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OZET

Amag: Bu calisma, psikiyatrik semptomlarla acil servise (AS) bagvuran
hastalarin yas, tibbi komorbidite varligi, psikiyatrik hastalik dykiisii ve gelis
sikayetlerinin klinik karar siireclerine ve bir yillik mortaliteye olan etkisi ile
rutin laboratuvar tetkiki aliminin tibbi durumlar1 saptamadaki verimliligini
degerlendirmeyi amaglamaktadir.

Yontemler: Calisma, 01.01.2012 ve 31.12.2021 tarihleri arasinda,
Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde gerceklestirilen tek
merkezli, retrospektif bir kesitsel calismadir. Toplam 808 yetiskin hasta
tizerinden laboratuvar tetkikleri, demografik bilgiler, psikiyatrik ve tibbi
morbiditeler, gelis sikayetleri ile AS sonlanimlari ve 1 yillik mortaliteleri analiz
edilmistir. Klinik olarak anlamli anormal laboratuvar testleri tespit edilmistir.
Bu anormal laboratuvar testlerinin saptadigi durumlarin, dykii ve/veya fizik
muayene ile dngdriilebilirligi incelenmistir

Bulgular: Calismamizda, 808 hasta mevcuttur. Bu hastalarin yaklagik
%6,6’s1 (n=53) bagka boliime yatis ile sonuglanmis olup, %3,2’sinde (n=26) 1
yil icerisinde 6liim gerceklesmistir. ileri yas, tibbi komorbiditesi olan, bilinen
psikiyatrik hastalik oykiisii olmayan ve eslik eden tibbi sikayet ile gelen
hastalarda daha yiiksek oranlarda baska boliime yatis ve/veya 1 yil icerisinde
Olim gerceklestigi bulunmustur. Baska boliime yatis i¢in bagimsiz risk
faktorleri; tibbi komorbidite (OR:4,34; %95 Giiven Araligi (GA):1,55-12,15;
p=0,004) ve eslik eden tibbi sikayet (OR:53,27; %95 GA:11,8-240; p<0,001)
olarak tespit edilmistir. Mortalite i¢in risk faktorleri; 45 yas istii (OR:10,3;
%95 GA: 3,35-31,76; p<0,001), tibbi komorbidite varlig1 (OR:2,56; %95 GA:
1,03-6,32; p=0,041) ve psikiyatrik hastalik Gykiisiiniin olmamasi (OR:3,68;
%95 GA: 1,60-8,44; p=0,002) olarak bulunmustur. Calismaya alinan tiim
hastalarda klinik olarak anlamli anormal laboratuvar degeri oran1 %7,5 (n=61)
olup risk faktorlerine gore ayristirllmis gruplarda bu oran daha da
artabilmektedir. Ancak klinik olarak anormal laboratuvar degerlerinin saptadigi
bir¢ok tibbi durumun anormal &ykii, fizik muayene ve/veya eslik eden tibbi
sikayet ile Ongoriilebilir oldugu; toplam 3 hastada (%0,05) ise Onemli

morbiditeye neden olacak tibbi durumlarin saptanamayabilecegi bulunmustur.
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Sonu¢: Calismamiz, AS’lerde psikiyatrik degerlendirme yapilan
hastalar i¢in yonetimi etkileyebilecek faktorlerin, 6ykii ve fizik muayene ile
ongoriilebilecegini ve laboratuvar testlerinin daha hedef odakli kullanilmasini
desteklemektedir. Rutin olarak laboratuvar tetkiklerinin kullanimi, maliyet,
hasta magduriyeti ve is yiikii artisina neden olabileceginden dolay1 kullanimlari
konusunda se¢ici olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: acil servis, demografik, laboratuvar, mortalite,

psikiyatrik, zihinsel hastaliklar
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ABSTRACT

Aim of Study: This study aims to evaluate the impact of age, presence
of medical comorbidities, history of psychiatric illness and presenting
complaints on clinical decision-making and one-year mortality in patients
presenting to the emergency department with psychiatric symptoms, as well as
the efficiency of routine laboratory testing in detecting medical conditions.

Methods and Materials: The study was a single-center, retrospective
cross-sectional study conducted at Kocaeli Derince Training and Research
Hospital between 01.01.2012 and 31.12.2021. Laboratory tests, demographic
information, psychiatric and medical comorbidities, presenting complaints,
emergency department outcomes and 1-year mortality were analyzed on a total
of 808 adult patients. Clinically significant abnormal laboratory tests were
identified and the predictability of these conditions with history and physical
examination was analyzed.

Results: In our study, there were 808 patients. Approximately 6.6%
(n=53) of these patients resulted in hospitalization to another department and
3.2% (n=26) were mortal within 1 year. Higher rates of hospitalization to
another department and 1-year mortality were found in patients who were
older, had medical comorbidities, did not have a history of psychiatric illness,
and presented with medical complaints. Independent risk factors for
hospitalization to another department were medical comorbidity (OR: 4.34;
95% CI: 1.55-12.15; p=0.004) and accompanying medical complaint (OR:
53.27; 95% CI: 11.8-240; p<0.001). Risk factors for mortality were age above
45 years (OR: 10.3; 95% CI: 3.35-31.76; p<0.001), presence of medical
comorbidity (OR: 2.56; 95% CI: 1.03-6.32; p=0.041) and no history of
psychiatric illness (OR: 3.68; 95% CI: 1.60-8.44; p=0.002). The rate of
clinically significant abnormal laboratory values in all patients included in the
study was 7.5% (n=61) and this rate may increase further in groups stratified
according to risk factors. However, it was found that many medical conditions
detected by clinically abnormal laboratory values could be predicted by history
and physical examination; medical conditions that would cause significant

morbidity may not be detected in a total of 3 patients (0.05%).
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Conclusion: Our study supports that factors that may affect the
management of patients undergoing psychiatric evaluation in emergency
departments can be predicted by history and physical examination and that
laboratory tests should be used in a more targeted manner. Routine use of
laboratory tests should be selective as it may lead to increased costs, patient
victimization and workload.

Keywords: demographic, emergency department, laboratories, mental

disorders, mortality, psychiatric.
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1. GIRIS VE AMAC

Ruhsal rahatsizliklar, toplumda yaygin olarak goriilen hastaliklardir.
Ulkemizde 1998 yilinda yapilan Tiirkiye Ruh Sagligi Profili Arastirmasi’na
gore, niifusun %17,2’sinin ruhsal bir rahatsizligi mevcuttur (1).

