (%13,3) 3 (%10) NA
Yok 79 (%87,8) 26 (%86,7) 26 (%86,7) 27 (%90)

NA: Hesaplanamadi
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4.3. Olgularin Psikotik Bozukluk ve Psikotik Bozukluk Tedavisi ile Tlgili
Ozellikleri

Tiim gruplarin sizofreni veya sizoaffektif bozukluk baslangi¢ yasi ortalamasi
25,748,6 yil; tedaviye baslangi¢ yasi ortalamasi 27,46+9,42 yil; tedavisiz gecen siire
ortalamas1 4,94+5,03 yil; hastanede yatis sayis1 ortalamasi 2,86+2,30 yil; hastalarin
%65,6’smin antipsikotik ilag kullandigi; antipsikotik ila¢ kullananlarin %94,9’linlin
atipik antipsikotik ila¢ kullandigi; %14,4’tinlin depo antipsikotik kullandigt; %70 nin
tek antipsikotik kullandigi; antipsikotik kullanim stiresi ortalamasinin 3,2543,93 yil
oldugu; %32,2’sinin duygudurum diizenleyeci ila¢ tedavisi aldigi; duygudurum
diizenleyici ilag¢ tedavisi alanlarin %76,7’sinin valproik asit ve %23,3’niin lityum

karbonat tedavisi aldig1 saptandi (Tablo 6).

Gruplar psikiyatrik hastalik baslangic yasi ortalamasi, tedavi baslangi¢ yasi
ortalamasi, tedavisiz gegen siire, hastane yatis sayisi ortalamasi, AP kullanim siiresi

acisindan benzer bulundu (sirasiyla; p=0,121, p=0,66, p=0,82, p=0,137, p=0,908).

Tiim hastalarin ve gruplarin antipsikotik ve duygudurum diizenleyici ilag

kullanimu ile ilgili 6zellikleri Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Olgularin psikotik bozukluk ve tedavisi ile ilgili dzelliklerinin dagilimi ve karsilagtirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3 )
p degeri
n (%) n (%) n (%) n (%)
Baslangig yasi (ort+SS) 25,7+8.6 24,8+6,81 23,60+7,61  28,7+10,39 0,121
Tedavi baslangi¢ yast 27464942  263+6,86  24,77+832 3127+11,5 0,66
(ort£SS)
(T();‘iiaggjlz gegen siire 4941503 455566  7.29+7.65 4284318 0,82
gj}ggg;’de yatis sayisi 2,86:2.30 224174 343283  2.9+1,73 0,137
AP kullanimi
Var 59 (%65,6) 30 (%100) 30 (%100) 0 (%0) <0.001
Yok 31 (%34,4) 0 (%0) 0 (%0) 30 (9%100) ’
AP kullanimi varsa
Atipik 56 (%94,9) 27 (%93,1) 29 (%96,7) 0 (%0)
Tipik 1(%1,7) 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0) NA
Atipik+tipik 2 (%3,5) 2 (%6,9) 0 (%0) 0 (%0)
Kullanilan AP
Haloperidol 2 (%6,9) 1 (%3,3) 0 (%0)
Amisulpirid 2 (%6,9) 1 (%3,3) 0 (%0)
Klozapin 8 (%27,6) 12 (%40) 0 (%0)
Ketiapin o 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0) NA
Olanzapin 6 (%20,7) 8 (%26,7) 0 (%0)
Risperidon 3 (%10,3) 1 (%3,3) 0 (%0)
Paliperidon 5 (%17,2) 3 (%10) 0 (%0)
Aripiprazol 3(%10,3) 3 (%10) 0 (%0)
AP kullanim stiresi (ort+SS) 3,25+3,93 2,9+3.37 3,57+4.44 (%] 0,908
Depo AP kullanimi
Var 13 (%14,4) 9 (%30) 4 (%13,3) 0 (%0) NA
Yok 77 (%85,6) 21 (%70) 26 (%86,7) 30 (%100)
Kag farklt AP kullanimi
1 42 (%70) 19 (%63,3) 23 (%76,7) 0 (%0)
2 17 (28,3) 10 (%33,3) 7 (%23,3) 0 (%0) NA
3 1(%1,7) 1 (%3,3) 0 (%0) 0 (%0)
DDD kullanimi
Var 29 (%32,2) 0 (%0) 29 (%96,7) 0 (%0) NA
Yok 61 (%67,8) 30 (%100) 1 (%3,3) 30 (9%100)
Kullanilan DDD
Valproik asit 23 (%76,7) 0 23 (%76,7) 0 NA
Lityum karbonat 7 (%23,3) 0 7 (%23,3) 0

NA: Hesaplanamadi
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4.4. Olgularm Cahsmada Kullamlan Olcekler ile Tlgili Ozellikleri

Tiim gruptaki hastalarin PANSS 06l¢egi puanlari incelendiginde; toplam
PANSS puan ortalamasi1 52,1+£20,96, pozitif sendrom puan ortalamasi 12,6+6,89,
negatif sendrom puan ortalamasi 14,5+7,17, genel psikopatoloji puan ortalamasi

25,2+10,12 bulundu (Tablo 7).

Tiim gruplar PANSS 6l¢egi alt puanlarma gore karsilastirildiginda negatif
sendrom puani hari¢c PANSS 06lgegi diger alt puanlart agisindan farklilik gosterdigi
bulundu. Grup-1 ve Grup-2 pozitif sendrom ve toplam PANSS puan1 Grup-3’e gore
istatistiksel olarak diisiik saptandi (sirasiyla; p=0,001 ve p=0,003). Genel
psikopatoloji puani agisindan karsilastirildiginda ise Grup-2’nin, Grup-3’e gore

istatistiksel olarak daha diisiik puanlara sahip oldugu saptandi (p=0,004) (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularin PANSS puani1 dagilimlar1 ve karsilastirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
Ort+SS Ort£SS Ort+SS Ort£SS p

12,6+6,89  8,6+2,58 10,5+5,32 18,7+7,14 0,001

Pozitif sendrom
puant

Negatif sendrom
puani

Genel psikopatoloji
puant

Toplam PANSS
puani

14,5+7,17 157,03 12,2+5,36 16,3+8,37 0,216
252+10,12  22,745,34  21,3+6,91 31,5+13,2 0,004

52,1£20,96 46,3£12,64 44,1+14,09  66+26,21 0,003

Tiim gruptaki hastalarmn KPDO puani 12,8+12,1 olarak bulundu. Gruplar
KPDO puanlart acisindan karsilastirildiginda  istatistiksel ~farklihik  bulundu
(p=0,013). Grup-3’te Grup-1’e gore daha yiiksek KPDO puan ortalamas: saptand:
(Tablo 8).

Tablo 8. Olgularin KPDO puam dagilimlar1 ve karsilagtiriimasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS p
KPDO 12,8+12,1 10,545,85 10,9+6,31 20,9+16,33 0,013
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Tiim gruptaki hastalarin toplam yeme tutumu testi puani ortalamasi
20,39+10,81 bulundu. Gruplar yeme tutumu o6lg¢egi puanlart agisindan farklilik
gosterdi (p=0,022). Grup-2’de yeme tutumu testi puant Grup-1’e gore istatistiksel
olarak daha diisiik bulundu (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin Yeme tutumu testi puanlarinin dagilimi ve karsilastiriimasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS p

Yeme Tutumu testi 20,39+10,81 21,5+8,9 16,1+8,37 23,50+13,39 0,022

Tim gruptaki hastalarin yasam kalitesi 0Ol¢egi puan ortalamalarina
bakildiginda, fiziksel islevsellik 22,1+6,09; fiziksel rol kisithiligr 5,4+1,55, agn
8,2+2.8; genel saglik 15+3,94; canlilik 13,645,03; sosyal islevsellik 6,6+2,37;
emosyonel rol giicliigii 4,1£1,15; ruh saghg puani ortalamasit 19,245 olarak
bulundu. Gruplar yasam kalitesi alt Ol¢ekleri agisindan karsilagtirildiginda fiziksel
islevsellik alt Olgegi hari¢ farklhilik olmadigi saptandi. Fiziksel islevsellik alt
Olgeginde ise Grup-2’nin Grup-3’e gore istatistiksel olarak diisiik puan aldig:
saptand1 (p=0,014) (Tablo 10).

Tablo 10. Yasam Kkalitesi 6lgegi (SF-36) puanlarinin dagilim ve karsilastirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3

Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS p

Fiziksel islevsellik 22,1+6,09 22,7£5,88 19,5+6,45 24,2+504 0,014
Fiziksel rol kisitlilig1 5,4+1,55 5,3+1,56 5,3+1,56 5,7£1,56 0,5173
Agri 8,2+2,8 8,14£2,64  8,1£3,18 8,442,61 0,932
Genel saglik 15£3,94  153+4,16 14,4+3,51 15,3+4,17 0,553
Canlilik 13,6+5,03  14,5+£5,53 12,4+4,53 14+4,91 0,234
Sosyal islevsellik 6,6+2,37 6,6+2.53 6,6+2,68 6,6£1,92 0,912
Emosyonel rol gii¢liigii 4,1£1,15 42+1,26  4,2+1,24  3,97+0,93 0,773
Ruh sagligi 19,245 20,7£5,09 194444 18,1£5,24 0,13

Tiim gruptaki hastalarm KGIO puani ortalamasi 2,84+1,29 olarak bulundu.
Gruplar KGIO puanlar agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsteriyordu
(p<0,001). Grup-3’te diger gruplara gore istatistiksel olarak yiiksek KGIO puam
saptandi (Tablo 11).

36



Tablo 11. Olgularm KGIO puani dagilimi ve karsilastiriimasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
Ort£SS Ort+SS  Ort£SS Ort+SS p
KGIiO puam 2,84+1,29  2.43+094 237+096  3,73+1.44 <0,001

Tiim gruptaki hastalarin Arizona cinsel yasam olgeginden aldiklar1 toplam
puan ortalamasi 16,5+6,12 olarak saptandi. Gruplar Arizona cinsel yagam Olgegi
puant agisindan farklilik gostermiyordu. En yiiksek ortalama puan 18,08+5,63 Grup-
1’de saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Olgularin Arizona cinsel yasam 6lgegi puani dagilimi ve karsilastirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS p

Arizona cinsel

e . 16,5+6,12  18,08+5,63 16,5+6,29 15,14+6,28 0,227
yasam Olcegi puani

Tiim gruptaki hastalarin Morisky ila¢ uyumuna gore %16,7’sinin tedaviye
diisik uyum gosterdigi, %56,7’sinin orta diizeyde tedaviye uyum gosterdigi ve
%26,7’sinin yiiksek diizeyde tedaviye uyum gosterdigi bulundu. Grup 1 ve grup 2
Morisky ila¢ uyum 6lgegine gore farklilik géstermedi ( 0,832) (Tablo 13).

Tablo 13. Olgular Morisky ilag uyum 6l¢egi puanlart dagilimi ve karsgilagtirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2

n (%) n (%) n (%) P
Morisky ilag uyum olgegi
Diisiik 10 (%16,7) 5 (%16,7) 5 (%16,7) -
Orta 34 (%56,7) 18 (%60) 16 (%53,3) ’
Yiiksek 16 (%26,7) 7 (%23,3) 9 (%30)

45. Olgularin Metabolik Sendrom ve flgili Parametreleri le Tlgili
Ozellikleri

Tiim gruptaki hastalarin %33’iinde (n=30) MS varken, %67’sinde (n=60) MS
saptanmadi. Gruplar arasinda metabolik sendrom siklig1 agisindan farklilik

bulunmadi (p=0,628).
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Tiim gruplarin sistolik kan basinci degerleri ortalamasi 117,8+10 mmHg;
diastolik kan basinci degerleri ortalamasi 75,7£9,1 mmHg; HDL degerleri ortalamasi
44,7£10,8; TG degerleri ortalamast 143,8+95,4; LDL degerleri ortalamasi
123,3+35,4; total kolesterol degerleri ortalamasi 179+44,6; aglik kan sekeri degerleri
ortalamasi1 92,9+19.4; bel ¢evresi ortalamasi 97,1+11,8 cm; kilo ortalamasi
73,5+13,8 kg; boy ortalamasi 167,9£9,3 cm; VKI ortalamas1 26,2+5 kg/m2 olarak
saptand1 (Tablo 14).

Gruplar metabolik sendrom ile ilgili fiziksel ve laboratuvar bulgularindan
diastolik kan basmnci, TG, LDL, total kolesterol, bel ¢evresi ve VKI degerleri
acisindan istatistiksel farklilik gdsterdi (sirasiyla; p=0,009, p=0,024, p=0,022,
p=0,002 ve p=0,028). Diger fiziksel ve laboratuvar degerleri agisindan gruplar arasi
farklihk gozlenmedi. Istatistiksel farklilik gdzlenen degiskenlerde gruplar ikili
karsilastirildi. Grup-2’de diastolik kan basmnci ve VKI degerleri Grup-3’e gore
istatistiksel olarak yiiksekti. Grup-1’de LDL ve TG diizeyleri Grup-3’e gore
istatistiksel olarak yiiksek saptandi. Grup-1°de ise kolesterol degeri Grup-2’ye gore
istatistiksel olarak yiiksekti. Bel g¢evresi degerleri Grup-1 ve Grup-2’de Grup-3’e
gore yiiksek bulundu (Tablo 14).

