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ÖZET 

Remisyon Dönemindeki Psikotik Bozukluk Tanılı Hastalarda Yalnızca 

Antipsikotik Kullananlarla  Antipsikotik ve Duygudurum Düzenleyici 

Kullananların Metabolik Sendrom ve Yaşam Kalitesi Açısından Kıyaslanması 

Bu çalışmanın amacı, şizofreni ve şizoaffektif  bozukluk tanısı olanlardan 

antipsikotik (AP) ilaç tedavisi alan (grup 1), antipsikotik ve duygudurum düzenleyici 

(DDD) ilaç tedavisini birlikte alan (grup 2)  ve ilaç tedavisi almayan hastalardan 

oluşan (grup 3) grupların metabolik sendrom sıklığı ve metabolik sendrom ile ilgili 

parametreler açısından karşılaştırılmısıdır. 

Çalışmaya Atatürk Üniversitesi Araştırma Hastanesi Psikiyatri polikliniğine  

Ekim 2017 ve Haziran 2018 tarihleri arasında başvuran  şizofreni ve şizoaffektif 

bozukluğu tanılı  90 hasta dahil edildi.  Hastalar AP ilaç kullananlar (N:30), DDD ve 

AP kullananlar (N:30) ve kontrol grubu  yeni tanı alanlar (N:30)  olarak 3 gruba 

ayrıldı. Gruplar metabolik sendrom varlığı, sosyodemografik özellikler, vücut kitle 

indeksi, bel çevreleri, kan basıncı, HDL, LDL, TG,  ve açlık kan şekeri açısından 

karşılaştırıldı. 

Tüm gruptaki hastaların %33’ünde (n=30) MS varken, %67’sinde (n=60) MS 

saptanmadı. Yeni tanı alan gruptaki MS oranı (%26,7) AP alan grup ile AP ve DDD 

tedavi alan gruptan (%36,7) daha düşük olmakla birlikte, gruplar arasındaki farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Grup-2’de diastolik kan basıncı ve VKİ değerleri 

Grup-3’e göre istatistiksel olarak yüksekti. Grup-1’de LDL ve TG düzeyleri Grup-

3’e göre istatistiksel olarak yüksek saptandı. Grup-1’de ise kolesterol değeri Grup-

2’ye göre istatistiksel olarak yüksekti. Bel çevresi değerleri Grup-1 ve Grup-2’de 

Grup-3’e göre yüksek bulundu. 

Ülkemizde şizofreni hastalarında metabolik sendrom sıklığını araştıran 

çalışmalarda farklı ölçütler kullanılmakla beraber, metabolik sendrom sıklığı %18.9-

%42.5 arasında bildirilmiş olup bizim oranlarımız bu bulgularla uyumlu çıkmıştır. 

Çalışmamızda, psikotik bozukluğu olan  hastalarda, antipsikotik ilaç tedavisi alan 

hastalarda ve antipsikotik ve duygudurum düzenleyici ilaç tedavisini birlikte 

kullanan  hastalarda metabolik sendrom oranı benzer çıkmış olup  bu oran yeni tanı 

alan gruptaki hastalardan istatistiksel olarak anlamlı olamasa yüksek saptanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Antipsikotik ilaç, duygudurum düzenleyici, metabolik 

sendrom. 



viii 

ABSTRACT 

Comparison of Metabolic Syndrome and Quality of Life in Patients Who Used 

Only Antipsychotic Drug And Antıpsychotic 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 Atatürk 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Psikoz özgül bir bozukluk olmayan ancak bir çok farklı psikiyatrik hastalık 

ile ilişkili olan belirtiler kümesidir. Psikoz sanrılar ve varsanılar anlamına gelir. 

Dezorganize konuşma, dezorganize davranış ve gerçeklik algısında bozulmalar gibi 

belirtileri içerir. Psikotik bozukluklar şizofreni, şizofreniform bozukluk, şizoafektif 

bozukluk, sanrısal bozukluk, kısa psikotik bozukluk, madde/ilacın tetiklediği 

psikotik bozukluk diğer tıbbi durumlara bağlı psikotik bozukluk ve katatoni olmak 

üzere sekiz özgül bozukluğu kapsar (1).  

Şizofreni kişinin insan ilişkilerinden ve gerçekten uzaklaşarak, içe kapandığı, 

düşünce, duygu ve davranışlarda önemli bozuklukların görüldüğü, genç yaşta 

başlayan,  ağır bir ruhsal bozukluktur (2). Görülme sıklığının 0.4-0.7 arasında olduğu 

tahmin edilmektedir (3). Şizofreni hastalarının yaşam süreleri genel toplumdan %20 

oranında daha kısa bulunmaktadır (4).  

(5). Kardiyovasküler hastalık riskini arttıran metabolik sendrom görülme 

sıklığının şizofreni hastalarında arttığı bulunmuştur (6). Metabolik sendrom (MS) 

glikoz intoleransı, artmış trigliserid (TG), azalmış HDL, hipertansiyon (HT) ve 

abdominal obezite ile karakterize klinik bir tablodur (7). Metabolik sendromda ileri 

yaş, obesite, sedanter yaşam tarzı, dengesiz beslenme ve anlaşılamayan genetik 

faktörlerin etkileşimi gibi birden fazla etkenin rol oynadığı ileri sürülmektedir (8). 

Benzer şekilde, şizofreni ve ilişkili bozukluklarda metabolik sendrom görülme 

riskindeki artışın nedeninin, bu hastalarda sıklıkla görülen sedanter yaşam, sigara 

içme, kötü beslenme gibi bazı sağlıksız yaşam koşulları ile ilişkili olabileceği 

bildirilmektedir (6). Diğer taraftan psikotik bozuklukların tedavisinde kullanılan bazı 

atipik antipsikotik ilaçların da kilo alımı, lipid ve glukoz metabolizmasında 

değişikliklere neden olarak metabolik sendroma yol açtığı bilinmektedir (9). Psikotik 

bozuklukların tedavisinde genellikle atipik antipsikotik ilaçlarla birlikte duygudurum 

düzenleyicileri de içeren birden fazla psikotrop ilaçlar kullanılmaktadır.  Valproik 

asit, karbamazepin, lityum gibi duygudurum düzenleyici ilaçların da metabolik 

bozukluklarla ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır (6, 8). 
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Bu çalışmada şizofreni ve şizoaffektif  bozukluk tanısı olanlardan antipsikotik 

ilaç tedavisi alan, antipsikotik ve duygudurum düzenleyici ilaç tedavisini birlikte 

alan  ve ilaç tedavisi almayan hastalardan oluşan gruplar metabolik sendrom sıklığı 

ve metabolik sendrom ile ilgili parametreler açısından karşılaştırılmısı 

amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Psikoz 

Psikoz, birçok psikiyatrik, nörogelişimsel, nörolojik ve tıbbi durumun yaygın 

ve işlevsel olarak yıkıcı bir semptomudur ve nöroloji ve psikiyatri pratiğinde önemli 

bir bulgudur. Psikoz; halüsinasyonlar, sanrılar ve sanrısal yanlış tanımlama 

sendromları olarak tanımlanır ve aynı zamanda şizofreni spektrum bozukluklarının 

tanımlayıcı bir özelliği olup, duygudurum ve madde kullanım bozukluklarının ortak 

fakat değişken bir özelliğidir ve birçok gelişimsel, edinilmiş ve dejeneratif nörolojik 

hastalığın nispeten yaygın bir özelliğidir (10). 

2.2. Şizofreni 

2.2.1. Tanım 

Şizofreni çoğunlukla gençlik yıllarında başlayan, hastalığın başlangıcı, gidişi 

ve sonlanışı hastadan hastaya farklılık gösteren, bilişsel, emosyonel, algısal ve 

davranışsal alanlarda bozukluklarla seyreden, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen son 

derece yıkıcı ve süreğen seyirli bir toplum sağlığı sorunudur (11). 

2.2.2. Tarihçe 

Günümüzdeki şizofreninin belirtilen klinik belirti ve bulgularına eski tarihli 

birçok yazılı belgede rastlanmaktadır. Şizofreninin klinik tablosundan ilk kez M.Ö. 

1400 yıllarında yazılmış olan Hint Veda yazılı metinlerinde bahsedilmiştir. Bu 

metinlerde ağır seyir gösteren şizofreni hastalarında karşılaştığımız kendine bakımın 

ileri derecede kötü olduğu, çıplak dolaşan, dini temalarla çok fazla ilgilenen, 

kendisini ilah veya onun elçisi zanneden ve zehirleneceği hakkında endişeleri olan 

kişilerden bahsedilmiştir (12). Bu hastalara ortaçağdan 18. yüzyıla kadar şeytani 

varlıklar ve lanetlenmiş kişiler olarak yaklaşılmıştır, ayrıca bu kişiler topluma dahil 

edilmemiş, işkence ve ölüm cezası gibi kötü muamelelere maruz kalmışlardır (13). 

Fransız psikiyatrist Benedict Augustine Morel (1809-1873) şizofrenin klinik 

özelliklerinden bahsetmiş ve bu durumu “dementia praecox” (erken bunama) olarak 

tanımlamıştır (14). 
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19. yüzyılda Alman Ruh Hekimi Emil Kraepelin (1826-1926) paranoid 

durumlar, katatoni, hebefreni ve dementia preacox’un tek bir hastalığın farklı klinik 

görünümleri olduğunu belirtmiş ve bu klinik tabloları "demantia praecox" adı altında 

belirtmiştir. Kraepelin’in tanımladığı “demantia praecox”un klinik tablosunda 

halüsinasyonlar, sanrılar, düşünce yapısında bozulmalar, enkoherans, afektif küntlük, 

negativizm, stereotipiler ve içgörü kaybı olduğu belirtilmiştir (12). 

Eugen Bleuler ise 1911 yılında yayınladığı yazıda bu hastalığın erken 

başlamasının ve bunama ile sonlanmasının gerekli olmadığını vurgulamıştır. Bleuler, 

bu hastalık için Yunanca’da akıl yarılması anlamına gelen “şizofreni” terimini 

önermiştir. Bleuler, şizofreniyi assosiyasyon bozukluğu, autizm (otizm), ambivalans 

ve affektif bozukluk adları ile 4 ana başlık altında toplayıp bunlara “4A Belirtisi” 

demiştir (11). 

20. yüzyılda Kurt Schneider (1887-1967) şizofreniyi betimlerken kullanılan 

fenomenolojik kavramların kullanmasını önererek halüsinasyon ve sanrıları 

tarifleyen şizofreni ile ilgili birincil belirtilerden bahsetmiştir (15). 

DSM-I’de (Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal Sınıflandırılması)  

şizofreni, dış bağlantılı ilişkilerin azaldığı, insani ilişkilerde yoksullaşmanın 

gözlendiği bir hastalık olarak tariflenmiş, apati ve kayıtsızlığın eşlik ettiği, fakat 

varsanı ve sanrıların eşlik etmediği vurgulanmıştır. Demans yerine zihinsel yıkım 

terimine yer verilmiştir. DSM-II’de ise aynı tanılama yapılmış, fakat yıkım süreci 

daha fazla vurgulanmıştır (16). İlk kez DSM-III’te günümüzdeki şizofreniden 

bahsedilmiştir. Şizofreni tanı kriterleri olarak DSM-III’te Kraepelin’in tanımlayıcı 

yaklaşımı benimsense de 1994 yılında yayımlanan DSM-IV’te Bleuler’in görüşlerine 

yer verilmiş ve DSM-IV’te şizofrenin pozitif ve negatif  semptomları yer almıştır 

(17). Schneider birinci sıra belirtilerinden sadece bir tanesinin olması tanı koymaya 

yeterken, DSM-V’te bu belirtilere olan vurgu kaldırılmış; sanrı, varsanı ve dağınık 

konuşma belirtilerinden en az birinin olması yeterli sayılmıştır. 
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2.2.3. Epidemiyoloji 

Şizofreni her toplumda ve sosyoekonomik ortamda sık görülen bir psikiyatrik 

hastalıktır. Çalışmalarda şizofreni  insidans oranları değişkenlik göstermekle birlikte 

ortalama  100.000 kişide 15,2 olarak bildirilmiştir (18). Yakın zamanda geniş 

kapsamlı sistematik bir gözden geçirme çalışmasında şizofreninin 12 aylık prevelansı 

ortalama %0,33 (0,26–0,51) ve yaşam boyu prevelansı ortalama %0,48 (0,34-0,85) 

olarak bildirilmiştir (18). 

Erkek ve kadınlarda eşit sıklıkta gözlenmektedir (19). Şizofreni hastalığı 

erkeklerde kadınlardan daha erken yaşlarda başlangıç göstermektedir ve erkeklerde 

20-29 yaş arasında pik yaparken, kadınlarda 20-29 ve 30-39 yaşları arasında pik 

yapmaktadır (20). 

Araştırmalarda, evliliğin şizofreni için koruyucu olduğu ve şizofreni 

hastalarında hastalığın gidişini olumlu etkilediği bildirilmektedir (21). Yapılan 

çalışmalarda bekar veya yalnız yaşayan şizofreni bireylerinin daha fazla sorun 

yaşadıkları, daha çok sosyal desteğe ihtiyaç duydukları ve yönlendirilmeleri gerektiği 

bildirilmiştir (22). 

2.2.4. Etiyoloji 

Şizofreni hastalığının etiyoloji kesin olarak bilinmemektedir. Şizofreni 

hastaları başlangıç yaşı, klinik belirtiler, nöroanatomik ve tedaviye cevap gibi 

farklılıklar gösterdiğinden sendrom olarak değerlendirilmektedir. Bu yüzden 

hastalığın etiyolojisinde tek bir etiyolojik nedenden bahsedilmesi mümkün değildir. 

2.2.4.1. Kalıtım 

Şizofrenide kalıtsal yatkınlığın önemi çalışmalarda belirtilmiştir. Yaklaşık 

olarak % 60-80 oranında şizofreninin kalıtımsal özellik gösterdiği bildirilmiştir (23).  

 (24). İkiz çalışmaları, hem çevresel hem genetik etkileri göstermesi açısından 

önemlidir. 1951-2000 yılları arasında doğan 31524 ikizin değerlendirildiği bir 

çalışmada, şizofreni hastalığı açısından monozigot ikizlerin konkordans oranı %33 

iken, dizigot ikizlerin konkordans oranı %7 olarak bulunmuştur (25). 
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Bağlantı analizi çalışmalarında şizofreni ile ilişkisi bulunan gen bölgeleri 

olarak nöregülin-1, disbindin, prolin dehidrogenaz ve katekol-O-metiltransferaz gen 

bölgeleri bildirilmiştir (12). 1q, 2q, 5q, 6p, 8p, 10p, 13q, 15q, 18q, 22q 

kromozomlarında ise şizofreni hastalığı için risk taşıyan gen bölgeleri olduğu üzerine 

çalışmalarda destekleyici bulgular mevcuttur (12). 

Şizofreni ile ilgili kesin olarak bir gen bulunduğu bildirilmemekle birlikte 

günümüzde bu konuda umut verici birçok çalışma yürütülmektedir. 

2.2.4.2. Biyokimyasal Çalışmalar 

Şizofreni ile ilgili biyokimyasal çalışmalar beyinde dopamin, serotonin, 

glutamat, norepinefrin ve GABA üzerine yoğunlaşmaktadır. 

Şizofreni çalışmalarında dopamin en çok çalışma yapılan 

nörotransmitterlerden biridir (26). Dopamin etkinliğini arttıran psikostimulan ajanlar 

(amfetamin, kokain vb.) normal kişilerde şizofreni benzeri bir kliniğe yol açar (27). 

Antipsikotikler ise postsinaptik dopamin reseptörlerini bloke ederek şizofreni 

kliniğinin gerilemesini sağlar (26). Beyindeki dopaminerjik yolaklar şizofreni 

belirtileri ile ilişkili bulunmuştur. Mezolimbik dopamin yolağındaki dopaminerjik 

nöronlarının aşırı aktivasyonu sanrı ve halüsinasyon gibi psikozun pozitif 

belirtilerinin oluşumunda rol alırken, mezokortikal dopamin yolağındaki azalmış 

dopamin aktivitesi ise şizofrenideki negatif belirtilerde rol almaktadır (28). Bu 

bulgular dopaminin şizofreni etiyolojisinde önemli bir nörotransmitter olduğunu 

göstermektedir (29). 

Serotonerjik sistemdeki bozukluklar da şizofreninin pozitif ve negatif 

semptomlarından sorumlu tutulmaktadır (30).  Atipik antipsikotik ilaçlar 5HT2A/2C 

reseptörlerine ters agonist etki göstererek psikotik belirtilerin azalmasını sağlar ve 

ilaçların bu reseptörler üzerine etkisi serotonin sistemindeki anormalliklerin de 

şizofreni ile ilgili olduğunu göstermektedir (31). Ayrıca direkt ve indirekt 5-HT 

agonistleri şizofreni kliniğini ağırlaştırmaktadır (26). 

Norepinefrin ile ilgili yapılan çalışmalarda şizofreni etiyolojisinde 

norepinefrin metabolizmasında bozuklukların olduğu kesin kanıtlanmamıştır (32). 
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Ancak antipsikotiklerin norepinefrin üzerine direkt olmasa da indirekt etki ile 

şizofreni belirtilerini azalttığı klinik çalışmalarda belirtilmektedir (32). 

Şizofreni etiyolojisinden diğer sorumlu tutulan bir nörotransmitter de 

glutamattır. NMDA reseptör antagonistleri (fensiklidin, ketamin vb.) sağlıklı 

gönüllülerde hem pozitif hem de negatif belirtilere neden olurken şizofreni 

hastalarında klinik belirtileri arttırmaktadır.   Şizofreni kliniğindeki bu değişiklikler 

nedeniyle NMDA reseptör hipofonksiyonunun şizofreni ile ilişkili olabileceği öne 

sürülmüştür. NMDA reseptör hipofonksiyonu sonucu salınımı artan glutamatın 

nöronal toksisite etkisi ile şizofreni hastalarında birçok beyin bölgesinde görülen 

hacim azalması ile ilişkili olabileceği belirtilmektedir (33). 

GABA santral sinir siteminde inhibitör etkiye sahip bir nörotransmitterdir. 

Şizofreni hastalarında hastalığın fazına ve tedaviye göre GABA düzeylerinde 

farklılıklar olabileceği bildirilmektedir. GABA’nın şizofreni hastalarındaki kognitif 

süreçlerden sorumlu olabileceği bildirilirken şizofreni ile GABA arasında net bir 

ilişki ortaya konmamıştır (34). 

2.2.4.3. Beyin görüntüleme çalışmaları 

Şizofreni hastalarında bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans kullanımı 

ile ilk yapılan çalışmaların en sık gözlenen bulgusu ventriküllerde dilatasyondur 

(35). 

Fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme (fMRI) ile yapılan beyin 

çalışmalarında şizofreni hastalarının tüm beyin, beyaz ve gri madde hacimleri 

kontrol gruplarına göre daha düşük hacimde saptanmıştır (36). Hipokampal beyin 

bölgesinde de şizofreni hastalarında volüm düşüklüğü olduğu bildirilmiştir (37). 

Fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme (fMRI), tek foton emisyon bilgisayarlı 

tomografisi(SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi(PET) gibi fonksiyonel 

görüntüleme tekniklerinde beyindeki bölgesel kan akımı ve glikoz metabolizması 

incelemelerinde, frontal lob kan akımında azalma olduğu gözlenmiştir (38). 
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2.2.4.4. Çevresel Faktörler 

Şizofreninin ortaya çıkmasında çevresel faktörlerin de etkili olabileceği öne 

sürülmüştür. Ani kayıplar ve beklenmeyen yaşam olayları şizofreniye yatkınlığı olan 

bireylerde şizofreninin ortaya çıkmasına yol açmaktadır (39). Ayrıca çocukluk 

dönemindeki fiziksel ve cinsel istismar gibi travmatik olayların şizofreni ile ilişkisi 

çalışmalarda bildirilmiştir (40). 

Şizofreni, her türlü sosyoekonomik ortamda görülebilmekte olup 

kentleşmenin şizofreni riskini arttırdığı çalışmalarda gösterilmiştir (41). 

2.2.5. Klinik Belirtiler ve Tanı 

Şizofreni birçok klinik belirtinin olduğu bir ruhsal hastalıktır. Şizofreni 

hastaları hastalık ortaya çıkmadan önce genellikle içe kapanık, sessiz, uyumlu, 

yalnız, tuhaf özelliklerin olduğu, şizoid kişilik özellikleri gösterirler. Şizofrenide 

düşünce ve algı bozukları, bilişsel bozulmalar, motor anomaliler, avolüsyon ve apati, 

iletişimde güçlükler, duygusal kısıtlılık ve duygu dışa vurumunda azalmaları 

kapsayan çeşitli klinik belirtiler bulunmaktadır. 

Güncel çalışmalarda şizofreninin klinik belirtileri, gerçeği değerlendirme 

bozukluğu ile giden pozitif belirtiler ve olağan işlevlerde azalma ile giden negatif 

belirtiler olmak üzere iki grupta incelenmektedir. 

Pozitif belirtiler, normalin dışına çıkan aşırılık, fazlalık olan belirtiler olup, 

pozitif belirtiler kümesinde sanrılar, çağrışımlarda dağınıklık, çevresel-teğetsel-

baskılı konuşmalar, halüsinasyonlar, toplum özelliklerine göre sapmalar ve 

aşırılıklarla giden saldırgan, taşkın, garip, tuhaf, stereotipik davranış ve 

görünümlerdir (24, 35). Negatif belirtiler ise normal fonksiyonların azalması ya da 

eksikliğiyle ortaya çıkan belirtiler olup zevk alamama, istek ve enerjide azalma, 

toplumdan çekilme, düşüncede fakirleşme, duygusal küntleşmedir (24, 35). 

Şizofreni tanısı Amerikan Psikiyatri Birliği DSM-V tanı kriterlerine göre 

konmaktadır. Şizofreni DSM-V kitapçığında ‘Şizofreni Açılımı Kapsamında ve 

Psikozla Giden Diğer Bozukluklar’ başlığı altında yer almaktadır. 
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Tablo 1. DSM-5 tanı sistemine göre şizofreni tanı kriterleri 

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

tedavi edilmişse daha kısa) bir sürenin önemli bir kesiminde bulunur. Bunlardan en az 

birinin (1), (2) ya da (3) olması gerekir. 

1. Sanrılar 

2. Varsanılar 

3. Darmadağınık konuşma (örn. sık sık konudan sapma gösterme ya da anlaşılmaz konuşma) 

4. İleri derecede dağınık davranış ya da katatoni davranışı 

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

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

ilişkiler ya da kendine bakım gibi, bir ya da birden çok ana alanda işlevsellik düzeyi, bu 

bozukluğun başlangıcından önce erişilen düzeyin belirgin olarak altındadır. (ya da çocukluk 

ya da ergenlikte başlamışsa, kişilerarası, okulda, ya da işle ilgili işlevsellik, erişilmesi 

beklenen düzeye erişemez). 

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

karşılayan, en az bir aylık (ya da başarıyla tedavi edilmişse daha kısa süreli) belirtileri (açık 

evre belirtilerini) kapsamalıdır ve ön (prodromal) ve artakalan (rezidüel) belirti evrelerini 

kapsayabilir. Bu bozukluk; ön ya da artakalan evreleri sırasında, yalnızca silik (negatif) 

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

altı biçimleriyle (örn. yadırganacak denli olağana aykırı inançlar, olağandışı algısal 

yaşantılar) kendini gösterebilir. 

D. Şizoduygulanımsal (şizoaffektif) bozukluk ya da psikoz özellikleri gösteren depresyon 

bozukluğu ya da iki uçlu (bipolar) bozukluk dışlanır, çünkü ya açık evre belirtileriyle 

eşzamanlı olarak yeğin (majör) depresyon ya da mani dönemleri ortaya çıkmamıştır ya da 

açık evre belirtilerinin olduğu sırada duygudurum dönemleri ortaya çıkmışsa bile, bunlar 

hastalığın açık ve artakalan dönemlerinin toplam süresinin en az bir kesiminde bulunmuştur. 

E. Bu bozukluk, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) ya da başka bir 

sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz. 

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

öyküsü varsa, şizofreni tanısı konabilmesi için gerekli diğer belirtilerin yanı sıra belirgin 

sanrılar ya da varsanılar da en az bir aylık (başarıyla tedavi edilmişse daha kısa) bir süreyle 

varsa, ayrıca şizofreni tanısı konur. 

Varsa belirtiniz: Aşağıdaki gidiş belirleyicileri, bu bozukluk ancak bir yıl sürdükten sonra ve 

tanısal gidiş ölçütüyle çelişmemeleri durumunda kullanılmak üzere tasarlanmıştır:  

İlk dönem, o sırada akut dönemde: Bu bozukluğun tanımlayıcı tanısal belirti ve zaman 

ölçütünü karşılayan ilk ortaya çıkışıdır. Akut dönem, belirti ve tanı ölçütlerinin tam olarak 

karşılandığı zaman dilimidir. 

İlk dönem, o sırada tam olmayan bir yatışma gösteren: Tam olmayan bir yatışma, önceki 

dönemden sonra görülen iyileşmenin sürdürüldüğü ve bu bozukluğun tanımlayıcı tanı 

ölçütlerinin yalnızca bir bölümünün tam olarak karşılandığı zaman dilimidir. 

İlk dönem, o sırada tam bir yatışma gösteren: Tam bir yatışma, önceki dönemden sonra, 

bu bozukluğa özgü hiçbir belirtinin kalmadığı zaman dilimidir.  

Çoğul dönemler, o sırada akut dönemde: En az iki dönem olmasından sonra çoğul 

dönemlerden söz edilebilir (ilk dönemden sonra bir yatışma ve en az bir kez depreşme). 

Çoğul dönemler, o sırada tam olmayan bir yatışma gösteren 

Çoğul dönemler, o sırada tam bir yatışma gösteren 

Sürekli: Bu bozukluğun tanı koydurucu belirti ölçütlerini tam olarak karşılayan belirtiler, 

hastalık sürecinin büyük bir kesiminde bulunur ve bu süreçte eşik altı evrelerinin süresi, 

genel hastalık sürecine göre çok kısadır.  

Belirlenmemiş 

Varsa belirtiniz: Katatoni ile giden (başka bir ruhsal bozukluğa eşlik eden katatoni için tanı 

ölçütlerine başvurun) 
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2.2.6. Gidiş ve Sonlanış 

Şizofreni akut alevlenmeler ve kısmi remisyonların olduğu kronik bir 

hastalıktır. Psikotik alevlenmeler bilişsel yıkıma neden olurlar. Şizofreni başlangıcı 

akut veya sinsi olabilir (42). 

Şizofreninin klinik seyri hastadan hastaya değişmektedir. Şizofreni 

hastalarında hastaların yaklaşık beşte birinde düzelme görülür. Hastalık başladığı 

andan itibaren 5-10 yıla kadar genellikle işlevsellikte bir miktar bozulma yada 

belirtilerde artış meydana gelebilir. (43). 

Şizofrenide belirlenmiş bazı prognoz belirteçleri Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Tablo 2. Şizofrenide prognoz belirteçleri 

İyi prognoz Kötü prognoz 

•Kadın cinsiyet 

•Ailede şizofreni öyküsünün olmaması 

•Ailede affektif hastalık olmaması 

•Hastalığın geç yaşta başlaması 

•Hastalık öncesi sosyal yaşamda iyi uyum 

•Evli olma 

•Ani ve pozitif belirtilerle başlaması 

•Pozitif belirtilerin yoğun olması 

•Psikotik alevlenme dönemlerinin az ve kısa 

olması 

•Hastalığın ağır çevresel etkenler sonrasında 

başlaması 

•Paranoid veya katatonik olması 

•Kırsal kesimde yaşama 

•Erken dönemde tedavi başlanması ve 

düzenli takip edilmesi 

•Psikososyal desteğin iyi olması 

•Erkek cinsiyet 

•Ailede şizofreni öyküsünün olması 

•Ailede affektif hastalık olması 

•Aile duygu dışavurumun yüksek olması 

•Hastalığın erken yaşta başlaması 

•Hastalık öncesi şizoid ya da şizotipal kişilik 

özelliklerinin olması 

•Bekar olma 

•Hastalığın yavaş ve sinsi ortaya çıkması 

• Hastanede yatış sayısının çok ve uzun 

süreli olması 

•Kentsel ortamda yaşam 

•Ek tanı olarak başka hastalıkların olması 

•Psikososyal desteğin yetersiz olması 

 

2.3. Şizoaffektif Bozukluk 

2.3.1. Tanım 

Şizoaffektif bozukluk farklı tanı sistemlerinde farklı biçimde tanımlanmıştır 

ve klinisyenler tarafından şizoaffektif bozukluk tanımı açısından farklı görüşler 

bildirilmiştir (24, 44). Şizoaffektif bozukluğun şizofreni veya duygudurum 

bozukluğunun bir tipi olduğu, ayrı ve bağımsız üçüncü bir psikoz olabileceği, 
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şizofreni ve duygudurum bozuklukları arasında bir durum olarak değerlendirilmesi 

gerektiği veya hepsinden ayrı olarak heterojen bir durum şeklinde tanımlanabileceği 

öne sürülmüştür (45, 46). 

Bir hasta aşağıdaki 6 klinik görünümden birine sahipse şizoaffektif bozukluk 

tanısı alabilir (47). 

1. Duygudurum belirtileri bulunan şizofreni hastaları. 

2. Şizofreni belirtileri bulunan duygudurum bozukluklu hastalar. 

3. Hem şizofreni hem duygudurum bozukluğu olan hastalar. 

4. Şizofreni ve duygudurum bozukluğu ile ilişkisiz üçüncü bir psikozu olan 

hastalar. 

5. Hastalık belirtileri şizofreniyle duygudurum bozukluğu arasında bir seyir 

gösteren hastalar. 

6. Yukarıdaki sınıflamalardan birden fazlasının birleşimine sahip hastalar. 

2.3.2. Tarihçe 

George H. Kirby 1913 yılında ve August Hoch 1921 yılında şizofreni ve 

affektif bozukluk semptomları olan bir grup hasta tanımlamışlardır (48). Emil 

Kraepelin ise 1919 yılında şizoaffektif bozukluk terimini kullanmadan şizofreni ve 

bipolar bozukluk özellik gösteren hastalardan “dementia praecox and manic–

depressive illness” olarak bahsetmiştir (49). İlk kez Kasanin 1933 yılında yayınladığı 

9 olgu serisinden oluşan yazıda şizofreni ve duygudurum bozukluğu olan kadın ve 

erkek hastalardan şizoaffektif bozukluk olarak bahsetmiştir. Bu hastalarda birkaç 

haftadan birkaç aya kadar tamamen iyileşen akut şizoaffektif bozukluk tablosundan 

bahsedilmektedir (50). Kurt Schneider ise 1973 yılında şizoaffektif bozukluğu 

hastalardan “aradaki hastalar” (Cases-in-Between) olarak bahsederek günümüzdeki 

şizoaffektif bozukluk tanımına en yakın tanımlamayı yapmıştır (51).  DSM tanı 

sisteminde ise zaman içerisinde güncellemeler yapılmıştır. DSM-I’ de şizoaffektif 

terimi şizofreninin alt türünü tanımlamak için kullanılmış, DSM-II’ de bu alt tür 

depresif ve eksite tip olarak ikiye ayrılmış, DSM-III’ te şizoaffektif bozukluk, 

şizofreniden ayrı bir tanı olarak kullanılmaya başlanmıştır. Şizoaffektif   bozukluk, 

DSM-IV’te “şizofreni ve diğer psikotik bozukluklar” başlığı altında sınıflandırılırken 
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DSM-V’te “şizofreni açılımı kapsamında ve psikozla giden diğer psikotik 

bozukluklar” başlığı altında sınıflandırılmıştır (52). 

2.3.3. Epidemiyoloji 

Şizoaffektif bozukluğun yaygınlığı ve sıklığı hakkında bilgilerimiz sınırlıdır 

(53). Yapılan çalışmalardaki kısıtlı bilgilerimize göre şizoaffektif bozukluk 

şizofreniden daha az sıklıkta görülmektedir ve yaşam boyu yaygınlığının %1’in 

altında olduğu tahmin edilmektedir (53). Cinsiyet farklılığı açısından 

değerlendirildiğinde kadınlarda erkeklerden daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (52). 

2.3.4. Etiyoloji 

Şizoaffektif bozuluk etiyolosi ile ilgili bilgilerin kısıtlı olduğu nörogelişimsel 

bir hastalıktır (53). 

Yapılan çalışmalarda şizoaffektif bozukluğun oluşumunda kalıtımın önemli 

bir yeri olduğu gösterilmiştir. Şizoaffektif bozukluğu olan kişilerin ailelerinde 

şizofreni olan kişilerin ailelerine göre daha fazla duygudurum bozukluğu olduğu 

bildirilmiştir. Benzer şekilde, şizoaffektif bozukluğu olan kişilerin ailelerinde 

duygudurum bozukluğu olan kişilerin ailelerine göre daha fazla şizofreni olduğu 

bildirilmiştir (46). 

Gebelik ve doğum sırasındaki komplikasyonların da şizoaffektif bozukluk 

patogenezinde önemli bir yeri olduğu bildirilmektedir (46). Beyin görüntüleme 

çalışmalarında şizoaffektif bozukluğu olan bireylerde patogonomik olmasa da 

belirgin değişikliklerin olduğu gözlenmiştir. Bu bireylerde hipokampal ve talamus 

hacimlerinde düşüklük ile medial ve lateral talamusta belirgin deformasyonlar 

izlenmiştir (54, 55). Yakın zamanda yapılan bir gözden geçirme çalışmasında ise 

şizoaffektif bozukluğu olan hastalarda gri madde kaybı olduğu bildirilmiştir (56). 

Beyinde nörotransmitterler ile ilgili yapılan çalışmalarda şizofrenide dopamin 

ve serotonin sistemindeki anormalliklerden bahsedilirken, duygudurum 

bozukluklarında serotonin ve noradrenalin sisteminde anormalliklerin olduğundan 

bahsedilmektedir. Bu bilgilere göre şizoaffektif bozuklukta dopamin ve serotonin 
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sistemindeki anormalliklerin kronik psikoza ve gelip geçici fakat çok önemli olan 

duygudurum değişikliklerine neden olabileceği öne sürülmüştür (46, 57). 

2.3.5. Klinik Belirtiler ve Tanı 

Çalışmalarda şizoaffektif bozukluğun klinik özellikler açısından şizofreniye 

benzediği hastalığın seyri açısından ise duygudurum bozukluklarına benzediği 

belirtilmektedir (52).  Şizoaffektif bozukluk tanısı koyabilmek için kesitsel 

değerlendirmenin yanında detaylı bir hastalık öyküsü alınmalıdır. Klinik belirtilerde 

gözlenen psikotik ve duygudurum belirtilerinin başlama ve sonlanma zamanları 

hakkında net bilgi edinilmeye çalışılmalıdır. 

DSM-V tanı ölçütlerine göre şizoaffektif bozukluk tanısı koyarken birinci 

gereklilik psikotik tablonun şizofreninin A tanı ölçütlerini karşılamasıdır. Bunun 

yanında bir depresif ya da manik hecme bulunmalı ve duygudurum belirtileri tarif 

edilen hecmenin tanı ölçütlerini tam olarak karşılamalıdır. Depresif belirtileri negatif 

belirtilerden ayırt etmek için şizoaffektif bozukluğun depresif alt tipinde mutlaka 

majör depresif hecmenin Al ölçütünün karşılanması gerektiği vurgulanmaktadır. 

Yani, hastada çökkün duygudurum mutlaka bulunmalıdır sadece anhedoni ve ilgi-

istek yitiminin bulunması yeterli değildir, “toplam sürenin büyük bir çoğunluğu” 

yani toplam sürenin en az % 50’sinde bu belirtiler olmalıdır (58). Ayrıca, hastalık 

süresince, major bir duygudurum döneminin olmadığı en az 2 hafta süren sanrılar 

ve/veya varsanılar bulunmalıdır (Tablo 3). 

Tablo 3. DSM-5 tanı sistemine göre Şizoaffektif Bozukluk tanı kriterleri 

A. Major bir duygudurum dönemiyle (major depresyon ya da mani dönemi) eş zamanlı 

olarak şizofreni için A tanı ölçütünün karşılandığı, kesintisiz bir hastalık sürecinin olması. 

Not: Major depresyon dönemi Al tanı ölçütünü kapsamalıdır: çökkün duygudurum. 

B. Hastalığın yaşam boyu süresince, major bir duygudurum döneminin (depresyon ya da 

mani) olmadığı 2 ya da daha çok hafta, sanrılar ya da varsanılar bulunur. 

C. Major bir duygudurum döneminin tanı ölçütlerini karşılayan belirtileri, hastalığın açık ve 

artakalan kesiminde, toplam süresinin büyük bir çoğunluğunda bulunur. 

D. Bu bozukluk bir maddenin (örn. İlaç kötüye kullanımı veya tedavi amaçlı kullanılan bir 

ilaç) ya da genel tıbbi durumun doğrudan fizyolojik etkilerine bağlanamaz. 

Olup olmadığını belirtiniz: 

• İki uçlu tür: Mani dönemi hastalık görünümünün bir kesimiyse bu alt tür kullanılır. Major 

depresyon dönemleri de ortaya çıkabilir. 

• Depresif tip: Yalnızca major depresyon dönemleri hastalık görünümünün kesimleriyse bu 

alt tür kullanılır. 
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2.3.6. Gidiş ve Sonlanış 

Şizoaffektif bozuklukla ilgili fikir edinebileceğimiz uzun süreli çalışmalara 

rastlanmamaktadır. Teorik olarak şizofreni ve duygudurum bozuklukları arasında yer 

alan şizoaffektif bozukluğun seyrinin bu iki hastalık arasında olabileceği öne 

sürülmüştür. Tondo ve ark.’nın 2016 yılında yaptıkları bir çalışma bu teoriyi 

destekler niteliktedir (59). Bu çalışmada şizofreni, şizoaffektif bozukluk ve bipolar 

bozukluk morbidite ve hastalığın kişinin hayatına olumsuz etkisi kıyaslanmış, bu 

özellikler açısından değerlendirildiğinde şizoaffektif bozukluk diğer iki hastalık 

arasında yer almıştır (59). Rolin ve ark.’nın 2017 yılında yaptıkları bir çalışmada 

şizoaffektif bozukluğu olan kişilerin hayatlarının ileriki dönemlerinde sosyal 

etkileşimlerinin iyi olduğu ancak fiziksel ve ruh sağlıklarının olumsuz etkilendiği 

bildirilmiştir (60). 