Acil Servis (AS) basvurularinin 6nemli bir kismi, psikiyatrik
yakinmalar nedenlidir ve bagvurularin %3-12’sini olusturur (2). Amerika
Birlesik Devletleri’'nde (ABD) yapilan bir ¢calismada, 2007-2016 yillart arasi
psikiyatrik yakinma veya madde kullanimina bagli AS bagvurular1 %8,3 tiir ve
yillar igerisinde bagvurular giderek artmigtir (3). Psikiyatrik hasta
prevelansinin zamanla artmasi, bu durumun bir nedeni olabilir. Oyle ki,
Kiiresel Hastalik Yikii 2019 Calismasi, ozellikle depresyon ve anksiyete
bozuklugu tanili hasta prevelansinin 2002 verilerine gore arttigini gostermistir
4.

Ruh saglig1 hizmeti alanindaki yetersizlikler de ayn1 zamanda sik ve
tekrarlayan AS basvurularma yol agmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
verilerine gore, ruh saglhigi hizmeti alaninda Avrupa {ilkelerinin ¢ok altinda
oldugumuz goriilmektedir. Diger Avrupa iilkelerinde 100.000 niifusa diisen ruh
saglig1 calisani sayist 43,5 iken, iilkemizde 16,33 tiir. 100.000 niifusa diisen
psikiyatri yatagi sayisi Avrupa iilkelerinde ortalama 6,8; iilkemizde ise 1,2°dir
(5). Dolayisiyla ruh sagligi hizmetindeki yetersizlikler ile yillar icerisinde
psikiyatrik hasta sayisindaki artiglar, AS hizmetlerine biiyiikk bir yiik
bindirmekte ve psikiyatrik hastalarin degerlendirilmesinde AS hekimi, 6nemli
bir role sahip olmaktadir.

Psikiyatrik aciller, acil miidahale gerektiren duygu, diislince, ruh hali ve
sosyal iligkilerdeki akut rahatsizliklar olarak tanimlanan durumlardir.
Genellikle hasta, aile veya sosyal birim tarafindan belirtilir (6). Birincil
yakinma olabilecekleri gibi, tibbi bir sikayet sonrasinda da meydana
gelebilirler. AS hekimi tibbi degerlendirmesini yaparak, bu durumlara neden
olabilecek ve gbzden kagabilecek organik patolojileri tespit etmelidir.

Birincil sikayet olarak akut psikiyatrik bir yakinma ile gelen hastanin
mevcut sikayetine neden olabilecek organik bir patolojiyi veya dogrudan

katkida bulunmayan, ancak tibbi bakima ihtiya¢ duyulabilecek bagka bir




sorunu belirlemek i¢in yapilan taramalara ‘tibbi klirens/tibbi temizlik/tibbi
stabilizasyon’ denilmektedir (7). Bu taramalarin niteligi ve kapsami, saglik
kurumuna ve hekimlere gore dykii, fizik muayene, laboratuvar ve goriintiileme
tetkikleri olarak degisiklik gdstermekte ve bir fikir birligi bulunmamaktadir.

Olshaker ve arkadaslarimin (Ark.) psikiyatrik semptomlarla AS’e
basvuran hastalar iizerinde yaptig1 bir ¢alismada, tibb1 durumlar tespit etme
duyarliliginin sadece Oykii ile %94, fizik muayene ile %351 oldugu
gosterilmistir (8). Yapilan bir anket ¢aligmasinda acil hekimlerinin %52’si,
rutin bir laboratuvar tetkikini gerekli gordiiklerini ifade etmislerdir (9).
Literatiirde ise rutin laboratuvar tetkiklerinin zaman kaybi, gereksiz maliyet ve
is yiikii yarattigina dair ¢aligmalar mevcuttur (10-12).

American Collage of Emergency Physicians’mm (ACEP) 2017°de
sundugu klinik politika, AS’e bagvuran alert yetiskin hastada akut psikiyatrik
yakinmalar varsa, psikiyatrik olmayan tibbi durumlar1 belirlemek icin, rutin
laboratuvar testleri kullanilmamasi ve tibbi ge¢mis, muayene, psikiyatrik
tanilara gore tetkikleri yonlendirmek gerektigi Seviye C Oneri olarak
sunulmaktadir (13). Bu 6nerinin Seviye C olmasinin nedeni, bu konu ile ilgili
yeterince ¢aligma yapilmamis olmasidir. Bu nedenle bu konu ile ilgili yerel
caligsmalarin faydali olacag diislincesindeyiz.

American Association for Emergency Psychiatry’in (AAEP) fikirbirligi
Onerilerine gore ise; ileri yas, tibbi patolojiyi diisiindiirten tibbi sikayet olmasi,
psikiyatrik hastalik Oykiisii olmamasi, anormal vital bulgular, toksikasyon
bulgulari, bilingte azalma gibi durumlarin ileri tetkik edilmesi gerekmektedir
(7).

Bu 6nerilerin sonucunda, hipotezimiz anamnez ile elde edilebilen; ileri
yas, tibbi komorbidite varligi, psikiyatrik hastalik ykiisii ve eslik eden tibbi
sikayet varlig1 bilgilerinin, AS’de yonetimi ve 1 yillik mortaliteyi etkileyen
faktorler oldugu seklindedir. Amacimiz, baska bolime yatis ve 1 yillik
mortaliteye etkili olabilecek risk faktorlerini belirlemektir. Rutin laboratuvar
tetkikinin ise AS’te yOnetimi etkilemesi acisindan  verimliligini

degerlendirmektir.




2. GENEL BILGILER

2.1. ONERI SEVIYELERI

ACEP, 2017 Nisan ayinda Annals of Emergency Medicine dergisinde
psikiyatrik hastalarin yonetimi ile ilgili dort kritik soruya cevap arayan bir
klinik politika yaymlandi. Bu sorulara yanitlar, Seviye A, B ve C diizeylerinde
Oneri olarak verildi.

Oncelikle klinik politikanin olusturulmasinda kullanilan tiim makaleler,
en az iki metedolog tarafindan c¢alisma tasarimi, veri toplanmasi,
randomizasyon siiregleri gibi birgok parametreler agisindan degerlendirilerek
ilgili sorulara gore “Kanit Sinifi Kategorizasyonu” yapildi. Kanit Sinifi 1, 2, 3
ve X olarak smiflandirilan makalelerden kanit diizeyi en yliksek olan Kanit
Sinifi 1 iken 6nemli kusurlart olan ve sorular1 yanitlamada kullanilamayacak
olan makaleler Kanit Siifi X olarak degerlendirildi (13)

Seviye A oneri; yiiksek derecede klinik kesinlik saglayan hasta bakimi
icin genel kabul gérmiis ilkeleri ifade eder. Bu tavsiyeler, bir veya daha fazla
Kanit Smifi I veya birden fazla Kanit Smifi II ¢alismasindan elde edilen
kanitlara dayanur.