Tablo 14. Olgularm Metabolik Sendrom ve ilgili parametrelerin dagilimi ve kargilagtirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
n (%) n (%) n (%) n (%)

Metabolik Sendrom p
Var 30 (%33) 11 (%36,7) 11 (%36,7)  8(%26,7) 0,638
Yok 60 (%67)  19(%63,3) 19 (%63,3) 22 (%73,3)

Ort£SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS

Sistolik kan basinci  117,8+10 116,6+£8,84  121,67+10,85 115,33+9,37 0,351

Diastolik kan 75,7491 74,3+8,98 807,43 7349,52 0,009

basinci

HDL 44,7+10,8 43,5+10,04 44,07£12,20  46,63+10,34 0,373

TG 143,8495.4 178,9+130,09 146,53+77,64 106,17+47,66 0,024

LDL 123,3+35,4 134,2+28,35 122,4+43,8 113,4+30,05 0,04

Kolesterol 179+44,6 196,3+39,85 173,27+45 167,53+44.9 0,022

Aclik kan sekeri 92,9+19,4 89,4+11,9 93,3+27,7 96,0+14,9 0,099

Bel ¢evresi 97,1+11.8 98,7+15,3 100,5+9,1 92,248 4 0,002

Kilo (kg) 73,5+13,8  76,7+16,7 74,511 69,5+12,6 0,116

Boy (cm) 167,949,3  167,949,0 166,5+9,5 169,3£9,5 0,507

VKI (kg/m?) 26,245 27,2+6,1 26,9+3,9 24,644,5 0,028
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4.6. Tiim Hastalarda ve Tiim Gruplarda Metabolik Sendrom ve

Sosyodemografik Ozellikler Arasindaki Iliskinin incelenmesi

Tiim vakalarda ve grup 1’de MS ile sosyodemografik o6zellikler arasinda

herhangi bir iligki bulunmadi. Grup 2’de MS tanisi alanlarin daha fazla oranda sehir

merkezinde yasadigi, Grup 3’de ise MS olanlarin olmayanlara gore ortalama ¢ocuk

sayisinin daha yiiksek oldugu saptandi. Grup 2 ve grup 3’teki hastalarda diger

sosyodemografik degiskenlerle MS arasinda anlamli iliski bulunmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Tiim hastalarda ve gruplarda metabolik sendrom ve sosyodemografik dzellikler arasindaki

iligki
Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
MetS (+) MetS(-) p MetS (+) MetS(-) P MetS (+)  MetS (-) P |MetS(+) MetS(-) P
Cinsiyet
Kadin 6 (%20) 20 (%33) 0,188 [3(%27) 8(%42) 0,417 |1 (%9) 7(%37) 0,098 |2 (%25) 5(%23) 0,896
Erkek 24 (%80) 40 (%67) 8 (%73) 11 (%58) 10 (%91) 12 (%63) 6 (%75) 17 (%77)
Yas (ort£SS) 35,6+11,3 35,1+11,6 0,867 |32,8+8,9 36,7+12,1 0,491 |37,6+10,2 36,713 0,863 |37,1£15,8 32,6+9,9 0,621
Medeni durum
Evli 12 (%40) 16 (%27) 0,395 |2 (%18) 5(%27) 0,382 [5(%45) 6(%32) 0,464 5(%62) 5 (%23) 0,109
Bekar 17 (%56) 40 (%67) 8 (%72) 14 (%73) 6 (%55) 11 (%57) 3 (%38) 15 (%68)
Diger 1 (%4) 4 (%6) 1(%10) 0 (%) 0 (%) 2 (%11) 0 (%) 2 (%9)
Yasadig1 yer
Koy 10 (%33) 14 (%23) 0,249 |5(%45) 4 (%21) 0,288 [3(%27) 6(%32) 0,036*2 (%26) 4 (%18) 0,569
ilge 4(%13) 17 (%28) 1(%10) 5 (%26) 0 (%0) 7 (%36) 3(%37) 5 (%22)
1l merkezi 16 (%53) 29 (%49) 5 (%45) 10 (%53) 8 (%73)  6(%32) 3 (%37) 13 (%60)
Calisma durumu
Caligtyor 7 (%23) 13 (%22) 0,963 |3 (%27) 5(%26) 0428 [3(%27) 2(%10) 0,583|1 (%13) 6 (%27) 0,523
Diizensiz ¢alistyor |6 (%20) 11 (%18) 2 (%18) 3 (%16) 2 (%18) 2 (%10) 2 (%24) 6 (%27)
Ev hanim 2 (%6) 5 (%8) 0 (%) 2 (%11) 0 (%) 2 (%10) 2 (%24) 1 (%5)
Emekli 2 (%6) 3 (%5) 0 (%) 0 (%) 1 (%9) 2 (%10) 1(%13)  1(%5)
Caligmiyor 12 (%40) 23 %39) 6 (%55) 6 (%31) 5 (%46) 11 (%60) 1(%13) 6 (%27)
Ogrenci 1 (%3) 5 (%8) 0 (%) 3 (%16) 0 (%) 0 (%) 1(%13) 2 (%9)
Sosyoekonomik diizey
Diisiik 11 (%37) 17 (%29) 0,716 (4 (%36) 2(%10) 0,171 |4 (%36) 9 (%48) 0,84 (3 (%37) 6 (%27) 0,326
Orta 12 (%40) 28 (%46) 5 (%45) 9 (%48) 5(%45) 7 (%36) 2 (%26) 12 (%54)
Yiiksek 7(%23) 15 (%25) 2 (%19) 8 (%42) 2 (%19) 3 (%16) 3(%37) 4 (%19)
Egitim yil1 (ort+SS) 10,4+4 10+3,7 0,692 |11,3+3,7 11,3£3,9 0,93 (10,2#4,3  7,8+2,7 0,105 |9,2+4,3 10,7£3,4 0,296
Cocuk sayist (ort+SS)  [4+2,2 2,8+1,4 014 |2 2,8+1,4 0,546 |3,8+2,6 3,3+1,9 0,777 |4,6+2 2,5+0,8 0,029*
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4.7. Tim Hastalarda ve Tim Gruplarda Metabolik Sendrom ve
Psikiyatrik ve Tibbi Ozgecmis Arasindaki iliskinin incelenmesi

Tiim hastalarda ve gruplarda MS tanisi ile psikiyatrik ve tibbi 6zge¢mis

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (Tablo 16).

Tablo 16. Tiim hastalar ve gruplarda metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasinda psikiyatrik ve
tibbi 6zgecmis 6zelliklerinin dagilimi ve karsilagtirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
MetS(+) MetS(-) p MetS (+) MetS(-) P MetS(+) MetS(-) P MetS (+) MetS(-) P
Cinsiyet
Kadin 6 (%20) 20 (%33) 0,188 | 3 (%27) 8 (%42) 0,417 | 1 (%9) 7 (%37) 0,098 |2(%25) 5(%23) 0,896
Erkek 24 (%80) 40 (%67) 8 (%73) 11 (%58) 10 (%91) 12 (%63) 6 (%75) 17 (%77)
Yas (ort+SS) 35,6+11,3 35,1+11,6 0,867 | 32,8+8,9 36,7+12,1 0,491 | 37,6+10,2 36,7+13 0,863 |37,1+15,8 32,6+9,9 0,621
Medeni durum
Evli 12 (%40) 16 (%27) 0,395 | 2 (%18) 5(%27) 0,382 | 5(%45) 6(%32) 0,464 |5(%62) 5(%23) 0,109
Bekar 17 (%56) 40 (%67) 8(%72) 14 (%73) 6 (%55) 11 (%57) 3(%38) 15 (%68)
Diger 1 (%4) 4 (%6) 1(%10) 0 (%) 0 (%) 2 (%11) 0 (%) 2 (%9)
Yasadig yer
Koy 10 (%33) 14 (%23) 0,249 | 5(%45) 4 (%21) 0,288 | 3(%27) 6(%32) 0,036* | 2 (%26) 4 (%18) 0,569
flge 4(%13) 17 (%28) 1(%10) 5 (%26) 0 (%0) 7 (%36) 3(%37) 5 (%22)
il merkezi 16 (%53) 29 (%49) 5(%45) 10 (%53) 8 (%73) 6 (%32) 3(%37) 13 (%60)
Calisma durumu
Calistyor 7(%23) 13 (%22) 0,963 | 3(%27) 5(%26) 0428 |3 (%27) 2 (%10) 0,583 |1(%13) 6(%27) 0523
Diizensiz ¢aligiyor | 6 (%20) 11 (%18) 2 (%18) 3 (%16) 2 (%18) 2 (%10) 2 (%24) 6 (%27)
Ev hanimi 2 (%6) 5 (%8) 0 (%) 2 (%11) 0 (%) 2 (%10) 2 (%24) 1 (%5)
Emekli 2 (%6) 3 (%5) 0 (%) 0 (%) 1 (%9) 2 (%10) 1(%13) 1 (%5)
Caligmiyor 12 (%40) 23 %39) 6 (%55) 6 (%31) 5(%46) 11 (%60) 1(%13) 6 (%27)
Ogrenci 1 (%3) 5 (%8) 0 (%) 3 (%16) 0 (%) 0 (%) 1(%13) 2 (%9)
Sosyoekonomik diizey
Diisiik 11 (%37) 17 (%29) 0,716 | 4 (%36) 2(%10) 0,171 | 4(%36) 9 (%48) 0,84 3(%37) 6 (%27) 0,326
Orta 12 (%40) 28 (%46) 5(%45) 9 (%48) 5(%45) 7 (%36) 2 (%26) 12 (%54)
Yiiksek 7(%23) 15 (%25) 2(%19) 8 (%42) 2(%19) 3 (%16) 3(%37) 4 (%19)
Egitim y1li (ort+SS) 10,4+4 10+3,7 0,692 | 11,3+3,7 11,3£3,9 0,93 | 10,2443  7,8+2,7 0,105 | 9,244,3 10,7£3,4 0,296
Cocuk sayis1 (ort+SS) | 4+2,2 2,8+1,4 014 |2 2,8+1,4 0,546 | 3,842,6 3,3+1,9 0,777 | 4,6+2 2,5£0,8  0,029*
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4.8. Tiim Hastalarda ve Tiim Gruplarda Metabolik Sendrom ile Psikotik

Bozukluk ve Tedavi Ozellikleri Arasindaki Iliskinin incelenmesi

Tiim hastalarda ve gruplarda MS tanisi ile psikotik bozukluk ve tedavisi ile

ilgili 6zelliklerin dagilimi ve karsilastirilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmadi (Tablo 17).