Hastalık öncesi işlevselliğin kötü olması, hastalığın sinsi başlaması, hastalığı 

tetikleyen bir etkenin bulunmaması, psikotik belirtilerin daha baskın olması, negatif 

belirtilerin olması, duygudurum ile uyumsuz psikotik belirtilerin varlığı, hastalığın 

erken yaşlarda başlaması, yatışma göstermeyen bir gidişin olması, ailede şizofreni 

öyküsünün bulunması, düşük sosyoekonomik durum ve madde kullanımının 

varlığının kötü seyir ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (61). 

2.4. Şizofreni ve Şizoaffektif Bozuklukta İlaç Tedavisi 

Psikotik bozuklukların tedavisinde antipsikotikler olmak üzere duygudurum 

düzenleyiciler ve diğer psikotrop ilaçlar da kullanılmaktadır. 

2.4.1. Antipsikotik (AP) İlaçlar 

Psikotik bozuklukların tedavisinde kullanılan antipsikotik ilaçların temel etki 

düzenekleri dopamin (DA), serotonin (5HT), asetilkolin (Ach), noradrenalin (NA) 

gibi nörotransmiterlerin düzenlenmesini içermektedir (62). 

Antipsikotikler sınıflandırılırken bahsedilen nörotransmitterlerin 

reseptörlerine etkilerine ve yan etki profillerine göre farklı kavramlarla ifade edilir. 

Bu kavramlardan sıklıkla kullanılan tipik ve atipik antipsikotik özellik kavramları 



15 

ilaçların temel olarak yan etki profillerine göre olmaktadır. Temel farklılık atipik 

antipsikotiklerin tipik antipiskotiklere göre ekstrapiramidal yan etkileri daha az 

göstermesidir (63). 

Çalışmalarda tipik ve atipik antipsikotik ilaçların farklı reseptörler üzerine 

etkileri olduğu bildirilmiştir. 

Tipik antipsikotik ilaçların psikotik bozukluklarda ortak ve temel etki 

mekanizması dopaminerjik D2 reseptörlerine yüksek afinite ve antagonizma 

göstermeleridir. Tipik antipsikotikler D2 reseptörlerini bloke ederek dopaminerjik 

aktiviteyi azaltırlarken; bir süre sonra ventral tegmental bölge (VTB) ve nigro 

striatumdaki dopamin nöronlarının aktiflenmesi bloke olmaktadır. VTB nöronlarının 

inaktivasyonu ile antipsikotik etkinin oluştuğu bildirilirken striatumdaki etkilerinin 

akut ve geç ekstrapiramidal yan etkiler olarak ortaya çıktığı bildirilmektedir (64). 

Ancak tek başına dopamin kuramı tipik antipsikotiklerin etki mekanizmasını 

açıklamakta yetersiz kalır, tipik antipsikotiklerin ayrıca serotonerjik, histaminerjik, 

adrenerjik, muskarinik, GABAerjik, glutamaterjik reseptörler gibi diğer 

nörotransmitter reseptörlerine de değişik derecelerde affinitelerinin olduğu 

bildirilmektedir (65). 

Atipik antipiskotiklerin ekstrapiramidal sistem yan etki özellikleri dahil 

olmak üzere diğer yan etkileri ve reseptör etkinlikleri belirgin farklılıklar 

göstermektedir ve bu ilaçların tek bir grup altında toplanması tartışılmaktadır. Ancak 

“atipiklik” kavramı bu grubu tipik antipsikotiklerden ayrı ve farklı bir yere oturtması 

ve tarihi anlamından dolayı yine de özelliğini korumaktadır (63). Atipik 

antipsikotikler tipik antipsikotiklere göre daha düşük yan etki profiline sahiptir ve 

hastalarda yaşam kalitesini daha fazla yükseltirler (66). Atipik antipsikotik ilaçlar 

nigrostriatal nöronlardan çok mezolimbik nöronlarda etkilidirler. 5-HT2 

reseptörlerine affiniteleri D2 reseptörlerine olandan daha fazladır. Prolaktin 

düzeylerinde uzun süreli artış yapmazlar, hayvanlarda düşük oranlarda katalepsi 

oluştururken insanlarda ekstrapiradimal yan etki oluşturma potansiyelleri de düşüktür 

(64). Atipik antipsikotik ilaçların ekstrapiramidal yan etkileri az olmasına rağmen 

kilo alımı, glukoz intoleransı ve insülin direnci, hiperlipidemi gibi önemli metabolik 

yan etkilerinin olabileceği bildirilmektedir (64). Atipik antipsikotik ilaçlara bağlı kilo 
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alımı klinik uygulamada karşılaşılan önemli sorunlardan biridir. Antipsikotik ilaçlara 

ikincil kilo alımının altında antipsikotiklerin etkilediği nörotransmitter sistemleri ve 

onların reseptörleri olduğu düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda atipik 

antipsikotiklerin kilo alımına etkisinin farklılık gösterdiğini bildirmektedir (67, 68). 

Yapılan bir gözden geçirme çalışmasında antipsikotiklerin H1 ve H3 reseptörlerine 

farklı etki ederek bu duruma neden olabileceği bildirilmektedir (69). Atipik 

antipsikotikler kendilerine has reseptör bağlama özellikleriyle değişik derecelerde 

kilo alımına neden olmaktadır. 

Atipik antipsikotik ilaçlara bağlı insülin direncinin düzeneği tam olarak 

bilinmemektedir. Atipik antipsikotiklerin insüline duyarlı glukoz taşıyıcılarının 

düzeyini azalttığı, mikrozomlarda glukoz taşıyıcılarının uyarılmasının sağlanmasını 

engellediği ve 5-HT1A antagonizması ile pankreatik ß hücrelerinin kan glukoz 

düzeyine yanıt verebilme özelliğini azalttığı bildirilmektedir (70-72). Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) verilerine göre klozapin, olanzapin ve risperidon gibi atipik 

antipsikotikler ile glukoz toleransında bozulma riskinin yüksek olduğu bildirilmiştir 

(73). 

Atipik antipsikotik ilaçlar trigliserid ve LDL düzeylerinde artış, HDL 

düzeylerinde azalma yaparak dislipidemiye neden olabilir (74). Atipik 

antipsikotiklere bağlı dislipidemi gelişiminden; kilo alımı, glikoz intoleransı, çoklu 

ilaç kullanımı ve düzensiz beslenme tarzının sorumlu olabileceği öne sürülmüştür 

(75). Antipsikotik ilaçların lipid metabolizması üzerindeki etkilerinin ilacın dozuna 

bağlı olabileceği bildirilmektedir. Atipik antipsikotik ilaçların konsantrasyonu ile 

serum insülin ve trigliserid düzeyleri arasında doğru orantı olduğu çalışmalarda 

gösterilmiştir. Atipik antipsikotiklerin hiperlipidemi yapma özellikleri de farklılık 

göstermektedir (76). 

2.4.2. Duygudurum Düzenleyici (DDD) İlaçlar 

Şizoaffektif Bozukluk gibi psikotik bozuklukların tedavisinde duygudurum 

düzenleyici ilaçlar önemli bir yer tutar. Lityum, valproik asit, karbamazepin ve 

lamotrijin başlıca kullanılan duygudurum düzenleyici ilaçlardır. 
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Lityumun karbonat tuzu duygudurum düzenleyicisi olarak kullanılmaktadır 

(77). Lityum tedavisi başlanılacak hastaya lityumun yan etkileri nedeniyle bazı 

testler yapılması önerilmektedir. Lityum ile tedaviye başlamadan önce kan sayımı, 

idrar tetkiki, açlık kan şekeri, kan üre azotu, serum kreatinini, kreatinin klirensi, 

tiroid fonksiyon testleri, EKG incelemeleri yapılmalı ve lityumun sürekli 

kullanılması gereken durumlarda bu tetkikler belirli aralıklarla tekrarlanmalıdır (11). 

Lityum kullanımı sonucunda diffüz toksik olmayan guatr ve buna bağlı hipotiroidi 

sık görülen bir bulgudur. Lityum tedavisine bağlı olarak antidiüretik hormonun hedef 

organ böbrekteki etkisini gösterememesi nedeniyle sıklıkla poliüri ve polidipsi ile 

karşılaşılır, hastaların yaklaşık %20-25’inde bu yan etki lityum alındığı sürece 

devam eder (78). Birçok çalışmada lityum tedavisi ile vücut ağırlığında artma 

arasında ilişki olduğunu bildirilmiştir. Lityuma bağlı kilo alımının polidipsi, lityuma 

bağlı hipotiroidizm, insülin benzeri etkisiyle karbonhidrat metabolizması 

değişikliklerine yol açması ve kalori alımının artması sonucu ortaya çıkabileceği öne 

sürülmüştür. Uzun süreli lityum tedavisi sonrası hastaların azımsanmayacak oranda 

kilo aldığı vurgulanmaktadır (77). Yapılan çalışmalarda lityum kullanan hastalarda 

haloperidol, fenotiyazinler, risperidon, olanzapin, klozapin gibi antipsikotikler ile 

valproik asit, karbamazepin gibi duygudurum düzenleyeci kullanan hastalara göre 

metabolik sendrom sıklığının fazla olduğu bildirilmiştir (79). Lityum kullanımı 

süresi arttıkça metabolik sendrom riski de artmaktadır (80). 

Valproik asit, 20. yüzyıl ortalarında ilk olarak epilepsi tedavisinde 

kullanılmıştır, daha sonra ise duygudurum düzenleyici ilaç olarak duygudurum 

bozukluklarının tedavisinde kullanılmaya başlanmıştır. Valproik asit kullanımına 

bağlı vücut ağırlığında artma güncel birçok çalışmada gösterilmiştir (81-83). Epilepsi 

hastalarında yapılan bir çalışmada valproik asitin insülin rezistansı gelişimine ve kilo 

artışına neden olarak metabolik bozukluklara sebep olduğu bildirilmiştir (84). Bunun 

aksine ratlarda yapılan bir çalışmada valproik asit kullanımın insülin rezistansını 

düşürdüğü ve kilo alımını azalttığı bildirilmiştir (85).  Lipid değerleri ile valproik asit 

ilişkisine dair yapılan çalışmalarda farklılıklar gözlenmektedir. Valproik asit 

tedavisinin metabolik etkileri üzerine yapılan bir çalışmada valproik asit tedavisi alan 

hastalarda dislipidemi gözlendiği bildirilmiştir (86). Yapılan başka bir çalışmada 12 

aylık valproik asit tedavisinin LDL düzeylerini arttırdığı, TG ve HDL düzeylerini 
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etkilemediği bildirilmiştir (87). Valproik asitin lipid metabolizmasına etkisinin 

araştırıldığı başka bir çalışmada ise valproik asit kullanan hastalarda  yüksek kan 

trigliserid düzeyi ve düşük kan HDL kolesterol düzeyi saptanmıştır (88). Güncel bir 

çalışmada valproik asit tedavisinin serum leptin düzeylerinde yüksekliğe, 

adinopektin düzeylerinde düşüşe neden olarak metabolik bozukluklara sebep olduğu 

vurgulanmaktadır (83). Benzer şekilde, Sidhu ve ark.’nın yaptıkları çalışmada ise 

uzun süreli valproik asit tedavisinin insülin rezistansını arttırdığı, adinopektin 

düzeylerini düşürdüğü ve iştahı arttırarak kilo artışına neden olduğu bildirilmiştir 

(89). 

Karbamazepin diğer sık kullanılan bir duygudurum düzenleyecisidir. Uzun 

süreli karbamazepin kullanımında tam kan sayımının ve karaciğer fonksiyon 

testlerinin belirli aralıklarla takip edilmesi önerilmektedir (24). Karbamazepin 

tedavisine bağlı bildirilenen sık gözlenen yan etkiler yorgunluk, bulantı, ataksi, 

bulanık görme, diplopi gibi nörolojik yan etkilerdir ve dozla ilişkilidir. İlaç dozunun 

azaltılmasıyla birlikte bu yan etkiler çoğu zaman ortadan kalkar (77). Rakitin ve 

arkadaşlarının 2016 yılında yaptıkları bir çalışmada metabolik bozukluklar açısından 

karpamazepin tedavisinin valproik asit tedavisine benzer yan etkileri olduğu 

vurgulanmaktadır (90). 

2.5. Metabolik Sendrom 

2.5.1. Tanım 

Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz 

intoleransı veya diabetes mellitus (DM), dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter 

hastalığı (KAH) gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği bir toplum sağlığı 

sorunudur (91). 

Reaven ilk kez 1988 yılında metabolik sendrom kliniğini sendrom X olarak 

tanımlamış ve bu hastalıktan kardiyovasküler hastalık geliştirme risk faktörlerinin ve 

birçok diğer risk faktörlerinin bir arada bulunduğu bir durum olarak bahsetmiştir 

(92). 
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İlk kez 1998 yılında DSÖ tarafından metabolik sendrom tanı kriterleri 

belirlenmiştir. DSÖ metabolik sendromu diyabet, bozulmuş açlık glikozu, bozulmuş 

glikoz toleransı veya insülin direnci ile birlikte, hipertansiyon (>160/90 mmHg), 

hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbuminüriden en az ikisinin olması olarak 

tanımlamıştır (93). 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATPIII) 

2001 yılında metabolik sendrom tanısı için abdominal obezite (bel çevresi: erkekte > 

102, kadında > 88 cm); trigliserit >150 mg/dl, HDL erkekte < 40, kadında < 50 

mg/dl; kan basıncı ≥ 130/85 mmHg, açlık plazma glikozu 110 olarak belirtilen 

kriterlerden en az üçünün olması gerektiğini bildirilmiştir (94). 

Amerikan Diyabet Birliği 2004 yılında metabolik sendrom tanısında, 

bozulmuş açlık glukozu sınırını 100 mg/dL olarak değiştirmiş ve bu kriter Amerikan 

Kalp Birliği (AHA) ve Ulusal Kalp Akciğer ve Kan Enstitüsü (NHLBI) tarafından da 

önerilmiştir (95). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu(IDF) 2005 yılında metabolik sendromun 

tanımını yaparken santral obezitenin metabolik sendrom tanısı için kesin olması 

gerektiğini bildirmiştir (95) 

En son olarak 2009 yılında Uluslararası Diyabet Federasyonu, Uluslararası 

Ateroskleroz Topluluğu (IAS) ve Uluslararası Obezite Çalışma Birliği metabolik 

sendromu oluşturan beş ana madde olduğunu ve bunlardan en az üç tanesinin 

pozitifliği ile tanı koyulabileceğini bildirmiştir (95). Metabolik sendrom 

değerlendirmede kullanılan 5 ana madde; 

1. Abdominal obezite (Bel çevresi; erkekte ≥ 94 cm, kadında ≥ 80 cm), 

2. AKŞ ≥ 100 mg/dl veya daha önce Tip 2 Diyabet tanısı, 

3. Kan Basıncı ≥ 130/85 mmHg ve/veya ilaç tedavisi altında HT, 

4. TG ≥ 150 mg/dl veya ilaç tedavisi altında hipertrigliseridemi, 

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

Metabolik sendrom sıklığı, ABD (Amerika Birleşik Devletleri) ve Avrupa 

ülkelerinde yapılan çalışmalarda %18-%21,8 arasında bildirilmektedir (96, 97). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda metabolik sendrom sıklığının daha yüksek 

olduğu saptanmıştır. Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri 

Sıklığı’nın (TEKHARF) 2002 yılında yaptığı çalışmada, 30 yaş ve üstü nüfusta 

metabolik sendrom görülme oranının %37 olduğu bildirilmiştir (98). Yine ülkemizde 

2005 yılında bir çalışmada, 20 yaş ve üzerindeki erişkinlerde metabolik sendrom 

sıklığı % 33,9 olarak bulunmuş ve her iki cinsiyette yaş ile metabolik sendrom 

görülme arasında doğru orantılı bir ilişki olduğu bildirilmiştir (99). 

2.5.3. Etiyoloji 

Metabolik sendromunun klinik tablosunu açıklayabilecek tek bir genetik, 

infeksiyöz ya da çevresel faktör henüz belirlenmemiştir. Yapılan çalışmalarda 

metabolik sendromun en önemli patogenik faktörünün insülin rezistansı ve buna 

bağlı olarak gelişen hiperinsülinemi olduğu bildirilmektedir (100). Birçok genetik 

faktörün metabolik sendroma yatkınlık oluştuğu düşünülmesinin yanında modern 

kent hayatının getirdiği sedanter yaşam ve yüksek kalorili beslenme de hastalığın 

seyri açısından önemlidir (95). 

Çalışmalarda metabolik sendrom riskini artıran bazı faktörlerden 

bahsedilmektedir. Metabolik sendrom yaş ile artmaktadır. Fiziksel aktivite azlığı, 

beden kitle indeksinin 25’ten fazla olması, ailede DM öyküsü, hipertansiyon, 

kardiyovasküler hastalıklar, polikistik over sendromu, sigara kullanımı, diyette 

artmış yağ içeriği, hiperfaji ve stresle başla çıkma zorlukları gibi nedenler metabolik 

sendrom riskini artıran diğer faktörlerdir (101). Ayrıca çalışmalarda kadınların 

erkeklere göre metabolik sendrom açısından daha fazla risk taşıdığı bildirilmektedir 

(101). 
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2.5.4. Metabolik Sendromun Bileşenleri 

2.5.4.1. Abdominal Obezite 

Metabolik sendrom ana kriterlerinden olan abdominal obezite insülin 

direncinin en önemli göstergesidir. Çalışmalarda obezite bulgusu olan her hastanın 

metabolik sendrom açısından taranması ve obezite değerlendirilirken beden kitle 

indeksi yerine bel çevresi ölçümü kullanılması önerilmektedir (91). 

Abdominal obezitenin metabolik sendromun en çok gözlenen bileşeni 

olduğunu ve klinik tanıda çok önemli bir yeri olduğu belirtilmektedir (102). 

Kadınlarda metabolik sendromun en sık ve ilk ortaya çıkan bileşeni olduğunu 

bildiren çalışmalar mevcuttur (103). 

2.5.4.2. Hipertansiyon 

Esansiyel hipertansiyonun altında insülin direncinin olduğu bildirilmektedir. 

İnsülin santral sempatik aktiviteyi arttırıp, böbrekten su ve tuz tutulumunu uyararak 

hipertansif etki gösterirken diğer yandan periferik vazodilatasyona bağlı hipotansif 

etki gösterir ve sonuçta kan basıncı dengede tutulur. İnsülin direnci geliştiğinde 

periferik vazodilatör etkisine direnç gelişir, kan basıncı dengesi bozulur ve 

hipertansiyon ortaya çıkar (91). 

Hipertansiyon metabolik sendromu olan hastaların yaklaşık %33’ünde 

gözlenir. Hipertansiyon sıklıkla diğer metabolik sendrom bileşenlerinden 

dislipidemi, glikoz intoleransı ve abdominal obezite ile birliktelik göstermektedir 

(104). Yakın bir zamanda yapılan bir çalışmada, hipertansiyonun erkeklerde 

metabolik sendromun en sık ve ilk ortaya çıkan bileşeni olduğu bildirilmiştir (103). 