Seviye B oneri; belirli bir stratejiyi veya orta derecede klinik kesinlik

saglayan bir dizi stratejiyi tanimlayan hasta bakimina yonelik tavsiyeleri ifade
eder. Bu tavsiyeler, bir veya daha fazla Kanit Siifi I ¢alismasindan elde edilen
kanitlara veya Kanit Sinifi I1I ¢aligmalarin giiglii fikir birligine dayanabilir.

Seviye C 6neri; Kanit Sinifi III ¢calismalardan elde edilen kanitlara veya

yeterli yayinlanmis literatiiriin bulunmadigi durumlarda uzman goriis birligine
dayanan hasta bakimina yonelik tavsiyeleri ifade eder. Bu tiir tavsiyeler, daha
diistik bir kanit diizeyine sahip olmalarina ragmen, saglik uzmanlar tarafindan

genellikle uygun ve etkili kabul edilir.

2.2. PSIKIYATRIK HASTALIKLAR

DSO, sagligi ii¢ temel unsur olan sosyal, mental ve bedensel iyilik hali
olarak ifade eder (14). Mental saglik kavrami bireyin varolusunu
gerceklestirebildigi, hayatin getirdigi streslerle basa ¢ikabilecek kapasitede
oldugu, iiretken olup icinde yasadig: topluma katkida bulunabildigi iyi halde




olma durumudur (15). Bireyin duygusal, psikolojik ve sosyal iyi olus halidir
(16). Hayat akis1 igerisinde uyumsuzluga yol agan zihinsel ve davranigsal

bozukluklari, psikiyatrik hastaliklar olarak tanimlayabiliriz.

2.2.1. Depresif Bozukluklar

Psikiyatrik semptomlar ile iliskili AS ziyaretlerinin en sik nedeni
duygudurum bozuklugudur ve %42,7’sini olusturur. (17). Duygudurum
bozukluklarini, depresif ve bipolar bozukluklar olusturur.

Depresif bozukluklar, is giicii kaybi, sorumlulugunda olan ¢ocuklarin
bakimina olumsuz etki, intihar riski, madde kullanim bozuklugunda artis, tibbi
komorbiditelerin mortaliteye gidisini hizlandirma gibi sonuglartyla sekonder

kotiiciil etkileri olan bir hastaliktir (18).

2.2.1.1. Epidemiyoloji:

Depresif bozukluklar, artan mortalite ve islev kaybiyla iligkili bir halk
saglig sorunudur. Ulkemizde en ¢ok engellilikle gegirilen yasam yilma neden
olan hastaliklardan 2. siradadir (4). Kiiresel hastalik yiikii 2019 calismasina
gore iilkemizde 632.644 hasta depresif bozukluk tanisina sahiptir ve bu
hastalarin sayisinda 2002 yilina gore %22,65 artis olmustur (4). ABD’de
depresif bozukluklarin yaygmlik orani %2,7-11,6’dir (19). 2008 yilinda
yapilan prospektif bir ¢aligmada, AS’te Mental Bozukluklarin Tanisal ve
Istatiksel El Kitab1-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-
DSM) kriterleri kullanilarak taranan 505 hastanin %21,6° sinda depresif
semptomlar bulunmustur (20). Depresif yakinmalar nedeniyle acile
basvuranlarin sayist 2006 - 2014 yillart arasinda %25,9 artig gostermisken,
toplam acil bagvurularinin sayis1 ise %14,8 artmistir (21).

Depresyonun goriilme sikligi, kadinlarda erkeklere gore iki kat daha
fazladir ve ortalama baslangi¢ yas1 30°dur (22,23). Epidemiyolojik bir ¢calisma,
genel olarak geng eriskinlerin, yaslilara gore daha fazla oranda depresyon
tanilart oldugunu gostermistir (24). Ancak bazi komorbiditeleri olan ve zayif
sosyal destegi olan yash gruplarinda depresyon orani artmaktadir. Kalp ve
damar hastaliklari, kanser, santral sinir sistemi (SSS) hastaliklari, kronik

obstriiktif akciger hastaliklar1 (KOAH) gibi kronik rahatsizligi olan,




huzurevinde kalan, birinci basamak saglik hizmeti alan yasli hastalarda; kronik
saglik sorunu olmayan yasl hastalara gore daha fazla oranda depresif
bozukluklar gériilmektedir (25-31). Ayn1 zamanda komorbiditeleri olan grupta
depresyon gelismesi, hastalarin mortalitesini de etkilemektedir. Oyle ki,
miyokard infarktus (MI) sonras1 depresyon gelisen hastalarda 4 kat, inme

sonrasinda ise 3,4 kat 6liim olasiliginin daha fazla oldugu bulunmustur (32,33).

2.2.1.2. Patofizyoloji:

Genetik faktorler, depresyon gelismesi lizerinde etkili nedenlerden
biridir. Isve¢ ikiz kayit sisteminin verileri kullanilarak, 1856-1958 yillari
arasinda dogan ikizler lizerinde yapilan bir calismada, genetifin major
depresyon iizerine etkisi %38 oldugu ve kadinlarda erkeklere goére genetik
aktarimin daha fazla oldugu goriildii (34). Bir meta-analiz ¢alismasinda, major
depresif bozuklukla (MDB) iliski kromozom {izerinde 44 tane anlamli bolge
bulundu (35). Patofizyolojisinde, genetik faktorlerin yaninda biyolojik ve
psikososyal faktorler de etkilidir. Diisiik sosyoekonomik durum, sosyal
destegin az olmasi, nevrotik kisilik Orlintiisii gibi durumlarin yaninda maddi
kayip, vefat, ¢ocukluk doneminde strese ve kotii muameleye maruz kalmak,
istismara ugramak gibi zorlayici olaylar yagamak ve hatta erken menars, erken
dogum gibi hadiselerin bile depresyon ile iliskili oldugu goriilmistiir (36—45).