Tablo 17. Tiim hastalar ve gruplarda metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasinda psikotik
bozukluk ve tedavisi ile ilgili 6zelliklerin dagilimi ve karsilastirilmasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+)  MetS (-) P

Baslangig yas1 (ort+SS) 26,8+9,1 25,148,3 0,492 | 24,7+6 24,8+7,4 0,897 | 24,2474 23,247,8 0,713 | 33,2+12,2 27494 0,213
Tedavi baslangi¢ yasi (ort+SS) 29,3+10,9 26,5+8,5 0,337 | 26+5,1 26,4+7,8 0,812 | 26,8+8,7 23,5+8 0,341 | 37,1+15,8 29,1+9 0,249
Tedavisiz gegen siire (ort£SS) 6+5,4 4,3+4.8 014 | 3,523 5,1+7,28 0,718 | 9,3£9,4 5,7+7 0,285 | 6,2+4 3,542,5 0,147
Hastanede yatis sayisi (ort=SS) | 2,9+2,1 2,8+2,4 0,532 | 2,5+1,9 2,1+1,6 0,676 | 3,1£2,5 3,543 0,81 3,5+0,7 2,7+1,9 0,208
AP kullanimi

Var 22 (%73) 37 (%61) 0,272 | 11 (%100) 18 (%95) 0,439 | 11 (%100) 19 (%100) (%) 0 (%0) 0 (%0) 9]

Yok 8 (%27) 23 (%39) 0 (%0) 1 (%5) 0 (%0) 0 (%0) 8 (%100) 22 (%100)
AP kullanimi varsa

Atipik 22 (%100) 34 (%92) 0,391 | 11 (%100) 16 (%89) 0,252 | 11 (%100) 18 (%95) 0,439

Tipik 0 (%0) 1 (%8) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%5)

Atipik+tipik 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%11) 0 (%0) 0 (%)
Kullanilan AP

Haloperidol 0 (%0) 3 (%8) 0,183 | 0 (%0) 2 (%11) 0,65 | 0(%0) 1 (%6) 0,696

Amisulpirid 0 (%0) 3 (%8) 0 (%0) 2 (%11) 0 (%0) 1 (%6)

Klozapin 8(%36) 12 (%32) 4 (%37) 4 (%22) 4 (%37) 8 (%42)

Ketiapin 1 (%4) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%9) 0 (%0)

Olanzapin 8 (%36) 6 (%16) 5 (%45) 1 (%5) 3 (%27) 5 (%26)

Risperidon 0 (%0) 4 (%10) 0 (%0) 3 (%17) 0 (%0) 1 (%5)

Paliperidon 3 (%13) 5 (%13) 2 (%19) 3 (%17) 1 (%9) 2 (%11)

Aripiprazol 2 (%9) 4 (%10) 2 (%19) 3 (%17) 2 (%18) 1 (%6)
AP kullanim siiresi (ort£SS) 2,742,5 3,545 0,818 | 2+1,4 3,444 0,601 | 3,3£3,2 5+1,5 0,896
AP dozu (ort£SS) 141,9+178,7  119,8+168,7 0,328 | 140,7+177,8  74,4+107,8 0,277 | 143+188,3  162,9+204,8 0,745
2. AP kullanma siiresi (ort+SS) | 3,5+4,38 3,5+4,5 0,96 1,3+0,7 545,3 0,136 | 10 1,4x1,7 0,116
2. AP dozu (ort£SS) 53+54 61+132 0,88 | 37,3+54,3 73,3£162,9 0,781 | 100 44,6+76,6 0,317
Depo AP kullanimi

Var 4 (%13) 9 (%15) 0,832 | 3 (%27) 6 (%31) 0,804 | 1(%9) 3 (%16) 0,603 | 0 (%0) 0 (%0)

Yok 26 (%87) 51 (%85) 8 (%73) 13 (%69) 10 (%91) 16 (%84) 8 (%100) 22 (%100)
Kag farkli AP kullanimi
1 18 (%82) 24 (%63) 0,079 | 8 (%72) 11 (%57) 0,205 | 10 (%91) 13 (%69) 0,161
2 3 (%13) 17 (%29) 2 (%18) 8 (%43) 1 (%9) 6 (%31)
3 1 (%5) 0 (%0) 1 (%10) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
DDD kullanimt

Var 10 (%33) 19 (%31) 0,837 | 0 (%0) 0 (%0) %) 10 (%91) 19 (%100) 0,181 | 0 (%0) 0 (%0) 4]

Yok 20 (%67) 41 (%69) 11 (%100) 19 (%100) 1 (%9) 0 (%0) 8 (%100) 22 (%100)
Kullanilan DDD

Valproik asit 8 (%72) 15 (%78) 0,698 8 (%72) 15 (%79) 0,698

Lityum 3 (%28) 4 (%22) 3 (%28) 4 (%21)
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4.9. Tiim Hastalarda ve Tiim Gruplarda Metabolik Sendrom ve Ol¢ek

Puanlar1 Arasindaki iliskinin incelenmesi

Tiim vakalarda ve grup 1’de MS ile 6l¢ek puanlarmin dagilimi arasinda

herhangi bir iliski bulunmadi. Grup 1’de MS tanis1 alanlarda PANNS 6l¢egi negatif

sendrom puaninin ve yasam kalitesi Ol¢egi agr1 alt puaninin daha yiiksek oldugu,

Grup 2’de MS olmayanlarda yasam kalitesi 0Olcegi sosyal islevsellik alt puaninin

daha yiiksek oldugu saptandi. Grup 3’teki hastalarda MS ile 6l¢ek puanlarinin

dagilimi ve karsilastirilmasi arasinda arasinda anlamli iliski bulunmadi (Tablo 18).

Tablo 18. Tiim hastalar ve gruplarda metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasinda ¢alismamizda
kullanilan dl¢ek puanlarinin dagilimi ve karsilastiriimasi

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
MetS (+) MetS(-) p MetS (+)  MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS(-) P

PANSS o6l¢egi
Pozitif sendrom skoru 12,3+6,3 12,847,2 0,951 | 8,4+2,2 8,7+2,8 0,77 11,245,2  10,1£54 0,409 | 19,2+6,1 18,5+7,5 0,638
Negatif sendrom skoru 14,6+6,3 14,5+7,5 0,683 | 17+5 13,8+7,8  0,042* | 11,7454 12,4454 0,896 | 15,1+8,1 16,848,6 0,582
Genel psikopatoloji skoru 25,6+9,1 25+10,6 0,447 | 23,6+5,8  22,1+5 0515 | 24+8,9 19,8+5 0,178 | 30,6+11,8 31,9£13,9 1
Toplam PANSS skoru 52,6+18,1 51,94223 0,426 | 49,1+10,8 44,6+13,6 0,143 | 47157 422+13,1 0,605 | 6524243 663274 1
BPRS puant 13,746,6  14,7+13,9 0,312 | 12,1+4,9  9,4+6,3 0,098 | 13472  9,745.5 0,178 | 16,7+7,8  22,4+18,5 0,608
Yeme Tutumu testi 20,949,5 20,1114 0484 | 23,249,5 20,5+8,6 0401 | 17,9478 15+8,6 0,244 | 21,7+11,6 24,1+43 0,707
Yasam Kalitesi Olgegi
Fiziksel islevsellik 21,1£6,2 22,7459 0,299 | 22,8+5,7 22,6+6 0,828 17,16 20,8+6,4 0,105 24,1+4,8 24,3£5,2 0,962
Fiziksel rol kisitlilig 5,4+1,5 5,4+1,5 0,943 | 5,2+1,5 5,3+1,6 0,927 5,2+1,5 53+1,6 0,835 5,8£1,6 5,6+1,5 0,646
Agnt 8,642,8 8427 0,391 | 9,442,6 7,424 0,049% | 7,543,2  8,543,1 0,351 | 9,1+2,2 8,142,7 0,407
Genel saglik 142433 154441 0,214 | 14,3345  16+3.8 0,353 | 13,9424 14,6+4 0,713 | 14.4£3 15,6+44,5 0,526
Canlilik 13,544,7 13,7452 0,827 | 14246,1 14,7+52 0812 | 12,3447 12,4445 0,88 14,242 13,9456 0,672
Sosyal iglevsellik 5,942.6 6,942,1 0,083 | 6,8+3,2 6,52 0526 | 4,5¢2,1  7.842.2 0,001* | 6,6+1,7 6,542 0,924
Emosyonel rol giigliigii 4,1+1,1 4,1+1,1 0,953 | 4,1+1,1 43413 0,857 | 4,111  42+13 0,964 | 412 3,9+0,8 0,901
Ruh saghg 18,7452  19,5+4,8 0,389 | 21,2456 20348 03 17,2454  2043,5 0,069 | 17.243,6 184+57 0,557
Klinik global izlenim &lgegi puant | 3+1,25 27413 0,262 | 2,7+1 2,240,8 0,199 | 2,6£0,8  2,2+1 4+1,6 3,6+1,4 0,563
Arizona cinsel yasam olgegi puam | 17,6+4,7 16,1+6,7 0,366 | 18+4,8 18,1+6,2 0,928 18+5,4 15,4+6,8 15,443,3 15+7 0,473
Morisky ila¢ uyum 6lgegi

Diisiik 3(%13) 7 (%18) 0,754 | 2 (%18) 3 (%16) 0,387 | 1(%9) 4 (%21) 0,611

Orta 12 (%55) 22 (%58) 5 (%45) 13 (%68) 7 (%63) 9 (%48) 0,199

Yiiksek 7(%32) 9 (%24) 4 (%57) 3 (%16) 3(%28) 6 (%31) 0,315
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4.10. Tim Hastalarda ve Tiim Gruplarda Metabolik Sendrom ve

Metabolik Parametreler Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Tim vakalarda ve grup iclerinde MS olan hastalarin sistolik kan basinci,
diastolik kan basinci, LDL, kolesterol, aglik kan sekeri degerleri agisindan farklilik
saptanmazken, MS olanlarda HDL degerler diisiik, TG degerleri yiiksek saptandi.
Tiim vakalarda MS olanlarda olmayanlara gore bel cevresi, kilo ve BKI degerleri

daha yiiksek saptanirken grup i¢lerinde bu degerler benzer saptandi.

Tablo 19. Tiim hastalar ve gruplarda metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasinda metabolik
parametrelerin dagilimi ve karsilagtirilmast

Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3
MetS (+) MetS(-) p MetS (+) MetS(-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS(-) P

Sistolik kan basinc1 |119+8 11710 0,277 118+6 11510 0,508 119+9 12311 0,372 121£11 1137 0,08

Diastolik kan basinc1(78+8 74+9 0,147 76+8 739 0,281 79+9 80+6 0,4 78+9 70+8 0,071
HDL 35+4 49+10  <0,001* [36+3 47+10  0,001* [34+4 49+11 0* 37+5 49+9 0,003*
TG 210100 110+£73 <0,001* [241£140 142+112 0,001* [219+£65 104+45 O0O* 154+48 88+34  0,002*
LDL 126+24 121+£39 0,387 133£24 13431 0,78 12025 123+52 0,651 12525 108+30 0,313
Kolesterol 188+34 174+48 0,167 201+£26 193+46 0,605 179431 169+51 0,491 182+45 162+44 0,189

Aclik kan sekeri 94+18  92+19 0,385 01£13  88+11 0,518 07+26  91£28 0,377 94+12  96+£16 0,778

Bel ¢evresi 1039 94«11 0,001* [107+8  93+16 0,033 104+8 989 0,092 04+8 9148 0,195
Kilo (kg) 79+11 70+13  0,004* [84+12 72«17 0,05 78+8 72411 0,079 74+12  67£12 0,28

Boy (cm) 169+6  166+10 0,229 171+£5 16510 0,097 168+8 16510 0,517 169+6 16910 0,833
BKI 27+4 25+5 0,025*  [28+5 26+6 0,197 272 26+4 0,533 26+5 2444 0,152
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5. TARTISMA

Sizofreni ve sizoaffektif tanisi alan hastalart yalnizca antipsikotik ilag
kullanan hastalar, antipsikotik ve duygudurum diizenleyici ilaglar1 birlikte kullanan
hastalar ve herhangi bir psikiyatrik ilag tedavisi almayan hastalar olarak
gruplandirdigimiz ¢alismamizda, metabolik sendrom ve metabolik parametreleri
karsilagtirmayr amagcladik. Bildigimiz kadariyla simdiye kadar bu iic grubu

karsilagtiran yayimlanmis bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Ruh sagligi hastaliklarinda metabolik sendrom o6zellikleri cinsiyete gore
farklilik gostermektedir. Toker ve ark.’nin 2355 erkek ve 1525 kadmin katildig
calismasinda ruh sagligi hastaliina sahip kadin hastalarin metabolik sendroma
yatkinlik gosterdigi bildirilirken erkeklerde bu iligki saptanmamustir (127). McEvoy
ve ark.’min  yaptiklar1 calismada ise sizofreni tanili kadinlarda erkeklere gore
metabolik sendrom goriilme orani istatistiksel olarak daha yiiksek bulumustur (128).
Meyer ve ark.’nin sizofreni hastalarinda antipsikotik tedavi etkisini degerlendirdigi
calismasinda sizofreni hastalar1 metabolik sendrom 6zelligine gore gruplara ayrilmisg
ve sizofreni hastalarinda cinsiyetin metabolik sendroma gore iligkisi arastirilmistir
(129). Metabolik sendroma sahip sizofreni hastalarinda kadin/erkek oraninin
metabolik sendroma sahip olmayan sizofreni hastalarma gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Bunun aksini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (130, 131). Mitchell ve
ark. sizofreni ve iligkili hastaliklarda metabolik sendrom 6zelliklerinin arastirildigi
77 galismada 25692 sizofreni tanili hastanin verilerini gézden geg¢irmistir (130). Bu
calismada erkek ve kadin sizofreni hastalarinda metabolik sendrom sikligini her iki
cinsiyette de %34,8 olarak bildirmis ve fark olmadigin1 vurgulamistir. Bu bulgular
destekler nitelikte yakin zamanda yapilmis sizofreni ve iligkili bozukluklar1 iceren 64
calismanin incelendigi genis kapsamli bir gdzden gecirme calismasinda da her iki
cinsiyette benzer oranlarda metabolik sendrom go6zlendigi bildirilmistir (131).
Benzer sekilde, calismamizda metabolik sendrom agisindan cinsiyetler arasinda

farklilik gozlenmemistir.