2.5.4.3. Dislipidemi 

Metabolik sendromu olan kişilerde viseral obezite ve insülin direnci etkisi ile 

gelişen dislipidemi; HDL kolesterol düşüklüğü ve TG yüksekliği ile karakterize 

özellik gösterir. LDL kolesterol genellikle normal düzeylerde olmasına rağmen 

aterojenik ve küçük yoğunluklu LDL alt gruplarında artış olduğu bildirilmektedir 

(105). 
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2.5.4.4. İnsülin Direnci, Glukoz Tolerans Bozukluğu ve DM 

İnsülin direnci endojen veya ekzojen insüline karşı gelişen biyolojik 

yanıtsızlıktır. Bu direnç öglisemiyi sağlayabilmek için hiperinsülinemiyle 

karşılanmaya çalışılır. İnsülin direnci genelde hiperinsülinemiyle birliktedir, fakat 

her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez. Hiperglisemi, insülin direncinin ileri 

evresidir. Klinik pratikte insülin direncini saptamak için en sık kullanılan yöntem 

HOMA-IR formülüdür (100). 

Tüm tip 2 diyabetiklerin hepsinde insülin direnci olmasa da kan glukoz 

değerlerine göre aşikar DM veya bozulmuş glukoz toleransı varlığı metabolik 

sendromun tanı kriterlerinin ilk basamağıdır. Bahsedilen durumda insülin direnci 

aranmaz (91, 106). 

• Açlık plazma glikozu < 100 mg/dl altında = normal 

• Açlık plazma glikozu 100-125 mg/dl = bozulmuş açlık glikozu 

• Açlık glikoz ≥ 126 mg/dl = diabetes mellitus 

OGTT testinde 2. saat glikoz değerlerine göre: 

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

• 2. saat plazma glikozu 140-199 mg/dl = bozulmuş glikoz toleransı 

• 2. saat glikozu ≥ 200 mg/dl = diabetes mellitus 

2.5.5. Tedavi 

Metabolik sendromda öncelikli yaklaşım yaşam tarzının düzenlenmesidir. 

Tedavide asıl amaç diyabet ve kardiyovasküler hastalıkların önlenmesidir. 

Çalışmalarda uygun bir beslenme ve egzersiz programıyla sağlanan kilo kaybının 

metabolik sendromda karşılaşılan metabolik bozukları önleyici ve düzeltici etkisi 

olduğu bildirilmektedir. 

Abdominal obezitenin önlenmesi metabolik sendrom tedavisinde önemli bir 

yer tutar. 6-12 aylık sürede uygun kilo kaybı ve bu kilonun devam ettirilmesi, kalori 

alımının kısıtlanması, fiziksel aktivitenin artırılması ve kişilerin bu konuda motive 

edilmesiyle abdominal obezite tedavisi konusunda önemli bir yol alınabilir (107). 

Kişiye özel düzenlenmiş bir egzersiz programıyla insülin duyarlılığı arttırılarak hem 
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kardiyovasküler olay riski hem de metabolik sendrom gelişmesi azaltılabilir (108). 

Diyet düzenlenmesi ile obezite kontrolünün sağlanmasının yanında kan basıncı, 

glisemi ve lipid düzeylerinde olumlu değişiklikler elde edilir. Doymuş yağlardan ve 

kolesterolden kısıtlı, kompleks karbonhidratlardan zengin, bol meyve ve sebze 

tüketimini ve hipertansiyonu olanlarda tuz kısıtlamasını içeren diyet modelleri 

metabolik sendromlu hastalara önerilmektedir (109). 

Metformin ve tiazolidindionlar insülin direnci olan hastalarda 

kullanılmaktadır. Bu ilaçlar ayrıca kilo artışına engel olurlar. Çalışmalarda klinik 

olarak belirgin hiperglisemi saptanmayan bireylerde ilaç tedavisine başlanmaması 

önerilmektedir (110). 

Yüksek koroner arter hastalığı riski nedeniyle LDL-kolesterolün 100 mg/dL 

altında tutulması için metabolik sendromu olan kişilere diyet ve ilaç tedavisi 

uygulanmalıdır. Statinler LDL kolestrol düzeylerini düşürmede en etkili ilaçlardır. 

Yapılan çalışmalarda LDL kolesterol düzeyleri 100 mg/dL altında olsa dahi 

metabolik sendromlu hastaların statin tedavisinden fayda görebileceği bildirilmiştir. 

TG yüksekliği ve HDL düşüklüğü olan hastalarda ise fibratlar kullanılabilir (111, 

112). 

Hipertansiyon tedavisinde farmakolojik tedaviden önce diyet değişiklikleri ilk 

tercih edilecek tedavidir (113). İlaç tedavisi kullanılacaksa insülin direnci 

arttırmayan antihipertansifler tercih edilmelidir. Hipertansiyona bağlı gelişebilecek 

hedef organ hasarı açısından her zaman dikkatli olunmalı ve buna göre tedavi 

verilmelidir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya Ekim 2017-Haziran 2018 tarihleri arasında Erzurum Atatürk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi Psikiyatri Kliniği’nde  yatarak tedavi 

gören veya polikliniğe ayaktan başvura,n DSM-IV-TR’ ye göre  şizofreni veya  

şizoafektif bozukluğu tanısı alan ve çalışma ölçütlerini karşılayan 90 hasta alındı. 

Hastalar yeni tanı alanlar ve herhangi bir psikotrop ilaç kullanmayanlar,  en az altı 

aydan beri  AP ve DDD kombine kullananlar ve en az altı aydan beri yalnızca AP 

ilaç kullananlar olarak 3 gruba ayrıldı. 

Çalışma için Atatürk  Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurulundan  28.09.2017 

tarih ve 5  sayılı oturumun 21 nolu kararı ile karar ile onay alındı. 

Çalışmaya Alınma Ölçütleri 

1. 18-65 yaş arasında olmak 

2. DSM-IV-TR kriterlerine göre “şizofreni yada şizoaffektif bozukluk” 

tanısını  almış olmak 

3. Okuma-yazma biliyor olmak 

4. Bilgilendirme sonrası çalışmaya gönüllü katılmayı kabul etmek   

5. Genel tıbbi duruma bağlı ruhsal bozukluğu bulunmamak 

6. Kan lipidleri ve glikoz üzerine etkisi bilinen ilaç tedavisi almıyor olmak 

7. Mental retardasyonu olmamak. 

8. Grup-1 için son altı aydan beri yalnızca antipsikotik kullanıyor olmak, 

Grup-2 için son altı aydan beri antipsikotik ve duygudurum düzenleyici 

ilaçları birlikte kullanıyor olmak 

Grup-3 için yeni tanı almış olmak 

Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri 

1.Tedavi veya bozukluğun başlamasından önce kardiyovasküler hastalık,  

DM, hiperlipidemi  tanısı almak 

 



25 

Metabolik Sendrom Tanısı 

Çalışma grubunu oluşturan hastaların lipid profili ve açlık kan şekeri 

değerleri için antipsikotik kullanmakta olan hastalarda rutin olarak bakılması gereken 

kan tahlili sonuçları kullanılmıştır.  Hastaların bel çevreleri, kilo ve boyları ölçülerek 

beden kitle indeksleri hesaplanmış, kan basıncı ölçümleri yapılmıştır. Bel çevresi 

ölçümü hastanın bel seviyesi çıplakken, hasta ayakta ve rahat nefes alıp verirken, 

ölçüm şeridi iliak tepenin üst sınırından ve umblikus üzerinden geçecek şekilde, 

sonucu etkileyecek bir sıkıştırma yapılmadan alınmıştır. Kan basıncı ölçümü ise 

hasta oturur durumda, en az beş dakikalık istirahat sonrasında yapılmıştır. 

Türk Endokrinoloji Derneğinin 2009 yılında yayınladığı Metabolik Sendrom 

Klavuzu değerlendirilmiş, ancak kılavuzda hastalarda bakılması önerilen bozulmuş 

glukoz toleransı veya insülin direncinin rutin kan tetkiklerinde bakılmaması nedeni 

ile hastaların metabolik sendrom tanısı, klavuzda geçen Uluslararası Diyabet 

Federasyonu-2005 (International Diabetes Federation-IDF) tarafından yapılan son 

tanımlamanın kriterler kullanılarak konulmuştur. 

3.1. Veri Toplama Araçları 

3.1.1. Sosyodemografik Veri Formu 

Tüm olgularda çalışmanın amaçları göz önünde bulundurularak ve  klinik 

deneyim ve taranan kaynaklara uygun olarak tarafımızca hazırlanmış bir veri formu 

kullanıldı. Bu form yaş, cinsiyet, medeni durum, çocuk sayısı, eğitim yılı, 

sosyoekonomik durum, sigara kullanımı, hastalık başlangıç yaşı, ilaç kullanım 

durumu gibi verileri içeren yarı yapılandırılmış bir formdur. Sosyodemografik veri 

formu hastadan ve yakınlarından alınan ayrıntılı anamnez ve tıbbi kayıtların 

incelenmesi ile doldurulmuştur. (Bkz. Ek-1) 

3.1.2. SCID-I 

SCID-I, majör DSM-IV Eksen I tanıları için geliştirilmiş, yapılandırılmış bir 

klinik görüşme aracıdır. Bu araç, tanısal değerlendirmenin standart bir biçimde 

uygulanmasını sağlayarak tanının güvenilirliğinin ve DSM-IV tanı ölçütlerinin 
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taranmasını kolaylaştırarak, belirtilerin sistematik olarak araştırılması için 

geliştirilmiştir. SCID-I’in Türkçeye uyarlaması, geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmıştır. (Bkz. Ek 2) 

3.1.3. Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği (PANSS) 

Şizofreni hastalarındaki pozitif ve negatif belirtileri, genel psikopatolojiyi 

değerlendirmek ve bu belirtilerin düzeyini ölçmek amacıyla Kay ve ark. tarafından 

geliştirilmiştir (114). Hasta ile görüşen kişi tarafından değerlendirilir. Toplamda 30 

maddeden oluşan bu ölçeğin her maddesi 1-7 arasında değerlendirilir. 30 maddenin 

yedi tanesi negatif belirtileri, yedi tanesi pozitif belirtileri ve 16 tanesi genel 

psikopatoloji belirtileri hakkında fikir verir. Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenirlik 

çalışması 1999 yılında Kostakoğlu ve ark. tarafından yapılmıştır (115). (Bkz. Ek 3) 

3.1.4. Kısa Psikiyatrik Değerlendirme Ölçeği (KPDÖ) 

Overall ve Gorham tarafından 1962 yılında hazırlanmıştır. Türkçe geçerlik ve 

güvenirlik çalışması yapılmamıştır (116). Özgün adı “Brief Psychiatric Rating Scale 

(BPRS)” dir.  18 maddeden oluşan ölçekte görüşmeci, görüşme süresince hastanın 

durumunu değerlendirir. Görüşmeci belirtilerin varlığını ve derecesini saptayarak not 

eder. Hastanın son üç gün içindeki klinik durumu temel alınarak 2 (anksiyete), 10 

(düşmanca davranış), 11 (kuşkuculuk), 12 (varsanılı davranış), 15 (garip düşünce 

içeriği) ve 16 (duygusal küntlük) maddede hasta hakkında bilgi sahibi olunulur. 0 ile 

6 arasında maddeler değerlendirilir (normal işlev daima 0 olarak derecelendirilir. 1: 

çok hafif, 2: hafif, 3: orta, 4:Orta şiddetli, 5: şiddetli, 6: aşırı şiddetli). (Bkz. Ek 4) 

3.1.5. Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği 

McGahuey ve ark. tarafından geliştirilen ölçek kadın ve erkek için 5’er 

sorudan oluşan 6’lı likert tipi bir ölçektir (117). Ölçek sonucu 5-30 puan arasındadır. 

11 puan ve üzerindeki puanlar cinsel fonksiyon bozukluğu olarak değerlendirilir. 

Soykan tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 2004 yılında 

yapılmıştır (118). Soykan tarafından yapılan çalışmada 11 kesme puanının iyi 

düzeyde ayırt edici özelliğe sahip olduğu bulunmuştur. (Bkz. Ek 5) 
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3.1.6. Yeme Tutumu Testi 

Garner ve Garfinkel tarafından geliştiren ölçek, yemek yeme ile ilgili 

davranış ve tutumlarını, normal kişilerdeki var olan yeme davranışlarındaki olası 

yeme bozukluklarını ölçer (119). Ölçeğin toplam puan düzeyinin, psikopatoloji 

düzeyi ile doğrudan ilişkili olduğu bildirilmiştir. Ölçe 40 maddeden oluşmaktadır ve 

ölçekteki 1,18,19,23,27,39 maddeler ters puanlanmaktadır. Ölçeğin kesme puanı 30 

puandır (120, 121). 

Ölçeğin puanlandırmasında düz ve ters puanlandırmalar şu şekildedir: 18, 19, 

23, 27 ve 39.maddeler ters puanlandırılmakta (Ters Puanlama: a=0, b=0, c=0, d=1, 

e=2, f=3) olup, geriye kalan sorular düz puanlandırılmaktadır (Düz Puanlama: a=3, 

b=2, c=1, d=0, e=0, f=0). Bu ölçekten alınan puan yükseldikçe yeme tutumu ile 

bozukluğun yüksek olduğu düşünülmektedir. Türkçe versiyonun kesme puanı 

hesaplanmamıştır. 

Savaşır ve Erol tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmıştır (121). (Bkz. Ek 6) 

3.1.7. Yaşam Kalitesi Formu (SF 36) 

Yaşam kalitesi formu, fiziksel ve sosyal fonksiyonu içeren 36 soru ve 9 alt 

ölçütten oluşmaktadır (122). Testin alt ölçütleri fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, 

fiziksel sorunlara bağlı rol kısıtlılıkları, emosyonel sorunlara bağlı rol kısıtlılıkları, 

mental sağlık, enerji/vitalite, ağrı, sağlığın genel algılanması ve geçen yılla 

karşılaştırılan sağlık durumudur. Hastalar her soruyu kendileri işaretler. Hastalar 8 

boyuttan (geçen yılla karşılaştırılan sağlık durumu hariç tutulur) 0-100 arasında puan 

alır. Yüksek puan sağlığın iyi olduğu anlamına gelir. 

Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması Koçyiğit ve ark. tarafından 1999 

yılında yapılmıştır (123). (Bkz. Ek 7) 
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3.1.8. Klinik Global İzlem Ölçeği (KGİÖ) 

Guy tarafından 1976 yılında, tüm yaşlardaki psikiyatrik bozuklukların klinik 

araştırmalardaki seyrini değerlendirmek amacıyla gelitirilmiştir (124). Klinik global 

izlem ölçeği hastalığın şiddetini, iyileşmeyi ve yan etkilerin şiddetini ölçer. 

Psikiyatrik bozuklukları olan bireylerin sağaltıma yanıtlarını değerlendirmek 

amacıyla görüşme sırasında doldurulur. Hastalığın şiddetini ya da düzelmenin 

derecesini 0 (hasta değil) ile 7 (çok ağır) arasında derecelendirilmesi ile hesaplanır. 

(Bkz. Ek 8) 

3.1.9. Morisky İlaç Uyum Ölçeği 

Ölçek Donald E. Morisky tarafından geliştirilmiş ve 1986’da Morisky, Green 

ve Levine tarafından ölçeğin geçerlik çalışması yapılmıştır (125). Ölçeği hasta 

kendisi doldurur. Hastanın ilaç uyumunu değerlendiren dört sorudan oluşmaktadır. 

Sorular “evet/hayır” şeklinde yanıtlanmaktadır. Soruların tümüne “hayır” denmişse 

ilaç uyumu yüksek, bir veya iki soruya “evet” denmişse ilaç uyumu orta, üç veya 

dört soruya “evet” denmişse ilaç uyumu düşük olarak değerlendirilir. Doldurulması 

kolay bir ölçektir. 

Yılmaz ve Buzlu tarafından 2004 yılında Türkçe geçerlik güvenirlik çalışması 

yapılmıştır (126). (Bkz. Ek ) 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programı ile yapıldı. Veriler 

ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yüzde ve sayı olarak 

sunuldu. Sürekli değişkenlerin normal dağılımına  Shapiro Wilk testi ile bakıldı. İki 

bağımsız grup arasındaki kıyaslamalarda normal dağılım şartı sağlandığı durumda 

İndependent Samples t testi, sağlanamadığı durumda Mann Whitney U testi 

kullanıldı. İkiden fazla bağımsız grup ile sürekli değişkenlerin kıyaslanmasında 

normal dağılım şartı sağlandığı  durumda ANOVA testi, sağlanmadığı durumda 

Kruskal Wallis testi kullanıldı. Kruskal Wallis testi  sonrası post-hoc testler 

varyanslar homojen olduğunda Tukey testi ile varyanslar homojen olmadığı durumda 

tamhane’s T2 testi kullanılarak yapıldı.  Kruskal Wallis testi sonrası post-hoc testler 
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için Kruskal Wallis testi sonrası post-hoc testleri kullanılarak yapıldı. Kategorik 

değişkenler arasındaki kıyaslama ise Ki-kare testi ve Fisher’s Exact test ile yapıldı. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza Erzurum Atatürk Üniversitesi Araştırma Hastanesi Psikiyatri 

Polikliniği’ne kontrol için başvuran veya psikiyatri kliniğinde yatarak tedavi gören 

DSM-IV-TR tanı kriterlerine göre şizofreni ya da şizoaffektif bozukluk tanısı alan 90 

hasta dahil edildi. Hastalar aldıkları tedavilere göre 30’ar kişiden oluşan 3 gruba 

ayrıldı. En az 6 aydan beri antipsikotik ilaç tedavisi alan hastalar Grup-1’i, en az 6 

aydan beri antipsikotik ve duygudurum düzenleyici ilaç tedavisi alan hastalar Grup-

2’yi ve yeni tanı alan  hastalar ise Grup-3’ü oluşturdu. 

4.1. Olguların Sosyodemografik Özellikleri 

Tüm gruptaki hastaların  %28,9’u kadın, %71,1’i erkek; yaş ortalaması 

35,30±11,49 yıl; %31,1’i evli, %63,3’ü bekar, %5,6’sı boşanmış/dul; ortalama çocuk 

sayısı 3,32±1,87, %26,7’si köyde, %23,3’ü ilçede , %50’si il merkezinde oturuyor; 

%22,2’si çalışıyor, %18,9’u düzensiz çalışıyor, %7,8’i ev hanımı, %5,6’sı emekli, 

%38,9’u çalışmıyor, %6,7’si öğrenci; %31,1’i düşük , %44,4’ü orta ve %24,4’ü 

yüksek sosyoekonomik düzeye sahip; eğitim yılı ortalaması 10,14±3,81 yıl idi (Tablo 

4). 

Gruplar cinsiyet, yaş, çocuk sayısı, yaşadığı yer, sosyoekonomik düzey ve 

özellikleri açısından benzer bulunurken, eğitim süreleri açısından farklı bulundu.  