Norobiyolojik agidan incelendiginde; beynin duygusal ifade,
somatomotor ve biligsel fonksiyonlarint kontrol eden kisim limbik sistemdir.
Bu sistem; hipokampiis ve c¢evresindeki singulat gyrus, prefrontal bolge,
perirhinal bolge gibi kortikal yapilarla birlikte; subkortikal yapilardan septum
pellucidium, amigdala, hipotalamus gibi yapilar1 igerir (46). Bu sistem
icerisinde duygunun biligsel diizenlenmesinde rol oynayan sinir aglari
gosterilmigtir. Bu sinir aglari, orbital ve medial prefrontal korteks ile anterior
singulattan, amigdala ve niikleus accumbense kadar uzanimlidir. Bu
baglantilar, devrenin diizenlenmesinde rol oynayan serotonerjik sistem ve
dorsolateral prefrontal korteks ile etkilesim halindedir. Strese maruziyetinin,
glutamaterjik ve y-aminobiitiraterjik aktivasyona ve serotonerjik ndron
inhibisyonuna neden olarak, bu aglarin isleyisinde ve baglantilarinda anormal

aktiviteler meydana getirdigi diistiniilmektedir (47). Bu hastalarin strese yanit




olarak daha fazla kortizol {irettii ve wuzun siireli glukokortikoid

salgilanmasinin hipokampiiste atrofiye neden oldugu bir baska mekanizmadir

(48).

2.2.1.3. Klinik:

Depresif bozukluklar; heterojen bir gruptan olusur. Bunlar;

- MDB,

- Kalic1 depresif bozukluk,

- Premenstriiel disforik bozukluk,

- Yikict duygudurum disregiilasyon bozuklugu,

- Madde veya ilaca bagl depresif bozukluk

- Bagka bir tibbi durumlara bagli depresif bozukluk

- Diger belirtilmis depresif bozukluk’dur.

Bu grubun ortak 6zelligi iiziintii, bosluk hissi veya sinirlilik ile birlikte
islevselligi bozan odaklanmakta zorluk gibi bilissel ve somatik degisikliklerdir.
Ne kadar siirdiigii, ne siklikla tekrarladigi ve varsayilan etyolojilerine gore
ayrilirlar.

MDB, en klasik formudur. En az 2 hafta siiren atak ve ataklar arasinda
sikayetlerde gerileme ile seyreder. Iki hafta boyunca nerdeyse her giin, giiniin
biiyiik bir kisminda Tablo 2.1°de belirtilen semptomlardan bes veya daha
fazlasma sahip olmalidir. Oncesinde, herhangi bir doénemde mani veya
hipomani dénemi olmamalidir (49). Kalic1 depresif bozukluk ise yetigkinlerde
en az 2 yil, ¢cocuklarda 1 yil boyunca depresyon halinin devam etmesidir.
Premenstriiel disforik bozukluk, oviilasyon ile baslayip regl doéneminin
bitmesinden birkag giin sonra diizelen ve islevselligi bozan depresif bozukluk
formudur.

Yikict duygudurum disregiilasyon bozuklugu, asirt sinirlilik hali veya
asir1 davranigsal kontrol bozuklugu epizotlarma sahip 12 yasma kadar olan
cocuklar i¢in kullanilan bir tanidir. Bu ¢ocuklarin ileride bipolar bozukluktan
ziyade depresif bozukluklar ve anksiyete bozukluklar1 gelistirdigi gorildigi
icin bu gruptadir (49).




Tablo 2.1. Major depresif bozukluk tan1 kriterleri

e (Cokkiin duygudurumu (aglamakli, mutsuz, kendini boslukta hissetme,
umutsuzluk)

e Biitiin etkinliklere kars1 ilgisizlik ve zevk kaybi (anhedoni vb.)

e Uyuyama veya asir1 uyuma

e Ajitasyon hali veya psikomotor gerilik (belirgin yavaglama vb.)

e Yorgunluk, bitkinlik veya igsel giiclin kalmamasi, enerji kayb1

e Agsin sugluluk veya degersizlik duygular

e Diisiinmekte, odaklanmada giigliik veya kararsizlik

e Planl veya plansiz kendini 6ldiirme diisiinceleri veya intihar girigimi

e (aba sarfetmeksizin agir1 kilo kayb1 veya kilo alimi (bir ayda %5 veya daha

fazlas1) veya yeme isteginde artis veya azalma

Madde/ilag kullanimma bagl depresif bozuklukta, klinikte baskin
olarak depresif ruh hali ile birlikte etkinliklere kars1 azalmais ilgi ve zevk kaybi
mevcuttur. Bu durum, madde veya ilacin fizyolojik etkilerine bagli olarak
gelisir.  SSS  depresanlari;; benzodiazepinler (BNZ), opiodiler, alkol,
anksiyolitikler, fensiklidin gibi ilaglar ve SSS stimiilanlari yoksunlugu;
amfetamin, kokain gibi durumlar bu depresif bozukluga neden olmaktadir.

Diger neden olabilecek ilaclar Tablo 2.2°de bahsedilmistir.

Tablo 2.2. Diger depresif bozukluk gelistiren ilaclar

o Antihipertansifler; klonidin, guanetidin, metildopa

o Kardiyovaskiiler ajanlar; B-bloker, kalsiyum kanal blokerleri

e Hormonal ajanlar; steroid, oral kontraseptifler, gonadotropin salgilatici

hormon agonistleri, tamoksifen

e Kemoterapotik ajanlar

e Antiviral ilaclar; efavirenz
e Antipsikotikler

e Antimigren ajanlar; triptanlar




Bagka tibbi bir duruma bagli olarak gelisen depresif bozukluk tanisi,
belirli bir kilavuz olmamakla birlikte 6zellikle yeni baslangi¢li, baska bir tibbi
durumun alevlenmesi ile es zamanli, atipik baslangi¢ yasi, atipik seyirli, aile
Oykiisii olmamast gibi durumlarda akla gelmelidir. Depresif bozukluga neden

olabilecek tibbi durumlar Tablo 2.3’de gosterilmistir (49,50).