Sizofreni hastalarinda yapilan calismalarda metabolik sendrom goriilme

oraninin yas arttikca arttigi bildirilmektedir. Toplam 1460 sizofreni hastas1 ile
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yapilan bir ¢alismada metabolik sendromun yasa gore degistigi ve daha ileri yasin
metabolik sendrom ile iligkili oldugu bildirilmistir (128). Mitchell ve ark.’nin meta-
analiz ¢alismasinda, sizofreni hastalarinda metabolik sendromun daha ileri yaslarda
daha fazla goézlendigi vurgulanmistir. Benzer sekilde, Vancampfort ve ark.’1 da
sizofreni hastalarinda daha yiiksek yaslarda daha sik metabolik sendrom oldugunu
bildirmistir (131). Calismamizda metabolik sendrom olan ve metabolik sendrom
olmayan hastalarda ve her ii¢ grup kendi aralarinda yas ortalamalar1 agisindan
karsilastirildiginda farklilik olmadigi gozlenmistir. Calismamizda MS ile yas
arasinda farklilik bulunmamasinin nedeni, 6rneklemimizdeki hastalarin benzer

yaslara sahip olmasindan kaynaklanabilir.

Ulkemizde sizofreni ve ilgili hastaliklarda metabolik sendrom sikliginin
arastirlldigl ¢alismalara bakildiginda sizofreni ve ilgili hastaliklara sahip hastalarin
yarisindan ¢ogunun bekar oldugu bulunmustur (132, 133). Benzer sekilde
Kalkan’nin c¢aligmasinda MS olan sizofreni hastalarinin  %61,2’sinin  bekar,
%32,6’sinin evli oldugu bildirilmistir (132). Bizim ¢alismamiz sonuglar1 da bu
calismalar1 destekler niteliktedir. Calismamizda bekar orani tiim katilimcilar arasinda
%63,3 ve MS olanlar arasinda %56 olarak saptandi. Gruplar arasinda farklilik

bulunmadi.

Sizofreni ile yapilan ¢aligmalarda kirsal kesime gore kentte dogan ve yasayan
kisilerde sizofreni sikliginin yiiksek oldugu bildirilmistir. Conde ve ark.’nin
yaptiklar1 calismada kentte dogan kisilerde genetik kalitim riskinin yiiksek oldugu ve
bu nedenle sizofreni hastalifinin kentte yasayanlarda yliksek oldugu vurgulanmigtir
(134). Vassos ve ark.’1 da Danimarka popiilasyonunda yaptiklar1 ¢alismada sehir
merkezinde dogan hastalarin sizofreniye yatkin oldugunu belirtmistir (135). Bizim
calismamiz sonuclar1 da literatiirdeki c¢alismalar1 destekler niteliktedir. Tim
hastalarin %50’si il merkezinde, %26,7’si kdyde ve %23,3’1 ilgede yasamaktadir.
Literatiirde bilgilerimize gore sizofreni hastalarinda metabolik sendroma yasadigi
yerin etkisini arastiran ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda, MS olan ve

olmayan gruplar arasinda hastalarin yasadigi yer agisindan farklilik saptanmamustir.

Issizlik oranlar1 ve diizensiz bir iste calisma sizofreni hastalarinda genel

popiilasyona gore yiiksek oranlarda bildirilmektedir. Llerena ve ark. galismamiz
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orneklemine benzer olarak sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanili hastalari dahil
ettikleri ¢alismada psikotik bozukluga sahip hastalarin yiiksek issizlik durumu ve
diisiik calisma potansiyelinin altinda yatan sebebi arastirmis ve bu durumun sadece
kognitif diizeyle alakali olmadigini kisisel, ¢evresel ve is programinin diizeni ile de
alakal1 olabilecegini vurgulamistir (136). Diizensiz ¢alisma ayni zamanda metabolik
sendrom gibi ciddi halk sagligi problemleri ile de iliskili olarak gosterilmistir (137).
Yukaridaki literatiir bilgileri 1s18inda diizenli bir iste ¢alismamanin hem psikotik
bozukluklar, hem de metabolik sendrom ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.
Ayrica, her iki hastaligin da ¢alismaya bagl biyolojik ritimle iligkili bozukluklardan
olabilecegi disiiniilmektedir. Boke‘nin  yaptig1 tez ¢alismasinda sizofreni ve
sizoaffektif bozukluga sahip hastalarda diizenli bir isi olmanin kisinin metabolik
parametrelerini etkiledigi bulunmustur (138). Celikbas’in sizofreni hastalarinda
yuksek oranda metabolik sendrom tanist saptadigi c¢alismasinda  sizofreni
hastalarinin sadece %16,5 oranda diizenli bir iste calistigi bulunmustur (133).
Calismamizda MS olan hastalarda diizenli bir iste ¢alisma oran1 %23 olup, metabolik
sendrom olanlarla olmayanlar arasinda ¢alisma durumu agisindan farklilik

saptanmadi.

Sizofreni hastalarinda egitim seviyesinin metabolik sendroma etkisinin
aragtirilldigi calismalarda fikir birligi bulunmamaktadir. Pallawa ve ark. antipsikotik
tedavi alip almama durumuna gore sizofreni hastalarindaki metabolik sendrom
ozelliklerini inceledigi ¢alismasinda yiiksek egitim diizeyine sahip sizofreni
hastalarinda metabolik sendrom sikliginin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu
belirtmistir (139). Bunun yaninda sizofreni hastalarinda egitim diizeyinin metabolik
sendroma etkisinin olmadiginm1 bildiren bir¢ok ¢alisma da mevcuttur. Oyeckin
sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu olan hastalardan metabolik sendroma sahip
hastalarin ortalama egitim siiresini 7.25+2,34 y1l, metabolik sendrom tanis1 olmayan
hastalarin ortalama egitim siiresini 6.40£2,10 yil olarak bulmustur (140). Oyeckin
calismasinin sonuglar1 dnceki ¢alismay1 destekler nitelikte metabolik sendroma sahip
hastalarda egitim seviyesinin yiiksek oldugunu saptasa da bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmanugstir. Ulkemizde yapilan sizofreni hastalarinda metabolik sendrom
sikligimin sosyodemografik ozelliklerle iliskisinin aragtirildigi bir ¢alismada da

egitim diizeyi ile metabolik sendrom arasinda iliski olmadigi bildirilmistir (141).
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Onceki caligmalarla uyumlu olarak, sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu olan
hastalarin dahil edildigi c¢alismamizda da metabolik sendrom ozelligine gore

hastalarin egitim siireleri arasinda farklilik saptanmadi.

Calismamiza katilan olgularin psikiyatrik ve tibbi 6zge¢misleri ila¢ kullanma
Ozelliklerine gore karsilastirildi. Gruplar arasinda psikiyatrik ek hastalik, soygecmis,
0zkiyim oykiisii, EKT tedavi Oykiisii, sigara kullanimi, ek tibbi hastalik ve ek tibbi
ila¢ kullanim1 agisindan fark saptanmazken giincel tedavi dncesi kullandiklar farkli
antipsikotik Oykiisii agisindan farklilik mevcuttu. Calismamizda 2. grupta giincel
tedavisinde kullanilan antipsikotik tedavisinden daha once farkli bir antipsikotik
Oykiisiiniin oldugu saptandi. Berle ve Spigset sizofreni hastalarinin tedavisinde
duygudurum diizenleyici ilaglarin etkinligini aciklamaya c¢alistig1 yazisinda
duygudurum diizenleyici ilaglarin sizofreni tedavisinde antipsikotik tedaviye direngli
hastalarda antipsikotik ilacin etkisini artirmak amacl kullanilabilecegini belirtmistir
(142). Giilseren ve Erol da yaptiklart gézden gecime ¢alismasinda bir duygudurum
diizenleyicisi olan lityum’un sizofreni hastalarinda psikotik tabloya duygudurum
belirtilerinin eslik ettigi veya antipsikotik tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda
antipsikotik tedavinin etkinligini artirmak amacl kullanildigini belirtmektedir (143).
Calismamizdaki AP+DDD alan grupta daha yiiksek oranda giincel tedavi Oncesi
farkli bir antipsikotik kullanim Oykiisiiniin bulunmasi giincel antipsikotik tedaviye
gecmeden Once farkli antipsikotiklerle hastaligin tedavi edilmeye ¢alisildigini, bu
grupta tedaviye direngli hastalarin bulundugunu gosterebilir. Calismamizda
metabolik sendrom varligina gore tiim vakalar ve gruplar kendi iglerinde psikiyatrik
ve tibbi 6zgegmisleri agisindan karsilastirildiginda, metabolik sendrom varligina gore

bu 6zellikler acisindan farklilik saptanmadigi gozlenmistir.

Sizofreni hastalar1 yiiksek diizeyde eslik eden tibbi hastalik riskine sahiptir
(130). Son yillarda kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin prevelansinda artis ve bu
hastaliklarin erken Oliime sebebiyet vermeleri sizofreni ve benzeri psikotik
bozukluklarla ilgilenen klinisyenleri bu iki hastalik arasindaki iligkiyi arastirmaya
yonlendirmistir. Arastirmacilar kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 i¢in 6nemli risk
faktorii olan metabolik sendromun sizofreni hastalarina yiiksek oranda eslik ettigini

bulmuslardir. (129, 130). Daha sonraki ¢alismalarda bu iki hastaligin yiiksek siklikta
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goriilme nedenleri arastirilmis ve psikotik bozukluklarin tedavisinde kullanilan
antipsikotik 1ilaglarla metabolik sendrom arasinda iliski oldugu calismalarda
gosterilmistir (129, 130). Calismamizda MS ve MS’la iligkili parametrelere etkisi
olabileceginden, ciddi kardiyovaskiiler hastalift ve DM tanis1 olan hastalar
dislanmistir. Bu nedenle hastalarizdaki ek tibbi hastalik oran1 %17,8 olup, dnceki

calismaya gore diisiik bulunmustur.

Sizofreni hastalarinda metabolik sendrom sikligi ile ilgili literatiirde ¢ok
saylda arastirmaya rastlanmaktadir. Mitchell ve ark’nin  yaptiklar1 genis kapsamli
bir gbzden gegirme ¢alismasinda, 25692 sizofreni hasta verisini igeren sizofreni ve
metabolik sendrom iligkisini arastiran 77 ¢alisma dahil edilmis ve sizofreni
hastalarinda metabolik sendrom sikligi %32,5 bildirilmistir (130). Ulkemizde
yapilan caligmalarda ise sizofreni hastalarinda eglik eden metabolik sendrom orani
%27-44,3 olarak bulunmustur (132, 133, 141). Sarisoy ve ark. en az 3 aydir
antipsikotik tedavi alan 111 sizofreni tanili hastada yaptiklar1 calismada metabolik
sendrom oranint %27 olarak saptamistir (141). Kalkan, metabolik sendromun
sizofreni hastalarinda bireysel-sosyal performansa etkisini arastirdigi calismasinda
sizofreni hastalarinda metabolik sendrom goriilme oranim1 %42,2 olarak bulmustur
(132). Benzer sekilde Celikbas tarafindan 2016 yilinda yapilan calismada da
sizofreni hastalarinin %44,3’line metabolik sendrom eslik ettigi bildirilmistir (133).
Bizim ¢alismamizda sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanili hastalarda metabolik
sendrom oranlari, tiim hastalarda (n=90) %33, antipsikotik tedavi almayan hastalar1
disladigimizda (n=60) %36,7 olarak bulundu. Calismamiz bulgular1 Tiirkiye’de
yapilan ¢aligmalardan diisiik saptanirken yukarida bahsedilen genis kapsamli gdzden
gecirme ¢alismasi ile uyumlu bulunmustur. Ulkemizde yapilan diger ¢alismalardan
diisiik saptanmasinda c¢alismamiz metodolojisindeki baz1 farkliliklarin  etkili

olabilecegi diisliniilmektedir.

Sizofreni hastalarinda atipik antipsikotik ilaglarin kullaniminin metabolik
bozukluklar ile yakin iligkili oldugu bilinmektedir (7). Metabolik yan etkiler,
antipsikotiklerin sadece kendilerine has reseptdr baglama 6zelliklerinin olmasinin
yaninda bu ilaglarin heterojen reseptor baglama ozellikleriyle de iligkilidir (7).

Metabolik bozukluklarla iliskili olarak hastalarda sadece mortalitenin artmadigi, ayni
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zamanda, psikotik ve depresif belirtilerde artis oldugu, tedaviye uyumun ve
islevselligin azaldig1 da gozlenmistir. Bu nedenlerle antipsikotiklerle tedavi edilen
hastalarin rutin olarak metabolik durumunun gézden gegirilmesi 6nerilmektedir (129,
144). De Hert ve ark. metabolik sendromu farkli tani siniflandirmalarina gore
incelemis ve antipsikotik ila¢ tedavisi alan hastalarda farkli tami kriterlerine gore
%28,4 ile %36 arasinda metabolik sendrom oldugunu belirtmislerdir (145). McEvoy
ve ark.’nin yaptiklar1 1460 sizofreni hastasinda antipsikotik tedavinin etkinliginin
arastirildigt CATIE calismasinda ise antipsikotik tedavi alan sizofreni hastalarinda
metabolik sendrom siklig1 farkli tani kriterlerine gore %40,9 ve %42,7 olarak

bildirilmistir (128).