Grup-2’deki hastaların eğitim süresi diğer gruplara göre daha yüksek saptandı 

(sırasıyla; 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. Olguların sosyo-demografik özelliklerinin dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3 
p değeri 

  n (%) n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet 
     

     Kadın 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) 

Yaş (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) 

NA      Bekar 57 (%63,3) 22 (%73,3) 17 (%56,7) 18 (%60) 

     Diğer 5 (%5,6) 1 (%3,3) 2 (%6,7) 2 (%6,7) 

Yaşadığı yer 
    

     Köy 24 (%26,7) 9 (%30) 9 (%30) 6 (%20) 

0,883      İlçe 21 (%23,3) 6 (%20) 7 (%23,3) 8 (%26,7) 

     İl merkezi 45 (%50) 15 (%50) 14 (%46,7) 16 (%53,3) 

Çalışma durumu 
    

     Çalışıyor 20 (%22,2) 8 (%26,7) 5 (%16,7) 7 (%23,3) 

NA 

     Düzensiz çalışıyor 17 (%18,9) 5 (%16,7) 4 (%13,3) 8 (%26,7) 

     Ev hanımı 7 (%7,8) 2 (%6,7) 2 (%6,7) 3 (%10) 

     Emekli 5 (%5,6) 0 (%0) 3 (%10) 2 (%6,7) 

     Çalışmıyor 35 (%38,9) 12 (%40) 16 (%53,3) 7 (%23,3) 

     Öğrenci 6 (%6,7) 3 (%10) 0 (%0) 3 (%10) 

Sosyoekonomik düzey 
   

     Düşük 28 (%31,1) 6 (%20) 13 (%43,3) 9 (%30) 

0,334      Orta 40 (%44,4) 14 (%46,7) 12 (%40) 14 (%46,7) 

     Yüksek 22 (%24,4) 10 (%33,3) 5 (%16,7) 7 (%23,3) 

Eğitim yılı (ort±SS) 10,14±3,81 11,37±3,83 8,73±3,57 10,33±3,69 0,032 

Çocuk sayısı (ort±SS) 3,32±1,87 2,67±1,37 3,55±2,21 3,45±1,81 0,617 

NA:Hesaplanamadı 

4.2. Olguların Psikiyatrik Ve Tıbbi Özgeçmiş İle İlgili Özellikleri 

Tüm gruptaki hastaların %5,6’sında psikiyatrik ek hastalık olduğu; %18’inin 

soy geçmişinde psikiyatrik hastalığa sahip birinci dereceden bir yakınının olduğu; 

%8,9’unda öz kıyım öyküsü olduğu, %9,2’sinde elektro konvülsif tedavi (EKT) 

öyküsü olduğu; %51,1’inin sigara kullandığı; %54,4’ünün özgeçmişinde başka bir 

antipsikotik ilaç kullanım öyküsü olduğu; %17,8’inde ek tıbbi hastalık olduğu; 

%12,2’sinin psikiyatri dışı  ilaç kullanımının olduğu saptandı (Tablo 5). 
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Gruplar psikiyatrik hastalık soy geçmişi, sigara kullanımı ve ek tıbbi hastalık 

açısından benzer saptanırken özgeçmişte başka bir AP ilaç kullanım durumu 

açısından farklı bulundu (sırasıyla; p=0,252, p=0,66, p=0,296) ve p=<0,001). Grup-

2’deki hastalar diğer gruplara göre daha yüksek oranda özgeçmişte AP kullanım 

öyküsüne sahipti (Tablo 5). 

Tablo 5. Olguların psikiyatrik ve tıbbi özgeçmişlerinin dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3 
p değeri 

  n (%) n (%) n (%) n (%) 

Psikiyatrik ek hastalık 
    

     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 soygeçmiş 
    

     Var 17 (%18,9) 3 (%10) 8 (%26,7) 6 (%20) 
0,252 

     Yok 73 (%81,1) 27 (%90) 22 (%73,3) 24 (%80) 

Öz kıyım öyküsü 
    

     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 öyküsü 
    

     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 kullanımı 
    

     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) 

Özgeçmişte AP kullanımı 
   

     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 tıbbi hastalık 
    

     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 dışı ilaç kullanımı 
    

     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: Hesaplanamadı 
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4.3. Olguların Psikotik Bozukluk ve Psikotik Bozukluk Tedavisi İle İlgili 

Özellikleri 

Tüm grupların şizofreni veya şizoaffektif bozukluk baslangıç yaşı ortalaması 

25,7±8,6 yıl; tedaviye baslangıç yaşı ortalaması 27,46±9,42 yıl; tedavisiz geçen süre 

ortalaması 4,94±5,03 yıl; hastanede yatış sayısı ortalaması 2,86±2,30 yıl; hastaların 

%65,6’sının antipsikotik ilaç kullandığı; antipsikotik ilaç kullananların %94,9’ünün 

atipik antipsikotik ilaç kullandığı; %14,4’ünün depo antipsikotik kullandığı; %70’nin 

tek antipsikotik kullandığı; antipsikotik kullanım süresi ortalamasının 3,25±3,93 yıl 

olduğu; %32,2’sinin duygudurum düzenleyeci ilaç tedavisi aldığı; duygudurum 

düzenleyici ilaç tedavisi alanların %76,7’sinin valproik asit ve %23,3’nün lityum 

karbonat tedavisi aldığı saptandı (Tablo 6). 

Gruplar psikiyatrik hastalık başlangıç yaşı ortalaması, tedavi baslangıç yaşı 

ortalaması, tedavisiz geçen süre, hastane yatış sayısı ortalaması, AP kullanım süresi 

açısından benzer bulundu (sırasıyla; p=0,121, p=0,66, p=0,82, p=0,137, p=0,908). 

Tüm hastaların ve grupların antipsikotik ve duygudurum düzenleyici ilaç 

kullanımı ile ilgili özellikleri Tablo 6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 6. Olguların psikotik bozukluk ve tedavisi ile ilgili özelliklerinin dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3 
p değeri 

  n (%) n (%) n (%) n (%) 

Baslangıç yaşı (ort±SS) 25,7±8,6 24,8±6,81 23,60±7,61 28,7±10,39 0,121 

Tedavi baslangıç yaşı 
(ort±SS) 

27,46±9,42 26,3±6,86 24,77±8,32 31,27±11,5 0,66 

Tedavisiz geçen süre 
(ort±SS) 

4,94±5,03 4,5±5,66 7,29±7,65 4,28±3,18 0,82 

Hastanede yatış sayısı 
(ort±SS) 

2,86±2,30 2,2±1,74 3,43±2,83 2,9±1,73 0,137 

AP kullanımı 
     

     Var 59 (%65,6) 30 (%100) 30 (%100) 0 (%0) 
<0,001 

     Yok 31 (%34,4) 0 (%0) 0 (%0) 30 (%100) 

AP kullanımı varsa 
     

     Atipik 56 (%94,9) 27 (%93,1) 29 (%96,7) 0 (%0) 

NA      Tipik 1 (%1,7) 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0) 

     Atipik+tipik 2 (%3,5) 2 (%6,9) 0 (%0) 0 (%0) 

Kullanılan AP  
     

     Haloperidol 

Ø 

2 (%6,9) 1 (%3,3) 0 (%0) 

NA 

     Amisulpirid 2 (%6,9) 1 (%3,3) 0 (%0) 

     Klozapin 8 (%27,6) 12 (%40) 0 (%0) 

     Ketiapin 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0) 

     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 kullanım süresi (ort±SS) 3,25±3,93 2,9±3,37 3,57±4,44 Ø 0,908 

Depo AP kullanımı 
     

     Var 13 (%14,4) 9 (%30) 4 (%13,3) 0 (%0) 
NA 

     Yok 77 (%85,6) 21 (%70) 26 (%86,7) 30 (%100) 

Kaç farklı AP kullanımı 
     

     1 42 (%70) 19 (%63,3) 23 (%76,7) 0 (%0) 

NA      2 17 (28,3) 10 (%33,3) 7 (%23,3) 0 (%0) 

     3 1 (%1,7) 1 (%3,3) 0 (%0) 0 (%0) 

DDD kullanımı 
     

     Var 29 (%32,2) 0 (%0) 29 (%96,7) 0 (%0) 
NA 

     Yok 61 (%67,8) 30 (%100) 1 (%3,3) 30 (%100) 

Kullanılan DDD 
     

     Valproik asit 23 (%76,7) 0 23 (%76,7) 0 
NA 

     Lityum karbonat 7 (%23,3) 0 7 (%23,3) 0 

NA: Hesaplanamadı 
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4.4. Olguların Çalışmada Kullanılan Ölçekler İle İlgili Özellikleri 

Tüm gruptaki hastaların PANSS ölçeği  puanları incelendiğinde; toplam 

PANSS puan ortalaması 52,1±20,96,  pozitif sendrom puan ortalaması 12,6±6,89, 

negatif sendrom puan ortalaması 14,5±7,17, genel psikopatoloji puan ortalaması  

25,2±10,12 bulundu (Tablo 7). 

Tüm gruplar PANSS ölçeği alt puanlarına göre karşılaştırıldığında negatif 

sendrom puanı hariç PANSS ölçeği diğer alt puanları açısından farklılık gösterdiği 

bulundu. Grup-1 ve Grup-2 pozitif sendrom ve toplam PANSS puanı Grup-3’e göre 

istatistiksel olarak düşük saptandı (sırasıyla; p=0,001 ve p=0,003). Genel 

psikopatoloji puanı açısından karşılaştırıldığında ise Grup-2’nin, Grup-3’e göre 

istatistiksel olarak daha düşük puanlara sahip olduğu saptandı (p=0,004) (Tablo 7). 

Tablo 7. Olguların PANSS puanı dağılımları ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3   

 
Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS p 

Pozitif sendrom  

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

Negatif sendrom  

puanı 
14,5±7,17 15±7,03 12,2±5,36 16,3±8,37 0,216 

Genel psikopatoloji  

puanı 
25,2±10,12 22,7±5,34 21,3±6,91 31,5±13,2 0,004 

Toplam PANSS 

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

 

Tüm gruptaki hastaların KPDÖ puanı 12,8±12,1 olarak bulundu. Gruplar 

KPDÖ puanları açısından karşılaştırıldığında istatistiksel farklılık bulundu 

(p=0,013). Grup-3’te Grup-1’e göre daha yüksek KPDÖ puan ortalaması saptandı 

(Tablo 8). 

Tablo 8. Olguların KPDÖ  puanı dağılımları ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3   

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS p 

KPDÖ 12,8±12,1 10,5±5,85 10,9±6,31 20,9±16,33 0,013 

 



36 

Tüm gruptaki hastaların toplam yeme tutumu testi puanı ortalaması 

20,39±10,81 bulundu. Gruplar yeme tutumu ölçeği puanları açısından farklılık 

gösterdi (p=0,022). Grup-2’de yeme tutumu testi puanı Grup-1’e göre istatistiksel 

olarak daha düşük bulundu (Tablo 9). 

Tablo 9. Olguların Yeme tutumu testi puanlarının dağılımı ve karşılaştırılması 

  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 

 

Tüm gruptaki hastaların yaşam kalitesi ölçeği puan ortalamalarına 

bakıldığında, fiziksel işlevsellik  22,1±6,09; fiziksel rol kısıtlılığı  5,4±1,55, ağrı  

8,2±2,8; genel sağlık  15±3,94; canlılık  13,6±5,03; sosyal işlevsellik  6,6±2,37; 

emosyonel rol güçlüğü  4,1±1,15; ruh sağlığı puanı ortalaması 19,2±5 olarak 

bulundu. Gruplar yaşam kalitesi  alt ölçekleri açısından karşılaştırıldığında fiziksel 

işlevsellik alt ölçeği hariç farklılık olmadığı saptandı. Fiziksel işlevsellik alt 

ölçeğinde  ise Grup-2’nin Grup-3’e göre istatistiksel olarak düşük puan aldığı 

saptandı (p=0,014) (Tablo 10). 

Tablo 10. Yaşam kalitesi ölçeği (SF-36) puanlarının dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3   

 
Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS p 

Fiziksel işlevsellik 22,1±6,09 22,7±5,88 19,5±6,45 24,2±5,04 0,014 

Fiziksel rol kısıtlılığı 5,4±1,55 5,3±1,56 5,3±1,56 5,7±1,56 0,5173 

Ağrı 8,2±2,8 8,1±2,64 8,1±3,18 8,4±2,61 0,932 

Genel sağlık 15±3,94 15,3±4,16 14,4±3,51 15,3±4,17 0,553 

Canlılık 13,6±5,03 14,5±5,53 12,4±4,53 14±4,91 0,234 

Sosyal işlevsellik 6,6±2,37 6,6±2,53 6,6±2,68 6,6±1,92 0,912 

Emosyonel rol güçlüğü 4,1±1,15 4,2±1,26 4,2±1,24 3,97±0,93 0,773 

Ruh sağlığı 19,2±5 20,7±5,09 19±4,44 18,1±5,24 0,13 

 

Tüm gruptaki hastaların KGİÖ puanı ortalaması 2,84±1,29 olarak bulundu. 

Gruplar KGİÖ puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösteriyordu 

(p<0,001). Grup-3’te diğer gruplara göre istatistiksel olarak yüksek KGİÖ puanı 

saptandı (Tablo 11). 
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Tablo 11. Olguların KGİÖ puanı dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS p 

KGİÖ puanı 2,84±1,29 2,43±0,94 2,37±0,96 3,73±1,44 <0,001 

 

Tüm gruptaki hastaların Arizona cinsel yaşam ölçeğinden aldıkları toplam 

puan ortalaması 16,5±6,12 olarak saptandı. Gruplar Arizona cinsel yaşam ölçeği 

puanı açısından farklılık göstermiyordu. En yüksek ortalama puan 18,08±5,63 Grup-

1’de saptandı (Tablo 12). 

Tablo 12. Olguların Arizona cinsel yaşam ölçeği puanı dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam Grup-1 Grup-2 Grup-3   

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS p 

Arizona cinsel 

yaşam ölçeği puanı 
16,5±6,12 18,08±5,63 16,5±6,29 15,14±6,28 0,227 

 

Tüm gruptaki hastaların Morisky ilaç uyumuna göre %16,7’sinin tedaviye 

düşük uyum gösterdiği, %56,7’sinin orta düzeyde tedaviye uyum gösterdiği ve 

%26,7’sinin yüksek düzeyde tedaviye uyum gösterdiği bulundu. Grup 1 ve grup 2 

Morisky ilaç uyum ölçeğine göre farklılık göstermedi ( 0,832) (Tablo 13). 

Tablo 13. Olguların Morisky ilaç uyum ölçeği puanları dağılımı ve karşılaştırılması 

                                 Toplam     Grup-1      Grup-2        

                              n (%)    n (%)       n (%) 
 

p 

Morisky ilaç uyum ölçeği 

     

Düşük 
                                 10 (%16,7)        5 (%16,7)     5 (%16,7) 

 
0,832 

Orta                                  34 (%56,7)      18 (%60)     16 (%53,3) 

Yüksek                                  16 (%26,7)        7 (%23,3)      9 (%30) 

4.5. Olguların Metabolik Sendrom ve İlgili Parametreleri İle İlgili 

Özellikleri 

Tüm gruptaki hastaların %33’ünde (n=30) MS varken, %67’sinde (n=60) MS 

saptanmadı. Gruplar arasında metabolik sendrom sıklığı açısından farklılık 

bulunmadı (p=0,628). 
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Tüm grupların sistolik kan basıncı değerleri ortalaması 117,8±10 mmHg; 

diastolik kan basıncı değerleri ortalaması 75,7±9,1 mmHg; HDL değerleri ortalaması 

44,7±10,8;  TG değerleri ortalaması 143,8±95,4; LDL değerleri ortalaması 

123,3±35,4; total kolesterol değerleri ortalaması 179±44,6; açlık kan şekeri değerleri 

ortalaması 92,9±19,4; bel çevresi  ortalaması 97,1±11,8 cm; kilo ortalaması 

73,5±13,8 kg; boy  ortalaması 167,9±9,3 cm; VKI  ortalaması 26,2±5 kg/m2 olarak 

saptandı (Tablo 14). 

Gruplar metabolik sendrom ile ilgili fiziksel ve laboratuvar bulgularından 

diastolik kan basıncı, TG, LDL, total kolesterol, bel çevresi ve VKİ değerleri 

açısından istatistiksel farklılık gösterdi (sırasıyla; p=0,009, p=0,024, p=0,022, 

p=0,002 ve p=0,028). Diğer fiziksel ve laboratuvar değerleri açısından gruplar arası 

farklılık gözlenmedi. İstatistiksel farklılık gözlenen değişkenlerde gruplar ikili 

karşılaştırıldı. Grup-2’de diastolik kan basıncı ve VKİ değerleri Grup-3’e göre 

istatistiksel olarak yüksekti. Grup-1’de LDL ve TG düzeyleri Grup-3’e göre 

istatistiksel olarak yüksek saptandı. Grup-1’de ise kolesterol değeri Grup-2’ye göre 

istatistiksel olarak yüksekti. Bel çevresi değerleri Grup-1 ve Grup-2’de Grup-3’e 

göre yüksek bulundu (Tablo 14). 

Tablo 14. Olguların Metabolik Sendrom ve ilgili parametrelerin dağılımı ve karşılaştırılması 

  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 basıncı 117,8±10 116,6±8,84 121,67±10,85 115,33±9,37 0,351 

Diastolik kan 

basıncı 
75,7±9,1 74,3±8,98 80±7,43 73±9,52 0,009 

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

TG 143,8±95,4 178,9±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 

Açlık kan şekeri 92,9±19,4 89,4±11,9 93,3±27,7 96,0±14,9 0,099 

Bel çevresi 97,1±11,8 98,7±15,3 100,5±9,1 92,2±8,4 0,002 

Kilo (kg) 73,5±13,8 76,7±16,7 74,5±11 69,5±12,6 0,116 

Boy (cm) 167,9±9,3 167,9±9,0 166,5±9,5 169,3±9,5 0,507 

VKI (kg/m2) 26,2±5 27,2±6,1 26,9±3,9 24,6±4,5 0,028 
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4.6. Tüm Hastalarda ve Tüm Gruplarda Metabolik Sendrom ve 

Sosyodemografik Özellikler Arasındaki  İlişkinin İncelenmesi 

Tüm vakalarda ve grup 1’de MS ile sosyodemografik özellikler arasında 

herhangi bir ilişki bulunmadı. Grup 2’de MS tanısı alanların daha fazla oranda şehir 

merkezinde yaşadığı, Grup 3’de ise MS olanların olmayanlara göre ortalama çocuk 

sayısının daha yüksek olduğu saptandı. Grup 2 ve grup 3’teki hastalarda diğer 

sosyodemografik değişkenlerle MS arasında anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 15). 