Tablo 2.3. Bagka bir tibbi duruma bagli depresif bozukluk nedenleri

e Santral sinir sistemi; serebrovaskiiler hastaliklar, tiimor, ensefalit,

menenjit, Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligi, travmatik beyin hasari,
multipl skleroz, Huntington Hastali§i, normal basingli hidrosefali,
pankreas kanseri

e Noroendokrin ve metabolik; hipoglisemi, siddetli anemi, B12 eksikligi

hipotiroidizm, hipertiroidizm, Cushing hastaligi, Addison hastaligi,
hiperparatiroidizm

e Inflamatuvar; sistemik lupus eritamatozus

e Enfeksiy6z; insan immiin yetmezlik viriisii, Lyme hastaligi, Epstein-Barr

viriist, tersiyer sfiliz

Hastalara ¢ogunlukla ¢okkiin duygudurum, yorgunluk, umutsuzluk,
intihar diisiinceleri ve girisimi, odaklanmada gii¢liik gibi semptomlar ile tani
konulabilir. Belirgin depresif duygudurumu ve anhedoni tariflerler (18).
Ancak depresyon nedenli belirsiz sikayetler ile tekrarlayan acil bagvurulari
da olabilir (51). Siklik kusma ve irritabl barsak sendromu gibi fonksiyonel
gastrointestinal hastaliklar ile anksiyete ve depresyon arasinda giiglii bir iligki
mevcuttur. Somatizasyon bozuklugu ve depresyon yliksek oranda birbirine
eslik eder. Bu hastalar atipik viicutta gezen agrilar, kronik yorgunluk
sendromu, atipik goglis agrisi, gerilim tipi bas agrisi, atipik yiiz agrisi,
dispepsi, nefes darligi hissi gibi semptomlarla AS’e birgok kez
bagvurabilirler. Yapilan bir ¢caligmada, karin agrisi sebebi ile AS’e tekrarlayan
bagvurular1 olan ve spesifik bir nedeni bulunamayan hastalarin depresyon ile

iligkili oldugu tespit edilmistir (52).




Cocuk ve ergenlerde psikomotor gerileme yerine; sinirlilik ve atipik
depresif semptomlar goriilebilir. Karin agrisi, bas agrisi ve hasta hissetme gibi
somatik yakinmalar nedeni ile okuldan kagma davraniglari sergileyebilirler
(18).

Hamilelikte veya postpartum doénemde, hastalar depresif belirtilerini
saklama egiliminde olabilirler. Cocuk sahibi olacaklart i¢cin mutlu olmasi
gerektigi diisliniilen bu hastalar icin, depresif belirtiler utang kaynagi ve
sosyolojik damgalanma nedeni olabilir. Dikkatlice semptomlar agisindan
sorgulanmadik¢a, atipik sikayetler ile basvuran hastalarda farketmek
zorlasabilir (18).

Depresif bulgular, yashi hastalarda gen¢ eriskinlerden farkli
seyredebilir. Artan yas ile birlikte tipik major depresif bulgularinin azalmakta
oldugu, atipik formlarin ise arttig1 goriilmektedir (53). Uziintii veya basarisizlik
hissi yerine istahsizlik, libido kaybi1 veya somatik yakinmalara odaklanabilirler.
Agresif olabilirler ve iglerine kapanabilirler. Psikomotor yavaslama,
‘psddodemans’ veya hafiza testlerinde zayif efor, oral alimda azalma gibi
bilissel bozukluklar gdsterebilirler. Depresif duygudurumu ile uyumlu psikotik
semptomlarin eslik etmesi de genclere gore daha yaygin goriliir (54).
Sevilmedigine, ailesinin kendisinden vazgectigine, dlmekte olduguna inanma
ve viicudunun calismay1 durdurduguna dair paranoyalar1 olabilir. Hasta ve
yakinlari tarafindan belirtiler, yaslhiliga bagli normal gelisen bir durum olarak
algilanabilir (55). Yasli, icine kapanik, tepkileri yavaslamis ve muayeneye
isteksiz bir hastada, bunama siirecinden depresyonu ekarte etmek hekim i¢in
de zordur (18). Bu durum teshis ve tedaviyi geciktirir, yasam kalitesini diistiriir
ve intihar girisimlerine neden olabilir. Nitekim, yasl depresyon hastalarinin
geng yastaki depresyon hastalarina kiyasla daha az oranda intihar tesebbiisii
olmasma ragmen, intihar girisimini basariya ulastirma ihtimalleri daha
yiiksektir (56). 85 yas ve iistii erkek depresif hastalar, %0,055 ile en yiiksek
6liimle sonuglanan intihar girigsimi oranina sahiptir (57). Bu hastalarin ¢ogunun
ise, ilk kez depresyon yasadig1 ve son bir ay igerisinde bir hekim ile goriistiigi

bildirildi.




Psikotik sikayetler depresyona eslik edebilecegi gibi, baska psikiyatrik
bozuklugu olan hastalar da depresyon belirtileri tarifleyebilir. Psikoz hastalari
sanr1 ve hallisinasyonlar1 nedenli depresyona girebilir veya ilgisizlik ve
diinyayla iletisim kuramama halini depresyon olarak deneyimleyebilirler.
Travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB) olan hastalar keyifsizlik, ilgisizlik,
duygusal uyusma tarifleyebilirler. Ekartasyon icin tetikleyici faktor, travma

Oykiisii ve varsa dnceki ataklarini irdelemek dnemlidir (18)

2.2.1.4. Acil serviste yonetim:

Sosyal olarak etiketlenme kaygisi olan hastalarin veya hafizada
zayiflik, konsantrasyonda giicliikk gibi bilissel olarak etkilenmis hastalarin,
psikiyatriste basvurmak yerine kolay erisilebilirliinden dolayr AS’e
bagvurmalar1 daha olasidir (58,59). Psikiyatrik muayene i¢in uzun bekleme
siiresi ve maddi yetersizlikler nedeniyle de AS’e basvurular artmaktadir.
Dolayistyla bu durum, AS hekiminin psikiyatri alaninda yetkinligini
arttirmasini gerektirmektedir. Depresif bozukluklarin 6zellikle erken donemde
farkedilmesi ve tedaviye yonlendirilmesi, tedavi ihtimalini arttirmaktadir (60).
AS hekiminin bu konudaki farkindaligi ve hastay1 yonlendirmesi, hastanin
hayatinda olumlu degisikliklere yol acabilmesi acisindan énemlidir (18).

AS’e depresyon hastalarinin intihar diisiincesi veya girisimi gibi birincil
semptomlarla bagvurdugu diisiinlilmesine ragmen, depresyon cogunlukla
psikiyatrik olmayan sikayetlerle birliktedir veya bu sikayetlerin altinda yatan
nedendir. 2012 yilinda yapilan bir aragtirmaya gore, depresyonla iliskili AS’e
bagvuran hastalarin %59’unun, intihar girisimi veya self-mutilasyon davranisi
sergilemedigi tahmin edilmektedir (21).