Ulkemizde Giiveli’nin antipsikotik kullanan sizofreni hastalar1 ile saglikli
kontrollerin metabolik sendrom sikligin1 karsilastirdigi ¢alismasinda antipsikotik
tedavi alan sizofreni hastalarinda metabolik sendrom siklig1 saglikli kontrollere gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir (146). Giiveli’nin g¢alismasinda
antipsikotik tedavi alan sizofreni grubunda metabolik sendrom siklig1 %35,8 olarak
saptanmistir. Bizim calismamizda antipsikotik kullanan grupta metabolik sendrom
siklig1 %36,7 olarak saptanmistir. Calismamiz bu sonuclar ile literatiirdeki diger

calisma sonuclarini desteklemektedir.

Duygudurum diizenleyici ilaglarin psikiyatrik bozuklugu olan hastalarda
metabolik sendrom ile ilgili 6zelliklerden kilo artis1 ve insiilin direnci ile iligkili
oldugu gosterilmistir (79, 147). Psikiyatri servisinde yatan hastalarda metabolik
sendrom ve metabolik sendrom ile ilgili parametreleri arastirildig1 bir ¢alismada,
lityum tedavisi alan gizofreni hastalarinda  metabolik sendrom sikliginin
arastirmaya dahil edilen antipsikotiklerden klozapin, olanzapin, risperidon,
haloperidol ve duygudurum diizenleyiciler olan valproik asit ve karbamazepin
tedavilerine gore istatistiksel olarak yiiksek oldugu bildirilmistir (79). Lityum
tedavisi alan hastalarinin %54,2’sinde, karbamazepin tedavisi alan hastalarin
%41, 7’ sinde ve valproik asit tedavisi alan hastalarin %40°inda metabolik sendrom
oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismanin aksine iilkemizde Geng¢ ve ark.’nin bipolar
bozuklugu olan hastalarda lityum monoterapisine bagli metabolik sendrom

sikligin1 arastirdiklar1 ¢alismada, tek basina lityum monoterapisinin metabolik
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sendrom siklig1 olusturma riskinin diisiik oldugu ve diyabet tanisi olan bipolar

bozuklugu hastalarinda kullanilabilecegi bildirilmistir (147).

Literatiir bilgilerimize gore antipsikotik tedavi ile antipsikotik ve
duygudurum diizenleyici tedavisinin birlikte kullanimini metabolik sendrom
agisindan karsilastiran kisitli sayida calisma bulunmaktadir. Yumru ve ark.’nin
bipolar bozuklugu tanis1 olan hastalarla yaptiklar1 ¢alismada en az 3 aydan beri
atipik antipsikotik ilag¢ tedavisi alan 31 hasta ile en az 3 aydan beri duygudurum
diizenleyici (DDD) ilag (lityum, valproik asit, karbamazepin, lamotrijin) alan 29
hasta metabolik sendrom sikligi ag¢isindan incelenmistir. Calisma sonucunda
antipsikotik tedavi alan hastalarin %51,4’linde metabolik sendrom saptanirken
duygudurum diizenleyici tedavi alan hastalarin %20,6’sinda metabolik sendrom
saptanmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (148). Benzer
sekilde, Yumru ve ark.’nin yaptiklar1 farkli bir ¢alismada antipsikotik monoterapi
alan hastalar, antipsikotik ve duygudurum diizenleyici ilag tedavisini birlikte alan
hastalar ve duygudurum diizenleyici monoterapi alan bipolar tanili hastalar
metabolik sendrom acisindan karsilastirilmis ve antipsikotik monoterapi alan
hastalarda metabolik sendrom siklig1 diger iki tedavi grubuna gore istatistiksel
olarak ytiksek saptanmistir. Antipsikotik monoterapi alan hastalarin %54,5’inde,
antipsikotik ve duygudurum diizenleyici tedaviyi birlikte alan hastalarin
%24,2’sinde ve duygudurum diizenleyici monoterapi alan hastalarin %23,7’sinde
metabolik sendrom goézlenmistir (149). Ayrica bu ¢alismada duygudurum
diizenleyici tedavilerin kendi i¢lerinde monoterapi ve kombine kullanim1 agisindan
metabolik sendrom sikligina etkisi arastirilmis ve duygudurum diizenleyici
monoterapi ve kombine tedavi kullanimi agisindan istatistiksel farklilik
saptanmamustir. Valproik asit monoterapi tedavisi alan hastalar, hem valproik asit
ve lityum kombine tedavisi alan hastalara hem de lityum monoterapi alan hastalara
gore daha yiiksek oranda metabolik sendrom tanis1 almistir (149). Zuo ve ark.’nin
antipsikotik kullanan 626 hastada (426’s1 sadece antipsikotik, 200°{ antipsikotik
ve valproik asit) yaptiklar1 ¢aligmada, antipsikotik monoterapisi alan hastalar ile
antipsikotik ve valproik asit tedavisini birlikte alan hastalar metabolik yan etkiler
acgisindan karsilastirildiginda benzer bulunmustur (150). Bu sonuglarla uyumlu

olarak, calismamizda ilag tedavisi alma oOzelliklerine gore gruplar arasinda
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metabolik sendrom sikligi agisindan farklilik bulunmamistir. Ancak 1. ve 2.
grupta 3. gruba gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da metabolik sendrom
siklig1 yiiksek saptanmustir. (1. grupta %36,7, 2. grupta %36,7 ve 3. grupta
%26,7). Calismamizda 2. gruptaki (antipsikotik ve duygudurum tedavisini birlikte
alan) hastalar valproat ve lityum tedavisi alma durumuna gore metabolik sendrom
acgisindan incelendiginde, valproat veya lityum tedavisi ile metabolik sendrom
arasinda herhangi bir iliski saptanmamistir. Bu sonuglar antipsikotik tedavinin
monoterapi veya duygudurum diizenleyici ilaglarla kombine tedavi olarak
uygulanmasinin metabolik sendrom sikliginda anlamli bir farkliliga yol

acmadigini gostermektedir.

Calismamizdaki gruplar PANSS skorlari agisindan degerlendirildiginde
farklilik saptanmustir. Bu fark ilag tedavisi alan gruplar ile ilag tedavisi almayan grup
arasinda bulunmustur. Ilag tedavisi almayan grupta negatif semptom alt dlcegi hari¢
PANSS skorlar1 yiiksek saptanmistir. Bu durum ilag tedavisi alan gruplarda
hastalarin ilag tedavisine olumlu yanit verdigini ve bu nedenle de PANSS skorlarinin
daha diistik oldugunu gostermektedir. Benzer sekilde ilag¢ tedavisi almayan grupta
Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi ve Klinik Global izlenim Olgegi puanlari da

diisiik saptanmustir.

Meyer ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada sizofreni hastalarinin PANSS puanlari
metabolik sendrom durumuna gore karsilastirilmis ve metabolik sendromu olan
grupta genel psikopatoloji alt maddelerinden yalnizca somatik kaygi puanlari
istatistiksel olarak yiiksek saptanmustir (151). Calismamizda ise metabolik sendrom
varligia gore tiim hastalar ve gruplar PANSS, KPDO VE KGIO puanlari agisindan
kendi i¢lerinde karsilastirildiginda, PANSS negatif sendrom alt dlgegi hari¢ diger
Olcek puanlarinda farklilik gozlenmemistir. Atipik antipsikotik alan sizofreni
hastalar1 arasinda MS olanlarda MS olmayanlara gére PANSS negatif semptom alt
Olcek puanlari anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Calismamizin bu bulgusu,
negatif semptomlar1 daha fazla olan sizofreni hastalarinda metabolik sendromun
daha fazla goriilmesinin sedanter yasam tarzi ve kotii beslenme ile iligkili olabilecegi

seklinde yorumlanabilir.
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Literatiirde, psikotik bozukluklar ile yeme bozukluklar1 arasinda yakin bir
iliski oldugunu belirtmistir (152). Akdemir ve Nargis yaptiklar1 gézden gegirme
calismasinda antipsikotik ve duygudurum diizenleyicilerinin aglik ve doyma
mekanizmalarinda tahribatta anlamli bir rol oynadigi ve yeme davramiglarinda
probleme neden oldugu vurgulanmistir. Ayrica ¢alismada bu grup ilaglarla tedavinin
yeme davraniginda  getirdigi  bozulmalar sonucunda metabolik sendrom
ozelliklerinden kilo artisina neden oldugu da belirtilmistir (153). Calismamizda tiim
gruplarin yeme tutumu testinden aldiklar1 puan ortalamasi 30 puanin altinda bulundu.
Ancak, gruplar arasinda hastalarin yeme tutumu testine gore puanlarinda istatistiksel
farklilik saptandi. ikili grup karsilastirmalarinda bu farkin antipsikotik tedavisi alan
grup ile antipsikotik ve duygudurum diizenleyici kombine tedavisi alan gruplar
arasinda oldugu gozlendi. Antipsikotik tedavisi alan grupta yeme tutumu testi puani
daha yiiksekti. Antipsikotikler ve duygudurum diizenleyicileri yukarida bahsedildigi
gibi yeme davranisinda problem olusturabildigi gibi yeme davranisi bozukluklarinin
tedavisinde de kullanilmaktadir (154). Calismamizda duygudurum diizenleyici
kullanan grupta yeme tutumu testi puanlarinin diisiik saptanmasinin nedeni, psikotik
bozukluga baglh yeme davranis problemlerindeki tedaviye bagli diizelme ile iliskili
olabilir. Akdemir ve Nargis’in belirttigi gibi duygudurum diizenleyicilerin
monoterapi veya kombine edilmesi, yeme bozukluklarinin tedavisinde olumlu yanitla

iliskili olabilecegini diisiiniilmektedir (153).

Sizofreni hastalarinda kullanilan tedavilerin yasam Kkalitesine etkisini
aragtiran ¢aligmalar geliskili sonuglar icermektedir. Baz1 yazarlar ilag tedavilerinin
yasam kalitesine herhangi bir etkisi olmadigini belirtirken, bazilar1 farkli ilaglarin
yasam Kkalitesine olumlu etkileri oldugunu bulmustur (155). Soygiir ve ark.’t
yaptiklar1 ¢alismada klozapin kullanan sizofreni hastalarin yasam kalitesinin tipik
antipsikotiklere gore anlamli olarak yiiksek oldugunu saptamistir(156). Baska bir
calismada duygudurum diizenleyici ile birlikte atipik antipsikotik, yalniz atipik
antipsikotik  ve yalmz tipik antipsikotik kullanan hasta gruplarina ait SF-36
Olceginin alt alan skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
Ayni1 ¢alismada metabolik sendromu olan ve olmayan sizofrenili hasta gruplarina ait
SF-36 oOlgeginin alt alan skorlari arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark

bulunmamstir (157).
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Calismamizda gruplar arasinda yasam kalitesi Olcegi-36 alt 6lceklerinden
fiziksel islevsellik harici farklilik saptanmamistir. Duygudurum diizenleyici ve
antipsikotik tedavi alan hastalardan olusan grupta diger gruplara gore fiziksel
islevsellik puani istatistiksel olarak daha diisiik saptanmistir. Bu sonug duygudurum
diizenleyici ilaglarin yan etkilerine bagli olabilecegi gibi hastalifin tedaviye direngli
olmasiyla da iligkili olabilir. Bu durum sizofreni hastalarinda ilag tedavi
ozelliklerinin yasam kalitesine etkisinin arastirilacagi yeni caligmalarla netlik

kazanacaktir.

Sizofreni hastalarinda metabolik sendromun hastanin yasam Kkalitesini
olumsuz etkiledigi bildirilmektedir. Vancampfort ve ark.’nin sizofreni ve kontrol
grubunda metabolik sendrom ve yasam kalitesine etkisini Yasam Kalitesi Olcegi-36
(Short Form 36) ile degerlendirdigi ¢alismasinda emosyonel rol kisitliligi hari¢ tiim
alt testlerde metabolik sendroma sahip sizofreni hastalarinda istatistiksel olarak
yiiksek puan saptamiglardir (155). Meyer ve ark.’nin CATIE ¢alismas1 verilerini
kullanarak yaptiklar1 ¢calismada, sizofreni hastalarinda metabolik sendromun yasam
kalitesini bozdugu ve ozellikle fiziksel olarak onemli kisitlamalara yol actig
saptanmistir (151). Bizim ¢alismamizda ise MS olan sizofreni hastalarinda MS
olmayanlar gore yasam kalitesi agr1 alt 6lgegi puani istatistisel olarak anlamli yiiksek

bulundu.