Tablo 15. Tüm hastalarda ve gruplarda  metabolik sendrom ve  sosyodemografik özellikler arasındaki 

ilişki 

  Toplam     Grup-1     Grup-2   
 

Grup-3   
 

  MetS (+) MetS (-) p MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P 

Cinsiyet                 
 

    
 

     Kadın 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) 
 

Yaş (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) 
 

     Diğer 1 (%4) 4 (%6)   1 (%10) 0 (%)   0 (%) 2 (%11) 
 

0 (%) 2 (%9) 
 

Yaşadığı yer                 
 

    
 

     Köy 10 (%33) 14 (%23) 0,249 5 (%45) 4 (%21) 0,288 3 (%27) 6 (%32) 0,036* 2 (%26) 4 (%18) 0,569 

     İlçe 4 (%13) 17 (%28)   1 (%10) 5 (%26)   0 (%0) 7 (%36) 
 

3 (%37) 5 (%22) 
 

     İl merkezi 16 (%53) 29 (%49)   5 (%45) 10 (%53)   8 (%73) 6 (%32) 
 

3 (%37) 13 (%60) 
 

Çalışma durumu                 
 

    
 

     Çalışıyor 7 (%23) 13 (%22) 0,963 3 (%27) 5 (%26) 0,428 3 (%27) 2 (%10) 0,583 1 (%13) 6 (%27) 0,523 

     Düzensiz çalışıyor 6 (%20) 11 (%18)   2 (%18) 3 (%16)   2 (%18) 2 (%10) 
 

2 (%24) 6 (%27) 
 

     Ev hanımı 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) 
 

     Çalışmıyor 12 (%40) 23 %39)   6 (%55) 6 (%31)   5 (%46) 11 (%60) 
 

1 (%13) 6 (%27) 
 

     Öğrenci 1 (%3) 5 (%8)   0 (%) 3 (%16)   0 (%) 0 (%) 
 

1 (%13) 2 (%9) 
 

Sosyoekonomik düzey                 
 

    
 

     Düşük 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) 
 

     Yüksek 7 (%23) 15 (%25)   2 (%19) 8 (%42)   2 (%19) 3 (%16) 
 

3 (%37) 4 (%19) 
 

Eğitim yılı (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 

Çocuk sayısı (ort±SS) 4±2,2 2,8±1,4 0,14 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. Tüm Hastalarda ve Tüm Gruplarda Metabolik Sendrom ve 

Psikiyatrik ve Tıbbi Özgeçmiş Arasındaki  İlişkinin İncelenmesi 

Tüm hastalarda ve gruplarda MS tanısı ile psikiyatrik ve tıbbi özgeçmiş 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı (Tablo 16). 

Tablo 16. Tüm hastalar ve gruplarda metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasında psikiyatrik ve 

tıbbi özgeçmiş özelliklerinin dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam     Grup-1     Grup-2     Grup-3     

  MetS (+) MetS (-) p MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P 

Cinsiyet                         

     Kadın 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)   

Yaş (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)   

     Diğer 1 (%4) 4 (%6)   1 (%10) 0 (%)   0 (%) 2 (%11)   0 (%) 2 (%9)   

Yaşadığı yer                         

     Köy 10 (%33) 14 (%23) 0,249 5 (%45) 4 (%21) 0,288 3 (%27) 6 (%32) 0,036* 2 (%26) 4 (%18) 0,569 

     İlçe 4 (%13) 17 (%28)   1 (%10) 5 (%26)   0 (%0) 7 (%36)   3 (%37) 5 (%22)   

     İl merkezi 16 (%53) 29 (%49)   5 (%45) 10 (%53)   8 (%73) 6 (%32)   3 (%37) 13 (%60)   

Çalışma durumu                         

     Çalışıyor 7 (%23) 13 (%22) 0,963 3 (%27) 5 (%26) 0,428 3 (%27) 2 (%10) 0,583 1 (%13) 6 (%27) 0,523 

     Düzensiz çalışıyor 6 (%20) 11 (%18)   2 (%18) 3 (%16)   2 (%18) 2 (%10)   2 (%24) 6 (%27)   

     Ev hanımı 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)   

     Çalışmıyor 12 (%40) 23 %39)   6 (%55) 6 (%31)   5 (%46) 11 (%60)   1 (%13) 6 (%27)   

     Öğrenci 1 (%3) 5 (%8)   0 (%) 3 (%16)   0 (%) 0 (%)   1 (%13) 2 (%9)   

Sosyoekonomik düzey                         

     Düşük 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)   

     Yüksek 7 (%23) 15 (%25)   2 (%19) 8 (%42)   2 (%19) 3 (%16)   3 (%37) 4 (%19)   

Eğitim yılı (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 

Çocuk sayısı (ort±SS) 4±2,2 2,8±1,4 0,14 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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4.8. Tüm Hastalarda ve Tüm Gruplarda Metabolik Sendrom İle Psikotik 

Bozukluk ve Tedavi Özellikleri Arasındaki  İlişkinin İncelenmesi 

Tüm hastalarda ve gruplarda MS tanısı ile psikotik bozukluk ve tedavisi ile 

ilgili özelliklerin dağılımı ve karşılaştırılması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunmadı (Tablo 17). 

Tablo 17. Tüm hastalar ve gruplarda  metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasında psikotik 

bozukluk ve tedavisi ile ilgili özelliklerin dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam     Grup-1     Grup-2     Grup-3     

  MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P 

Baslangıç yaşı (ort±SS) 26,8±9,1 25,1±8,3 0,492 24,7±6 24,8±7,4 0,897 24,2±7,4 23,2±7,8 0,713 33,2±12,2 27±9,4 0,213 

Tedavi baslangıç yaşı (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 geçen süre (ort±SS) 6±5,4 4,3±4,8 0,14 3,5±2,3 5,1±7,28 0,718 9,3±9,4 5,7±7 0,285 6,2±4 3,5±2,5 0,147 

Hastanede yatış sayısı (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 3,5±3 0,81 3,5±0,7 2,7±1,9 0,208 

AP kullanımı                         

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

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

AP kullanımı 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 (%)     
 

  

Kullanılan 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 kullanım süresi (ort±SS) 2,7±2,5 3,5±4,5 0,818 2±1,4 3,4±4 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 süresi (ort±SS) 3,5±4,38 3,5±4,5 0,96 1,3±0,7 5±5,3 0,136 10 1,4±1,7 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 kullanımı                         

     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)   

Kaç farklı AP kullanımı   
 

  
  

    
 

    
 

  

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 kullanımı                         

     Var 10 (%33) 19 (%31) 0,837 0 (%0) 0 (%0) Ø 10 (%91) 19 (%100) 0,181 0 (%0) 0 (%0) Ø 

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

Kullanılan 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. Tüm Hastalarda ve Tüm Gruplarda Metabolik Sendrom ve Ölçek 

Puanları Arasındaki  İlişkinin İncelenmesi 

Tüm vakalarda ve grup 1’de MS ile ölçek puanlarının dağılımı arasında  

herhangi bir ilişki bulunmadı. Grup 1’de MS tanısı alanlarda PANNS ölçeği negatif 

sendrom puanının ve yaşam kalitesi  ölçeği ağrı alt puanının daha yüksek olduğu, 

Grup 2’de  MS olmayanlarda yaşam kalitesi  ölçeği sosyal işlevsellik alt puanının 

daha  yüksek olduğu saptandı. Grup 3’teki hastalarda MS ile ölçek puanlarının 

dağılımı ve karşılaştırılması arasında arasında anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 18). 

Tablo 18. Tüm hastalar ve gruplarda  metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasında çalışmamızda 

kullanılan ölçek puanlarının dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam     Grup-1     Grup-2     Grup-3     

  MetS (+) MetS (-) p MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P 

PANSS ölçeği                         

Pozitif sendrom skoru 12,3±6,3 12,8±7,2 0,951 8,4±2,2 8,7±2,8 0,77 11,2±5,2 10,1±5,4 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* 11,7±5,4 12,4±5,4 0,896 15,1±8,1 16,8±8,6 0,582 

Genel psikopatoloji skoru 25,6±9,1 25±10,6 0,447 23,6±5,8 22,1±5 0,515 24±8,9 19,8±5 0,178 30,6±11,8 31,9±13,9 1 

Toplam PANSS skoru 52,6±18,1 51,9±22,3 0,426 49,1±10,8 44,6±13,6 0,143 47±15,7 42,2±13,1 0,605 65,2±24,3 66,3±27,4 1 

BPRS puanı 13,7±6,6 14,7±13,9 0,312 12,1±4,9 9,4±6,3 0,098 13±7,2 9,7±5,5 0,178 16,7±7,8 22,4±18,5 0,608 

Yeme Tutumu testi 20,9±9,5 20,1±11,4 0,484 23,2±9,5 20,5±8,6 0,401 17,9±7,8 15±8,6 0,244 21,7±11,6 24,1±4,3 0,707 

Yaşam Kalitesi Ölçeği   

 

  

  

    

 

    

 

  

Fiziksel işlevsellik 21,1±6,2 22,7±5,9 0,299 22,8±5,7 22,6±6 0,828 17,1±6 20,8±6,4 0,105 24,1±4,8 24,3±5,2 0,962 

Fiziksel rol kısıtlılığı 5,4±1,5 5,4±1,5 0,943 5,2±1,5 5,3±1,6 0,927 5,2±1,5 5,3±1,6 0,835 5,8±1,6 5,6±1,5 0,646 

Ağrı 8,6±2,8 8±2,7 0,391 9,4±2,6 7,4±2,4 0,049* 7,5±3,2 8,5±3,1 0,351 9,1±2,2 8,1±2,7 0,407 

Genel sağlık 14,2±3,3 15,4±4,1 0,214 14,3±4,5 16±3,8 0,353 13,9±2,4 14,6±4 0,713 14,4±3 15,6±4,5 0,526 

Canlılık 13,5±4,7 13,7±5,2 0,827 14,2±6,1 14,7±5,2 0,812 12,3±4,7 12,4±4,5 0,88 14,2±2 13,9±5,6 0,672 

Sosyal işlevsellik 5,9±2,6 6,9±2,1 0,083 6,8±3,2 6,5±2 0,526 4,5±2,1 7,8±2,2 0,001* 6,6±1,7 6,5±2 0,924 

Emosyonel rol güçlüğü 4,1±1,1 4,1±1,1 0,953 4,1±1,1 4,3±1,3 0,857 4,1±1,1 4,2±1,3 0,964 4±1,2 3,9±0,8 0,901 

Ruh sağlığı 18,7±5,2 19,5±4,8 0,389 21,2±5,6 20,3±4,8 0,3 17,2±5,4 20±3,5 0,069 17,2±3,6 18,4±5,7 0,557 

Klinik global izlenim ölçeği puanı 3±1,25 2,7±1,3 0,262 2,7±1 2,2±0,8 0,199 2,6±0,8 2,2±1   4±1,6 3,6±1,4 0,563 

Arizona cinsel yaşam ölçeği puanı 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   15,4±3,3 15±7 0,473 

Morisky ilaç uyum ölçeği                         

     Düşük 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   

 

  

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

Metabolik Parametreler Arasındaki İlişkinin İncelenmesi 

Tüm vakalarda ve grup içlerinde MS olan hastaların sistolik kan basıncı, 

diastolik kan basıncı, LDL, kolesterol, açlık kan şekeri değerleri açısından farklılık 

saptanmazken, MS olanlarda HDL değerler düşük, TG değerleri yüksek saptandı. 

Tüm vakalarda MS olanlarda olmayanlara göre bel çevresi, kilo ve BKİ değerleri 

daha yüksek saptanırken grup içlerinde bu değerler benzer saptandı. 

Tablo 19. Tüm hastalar ve gruplarda  metabolik sendrom olanlarla olmayanlar arasında  metabolik 

parametrelerin dağılımı ve karşılaştırılması 

  Toplam     Grup-1     Grup-2     Grup-3     

  MetS (+) MetS (-) p MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P MetS (+) MetS (-) P 

Sistolik kan basıncı 119±8 117±10 0,277 118±6 115±10 0,508 119±9 123±11 0,372 121±11 113±7 0,08 

Diastolik kan basıncı 78±8 74±9 0,147 76±8 73±9 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 210±100 110±73 <0,001* 241±140 142±112 0,001* 219±65 104±45 0* 154±48 88±34 0,002* 

LDL 126±24 121±39 0,387 133±24 134±31 0,78 120±25 123±52 0,651 125±25 108±30 0,313 

Kolesterol 188±34 174±48 0,167 201±26 193±46 0,605 179±31 169±51 0,491 182±45 162±44 0,189 

Açlık kan şekeri 94±18 92±19 0,385 91±13 88±11 0,518 97±26 91±28 0,377 94±12 96±16 0,778 

Bel çevresi 103±9 94±11 0,001* 107±8 93±16 0,033 104±8 98±9 0,092 94±8 91±8 0,195 

Kilo (kg) 79±11 70±13 0,004* 84±12 72±17 0,05 78±8 72±11 0,079 74±12 67±12 0,28 

Boy (cm) 169±6 166±10 0,229 171±5 165±10 0,097 168±8 165±10 0,517 169±6 169±10 0,833 

BKİ 27±4 25±5 0,025* 28±5 26±6 0,197 27±2 26±4 0,533 26±5 24±4 0,152 
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5. TARTIŞMA 

Şizofreni ve şizoaffektif tanısı alan hastaları yalnızca antipsikotik ilaç 

kullanan hastalar, antipsikotik ve duygudurum düzenleyici ilaçları birlikte kullanan 

hastalar ve herhangi bir psikiyatrik ilaç tedavisi almayan hastalar olarak 

gruplandırdığımız çalışmamızda, metabolik sendrom ve metabolik parametreleri 

karşılaştırmayı amaçladık. Bildiğimiz kadarıyla şimdiye kadar bu üç grubu 

karşılaştıran yayımlanmış bir çalışma bulunmamaktadır. 

Ruh sağlığı hastalıklarında metabolik sendrom özellikleri cinsiyete göre 

farklılık göstermektedir. Toker ve ark.’nın 2355 erkek ve 1525 kadının katıldığı 

çalışmasında ruh sağlığı hastalığına sahip kadın hastaların metabolik sendroma 

yatkınlık gösterdiği bildirilirken erkeklerde bu ilişki saptanmamıştır (127). McEvoy 

ve ark.’nın  yaptıkları çalışmada ise şizofreni tanılı kadınlarda erkeklere göre 

metabolik sendrom görülme oranı istatistiksel olarak daha yüksek bulumuştur (128).  

Meyer ve ark.’nın şizofreni hastalarında antipsikotik tedavi etkisini değerlendirdiği 

çalışmasında şizofreni hastaları metabolik sendrom özelliğine göre gruplara ayrılmış 

ve şizofreni hastalarında cinsiyetin metabolik sendroma göre ilişkisi araştırılmıştır 

(129). Metabolik sendroma sahip şizofreni hastalarında kadın/erkek oranının 

metabolik sendroma sahip olmayan şizofreni hastalarına göre daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Bunun aksini bildiren çalışmalar da mevcuttur (130, 131). Mitchell ve 

ark. şizofreni ve ilişkili hastalıklarda metabolik sendrom özelliklerinin araştırıldığı 

77 çalışmada 25692 şizofreni tanılı hastanın verilerini gözden geçirmiştir (130). Bu 

çalışmada erkek ve kadın şizofreni hastalarında metabolik sendrom sıklığını her iki 

cinsiyette de %34,8 olarak bildirmiş ve fark olmadığını vurgulamıştır. Bu bulguları 

destekler nitelikte yakın zamanda yapılmış şizofreni ve ilişkili bozuklukları içeren 64 

çalışmanın incelendiği geniş kapsamlı bir gözden geçirme çalışmasında da her iki 

cinsiyette benzer oranlarda metabolik sendrom gözlendiği bildirilmiştir (131). 

Benzer şekilde, çalışmamızda metabolik sendrom açısından cinsiyetler arasında 

farklılık gözlenmemiştir. 

Şizofreni hastalarında yapılan çalışmalarda metabolik sendrom görülme 

oranının yaş arttıkça arttığı bildirilmektedir. Toplam 1460 şizofreni hastası ile 
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yapılan bir çalışmada metabolik sendromun yaşa göre değiştiği ve daha ileri yaşın 

metabolik sendrom ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (128). Mitchell ve ark.’nın meta-

analiz çalışmasında, şizofreni hastalarında metabolik sendromun daha ileri yaşlarda 

daha fazla gözlendiği vurgulanmıştır. Benzer şekilde, Vancampfort ve ark.’ı da 

şizofreni hastalarında daha yüksek yaşlarda daha sık metabolik sendrom olduğunu 

bildirmiştir (131).  Çalışmamızda metabolik sendrom olan ve metabolik sendrom 

olmayan hastalarda ve her üç grup kendi aralarında  yaş ortalamaları açısından 

karşılaştırıldığında farklılık olmadığı gözlenmiştir. Çalışmamızda MS ile yaş 

arasında farklılık bulunmamasının nedeni, örneklemimizdeki hastaların benzer 

yaşlara sahip olmasından kaynaklanabilir. 

Ülkemizde şizofreni ve ilgili hastalıklarda metabolik sendrom sıklığının 

araştırıldığı çalışmalara bakıldığında şizofreni ve ilgili hastalıklara sahip hastaların 

yarısından çoğunun bekar olduğu bulunmuştur (132, 133). Benzer şekilde 

Kalkan’nın çalışmasında MS olan şizofreni hastalarının %61,2’sinin bekar, 

%32,6’sinin evli olduğu bildirilmiştir (132). Bizim çalışmamız sonuçları da bu 

çalışmaları destekler niteliktedir. Çalışmamızda bekar oranı tüm katılımcılar arasında 

%63,3 ve MS olanlar arasında %56 olarak saptandı. Gruplar arasında farklılık 

bulunmadı. 

Şizofreni ile yapılan çalışmalarda kırsal kesime göre kentte doğan ve yaşayan 

kişilerde şizofreni sıklığının yüksek olduğu bildirilmiştir. Conde ve ark.’nın 

yaptıkları çalışmada kentte doğan kişilerde genetik kalıtım riskinin yüksek olduğu ve 

bu nedenle şizofreni hastalığının kentte yaşayanlarda yüksek olduğu vurgulanmıştır 

(134). Vassos ve ark.’ı da Danimarka popülasyonunda yaptıkları çalışmada şehir 

merkezinde doğan hastaların şizofreniye yatkın olduğunu belirtmiştir (135). Bizim 

çalışmamız sonuçları da literatürdeki çalışmaları destekler niteliktedir. Tüm 

hastaların %50’si il merkezinde, %26,7’si köyde ve %23,3’ü ilçede yaşamaktadır. 

Literatürde bilgilerimize göre şizofreni hastalarında metabolik sendroma yaşadığı 

yerin etkisini araştıran çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda, MS olan ve 

olmayan gruplar arasında hastaların yaşadığı yer açısından farklılık saptanmamıştır. 

İşsizlik oranları ve düzensiz bir işte çalışma şizofreni hastalarında genel 

popülasyona göre yüksek oranlarda bildirilmektedir. Llerena ve ark. çalışmamız 
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örneklemine benzer olarak şizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanılı hastaları dahil 

ettikleri çalışmada psikotik bozukluğa sahip hastaların yüksek işsizlik durumu ve 

düşük çalışma potansiyelinin altında yatan sebebi araştırmış ve bu durumun sadece 

kognitif düzeyle alakalı olmadığını kişisel, çevresel ve iş programının düzeni ile de 

alakalı olabileceğini vurgulamıştır (136). Düzensiz çalışma aynı zamanda metabolik 

sendrom gibi ciddi halk sağlığı problemleri ile de ilişkili olarak gösterilmiştir (137). 

Yukarıdaki literatür bilgileri ışığında düzenli bir işte çalışmamanın hem psikotik 

bozukluklar, hem de metabolik sendrom ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. 