Psikiyatrik hastaliklarin uzun siireli takip gerektirmesi nedenli 6zellikle
daha once psikiyatrik Oykiisii olamayan hastalarda, AS’deki tek bir bagvuru
esnasinda tant koymak zordur ancak AS hekimi depresif bozukluk tanisina
hakim olmali ve depresif bozuklukla iligkili tibbi durumlar1 ekarte
edebilmelidir. Cushing sendromu, agir anemi, hipo/hipertiroidizm, ensefalit,
malignite, intoksikasyon gibi depresif belirtilere neden olabilecek tibbi
durumlara dair anamnez ve fizik muayene rehberliginde, gerekirse kan ve

laboratuar tetkikiyle birlikte hastayr ayrintili degerlendirmelidir. Somatik
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yakinmalarin psikiyatrik dykiiye baglanilmasina dair bir egilimi olsa da bu
sikayetlerin altindan énemli tibbi durumlar ¢ikabilecegini akilda tutulmali ve
sikayete yonelik degerlendirme yapilmalidir (18).

Depresif bozukluklarin taninmasini kolaylastiran, birinci basamak
saglik kuruslarinda kullanilabilecek tarama aracglar1 gelistirilmistir (61,62). The
US Preventive Services Task Force (USPSTF-ABD Onleyici Hizmetler Gorev
Giicii) gibi bazi1 kuruluslar, tiim popiilasyonu rutin taramay1 6nermektedir (63).
Diger bir yaklasim olarak ise; uykusuzluk, istahsizlik gibi sikayetleri olan veya
aile dykiist, diisiik sosyoekonomik durum gibi risk faktorlerini barindiran hasta
grubuna yonelik hedef odakli tarama yapilmasi Birlesik Krallik yonergelerince
onerilmektedir (64).

Taramanin ilk asamasi, iki sorulu tarama veya Hasta Saglik Anketi -2
(PHQ-Patient Health Questionnaire) ile taramadir. Aslinda iki taramada da
ayni sorular kullanilir. Ancak ilkinde ‘evet/hayir’ seklinde cevap verilir,
ikincisinde ise puanlama yontemi ile cevap verilir. iki sorulu tarama asagidaki
gibidir;

1) Son bir ay icinde kendinizi sik olarak tizgiin, depresif veya garesiz
hissettiniz mi?
2) Son bir ay i¢inde bir seyler yaparken ilginizin azaldigini veya zevk kaybi

yasadiginiz1 farkettiniz mi?

Bu sorulardan herhangi birine verilen bir ‘evet’ yanit1 ‘pozitif sonu¢’ demektir
(65). Duyarlilig1 %95 ile yiiksek iken, 6zgilligli %65 ile ortadir (62). Yanlis
pozitifligi azaltmak i¢in ikinci asamada 6zgiilliigii daha yiliksek olan PHQ-9 ya
da Geriatrik Depreson Olgegi-15 (GDO) gibi bir test ile ilerlemek gerekir.
Taramanin ilk basamaginin alternatif testi PHQ-2’dir ve aslinda PHQ-
9’un ilk iki sorusudur (Tablo 2.4). 0 (hi¢) ila 3 (neredeyse her giin) arasi
puanlama yapilir (66). Duyarlilign %91, 6zgilligi %67°dir. PHQ-2 testinin

sonuclarinin yorumlanmasi Tablo 2.5’te gosterilmistir.
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Tablo 2.4. Hasta Saglik Anketi — 2 (PHQ-2)

Son iki hafta boyunca | Hi¢c | Birkag Giinlerin Neredeyse

asagidakilerden herhangi biri giin yarisindan | hemen her
sizi ne siklikta rahatsiz etti? fazla giin
Bir seyler yapmaya kars1 ilgide 0 1 2 3

azalma veya zevk kayb1 var m1?
Kendini umutsuz, depresif veya 0 1 2 3

lizgiin hissediyor musun?

Tablo 2.5. Hasta Saglik Anketi -2 (PHQ-2) sonuglarinin yorumlanmasi

PHQ-2 skoru | MDB olasilig1 (%) Herhangi bir depresif bozukluk
olasilig1 (%)
1 15.4 36.9
2 21.1 48.3
3 38.4 75.0
4 45.5 81.2
5 56.4 84.6
6 78.6 92.6

MDB:Major Depresif Bozukluk

Iki veya daha fazla puan almasi ‘pozitif® olarak kabul edilir ve
taramanin ikinci agsamasina gegilir.

Taramanin ikinci asamasinda PHQ-9 anketi kullanilir (Tablo 2.6).
Dokuz sorudur ve Tablo2.6.’da gosterildigi gibi DSM-V’in major tam
kriterlerine dayanir. Duyarlilik %85, o6zgiilliigii %85°tir ve daha yiiksek
Ozgilliigii olmasi yanlis pozitiflik oranini azaltir. Toplam puanin 10 veya daha
fazla olmas1 biiylik olasilikla MDB demektir. 10 un altindaki degerlerin negatif
prediktif degeri %99’dur. PHQ-9 ayni zamanda klinisyenlerce, depresyonun

siddetini ve hastanin tedaviye yanitin1 degerlendirmek icin de kullanilir. 5 ila 9
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arasi hafif, 10 ila 14 arasi orta, 25 ila 19 aras1 orta derece siddetli, 20 ve iisti
ise siddetli depresyon olarak siniflandirilir.

Kesin teshis koymak i¢in PHQ-9 testini kullanmak dogru degildir.
Pozitif prediktif degeri %45’tir. Tarama pozitifligi sonucunda hastanin,
kapsamli bir sekilde tanisal olarak degerlendirmesi gerekir. Madde veya alkol
kullanim bozuklugu, TSSB, bipolar bozukluk, anksiyete bozuklugu gibi ayirici
tanilar acisindan degerlendirilmelidir. Taramalarin tanisal degerlendirme ve
tedavi siireci ile birlikte incelenmesinin, daha dogru klinik sonuclara ulastirdig:

gorlilmiistiir (62,67).

Tablo 2.6. Hasta Sagligi1 Anketi -9 (PHQ-9)

Son iki hafta boyunca asagidakilerden | Hi¢ | Birka¢ | Giinlerin | Neredeyse

hangisi, ne siklikla rahatsiz etti? giin yarisindan hemen
fazla her giin
Etkinliklere kars ilgi veya zevk kayb1 0 1 2 3
Kendini umutsuz, depresif, izgiin 0 1 2 3
hissetmek
Cok uyumak veya uykuya 0 1 2 3
dalmada/siirdiirmede zorluk
Yorgun hissetmek veya ¢ok az enerjili 0 1 2 3
olmak
Istahsizlik veya ok yeme 0 1 2 3

Kendini degersiz hissetmek, basarisiz
oldugunda kendini veya aileni hayal 0 1 2 3

kirikligina ugrattigini hissetmek

Gazete okuma veya televizyon izleme

gibi durumlara konsantre olmada zorluk | 0 1 2 3

Disaridan fark edilecek kadar yavas
hareket etme veya konusma ya da tam
aksine, asir1 kipir kipir veya huzursuz 0 1 2 3

hissetme

Olmenin veya kendine zarar vermenin

daha iyi olacagina dair diisiinceler 0 1 2 3
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Yash hastalarda (65 yas ve {stll) taramanin ikinci asamasinda,
‘evet/hayir’ olarak yanitlandig1 i¢in uygulanmasi daha kolay olan PHQ-9
yerine GDO-15 testi kullanilabilir (Tablo 2.7). 5 ve iistii puan baz alindiginda
%94 duyarliliga ve %81 6zgiilliige sahiptir (68—70).