Tim caligmalar iyi bir yasam kalitesinin ilk sartinin etkili bir ila¢ tedavisinin
oldugunu desteklemekte ve etkili bir ilag¢ tedavisinin ilk sartinin ise ilag tedavisine
uyum oldugu bildirilmektedir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda psikotik hastalarda
ilaglara uyum oranmin %11-80 gibi genis bir aralikta oldugu bildirilmistir (158).
Hastalarin ilag tedavisine uyumunu Morisky Ilag Uyum &lgegi kullanarak
degerlendirdigimiz ¢alismamizda, ila¢ tedavisi alan 1. ve 2. gruplardaki hastalarin
ilag uyumu diisiik bulundu. Gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. Yiiksek ilag
uyumu olarak degerlendiren hastalar ila¢ kullanan hastalarin yalnizca %16,7’sini
olusturdu. Calismamizda metabolik sendrom durumuna gore hastalar ilag uyumu

acisindan incelendiginde herhangi bir farklilik gézlenmedi.

Antipsikotik tedavi ile metabolik parametrelerin olumsuz etkilendigi
calismalarda bildirilmistir (128, 129, 145). Literatiir bilgisi ile uyumlu olarak
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calismamizda 6 aydan beri ilag tedavisi almayan ve yeni tani alan grupta diger
gruplara gore metabolik parametreler acisindan daha az bozulmalar gozlendi.
Sizofreni veya sizoaffektif bozuklugu yeni tan1 alan hastalarda diastolik kan basinci,
TG, LDL, total kolesterol, bel ¢evresi ve VKI degerleri diger gruplara gére daha
diisiik saptanda.

Antipsikotik ve duygudurum diizenleyici ilaglarin metabolik sendrom
parametreleri {izerine etkilerini karsilastiran az sayida calisma bulunmaktadir.
Ulkemizde Yumru ve ark.’nin yaptiklari calismada antipsikotik tedavi alan hastalar
ve duygudurum diizenleyici tedavi alan hastalarda ag¢lik kan sekeri, HDL ve
trigliserit degerleri agisindan karsilagtirllmig, metabolik sendroma ait bahsedilen
parametreler agisindan iki grup arasinda fark saptanmadigi bildirilmistir (149).
Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da antipsikotik tedavi alan grup ile antipsikotik
ve duygudurum diizenleyici tedavi alan gruplar, total kolesterol hari¢ kan basinci,
HDL, TG, LDL, acglik kan sekeri, bel ¢evresi ve VKI degerleri agisindan benzer
bulundu. Ilging olarak, antipsikotik tedavi alan grupta total kolesterol degerleri
antipsikotik ve duygudurum diizenleyici tedavi alan gruba gore yiiksek saptandi. Bu
durum antipsikotik tedavi alan grupta yeme tutumundaki bozuklukla ile iliskili

olabilir.

Sizofreni hastalarinda cinsel islev bozukluklari yaygin olarak bildirilmektedir
(159). Bu bozulma sizofrenin yagsam boyu seyri ve islevsellikte yaptigi bozulmaya ek
olarak yasam kalitesinde azalma ile iliskili olabilecegi gibi, kullanilan ilaglara da
bagli olabilir (159, 160). Antipsikotiklerin, dopaminerjik iletiyi azaltarak ve negatif
geri bildirim yoluyla prolaktin seviyelerinde artisa neden olarak libidoyu azalttig,
aym1 zamanda antipsikotiklerin indiikledikleri sedasyon ve kilo alimininda cinsel
istegi azaltabildigi bildirilmistir(159). Bunun tersine bazi psikozlu hastalarda
antipsikotik tedavinin cinsel islevselligi diizelttigini belirten ¢aligmalar da mevcuttur
(159). Calismamizdaki hastalarda cinsel islevleri sorguladigimiz Arizona Cinsel
Yasantilar Olgegi puanlar1 agisindan yeni tani alan grupta cinsel islev bozuklugu
puanlar1 daha diisiik saptansa da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik

bulunmadi.

Bildigimiz kadar1 ile psikoz hastalarinda metabolik sendromun cinsel islev
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bozukluguna olan etkisini arastiran kisith sayida arastirma mevcuttur. Keklik’in
yaptig1 tez ¢alismasinda bipolar bozuklugu olan hastalarda metabolik sendromun
cinsel iglevlerdeki bozulmada etkili oldugu gosterilmistir (161). Bizim ¢alismamizda,
metabolik sendrom durumuna gore de gruplar arasinda cinsel islev bozuklugu

puanlar1 agisindan farklilik saptanmada.

55



6. SONUCLAR

Calismamizda sizofreni ve sizoaffektif tanisili hastalardan yalniz AP
kullanlar, AP ve DDD birlikte kullananlar ve yeni tani alip heniiz ila¢ tedavisi
almayanlar, MS tanisi ve MS parametreleri agisindan karsilastirilmigtir. Bulgularimiz
antipsikotik tedavi ile birlikte DDD ila¢ kullaniminin metabolik sendrom
parametrelerini etkilemedigini, ancak dnceki ¢aligmalar1 destekler sekilde psikotrop
ilag kullananlarda kullanmayan hastalara gore bu parametrelerin daha fazla
etkiledigini  gostermektedir. Sizofreni ve sizoaffektif hastalarin tedavileri
planlanirken MS igin olasi riskler degerlendirilmelidir. Literatiirdeki veri kisitlilig1
gz Oniine alindiginda, konu ile ilgili ileriye yonelik daha genis Orneklemli

caligsmalarin yapilmasi gerektigi diistiniilmektedir.
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EKLER
EK-1. SOSYODEMOGRAFIK VERIi FORMU

Katilimc1 Dosya No: Ad-Soyad :

Yas :

Cinsiyet:

Kag kardesler (toplam): Kaginci ¢ocuk (hastamiz):

Medeni Durum:

1. Evli / Beraber Yasiyor

2. Bekar

3. Diger (Bosanmis, Dul, Ayr1 Yasiyor)

4.¢ocuk sayist

Yasadig1 yer:

1. Koy 2. Kasaba 3. Ilge 4. il merkezi

Toplam Ogrenim Siiresi (y1l olarak):

Ogrenim Durumu:

1. Ilkégretim Mezunu (8 yila kadar grenim)

2. Lise Mezunu (8-12 yil aras1 6grenim)

3. Yiiksekogrenim Mezunu (12-16 yil aras1 6grenim)

4. Yiiksek Lisans ve Uzeri Ogrenim (16 yildan fazla siireli 6grenim)
Calisma Durumu:

1. Diizenli gelir getiren bir iste ¢alisiyor (Tam zamanli ¢aligma)
2. Diizensiz gelir getiren bir isi var (Yar1 zamanh ¢alisma, ¢iftci, mevsimlik is¢i)
3. Ev hanimi

4. Ogrenci

5. Emekli

6. Calismuyor / Issiz / Malulen emekli

Sosyoekonomik Diizey:

1. Diisiik diizey gelir (<1500 TL/ay net gelir)

2. Orta diizey gelir (1500-2500 TL/ay net gelir)

3. Yiiksek diizey gelir (>2500 TL/ay net gelir)

Ek Tibbi Hastalik:

1. Var

2. Yok
Ek tibbi ilag kullanima:
1. Var

2. Yok
Psikiyatrik Ek Hastalik (Degerlendirme aninda):
1. Var

2. Yok

Ailede Psikiyatrik Hastalik (1. derece akrabalarda):
1. Var
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2. Yok
Ozgegmiste Baska Psikiyatrik Tan:

1. Var
(Belirtiniz:. ... ..o e, )
2. Yok
Ozkiyim Oykiisii:

I.Var(............. defa, en son girisim: ....................... ay/yil
once)

2. Yok
Hastalik baslangig yasi :
Tedaviye baslama yast:
Tedavisiz gegen stire (yil, ay olarak):
Hastanede yatis sayist: (Enson yatis: ............ccovveiniinnn. ay once)

Hastanede yatis siiresi:
EKT tedavisi gormiis mii? 1. Evet (...... kez,...... seans) 2. Hayir

Madde Kullanimi: 1. Var (Belirtiniz: a. Sigara

¢. Madde (Tiirtini
bElirtiniZ. ... )
2. Yok

Ozgegmiste Psikotrop Ila¢ Kullanima:
1. Var (Giinliik toplam dozu

2. Yok
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EK-2. DSM-IV EKSEN I BOZUKLUKLARI iCiN YAPILANDIRILMIS
KLINIK GORUSME

DSM-IV EKSEN | BOZUKLUKLARI iGN
YAPILANDIRILMIS KLiNiK GORUSME

PUANLAMA CETVELI

SCID-I

KLINIK VERSIYON

Michael B. First, M.D).

Robert L. Spitzer, M.D.

Miriam Gibbon, M.S.W.
Janet B, W, Williams, D.S.W.

Biometrics Research Department
New York State Psychiatric Institute
Department of Psvehiatry
Columbia University
New York, New York

Hastanin adi:

Kayit Numarasi: _ Degerlendirme Tarihi:

Doktor;

Bilgi kaynaklan (tiim bagvuranlar kontrol ediniz): 1 Hasta
 Ailefarkadag/eslik edenler
0 Saglik personeli
U Tibbi kayitlar
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SCID-CV Puanlama Cetveli TANI OZETI

SCID-CV TANI OLCUTLERI

DUYGUDURUM BOZUKLUKLARI
Suanda Yagam Boyu Bipolar | Bozuklugu (D4. s. 36)
0 o 296.40  Bipolar I Bozuklugu, En Son Epizod Hipomanik
A 0 296 Bipolar I Bozuklugu, Tek Manik Epizoxd
0 ) 296.4x  Bipolar 1 Bozuklugu, En Son Epizod Manik
m) a 296.6x  Bipolar 1 Bozuklugu, En Son Epizod Mikst

296.5¢  Bipolar 1 Bozuklugu, En Son Epizod Depresif
belirleyiciyi beginci-basmmakla gasieriniz:
1—Hafif
__2—Orta Derecede
3 Psikotik Ozellikier Olmayan, Agir
__4—Psikotik Ozellikler Olan, Air
5~ Kismi Remisyonda
__ 6~ Tam Remisyonda
__ 0 — Belirlenmemis
2967 Bipolar 1 Bozuklugu, En Son Epizod Belirlenmenmis

Diger Bipolar Bozukluklar
3 0 29689 Bipolar I Bozuklugu (s. 37, D9)
belirleytciler! gosteriniz:
__hipomanik
__ depresif
30113 Siklotimik Bozukluk (s. 37, D12)
29680 BTA Bipolar Bozukluk (s. 37, D12)

aQ
[

Major Depresif Bozukluk (s. 38, D16)

N 0 296.2x  Majir Depresif Bozukluk, Tek Epizod
B ) 296.3x  Majir Depresif Bozukluk, Rekiirran

belfrievicty! beginct basamakta gosteriniz:

__ 1 —Hafif

__2—Orta Derecede

_ 3—Psikotik Ozellikler Olmayan, Agir

__4—Psikotik Ozellikler Olan, Agwr

__ 5— Kismi Remisyonda

__6—Tam Remisyonda

__ 0 — Belirlenmemis

Diger Depresif Bozukluklar
N 3004 Distimik Bozukluk (s. 23, Af)
0 ) 311 BTA Depresif Bozukluk (s. 39, D19)
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Suanda Yasam Boyu
a a
0 0
3 )

TANI OZETi SCID-CV Puanlama Cetveli

Diger Duygudurum Bozukluklan

29382 Genel Tibhi Duruma Bagh Duygudurum Bozuklugu {s. 24, Ass)
Genel Tibbi Durumu Belirtiniz:
belirleyicilert gosteriniz
__ Majte Depresif - benzeri Epizod
__Diger Depresif Semptomlar
__ Manik
__ Mikst

218 Alkol Kullanimunin Yol Acigr Duygudurum Bozuklugu (s. 25, A%)
belirleyicileri gisteriniz.
_ Depeesf
~ Manik
__ Mikst

29284 Diger Bir Maddenin Yol Ay Duygudurum Bazuklugu (s. 25, A)
Maddevi Belirtiniz:
belirleyicileri glsteriniz:
__ Depresif
__ Manik
_ Mikst

SiZOFRENI VE DIGER PSIKOTIK BOZUKLUKLAR

0

aaaao

a

L i |

Q

Sizofreni (5. 29, C7)

belirleyicileri gosteriniz:

__ 295.30 Paranoid Tip {s. 30, CB)

__ 295.20 Kaaeonik Tip {s. 30, C9)

__ 295,10 Dezorganize Tip (s. 30, C10)

29590 Belirlenmemis Tip {s. 30, C11)

__ 295.60 Rezidiiel Tip (s. 30, C12)

20340 Sizofrenifoem Boaukluk {s. 30, C15)

205.70  Sizoaffektif Bozukluk (s. 31, C20)

2971 Sannsal Bozukluk (5. 32, C26)

2988  Kisa Psikotik Bozukluk (s. 33, C31)

29381 Genel Tibbi Duruma Baggh Psikotik Bozukluk, Hezeyankarta Giden (s. 34, C34)

Genel Tibbi Durumu Belirtiniz:

29382 Genel Tubbi Duruma Bagh Psikoek Bozukluk, Halliisinasyonlarta Giden
(5. 34,C34)

Genel Tibbi Durumu Belirtiniz:
2915 Alkol Kullanimunin Yol Actigt Psikotik Bozukluk, Hezeyantarka Giden (5. 35, C38)
2913 Alkol Kullanimunen Yol Actigi Psikotik Bozukluk, Hallisinasyoalarla Giden

is. 35, C38)
29211 Diger Bir Maddenin Yol At Psskotik Bozukluk, Hezesanlarla Giden {s. 35. C38)
Madeyi Belintiniz:
29212 Diger Bir Maddenin Yol Acu) Psikotik Bozulduk, Hallisinasyonlarka Giden
(s 35,C38)
Maddeyi Belirtiniz:
2989  BTA Psikotik Bozukluk (5. 35, C35)
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SCID-CV Puanlama Cetveli

TANI OZETI

MADDE KULLANIMI ILE iLISKiLi BOZUKLUKLAR

Suanda Yagam Boyu

a
a

50 o G o I e [ e O e O o |

a
ad

Qaaooo0ooooaogoooaog

QaOOaa

Alkol Kullanim Bozukluklari

303.90
305.00

Alkol Bagumhhg: (s. 42, E15)
Alkol Kéitiiye Kullammy (s. 42, E16)

Diger Maddelerin Kullanim Bozukluklar:

304.90
304.30
304.20
304.50
304,60
04.00
304.60
30400
H4.90
35.70
05.20
305.60
305.30
30550
30550
30590
305.40
0590

ANKSIYETE BOZUKLUKLARI

QoOoaooaoa

a

QoOogaao

300.21
30001
300.03
981
300.0

29384

Amfetamin Bagimli: (s. 46, E31)

Kannabis Bagimhligi (s. 46, E31)

Kokain Bagimblig (s. 46, E31)

Hallsinasyon Bagimhhig) (5. 46 E31)

inhatan Bagimldgs (s, 46 E31)

Opiyat Bagimlihgs (s. 46 E31)

Fensiklidin Bagimblig (s, 46 E31)

Sedatif, Hipnotik ve Anksiyolitik Bagimlibid: (s. 46 E31)

Diger (va da Bilinmeyen) Maddelerin Bagimlibg (s. 46 E31)
Amfetamin Kotiive Kullanem (5. 46, E32)

Kannabis Kétiive Kullanimi (s, 46, E32)

Kokain Kotdive Kullanimy (s, 46, E32)

Hallisinojen Kitliye Kullanimi (s. 46, 32)

inhalan Kéitiye Kullanin (5. 46, £32)

Opiyat Kotiiye Kulkinm (s. 46, E32)

Fensiklidlin Kotiiye Kullanimi (s. 46, E32)

Sedtatif, Hipnotik va da Anksiyolitik Keitiiye Kullanimy (5. 46, E32)
Diger (va da Bilinmeyen) Maddelerin Koriiye Kullanimi (s, 46, E32)

Agorafobi ile Birlikte Panik Bozuklugu (5. 49, F23)
Agorafobi Olmadan Panik Bozuklugu (s. 49, F24)

Obsesif Kompulsif Bozukluk (s. 52, F38)

Posttravmatik Stres Bozuklugu (s. 56, FA4)

BTA Anksiyete Bozuklugu (. 57, F71)

Genel Tibbi Duruma Baih Ankiyete Bozuklugu (s. 60, F86)

Genel Tibbi Durumu Belirtiniz:

belirleyiciyi osteriniz:

__ Yaygin Anksiyete ile Birlikee

__ Panik Ataklanyla Birikre

__ Ohsesif Kompulsif Semptomlarla Birlikte
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EK-3. POZITIiF VE NEGATIF SENDROM OLCEGI (PANSS)

Hasta Adi-Soyadi:
Tarih:

POZITIF BELIRTILER ALTOLCEGI (P)

P1. SANRILAR 1213415
P2. DUSUNCE DAGINIKLIGI 1|2 |3]47]5
P3. VARSANILAR 1]2[3]4]5
P4. TASKINLIK 123|415
P5. BUYOKLUK DUYGULARI 123415
P6. SUPHECILIK/KOTULUK GORME 1]213]4]s5
P7. DUSMANCA TUTUM 1213|415

NEGATIF SENDROM ALTOLCEGI (N)

N1. DUYGULANIMDA KUNTLESME 1]2]3]4]5
N2. DUYGUSAL ICECEKILME 12(13]4]5
N3. ILISKI KURMADA GUGCLUK 112131415
N4. PASIF/KAYITSIZ BICIMDE KENDINI 1213|415
TOPLUMDAN CEKME

N5. SOYUT DUSUNME GUCLUGU 112345
N6. KONUSMANIN KENDILIGINDEN VE AKICI 1|2 |3 [4]5
OLMASININ KAYBI

N7. STEREOTIPIK DUSUNME 11213415
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GENEL PSIKOPATOLOJI ALTOLCEGI (G)

G1. BEDENSEL KAYGI

G2. BUNALTI

G3. SUCLULUK DUYGULARI

G4. GERGINLIK

G5. MANYERIZM VE VUCUT DURUSU

G6. DEPRESYON

G7.MOTOR YAVASLAMA

G8. ISBIRLIGI KURAMAMA

G9. OLAGANDISI DUSUNCE ICERIGI

G10. YONELIM BOZUKLUGU

G11. DIKKAT AZALMASI

G12. YARGILAMA VE iCGORU EKSIKLIGI

G13. IRADE BOZUKLUGU

G14. DURTU KONTROLSUZLUGU

G15. ZIBINSEL ASIRI UGRASI

G16. AKTIF BICIMDE SOSYAL KACINMA

PUANLAMA

POZITi¥ BELIRTILER ALTOLCEGI (P):

NEGATIF BELIRTILER ALTOLCEGI (N):

GENEL PSIKOPATOLOJI ALTOLCEGI (G):

TOPLAM PUAN:
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EK 4. KISA PSiKiYATRIK DEGERLENDIRME OLCEGI

0=yok, 1=cok hafif, 2=hafif, 3=orta, 4=orta-siddetli, 5=siddetli, 6=asin derecede siddetli
1. SOMATIK UGRASLAR: Beden saghigila ugrasma, fiziki

hastaliktan korkma, hipokondriyazis 0 1 2 3 4 5
2. ANKSIYETE: Hal veya gelecek icin agin endise, korku 01 2 3 4 5
3. DUYGUSAL ICE KAPANMA: Spontan interaksiyonun kayb,
izolasyon, kisiler aras iliskilerde yetersizlik 0 1 2 3 4 5
4. DUSUNCE QOZULMES!: Konfil, kopuk, baglantisiz
dezorganize diisiince siirecleri 01 2 3 4 5
5. SUCLULUK DUYGULARI: Kendini suclama, utanma,
gecmisteki davramislardan pismanhk duyma 0 1 2 3 4 5
6. GERGINLIK: Sinirlilik, agin hareketlilik, gerginligin fizik ve
motor belirtileri 0 1 2 3 4 5
7. MANIYERIZM VE POSTUR: Tuhaf, acayip,dogal olmayan
motor davranis (tikler disinda) 01 2 3 4 5
8. GRANDIYOZITE: Kendisi hakkinda abartmal diisiinceler,
gurur, olagan disi giig ve yetenege sahip oldugu inanci 01 2 3 4 5
9. DEPRESSIF DUYGUDURUM: Elem, keder, umutsuzluk,
kotiimserlik 01 2 3 4 5
10. DUSMANCA DAVRANIS: Baskalarina kars: dismanlik,
kavgacilik, nefret. 0 1 2 3 4 5
11. KUSKUCULUK: Giivensizlik, bagkalannin kasith olarak
kotilliik yapacagina inanma 01 2 3 4 5
12. HALLUSINATUVAR DAVRANIS: Normal dig1, uyaran
olmaksizin alglama 01 2 3 4 5
13. MOTOR YAVASLAMA: Yavaglams, zayiflamus hareket veya
konusma, beden kuwetinde azalma 0 1 2 3 4 5

14. ISBIRLIGI KURMAMA: Direng, temkinlilik, otoriteyi reddetme 01 2 3 4 5
15. OLAGAN DISI DUSUNCELER: Olagan dig, garip, tuhaf,

acayip diisiince kavrami 01 2 3 4 5
16. DUYGUSAL KUNTLUK: Azalmis duygusal ton, duygulann
normal siddetinde azalma 0 1 2 3 4 5

17. TASKINLIK: Artmis emosyonel ton, ajitasyon,

tepkisellikte artma 01 2 3 4 5
18. DEZORYANTASYON: Konfiizyon veya kisi, yer, zamana ait
cagngimlann kaybi 01 2 3 4 5

OLCEGIN TOPLAM SKORU ( )
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EK-5. ARIZONA CINSEL YASANTILAR OLCEGI

‘ Hastanin Adi, Soyadi: || Tarih:

‘ Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici:

ARiIZONA CINSEL YASANTILAR OLCEGI (ACYO)
KADIN FORMU

Litfen her madde icin BUGUN de dahil GECEN HAFTAKI durumunuzu isaretleyin

1. Cinsel agidan ne derece isteklisiniz?

10 2] 30 4[] 501 61
Oldukca istekli| Cokistekli | Birazistekli | Birazisteksiz | Cok isteksiz | l2mamen
isteksiz
2. Cinsel agidan ne kadar kolay uyarilirsiniz (tahrik olursunuz)?
10 2] 30 4[] 5[] 61
Oldukga kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Oldukga zor

3. Vajinaniz/cinsel organiniz iliski sirasinda ne kadar kolay islanir veya

nemlenir?
10 2] 30 4 5] 6]
Oldukca kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Asla olmaz

4. Ne kadar kolay orgazm olursunuz?

10 2 30 4[] 50 6]

Asla

Oldukga kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor "

5. Orgazminiz tatmin edici midir?

10 20 30 4[] 501 6]
Oldukga Cok tatmin Biraz tatmin Pek tatmin Cok tatmin Orgazma
tatmin edici edici edici etmiyor etmiyor las
Yorumlar:
Arizona Cinsel Yasantilar Olgegi (ACYO)-Female Form Sayfal/1
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‘ Hastanin Adi, Soyadi:

H Tarih:

‘ Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici:

ARIZONA CINSEL YASANTILAR OLCEGI (ACYO)

ERKEK FORMU

Liitfen her madde icin BUGUN de dahil GECEN HAFTAKI durumunuzu isaretleyin

1. Cinsel acidan ne derece isteklisiniz?

10 200 30 a0 50 6]
Oldukga istekli | Cok istekli Biraz istekli | Biraz isteksiz | Cok isteksiz Tamamen
isteksiz
2. Cinsel agidan ne kadar kolay uyarilirsiniz (tahrik olursunuz)?
10 2] 30 4[] 5[] 6]
Oldukga kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Oldukga zor

3. Penisiniz / cinsel organiniz kolayca sertlesir ve bu sertligini siirdiiriir mii?

10 2[] 30 4[] 5[] 6]
Oldukga kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor Asla olmaz
4. Ne kadar kolay bosalirsiniz?

10 2] 30 a0l 5[] 6]
Oldukga kolay Cok kolay Biraz kolay Biraz zor Cok zor = A.SIa
5. Bosalmaniz tatmin edici midir?

10 2[] 30 a0l 50 6]

Oldukga Cok tatmin Biraz tatmin Pek tatmin Cok tatmin Hig
tatmin edici edici edici etmiyor etmiyor bosalamam
Yorumlar:
Arizona Cinsel Yasantilar Olcegi (ACYO)-Male Form Sayfal/1
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EK-6. YEME TUTUMU TESTI

w N =

o N o u»;

10.
il,
12.
13.
14,
15.
16.
17/,
18.
19.
20.

| Hastanin Adi, Soyadi: H Tarih: |
| Hastanin Yasi: H Degerlendirici: |
| Hastanin Cinsiyeti: eQ k Q | Egitim: |
| Boy: H Kilo: |
| Baba Egitim: H Baba Meslek: |
| Anne Egitim: H Anne Meslek: |

YEME TUTUMU TESTI

Bu anket sizin yeme aligkanliklarinizla ilgilidir. Lutfen her bir soruyu dikkatlice
okuyunuz ve size uygun gelen kutunun icine X isareti koyunuz. Ornedin “Cikolata
yemek hosuma gider” climlesini okudunuz. Cikolata yemek hi¢ hosunuza gitmiyorsa,
“Hichir zaman” secenegine kargi gelen “f” kutucugunu X ile isaretleyiniz; her zaman
hosunuza gidiyorsa “Daima” secenegine karsi gelen “a” kutucugunu X ile isaretleyiniz.

a: Daima d: Bazen
b: Cok sik e: Nadiren
c: Sik sik f: Highir zaman

. Baskalart ile birlikte yemek yemekten hoslanirim.