Ayrıca, her iki hastalığın da çalışmaya bağlı biyolojik ritimle ilişkili bozukluklardan 

olabileceği düşünülmektedir. Böke‘nin  yaptığı tez çalışmasında şizofreni ve 

şizoaffektif bozukluğa sahip hastalarda düzenli bir işi olmanın kişinin metabolik 

parametrelerini etkilediği bulunmuştur (138). Çelikbaş’ın şizofreni hastalarında 

yüksek oranda metabolik sendrom tanısı saptadığı çalışmasında  şizofreni 

hastalarının sadece %16,5 oranda düzenli bir işte çalıştığı bulunmuştur (133). 

Çalışmamızda MS olan hastalarda düzenli bir işte çalışma oranı %23 olup, metabolik 

sendrom olanlarla olmayanlar arasında çalışma durumu açısından farklılık 

saptanmadı. 

Şizofreni hastalarında eğitim seviyesinin metabolik sendroma etkisinin 

araştırıldığı çalışmalarda fikir birliği bulunmamaktadır. Pallawa ve ark. antipsikotik 

tedavi alıp almama durumuna göre şizofreni hastalarındaki metabolik sendrom 

özelliklerini incelediği çalışmasında yüksek eğitim düzeyine sahip şizofreni 

hastalarında metabolik sendrom sıklığının istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu 

belirtmiştir (139). Bunun yanında şizofreni hastalarında eğitim düzeyinin metabolik 

sendroma etkisinin olmadığını bildiren birçok çalışma da mevcuttur. Öyeçkin  

şizofreni ve şizoaffektif bozukluğu olan hastalardan metabolik sendroma sahip 

hastaların ortalama eğitim süresini 7.25±2,34 yıl, metabolik sendrom tanısı olmayan 

hastaların ortalama eğitim süresini 6.40±2,10 yıl olarak bulmuştur (140). Öyeçkin 

çalışmasının sonuçları önceki çalışmayı destekler nitelikte metabolik sendroma sahip 

hastalarda eğitim seviyesinin yüksek olduğunu saptasa da bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Ülkemizde yapılan şizofreni hastalarında metabolik sendrom 

sıklığının sosyodemografik özelliklerle ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada da 

eğitim düzeyi ile metabolik sendrom arasında ilişki olmadığı bildirilmiştir (141). 
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Önceki çalışmalarla uyumlu olarak, şizofreni ve şizoaffektif bozukluğu olan 

hastaların dahil edildiği çalışmamızda da metabolik sendrom özelliğine göre 

hastaların eğitim süreleri arasında farklılık saptanmadı. 

Çalışmamıza katılan olguların psikiyatrik ve tıbbi özgeçmişleri ilaç kullanma 

özelliklerine göre karşılaştırıldı. Gruplar arasında psikiyatrik ek hastalık, soygeçmiş, 

özkıyım öyküsü, EKT tedavi öyküsü, sigara kullanımı, ek tıbbi hastalık ve ek tıbbi 

ilaç kullanımı açısından fark saptanmazken güncel tedavi öncesi kullandıkları farklı 

antipsikotik öyküsü açısından farklılık mevcuttu. Çalışmamızda 2. grupta güncel 

tedavisinde kullanılan antipsikotik tedavisinden daha önce farklı bir antipsikotik 

öyküsünün olduğu saptandı. Berle ve Spigset şizofreni hastalarının tedavisinde 

duygudurum düzenleyici ilaçların etkinliğini açıklamaya çalıştığı yazısında 

duygudurum düzenleyici ilaçların şizofreni tedavisinde antipsikotik tedaviye dirençli 

hastalarda antipsikotik ilacın etkisini artırmak amaçlı kullanılabileceğini belirtmiştir 

(142). Gülseren ve Erol da yaptıkları gözden geçime çalışmasında bir duygudurum 

düzenleyicisi olan lityum’un şizofreni hastalarında psikotik tabloya duygudurum 

belirtilerinin eşlik ettiği veya antipsikotik tedavinin yetersiz kaldığı durumlarda 

antipsikotik tedavinin etkinliğini artırmak amaçlı kullanıldığını belirtmektedir (143). 

Çalışmamızdaki AP+DDD alan grupta daha yüksek oranda  güncel tedavi öncesi 

farklı bir antipsikotik kullanım öyküsünün bulunması güncel antipsikotik tedaviye 

geçmeden önce  farklı antipsikotiklerle hastalığın tedavi edilmeye çalışıldığını, bu 

grupta tedaviye dirençli hastaların bulunduğunu gösterebilir. Çalışmamızda 

metabolik sendrom varlığına göre tüm vakalar ve gruplar kendi içlerinde psikiyatrik 

ve tıbbi özgeçmişleri açısından karşılaştırıldığında, metabolik sendrom varlığına göre 

bu özellikler açısından farklılık saptanmadığı gözlenmiştir. 

Şizofreni hastaları yüksek düzeyde eşlik eden tıbbi hastalık riskine sahiptir 

(130). Son yıllarda kardiyovasküler sistem hastalıklarının prevelansında artış ve bu 

hastalıkların erken ölüme sebebiyet vermeleri şizofreni ve benzeri psikotik 

bozukluklarla ilgilenen klinisyenleri bu iki hastalık arasındaki ilişkiyi araştırmaya 

yönlendirmiştir. Araştırmacılar kardiyovasküler sistem hastalıkları için önemli risk 

faktörü olan metabolik sendromun şizofreni hastalarına yüksek oranda eşlik ettiğini 

bulmuşlardır. (129, 130). Daha sonraki çalışmalarda bu iki hastalığın yüksek sıklıkta 
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görülme nedenleri araştırılmış ve psikotik bozuklukların tedavisinde kullanılan 

antipsikotik ilaçlarla metabolik sendrom arasında ilişki olduğu çalışmalarda 

gösterilmiştir (129, 130). Çalışmamızda MS ve MS’la ilişkili parametrelere etkisi 

olabileceğinden, ciddi kardiyovasküler hastalığı ve DM tanısı olan hastalar 

dışlanmıştır. Bu nedenle hastalarızdaki ek tıbbi hastalık oranı %17,8 olup, önceki 

çalışmaya göre düşük bulunmuştur. 

Şizofreni hastalarında metabolik sendrom sıklığı ile ilgili literatürde çok 

sayıda araştırmaya rastlanmaktadır. Mitchell ve ark’nın   yaptıkları geniş kapsamlı 

bir gözden geçirme çalışmasında, 25692 şizofreni hasta verisini içeren şizofreni ve 

metabolik sendrom ilişkisini araştıran 77 çalışma dahil edilmiş ve şizofreni 

hastalarında metabolik sendrom sıklığı %32,5  bildirilmiştir (130). Ülkemizde 

yapılan çalışmalarda ise şizofreni hastalarında eşlik eden metabolik sendrom oranı 

%27-44,3 olarak bulunmuştur (132, 133, 141). Sarısoy ve ark.  en az 3 aydır 

antipsikotik tedavi alan 111 şizofreni tanılı hastada yaptıkları çalışmada metabolik 

sendrom oranını %27 olarak saptamıştır (141). Kalkan, metabolik sendromun 

şizofreni hastalarında bireysel-sosyal performansa etkisini araştırdığı çalışmasında 

şizofreni hastalarında metabolik sendrom görülme oranını %42,2 olarak bulmuştur 

(132). Benzer şekilde Çelikbaş tarafından 2016 yılında yapılan çalışmada da 

şizofreni hastalarının %44,3’üne  metabolik sendrom eşlik ettiği bildirilmiştir (133). 

Bizim çalışmamızda şizofreni ve şizoaffektif bozukluk tanılı hastalarda metabolik 

sendrom oranları, tüm hastalarda (n=90) %33, antipsikotik tedavi almayan hastaları 

dışladığımızda (n=60) %36,7 olarak bulundu. Çalışmamız bulguları Türkiye’de 

yapılan çalışmalardan düşük saptanırken yukarıda bahsedilen geniş kapsamlı gözden 

geçirme çalışması ile uyumlu bulunmuştur. Ülkemizde yapılan diğer çalışmalardan 

düşük saptanmasında çalışmamız metodolojisindeki bazı farklılıkların etkili 

olabileceği düşünülmektedir. 

Şizofreni hastalarında atipik antipsikotik ilaçların kullanımının metabolik 

bozukluklar ile yakın ilişkili olduğu bilinmektedir (7). Metabolik yan etkiler, 

antipsikotiklerin sadece kendilerine has reseptör bağlama özelliklerinin olmasının 

yanında bu ilaçların heterojen reseptör bağlama özellikleriyle de ilişkilidir (7). 

Metabolik bozukluklarla ilişkili olarak hastalarda sadece mortalitenin artmadığı, aynı 
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zamanda, psikotik ve depresif belirtilerde artış olduğu, tedaviye uyumun ve 

işlevselliğin azaldığı da gözlenmiştir.  Bu nedenlerle antipsikotiklerle tedavi edilen 

hastaların rutin olarak metabolik durumunun gözden geçirilmesi önerilmektedir (129, 

144). De Hert ve ark. metabolik sendromu farklı tanı sınıflandırmalarına göre 

incelemiş ve antipsikotik ilaç tedavisi alan hastalarda farklı tanı kriterlerine göre 

%28,4 ile %36 arasında metabolik sendrom olduğunu belirtmişlerdir (145). McEvoy 

ve ark.’nın yaptıkları 1460 şizofreni hastasında antipsikotik tedavinin etkinliğinin 

araştırıldığı CATIE çalışmasında ise antipsikotik tedavi alan şizofreni hastalarında 

metabolik sendrom sıklığı farklı tanı kriterlerine göre %40,9 ve %42,7 olarak 

bildirilmiştir (128). 

Ülkemizde Güveli’nin  antipsikotik kullanan şizofreni hastaları ile sağlıklı 

kontrollerin metabolik sendrom sıklığını karşılaştırdığı çalışmasında antipsikotik 

tedavi alan şizofreni hastalarında metabolik sendrom sıklığı sağlıklı kontrollere göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (146). Güveli’nin çalışmasında 

antipsikotik tedavi alan şizofreni grubunda metabolik sendrom sıklığı %35,8 olarak 

saptanmıştır. Bizim çalışmamızda antipsikotik kullanan grupta metabolik sendrom 

sıklığı %36,7 olarak saptanmıştır. Çalışmamız bu sonuçları ile literatürdeki diğer 

çalışma sonuçlarını desteklemektedir. 

Duygudurum düzenleyici ilaçların psikiyatrik bozukluğu olan hastalarda 

metabolik sendrom ile ilgili özelliklerden kilo artışı ve insülin direnci ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (79, 147). Psikiyatri servisinde yatan hastalarda metabolik 

sendrom ve metabolik sendrom ile ilgili parametreleri araştırıldığı bir çalışmada, 

lityum tedavisi alan şizofreni hastalarında  metabolik sendrom sıklığının 

araştırmaya dahil edilen antipsikotiklerden klozapin, olanzapin, risperidon, 

haloperidol ve duygudurum düzenleyiciler olan valproik asit ve karbamazepin  

tedavilerine  göre istatistiksel olarak yüksek olduğu bildirilmiştir (79). Lityum 

tedavisi alan hastalarının %54,2’sinde, karbamazepin tedavisi alan hastaların 

%41,7’sinde ve valproik asit tedavisi alan hastaların %40’ında metabolik sendrom 

olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmanın aksine ülkemizde Genç ve ark.’nın bipolar 

bozukluğu olan hastalarda lityum monoterapisine bağlı metabolik sendrom 

sıklığını araştırdıkları çalışmada, tek başına lityum monoterapisinin metabolik 
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sendrom sıklığı oluşturma riskinin düşük olduğu ve diyabet tanısı olan bipolar 

bozukluğu hastalarında kullanılabileceği bildirilmiştir (147). 

Literatür bilgilerimize göre antipsikotik tedavi ile antipsikotik ve 

duygudurum düzenleyici  tedavisinin birlikte kullanımını metabolik sendrom 

açısından karşılaştıran kısıtlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Yumru ve ark.’nın  

bipolar  bozukluğu tanısı olan hastalarla yaptıkları çalışmada en az 3 aydan beri 

atipik antipsikotik ilaç tedavisi alan 31 hasta ile en az 3 aydan beri  duygudurum 

düzenleyici (DDD) ilaç (lityum, valproik asit, karbamazepin, lamotrijin) alan 29 

hasta metabolik sendrom sıklığı açısından incelenmiştir. Çalışma sonucunda 

antipsikotik tedavi alan hastaların %51,4’ünde metabolik sendrom saptanırken 

duygudurum düzenleyici tedavi alan hastaların %20,6’sında metabolik sendrom 

saptanmıştır ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (148). Benzer 

şekilde, Yumru ve ark.’nın  yaptıkları farklı bir çalışmada antipsikotik monoterapi 

alan hastalar, antipsikotik ve duygudurum düzenleyici ilaç tedavisini birlikte alan 

hastalar ve duygudurum düzenleyici monoterapi alan bipolar tanılı hastalar 

metabolik sendrom açısından karşılaştırılmış ve antipsikotik monoterapi alan 

hastalarda metabolik sendrom sıklığı diğer iki tedavi grubuna göre istatistiksel 

olarak yüksek saptanmıştır. Antipsikotik monoterapi alan hastaların %54,5’inde, 

antipsikotik ve duygudurum düzenleyici  tedaviyi birlikte  alan hastaların 

%24,2’sinde ve duygudurum düzenleyici monoterapi alan hastaların %23,7’sinde 

metabolik sendrom gözlenmiştir (149). Ayrıca bu çalışmada duygudurum 

düzenleyici tedavilerin kendi içlerinde monoterapi ve kombine kullanımı açısından 

metabolik sendrom sıklığına etkisi araştırılmış ve duygudurum düzenleyici 

monoterapi ve kombine tedavi kullanımı açısından istatistiksel farklılık 

saptanmamıştır. Valproik asit monoterapi tedavisi alan hastalar, hem valproik asit 

ve lityum kombine tedavisi alan hastalara hem de lityum monoterapi alan hastalara 

göre  daha yüksek oranda metabolik sendrom tanısı almıştır (149). Zuo ve ark.’nın 

antipsikotik kullanan 626 hastada (426’sı sadece antipsikotik, 200’ü antipsikotik 

ve valproik asit) yaptıkları çalışmada, antipsikotik monoterapisi alan hastalar ile 

antipsikotik ve valproik asit tedavisini birlikte alan hastalar metabolik yan etkiler 

açısından karşılaştırıldığında benzer bulunmuştur (150). Bu sonuçlarla uyumlu 

olarak, çalışmamızda ilaç tedavisi alma özelliklerine göre gruplar arasında 
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metabolik sendrom sıklığı açısından farklılık bulunmamıştır. Ancak 1.  ve 2. 

grupta 3. gruba göre istatistiksel olarak anlamlı olmasa da metabolik sendrom 

sıklığı yüksek saptanmıştır. (1. grupta %36,7,  2. grupta %36,7 ve 3. grupta 

%26,7). Çalışmamızda 2. gruptaki (antipsikotik ve duygudurum tedavisini birlikte 

alan) hastalar valproat ve lityum tedavisi alma durumuna göre metabolik sendrom 

açısından incelendiğinde, valproat veya lityum tedavisi ile metabolik sendrom 

arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Bu sonuçlar antipsikotik tedavinin 

monoterapi veya duygudurum düzenleyici ilaçlarla kombine tedavi olarak 

uygulanmasının metabolik sendrom sıklığında anlamlı bir farklılığa yol 

açmadığını göstermektedir. 

Çalışmamızdaki gruplar PANSS skorları açısından değerlendirildiğinde 

farklılık saptanmıştır. Bu fark ilaç tedavisi alan gruplar ile ilaç tedavisi almayan grup 

arasında bulunmuştur. İlaç tedavisi almayan grupta negatif semptom alt ölçeği hariç 

PANSS skorları yüksek saptanmıştır. Bu durum ilaç tedavisi alan gruplarda 

hastaların ilaç tedavisine olumlu yanıt verdiğini ve bu nedenle de PANSS skorlarının 

daha düşük olduğunu göstermektedir. Benzer şekilde ilaç tedavisi almayan grupta 

Kısa Psikiyatrik Değerlendirme Ölçeği ve Klinik Global İzlenim Ölçeği puanları da 

düşük saptanmıştır. 

Meyer ve ark.’nın yaptıkları çalışmada şizofreni hastalarının PANSS puanları 

metabolik sendrom durumuna göre karşılaştırılmış ve metabolik sendromu olan 

grupta genel psikopatoloji alt maddelerinden yalnızca somatik kaygı puanları 

istatistiksel olarak yüksek saptanmıştır (151). Çalışmamızda ise metabolik sendrom 

varlığına göre tüm hastalar ve gruplar PANSS, KPDÖ VE KGİÖ puanları açısından 

kendi içlerinde karşılaştırıldığında, PANSS negatif sendrom alt ölçeği hariç diğer 

ölçek puanlarında farklılık gözlenmemiştir. Atipik antipsikotik alan şizofreni 

hastaları arasında MS olanlarda MS olmayanlara göre PANSS negatif semptom alt 

ölçek puanları anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Çalışmamızın bu bulgusu, 

negatif semptomları daha fazla olan şizofreni hastalarında metabolik sendromun 

daha fazla görülmesinin sedanter yaşam tarzı ve kötü beslenme ile ilişkili olabileceği 

şeklinde yorumlanabilir. 
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Literatürde, psikotik bozukluklar ile yeme bozuklukları arasında yakın bir 

ilişki olduğunu belirtmiştir (152). Akdemir ve Nargis yaptıkları gözden geçirme 

çalışmasında antipsikotik ve duygudurum düzenleyicilerinin açlık ve doyma 

mekanizmalarında tahribatta anlamlı bir rol oynadığı ve yeme davranışlarında 

probleme neden olduğu vurgulanmıştır. Ayrıca çalışmada bu grup ilaçlarla tedavinin 

yeme davranışında getirdiği bozulmalar sonucunda metabolik sendrom 

özelliklerinden kilo artışına neden olduğu da belirtilmiştir (153). Çalışmamızda tüm 

grupların yeme tutumu testinden aldıkları puan ortalaması 30 puanın altında bulundu. 

Ancak, gruplar arasında hastaların yeme tutumu testine göre puanlarında istatistiksel 

farklılık saptandı. İkili grup karşılaştırmalarında bu farkın antipsikotik tedavisi alan 

grup ile antipsikotik ve duygudurum düzenleyici kombine tedavisi alan gruplar 

arasında olduğu gözlendi. Antipsikotik tedavisi alan grupta yeme tutumu testi puanı 

daha yüksekti. Antipsikotikler ve duygudurum düzenleyicileri yukarıda bahsedildiği 

gibi yeme davranışında problem oluşturabildiği gibi yeme davranışı bozukluklarının 

tedavisinde de kullanılmaktadır (154). Çalışmamızda duygudurum düzenleyici 

kullanan grupta yeme tutumu testi puanlarının düşük saptanmasının nedeni, psikotik 

bozukluğa bağlı yeme davranış problemlerindeki tedaviye bağlı düzelme ile ilişkili 

olabilir. Akdemir ve Nargis’in belirttiği gibi duygudurum düzenleyicilerin 

monoterapi veya kombine edilmesi, yeme bozukluklarının tedavisinde olumlu yanıtla 

ilişkili olabileceğini düşünülmektedir (153). 