Diger onaylanmis depresyon tarama 6lgegi Birinci Basamak i¢in Beck
Depresyon Envanteri’dir (BDI-PC). 21maddelik BDI'nin 7 maddelik halidir ve
4 puan ve iisti MDB’nin belirlenmesinde %97 duyarhilik, %99 6zgiilliige
sahiptir (71,72).

Tablo 2.7. Geriatrik Depresyon Olgegi -15

Asagidaki sorular1 cevaplaymiz. Evet Hayir
Genel olarak hayatinizdan memnun musunuz? 0 1
Faaliyet ve ilgi alanlarinizin ¢ogunu biraktiniz m1? 1 0
Hayatin anlamsiz oldugunu diisiiniiyor musunuz? 1 0
Genelde sikiliyor musunuz? 1 0
Genelde moraliniz iyi midir? 0 1
Kotii bir sey olacakmis gibi bir his var mi? 1 0
Genelde mutlu musunuz? 0 1
Siklikla ¢aresiz hisseder misiniz? 1 0
Disar1 ¢ikmaktansa evde kalmay tercih eder misiniz? 1 0
Digerlerine gore daha fazla unutkanliginiz var mi? 1 0
Hayatta olmak sizin i¢in giizel bir sey mi? 0 1
Degersiz hissediyor musunuz? 1 0
Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz? 0 1
Umitsiz bir durumda oldugunuzu diisiiniiyor musunuz? 1 0
Cogu insan sizden daha iyi bir durumda mi1? 1 0

AS hekimi i¢in psikiyatrik degerlendirmenin en 6nemli kismi, intihar
riskini belirlemektir. ABD niifusunun %35°1 yasam boyunca en az bir kez suisid
girisiminde bulunmus, %14’iiniin ise 6nemli derecede suisid diisiincesi oldugu
goriilmiistiir (73). 2006-2007 yillar1 arasinda Mark ve ark.’nin yaptigt bir
calismada, suisid girisimiyle iligkili olmayan yaralanma veya tibbi bir sikayet

sebebiyle AS’e basvuran hastalarin %8’inin, son iki hafta i¢cinde aklindan
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intihar diisiincesi gecirdigi rapor edilmistir. Ozellikle bekar, zihinsel saglig
daha kotii olan, depresif semptomlar: yogun olan, son 3 ay iginde alkol veya
madde bagimliligt i¢in tedavi goéren veya son 30 yilda kokain veya esrar
kullanmis olan kisilerde intihar diisiincesinin daha yaygin oldugu tespit edildi
(74). Dolayisiyla AS hekimi hastalarda intihar diisiincelerini gizlemeye egilim
oldugunu bilmelidir. Hastaya, aile mensuplarina, kolluk kuvvetlerine ve
arkadaslarina agik ve yargilayici olmayacak sekilde hastanin intihar girigimi,
diisiincesi veya kanitlar1 hakkinda sorular sorarak, intihar riski yliksek kisileri
belirleyebilmelidir. Bunun i¢in intihar1 Onleme Kaynak Merkezi tarafindan
2015 yilinda AS’te kullanilabilir bir kilavuz yayinlanmistir. Hangi hastalarin
acil olarak psikiyatriye konsiilte edilmesi gerektigi konusunda bir Karar Destek
Aract olusturulmustur (75). Tablo 2.8.’deki sorulardan herhangi birine yanit
‘evet’ ise hasta acil psikiyatri ile konsiilte edilmelidir. Tiim sorulara yanitlar
‘hayir’ ise takip icin kisa bir gorlisme Onerilir. 2017°de yaymlanan bir
calismada, taburculuk sonrasinda takip igin telefonla yapilan kisa bir
gorlismenin bile suisid riskini %5 azalttig1 goriilmiistiir (76).

Hastalarin sosyal destek varligi, kendine zarar verme veya etrafina
saldirganlik egilimi, madde kullanimi, eslik eden tibbi hastaliklar1 gbz Oniine
alinarak taburculuk karari verilmelidir. Olumsuz izlenime sahip hastalar
psikiyatri ile konsiilte edilmelidir. AS hekimi ile hasta arasinda ‘zarar

vermeme’ anlagsmasi yapilmasi ise Onerilmemektedir (50).
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Tablo 2.8. Intihar1 Onleme Kaynak Merkezi — Karar Destek Aract
Gegis sorusu: Suisid diistincesini dogrula

-Yakin zamanda kendini 6ldiirmeyi diisiindiin mii? Evet
-Aile veya arkadaslardan alinan bilgiye gére intihar diisiincesi

kaniti meveut mu?

1 | Planlamaya dair diisiinceler
-Kendinizi nasi odldiireceginize dair yakin zamanda | Evet Hayir

diistindiintiz mii?

2 | Intihar niyeti Evet Hayir

-Kendinizi oldiirme niyetiniz var mi?

3 | Onceki intihar girisimi dykiisii Evet Hayir

-Onceden intihar etmeyi denediniz mi?

4 | Onemli ruhsal hastalik durumlari Evet Hayir
-Hayatta bir seyler yapma becerinizi etkileyen ruh saghgi

sorununuz var mi? Tedavi gérdiiniiz mii?

5 | Madde kullanimi Evet Hayir
-Alkol veya madde bagimhiliginiz var mi?
-Gegen ay ubbi olmaksizin ila¢ veya medikal tedavi aldiniz

mi?

6 | Ajitasyon/Saldirganlik Evet Hayir
-Tedirgin veya endiseli misiniz?

-Kavgalara girisiyvor musunuz ya da anlasmazhklar

yasryor musunuz?