. Bagkalari igin yemek pisiririm, fakat pisirdigim yemegi yemem.
. Yemekten dnce sikintili olurum.

. Sismanlamaktan 6dim kopar.

. Aciktigimda yemek yememege galigirim.

. Aklim fikrim yemektedir.

. Yemek yemeyi durduramadigim zamanlar olur.

. Yiyecegimi kiglk klglk pargalara bolerim.

. Yedigim yiyecegin kalorisini bilirim.

Yemeklerden sonra siskinlik hissederim.
Ailem fazla yememi bekler.

Yemek yedikten sona kusarim.

Yemek yedikten sonra asiri sugluluk duyarim.

Tek distincem daha zayif olmaktir.

Glinde birkag kere tartilirim.
Vicudumu saran dar elbiselerden hoglanirim.
Et yemekten hoslanirim.

Sabahlari erken uyanirim.

Ekmek, patates, piring gibi yiksek kalorili yiyeceklerden kaginirim.

Aldigim kalorileri yakmak igin yorulana dek egzersiz yaparim.

OO0Oooooo0ooo0oooooooo0of0dfQg e
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22

23:
24,
25.
26.
27.
28.
29:
30.
his
32.
33¢
34,
358
36.
37:
38.
39.
40.

Giinlerce ayni yemedi yerim.

. Egzersiz yaptigimda harcadigim kalorileri hesaplarim.

Adetlerim diizenlidir.

Bagkalari gok zayif oldugumu distindr.

Sismanlama (viicudumun yag toplayacadi) diisiincesi zihnimi mesgul eder.
Yemeklerimi yemek baskalarininkinden daha uzun siirer.
Lokantada yemek yemeyi severim.

Mishil kullanirm.

Sekerli yiyeceklerden kaginirim.

Diyet (perhiz) yemekleri yerim.

Yagamimi yiyecedin kontrol ettigini distntrim.

Yiyecek konusunda kendimi denetleyebilirim.

Yemek konusunda baskalarinin bana baski yaptigini hissederim.
Yiyecekle ilgili diigiinceler gok zamanimi alir.

Kabizliktan yakinirim.

Tath yedikten sonra rahatsiz olurum.

Perhiz yaparim.

Midemin bos olmasindan hoglanirim.

Sekerli yagl yiyecekleri denemekten hoslanirim.

Yemeklerden sonra igimden kusmak gelir.
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EK-7. SF 36

Hasta Adi Soyadi:

1. Genel olarak saghgimz icin asagidakilerden
hangisini séyleyebilirsiniz?

a) Mikemmel d)
b) Cok iyi e)
¢) lIyi

2. Bir y1l oncesi ile karsilastirdigimizda, simdi
gene) olarak saghgimizi nasil

degerlendirirsiniz?

a) Bir yil 6ncesine gore ¢ok daha iyi d)

b) Bir yi! dncesine gore biraz daha iyi

¢) Bir yil 6ncesi ile hemen hemen e)
aym

3. Asagidaki maddeler giin boyunca yaptigmiz
etkinliklerle ilgilidir. Saghgmz simdi bu
etkinlikleri kisithyor mu? Kisitliyorsa ne
kadar?

A- Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak
gibi agir etkinlikler
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithiyor

B- Bir masay1 ¢ekmek, elektrik siiptirgesini itmek ve
agir olmayan sporlar1 yapmak gibi orta dereceli
etkinlikler
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithyor

C- Ginliik aligverigte alinanlar1 kaldirma veya tagima
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithyor

D- Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikma
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithiyor

E- Merdivenle bir kat gitkma
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithiyor

F- Egilme veya diz ¢okme
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithyor

G- Bir iki kilometre yiirime
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithyor

H- Bir kag sokak o6teye yurtime
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithiyor

I- Bir sokak dteye yiiriime
1) Evet, oldukga kisitliyor 3)
2) Evet, biraz kisithiyor
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Orta
Kot

Bir y1l 6ncesine gore biraz daha
kot
Bir yil dncesinden gok daha kotii

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor

Hayir, hig kisitlamiyor



4-

C-

Son 4 hafta boyunca bedensel saghimizin sonucu olarak, isiniz veya diger
etkinliklerinizde asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz m?

Is veya diger etkinlikler igin harcadiginiz zaman1 azalttiniz n?

1) Evet 2) Hayir

Hedeflediginizden daha azini m1 basardiniz?

1) Evet 2) Hayir

Is veya diger etkinliklerinizde kisitlama oldu mu?

1) Evet 2) Hayir

Is veya diger etkinlikleri yaparken giicliik ¢cektiniz mi? (6rnegin daha fazla ¢aba
gerektirmesi)

1) Evet 2) Hayir

Son 4 hafta boyunca duygusal sorunlarimizin (Ornegin ¢okkiinliik veya
kaygi) sonucu olarak, isiniz veya diger giinliik etkinliklerinizle ilgili
asagidaki sorunlarla karsilastimiz nm?

Is veya diger etkinlikler igin harcadiginiz zaman1 azalttiniz n?

1) Evet 2) Hayir
Hedeflediginizden daha azini m1 basardiniz?

1) Evet 2) Hayir

Isiniz veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor
muydunuz?

1) Evet 2) Hayir

Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlarimiz, aileniz,
arkadas veya komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar
etkiledi?

a) Hig b) Biraz etkiledi d) Oldukga etkiledi
etkilemed c) Orta derece e) Asir etkiledi
[ etkiledi

Son 4 hafta boyunca ne kadar agrimz oldu?

a) Hig c) Hafif e) Siddetli

b) Cok hafif d) Orta f) Cok siddetli

Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev dis1
isinizi diisiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

a) Hig b) Biraz etkiledi d) Oldukga etkiledi
etkilemed c) Orta derece e) Asir etkiledi
[ etkiledi

Asagidaki sorular sizi son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her
soru icin sizin duygularimz en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikhgim
g0z oniine alarak seciniz.

Kendinizi yagsam dolu hissettiniz mi?

a) Her b) Cogu zaman e) Nadiren
zaman c) Oldukga f) Higbir zaman
d) Bazen
Cok sinirli bir insan oldunuz mu?
a) Her b) Cogu zaman e) Nadiren
zaman c) Oldukga f) Hig bir zaman
d) Bazen
Sizi hicbir seyin neselendirmeyecegi kadar kendinizi tizgiin hissettiniz mi?
a) Her zaman b) Cogu zaman
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D-

m
1

T
1

G-

H-

i-

c) Oldukga e) Nadiren

d) Bazen f) Higbir zaman
Kendinizi sakin ve uyumlu hissettiniz mi?
a) Her b) Cogu zaman
zaman c) Oldukca
d) Bazen

Kendinizi enerjik hissettiniz mi?
a) Her zaman

b) Cogu c) Oldukca
zaman d) Bazen
Kendinizi kederli ve hiiziinlii hissettiniz mi?
a) Her b) Cogu zaman
zaman c) Oldukca
d) Bazen
G-Kendinizi tiikenmis hissettiniz mi?
a) Her b) Cogu zaman
zaman c) Oldukga
d) Bazen
Kendinizi mutlu hissettiniz mi?
a) Her b) Cogu zaman
zaman c) Oldukga
d) Bazen
Kendinizi yorgun hissettiniz mi?
a) Her b) Cogu zaman
zaman c) Oldukga
d) Bazen

€)
f)

e)
f)

€)
f)

e)
f)

€)
f)

€)
f)

Nadiren
Hig bir zaman

Nadiren
Higbir zaman

Nadiren

Hig bir zaman

Nadiren
Hig bir zaman

Nadiren
Hicbir zaman

Nadiren
Hicbir zaman

10- Son 4 hafta boyunca bedensel saghgimiz veya duygusal sorunlariniz sosyal
etkinliklerinizi (arkadas veya akrabalarimiz1 ziyaret etmek gibi) ne siklikla

etkiledi?
a) Her b) Cogu zaman
zaman c) Bazen

d)
e)

Nadiren
Hig bir zaman

11- Asagidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru ve yanhstir? Her bir ifade

A-

Icin en uygun olam isaretleyiniz.
Diger Insanlardan biraz daha kolay hastalaniyor gibiyim.

a) Kesinlikl b) Cogunlukla dogru
e dogru c) Bilmiyorum
Tanidigim diger insanlar kadar saglikliyim.
a) Kesinlikl b) Cogunlukla dogru
e dogru c) Bilmiyorum
Sagligimin kdtiiye gidecegini diisliniiyorum.
a) Kesinlikl b) Cogunlukla dogru
e dogru c) Bilmiyorum
Sagligim miikemmel.
a) Kesinlikl c) Bilmiyorum
e dogru d) Cogunlukla yanlis
b) Cogunluk e) Kesinlikle yanlis
la dogru
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d)
e)

d)
e)

d)
e)

Cogunlukla yanlis
Kesinlikle yanlig

Cogunlukla yanlis
Kesinlikle yanlis

Cogunlukla yanlis
Kesinlikle yanlig



EK-8. KLINIK GLOBAL iZLENIiM OLCEGI

‘ Hastanin Adi, Soyad: H Tarih:

‘ Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici:

KLINiK GLOBAL izLENiM OLCEGI (CGI)

HASTALIK SiDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kisi ne
kadar hasta?

Normal, hasta degil
Hastalik sinirinda
Hafif diizeyde hasta
Orta dlizeyde hasta
Belirgin diizeyde hasta
Agir hasta

Cok agir hasta

NowuewN e
oooooono

DUZELME

Hastanin ilk degerlendirildigindeki durumunu disinirseniz, sizce bu hasta ne
kadar degisti?

Gok dizeldi
Oldukga diizeldi
Biraz diizeldi

Hig degisiklik yok
Biraz kétulesti
Oldukga kotilesti
Cok kotilesti

Now A wn e
ooooodn

YAN ETKI SiDDETI

Bu maddeyi sadece ilag etkisini gozoniine alarak degerlendiriniz. Yan etkiyi en
iyi ifade eden secenedi isaretleyiniz.

Hig yok |
Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkilemiyor O
Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkiliyor O
Terapotik etkinin yararlarini gozardi ettirecek diizeyde etkiliyor |

N

Klinik Global izlenim Olgegi Sayfal/1
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EK-9. MODIiFiYE MORISKY OLCEGi ANKET SORULARI

1. flacimzy/ilaglariniz1 almay1 unuttugunuz olur mu?

o Evet o Hayir

2. Tlacinizv/ilaglarmizi zamaninda almaya dikkat eder misiniz?

o Evet o Hayr

3. Kendinizi iyi hissettiginizde ilaglariniz1 almay1 biraktiginiz oldu mu?
o Evet 0 Hayir

Bazen kendinizi kotii hissettiginizde bunun ilaca bagli oldugunu diisiiniip ilac1 almay1 kestiginiz
oldu mu?

o Evet o Hayir
6. Bazen zaman geldigi halde ilaglarinizi yazdirmay1 unuttugunuz oluyor mu?

o Evet o Hayr
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EK-10. ETIK KURUL ONAYI

ATATURK UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR

ETIiK KURULU

KARAR
- ETIK KURULUN ADI Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
g. é = AGIK ADRESI: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligt

e
= g = TELEFON +90 442 234 65 11
=
= FAKS +90 442 236 09 68
E-POSTA atatipetikkurul@gmail.com .

SORUMLU ARASTIRMACI . ;
UNVANI/ADI/SOYADI Ars.Gor.Dr.Naciye KARABULUT

ARASTIRMACININ ACIK ADI

Remisyon Donemindeki Psikotik Bozukluk Tanil
Hastalarda,  Yalnizca  Antipsikotik  Kullananlarla,
Antipsikotik Ve Duygudurum Diizenleyici Kullananlarin
Metabolik Sendrom Ve Yasam Kalitesi Acisindan
Kiyaslanmasi

Toplant1 Sayisi: 5 Karar No: 21 | Tarih: 28.09.2017
E Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler aragtirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklagim ve
=) yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve galismanin biitgesinin kendisi tarafindan karsilanmasi kosulu ile
é = yapilmasinda bilimsel ve etik agidan sakinca olmadigina oy birligi ile karar verildi.
(]
§ d Klinik Arastirmalar Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer alan aragtirmalar/galismalar igin Tiirkiye ilac ve
M Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.
Arastirmaciya ¢alismalarinda bagarilar dileriz.
Prof.Dr.Mustafa GUL Prof. amldullah YANIK
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