Şizofreni hastalarında kullanılan tedavilerin yaşam kalitesine etkisini 

araştıran çalışmalar çelişkili sonuçlar içermektedir. Bazı yazarlar ilaç tedavilerinin 

yaşam kalitesine herhangi bir etkisi olmadığını belirtirken, bazıları farklı ilaçların 

yaşam kalitesine olumlu etkileri olduğunu bulmuştur (155). Soygür ve ark.’ı 

yaptıkları çalışmada klozapin kullanan şizofreni hastaların yaşam kalitesinin tipik 

antipsikotiklere göre anlamlı olarak yüksek olduğunu saptamıştır(156). Başka bir 

çalışmada duygudurum düzenleyici ile birlikte atipik antipsikotik, yalnız atipik 

antipsikotik  ve yalnız tipik antipsikotik  kullanan hasta gruplarına ait SF-36 

ölçeğinin alt alan skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Aynı çalışmada metabolik sendromu olan ve olmayan şizofrenili hasta gruplarına ait 

SF-36 ölçeğinin alt alan skorları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (157). 
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Çalışmamızda gruplar arasında yaşam kalitesi ölçeği-36 alt ölçeklerinden 

fiziksel işlevsellik harici farklılık saptanmamıştır. Duygudurum düzenleyici ve 

antipsikotik tedavi alan hastalardan oluşan grupta diğer gruplara göre fiziksel 

işlevsellik puanı istatistiksel olarak daha düşük saptanmıştır. Bu sonuç duygudurum 

düzenleyici ilaçların yan etkilerine bağlı olabileceği gibi hastalığın tedaviye dirençli 

olmasıyla da ilişkili olabilir. Bu durum şizofreni hastalarında ilaç tedavi 

özelliklerinin yaşam kalitesine etkisinin araştırılacağı yeni çalışmalarla netlik 

kazanacaktır. 

Şizofreni hastalarında metabolik sendromun hastanın yaşam kalitesini 

olumsuz etkilediği bildirilmektedir. Vancampfort ve ark.’nın şizofreni ve kontrol 

grubunda metabolik sendrom ve yaşam kalitesine etkisini Yaşam Kalitesi Ölçeği-36 

(Short Form 36) ile değerlendirdiği çalışmasında  emosyonel rol kısıtlılığı hariç tüm 

alt testlerde metabolik sendroma sahip şizofreni hastalarında istatistiksel olarak 

yüksek puan saptamışlardır (155). Meyer ve ark.’nın  CATIE çalışması verilerini 

kullanarak yaptıkları çalışmada, şizofreni hastalarında metabolik sendromun yaşam 

kalitesini bozduğu ve özellikle fiziksel olarak önemli kısıtlamalara yol açtığı 

saptanmıştır (151). Bizim çalışmamızda ise MS olan şizofreni hastalarında MS 

olmayanlar göre yaşam kalitesi ağrı alt ölçeği puanı istatistisel olarak anlamlı yüksek 

bulundu. 

Tüm çalışmalar iyi bir yaşam kalitesinin ilk şartının etkili bir ilaç tedavisinin 

olduğunu desteklemekte ve etkili bir ilaç tedavisinin ilk şartının ise ilaç tedavisine 

uyum olduğu bildirilmektedir. Ülkemizde yapılan çalışmalarda psikotik hastalarda 

ilaçlara uyum oranının %11-80 gibi geniş bir aralıkta olduğu bildirilmiştir (158). 

Hastaların ilaç tedavisine uyumunu Morisky İlaç Uyum ölçeği kullanarak 

değerlendirdiğimiz çalışmamızda, ilaç tedavisi alan 1. ve 2. gruplardaki  hastaların 

ilaç uyumu düşük bulundu. Gruplar arasında anlamlı farklılık yoktu. Yüksek ilaç 

uyumu olarak değerlendiren hastalar ilaç kullanan hastaların yalnızca %16,7’sini 

oluşturdu. Çalışmamızda metabolik sendrom durumuna göre hastalar ilaç uyumu 

açısından incelendiğinde herhangi bir farklılık gözlenmedi. 

Antipsikotik tedavi ile metabolik parametrelerin olumsuz etkilendiği 

çalışmalarda bildirilmiştir (128, 129, 145). Literatür bilgisi ile uyumlu olarak 
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çalışmamızda 6 aydan beri ilaç tedavisi almayan ve yeni tanı alan grupta diğer 

gruplara göre metabolik parametreler açısından daha az bozulmalar gözlendi. 

Şizofreni veya sizoaffektif bozukluğu yeni tanı alan hastalarda diastolik kan basıncı, 

TG, LDL, total kolesterol, bel çevresi ve VKİ değerleri diğer gruplara göre daha 

düşük saptandı. 

Antipsikotik ve duygudurum düzenleyici ilaçların metabolik sendrom 

parametreleri üzerine etkilerini karşılaştıran az sayıda çalışma bulunmaktadır. 

Ülkemizde Yumru ve ark.’nın  yaptıkları çalışmada antipsikotik tedavi alan hastalar 

ve duygudurum düzenleyici tedavi alan hastalarda açlık kan şekeri, HDL ve 

trigliserit değerleri açısından karşılaştırılmış,  metabolik sendroma ait bahsedilen 

parametreler açısından iki grup arasında fark saptanmadığı bildirilmiştir (149). 

Benzer şekilde bizim çalışmamızda da antipsikotik tedavi alan grup ile antipsikotik 

ve duygudurum düzenleyici tedavi alan gruplar, total kolesterol hariç kan basıncı, 

HDL, TG, LDL, açlık kan şekeri, bel çevresi ve VKİ değerleri açısından benzer 

bulundu. İlginç olarak, antipsikotik tedavi alan grupta total kolesterol değerleri 

antipsikotik ve duygudurum düzenleyici tedavi alan gruba göre yüksek saptandı. Bu 

durum antipsikotik tedavi alan grupta yeme tutumundaki bozuklukla ile ilişkili 

olabilir. 

Şizofreni hastalarında cinsel işlev bozuklukları yaygın olarak bildirilmektedir 

(159). Bu bozulma şizofrenin yaşam boyu seyri ve işlevsellikte yaptığı bozulmaya ek 

olarak yaşam kalitesinde azalma ile ilişkili olabileceği gibi, kullanılan ilaçlara da 

bağlı olabilir (159, 160). Antipsikotiklerin, dopaminerjik iletiyi azaltarak ve negatif 

geri bildirim yoluyla prolaktin seviyelerinde artışa neden olarak libidoyu azalttığı, 

aynı zamanda antipsikotiklerin indükledikleri sedasyon ve kilo alımınında cinsel 

isteği azaltabildiği bildirilmiştir(159). Bunun tersine bazı psikozlu hastalarda 

antipsikotik tedavinin cinsel işlevselliği düzelttiğini belirten çalışmalar da mevcuttur 

(159).  Çalışmamızdaki hastalarda cinsel işlevleri sorguladığımız Arizona Cinsel 

Yaşantılar Ölçeği puanları açısından yeni tanı alan grupta cinsel işlev bozukluğu 

puanları daha düşük saptansa da gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadı. 

Bildiğimiz kadarı ile  psikoz hastalarında metabolik sendromun  cinsel işlev 
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bozukluğuna olan etkisini araştıran kısıtlı sayıda araştırma mevcuttur.  Keklik’in  

yaptığı tez çalışmasında  bipolar  bozukluğu olan hastalarda metabolik sendromun 

cinsel işlevlerdeki bozulmada etkili olduğu gösterilmiştir (161). Bizim çalışmamızda, 

metabolik sendrom durumuna göre de gruplar arasında cinsel işlev bozukluğu 

puanları açısından farklılık saptanmadı. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamızda şizofreni ve şizoaffektif tanısılı hastalardan yalnız AP 

kullanlar, AP ve DDD birlikte kullananlar ve yeni tanı alıp henüz ilaç tedavisi 

almayanlar, MS tanısı ve MS parametreleri açısından karşılaştırılmıştır. Bulgularımız  

antipsikotik tedavi ile birlikte DDD ilaç kullanımının   metabolik sendrom 

parametrelerini etkilemediğini, ancak önceki çalışmaları destekler şekilde psikotrop 

ilaç kullananlarda kullanmayan hastalara göre bu parametrelerin daha fazla 

etkilediğini göstermektedir. Şizofreni ve şizoaffektif hastaların tedavileri 

planlanırken MS için olası riskler değerlendirilmelidir. Literatürdeki veri kısıtlılığı 

göz önüne alındığında, konu ile ilgili ileriye yönelik daha geniş örneklemli 

çalışmaların yapılması gerektiği düşünülmektedir. 
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EKLER 

EK-1. SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

Katılımcı Dosya No: Ad-Soyad : 

Yaş : 

Cinsiyet: 

Kaç kardeşler (toplam): Kaçıncı çocuk (hastamız): 

Medenî Durum:  

1. Evli / Beraber Yaşıyor 

2. Bekâr 

3. Diğer (Boşanmış, Dul, Ayrı Yaşıyor) 

4.çocuk sayısı 

Yaşadığı yer:  

1. Köy 2. Kasaba 3. İlçe 4. İl merkezi 

Toplam Öğrenim Süresi (yıl olarak): 

Öğrenim Durumu:  

1. İlköğretim Mezunu (8 yıla kadar öğrenim) 

2. Lise Mezunu (8-12 yıl arası öğrenim) 

3. Yükseköğrenim Mezunu (12-16 yıl arası öğrenim) 

4. Yüksek Lisans ve Üzeri Öğrenim (16 yıldan fazla süreli öğrenim) 

Çalışma Durumu:  

1. Düzenli gelir getiren bir işte çalışıyor (Tam zamanlı çalışma) 

2. Düzensiz gelir getiren bir işi var (Yarı zamanlı çalışma, çiftçi, mevsimlik işçi) 

3. Ev hanımı 

4. Öğrenci 

5. Emekli 

6. Çalışmıyor / İşsiz / Malulen emekli 

Sosyoekonomik Düzey:  

1. Düşük düzey gelir (<1500 TL/ay net gelir) 

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

3. Yüksek düzey gelir (>2500 TL/ay net gelir) 

Ek Tıbbî Hastalık: 

 1. Var 

(Belirtiniz:………………………………………………………………………) 

2. Yok 

Ek tıbbî ilaç kullanımı: 

 1. Var 

(Belirtiniz:…………………………………………………..) 

2. Yok 

Psikiyatrik Ek Hastalık (Değerlendirme anında): 

 1. Var 

(Belirtiniz:…………………………………………) 

2. Yok 

Ailede Psikiyatrik Hastalık (1. derece akrabalarda):  

1. Var 

(Belirtiniz:………………………………) 
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2. Yok 

Özgeçmişte Başka Psikiyatrik Tanı: 

 1. Var 

(Belirtiniz:………………………………………………….) 

2. Yok 

Özkıyım Öyküsü: 

 1. Var (…………. defa, en son girişim: …………………..ay/yıl 

önce) 

2. Yok 

Hastalık başlangıç yaşı : 

Tedaviye başlama yaşı: 

Tedavisiz geçen süre (yıl, ay olarak): 

Hastanede yatış sayısı: (En son yatış: ……………………..ay önce) 

Hastanede yatış süresi:  

EKT tedavisi görmüş mü? 1. Evet (……kez,……seans) 2. Hayır 

 

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

(paket/gün):……………………………………………… 

b. Alkol (standart 

içki/gün):…………………………………….. 

c. Madde (Türünü 

belirtiniz………………………………………) 

2. Yok 

 

Özgeçmişte Psikotrop İlaç Kullanımı:  

1. Var (Günlük toplam dozu 

belirtiniz:………………………………..) 

2. Yok 
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EK-2. DSM-IV  EKSEN I BOZUKLUKLARI İÇİN YAPILANDIRILMIŞ 

KLİNİK GÖRÜŞME 
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EK-3. POZİTİF VE NEGATİF SENDROM ÖLÇEĞİ (PANSS) 
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EK 4. KISA PSİKİYATRİK DEĞERLENDİRME ÖLÇEĞİ 
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EK-5. ARİZONA CİNSEL YAŞANTILAR ÖLÇEĞİ 
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EK-6. YEME TUTUMU TESTİ 
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EK-7. SF 36  
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4- Son 4 hafta boyunca bedensel sağlınızın sonucu olarak, işiniz veya diğer 

etkinliklerinizde aşağıdaki sorunlardan biriyle karşılaştınız mı? 

A- İş veya diğer etkinlikler için harcadığınız zamanı azalttınız mı? 

1) Evet 2) Hayır 

B- Hedeflediğinizden daha azını mı başardınız? 

1) Evet 2) Hayır 

C- İş veya diğer etkinliklerinizde kısıtlama oldu mu? 

1) Evet 2) Hayır 

D- İş veya diğer etkinlikleri yaparken güçlük çektiniz mi? (örneğin daha fazla çaba 

gerektirmesi) 

1) Evet 2) Hayır 

5- Son 4 hafta boyunca duygusal sorunlarınızın (Örneğin çökkünlük veya 

kaygı) sonucu olarak, işiniz veya diğer günlük etkinliklerinizle ilgili 

aşağıdaki sorunlarla karşılaştınız mı? 

A- İş veya diğer etkinlikler için harcadığınız zamanı azalttınız mı? 

1) Evet 2) Hayır 

B- Hedeflediğinizden daha azını mı başardınız? 

1) Evet 2) Hayır 

C- İşiniz veya diğer etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamıyor 

muydunuz? 

1) Evet 2) Hayır 

6- Son 4 hafta boyunca bedensel sağlığınız veya duygusal sorunlarınız, aileniz, 

arkadaş veya komşularınızla olan olağan sosyal etkinliklerinizi ne kadar 

etkiledi? 

a) Hiç 

etkilemed

i 

b) Biraz etkiledi 

c) Orta derece 

etkiledi 

d) Oldukça etkiledi 

e) Aşırı etkiledi 

7- Son 4 hafta boyunca ne kadar ağrınız oldu? 

a) Hiç 

b) Çok hafif 

c) Hafif 

d) Orta 

e) Şiddetli 

f) Çok şiddetli 

8- Son 4 hafta boyunca ağrınız, normal işinizi (hem ev işlerinizi hem ev dışı 

işinizi düşününüz) ne kadar etkiledi? 

a) Hiç 

etkilemed

i 

b) Biraz etkiledi 

c) Orta derece 

etkiledi 

d) Oldukça etkiledi 

e) Aşırı etkiledi 

9- Aşağıdaki sorular sizi son 4 hafta boyunca neler hissettiğinizle ilgilidir. Her 

soru için sizin duygularınızı en iyi karşılayan yanıtı, son 4 haftadaki sıklığını 

göz önüne alarak seçiniz. 

A- Kendinizi yaşam dolu hissettiniz mi? 

a) Her 

zaman 

b) Çoğu zaman 

c) Oldukça 

d) Bazen 

e) Nadiren 

f) Hiçbir zaman 

B- Çok sinirli bir insan oldunuz mu? 

a) Her 

zaman 

b) Çoğu zaman 

c) Oldukça 

d) Bazen 

e) Nadiren 

f) Hiç bir zaman 

C- Sizi hiçbir şeyin neşelendirmeyeceği kadar kendinizi üzgün hissettiniz mi? 

a) Her zaman b) Çoğu zaman 
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c) Oldukça 

d) Bazen 

e) Nadiren 

f) Hiçbir zaman 

D- Kendinizi sakin ve uyumlu hissettiniz mi? 

a) Her 

zaman 

b) Çoğu zaman 

c) Oldukça 

d) Bazen 

e) Nadiren 

f) Hiç bir zaman 

E- Kendinizi enerjik hissettiniz mi? 

a) Her zaman 

b) Çoğu 

zaman 

c) Oldukça  

d) Bazen 

e) Nadiren  

f) Hiçbir zaman 

F- Kendinizi kederli ve hüzünlü hissettiniz mi? 

a) Her 

zaman  

b) Çoğu zaman 

c) Oldukça  

d) Bazen 

e) Nadiren  

f) Hiç bir zaman 

G- G-Kendinizi tükenmiş hissettiniz mi? 

a) Her 

zaman  

b) Çoğu zaman 

c) Oldukça  

d) Bazen 

e) Nadiren  

f) Hiç bir zaman 

H- Kendinizi mutlu hissettiniz mi? 

a) Her 

zaman  

b) Çoğu zaman  

c) Oldukça  

d) Bazen 

e) Nadiren  

f) Hiçbir zaman 

İ- Kendinizi yorgun hissettiniz mi? 

a) Her 

zaman  

b) Çoğu zaman  

c) Oldukça  

d) Bazen 

e) Nadiren  

f) Hiçbir zaman 

10- Son 4 hafta boyunca bedensel sağlığınız veya duygusal sorunlarınız sosyal 

etkinliklerinizi (arkadaş veya akrabalarınızı ziyaret etmek gibi) ne sıklıkla 

etkiledi? 

a) Her 

zaman  

b) Çoğu zaman  

c) Bazen  

d) Nadiren 

e) Hiç bir zaman 

11- Aşağıdaki her bir ifade sizin için ne kadar doğru ve yanlıştır? Her bir ifade 

İçin en uygun olanı işaretleyiniz. 

A- Diğer İnsanlardan biraz daha kolay hastalanıyor gibiyim. 

a) Kesinlikl

e doğru 

b) Çoğunlukla doğru  

c) Bilmiyorum 

d) Çoğunlukla yanlış  

e) Kesinlikle yanlış 

B- Tanıdığım diğer insanlar kadar sağlıklıyım. 

a) Kesinlikl

e doğru  

b) Çoğunlukla doğru  

c) Bilmiyorum 

d) Çoğunlukla yanlış  

e) Kesinlikle yanlış 

C- Sağlığımın kötüye gideceğini düşünüyorum. 

a) Kesinlikl

e doğru  

b) Çoğunlukla doğru  

c) Bilmiyorum 

d) Çoğunlukla yanlış  

e) Kesinlikle yanlış 

D- Sağlığım mükemmel. 

a) Kesinlikl

e doğru  

b) Çoğunluk

la doğru  

c) Bilmiyorum 

d) Çoğunlukla yanlış  

e) Kesinlikle yanlış 
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EK-8. KLİNİK GLOBAL İZLENİM ÖLÇEĞİ 
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EK-9.  MODİFİYE MORİSKY ÖLÇEĞİ ANKET SORULARI  

 
1. İlacınızı/ilaçlarınızı almayı unuttuğunuz olur mu? 

□ Evet □ Hayır 

2. İlacınızı/ilaçlarınızı zamanında almaya dikkat eder misiniz?  

□ Evet □ Hayır  

3. Kendinizi iyi hissettiğinizde ilaçlarınızı almayı bıraktığınız oldu mu? 

□ Evet □ Hayır 

Bazen kendinizi kötü hissettiğinizde bunun ilaca bağlı olduğunu düşünüp ilacı almayı kestiğiniz 

oldu mu? 

□ Evet □ Hayır 

6. Bazen zamanı geldiği halde ilaçlarınızı yazdırmayı unuttuğunuz oluyor mu? 

□ Evet □ Hayır 
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EK-10. ETİK KURUL ONAYI 

 
 