2.2.1.5. Tedavi:

Farmakoterapi ve/veya psikoterapi depresif bozukluklarin tedavisinde
kullanilan yontemlerdir ve kombinasyonlarinin, tek baslarina kiyasla tedavide
daha etkin olduguna dair kanitlar mevcuttur (77,78). Tedavide ek olarak
yapilandirilmis kitap, ses veya video kayitlarina dayali olarak kendi kendine
yardim; gevseme teknikleri ve egzersiz gibi destekleyici bakim yontemleri
kullanilabilir (79).

Antidepresanlar siklikla depresif bozukluklar, néropatik agr1 ve sigara
birakma endikasyonlari ile recgetelenirler. AS’te ise yakin zamanda birakilmig

ve iyi tolere edilebilmis bir ilacin yeniden baslanmasi haricinde, genellikle
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antidepresan ilag tedavisine baslatilmaz (50). AS’te ilag baslanmasina dair
tedirginlik yaratan birka¢ durum vardir. Bu ilaglarin etki baslangic stireleri
genellikle 2-3 haftadir. Tedirginlik yaratan durum ise, bu siirede gerekli olan
destekleyici bakim ve psikososyal tedavi agisindan takibe girememe
ihtimalidir. Ciinkii tedaviye baslangicta intihar diisiincesi gelisebilir veya bu
diisiinceleri kotiilesebilir. Erken donemde akatizi gelisebilir ve bu da intihara
egilimi arttirabilir (18).

2015 yilinda 3 aylik bir donemi igeren ve acile bagvuran eriskin
hastalardan olusturulan bir 6rneklemle yapilan calismada, hastalar tedaviye
ulasimda engel olarak gordiikleri nedenleri bildirdiler. Bunlarin en siklari;
ulagimda zorluk, duyarli bir klinisyen bulma zorlugu ve is sorumluluguydu.
Ayn1 zamanda bu engellerin fazlalig1 ile depresyonun siddeti arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu (80). Acil hekimi bu engelleri dngérebilmeli, tedavi ve
takibi olabildigince erisilebilir hale getirmelidir.

Antidepresanlar, birinci ve ikinci nesil olmak iizere ikiye ayrilir (Tablo
2.9). Daha eski olan birinci nesil antidepresanlar, istenmeyen etkiler ve ilag
etkilesimleri nedeniyle siklikla baslangicta tercih edilmezler.

Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve Serotonin-
ndradrenalin geri alim inhibitdrleri (SNRI), presinaptik alanda serotonin veya
serotonin-ndradrenalin geri alimlarmi azaltarak postsinaptik alanda bu

transmitterlerin etkinliklerini arttirirlar (81).
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Tablo 2.9. Antidepresan ilaglar

Birinci nesil Antidepresanlar

Heterosiklikler Amitriptilin, doksepin protiriptilin, amoksapin,
klomipramin, nortriptilin, desimipramin, imipramin,
trimipramin, maprotilin,
Monoamin oksidaz Izokarboksazid, moklobemid, fenelzin, selegilin,

inhibitorleri tranilsipromin

Ikinci nesil Antidepresanlar

Selektif serotonin geri Sitalopram, essitalopram, fluoksetin, fluvoksamin,
alim inhibitorleri paroksetin, sertralin

Serotonin- ndradrenalin Desvenlafaksin, venlafaksin, duloksetin,

geri alim inhibitorleri levomilnasipran, milnasipran

Atipik antidepresanlar Bupropion, mirtazapin, agomelatin
Serotonin modilatorleri Nefazodon, trazodon, vilazodon, vortioksetin

Siklikla recete edilen antidepresan grup SSRI’lardir (82). Ciinki
SSRI’lar, zayif bir sekilde kolinerjik reseptorlere etki eden paroksetin disinda
hicbir alfa-adrenerjik, kolinerjik veya histaminerjik reseptorler ile etkilesim
gostermezler ve bundan dolay1 yan etki profilleri de ¢ok diisiiktiir. Yan etkileri,
serotonerjik reseptorler lizerindeki etkilerine baghidir. En sik goriilen yan
etkiler; bulanti-kusma, agiz kurulugu, bas agrisi, uykusuzluk, sulu digkilama,
cinsel disfonksiyon, terleme, sersemlik ve kilo alimidir. Gozlemsel ve
randomize c¢aligmalarda gosterilen diger yan etkiler arasinda ise; anksiyete,
azalmig zihinsel aktivite, duygusal kiintlesme, kanama, kemik kiriklari,
koagiilopati, hiponatremi, bas donmesi ve akatizi, parkinsonizm gibi
ekstrapiramidal yan etkiler alir (81,83). Yan etki sikliginda genel bir egilim
oldugu goriilmiistiir. Ornek olarak; sertralin ile ishal, paroksetin ve
fluvoksamin ile bulant1 ve sedasyon hali, paroksetin ile cinsel disfonksiyon,
kilo alimi, antikolinerjik yan etkiler daha sik olma egilimindedir (84,85).
Kardiyak komorbiditeleri olan hastalarda kullanimlar1 giivenli kabul edilmekle
birlikte, sitalopram ve plasebo ile karsilastirma yapildiginda doz bagimli olarak
en yiiksek derecede QTc’de uzama yaptign gosterilmistir. ABD Gida ve Ilag

dairesi (FDA), 40 mg’n ustiindeki sitalopram kullaniminda QTc uzamalarina
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dair uyarida bulundu ve konjenital uzun QT sendromu, QTc siiresi 500
milisaniyeden fazla, hipomagnezemi, hipokalemi, bradikardi, dekompanse
kalp yetmezligi (KY) durumlarinda kaginilmasini 6nerdi. Sitalopramin izomeri
olan essitalopraminda 10 mg dozu ile 30 mg doz kullanimlar
karsilastirildiginda, 30 mg kullanimda daha uzun QTc araliklar1 gozlenmistir
ancak FDA bunu, klinik olarak anlamli bulmamuistir (86—89).

SNRI’larin  alfal-adrenetjik,  kolinerjik, = dopaminerjik  veya
histaminerjik reseptorler iizerine etkisi yok denecek kadar azdir. Yan etki profili
bakimindan genel olarak SSRI’lar ile benzer olmasi yaninda ndrepinefrinin
geri alim1 iizerine inhibe edici etkilerinden dolay1 parasempatik sistem {lizerinde
‘psddoantikolinerjik’ fonksiyon gostererek agiz kurulugu, kabizlik, idrar
retansiyonu, yiiksek kan basinci gibi durumlara neden olabilirler (90-93). Daha
az cinsel disfonksiyona sebep olurlar. Dozajda hizli azaltma veya ani ilag
kesiminden sonra bulanti-kusma, halsizlik, miyalji, bas agris1 gibi yoksunluk
semptomlar1 goriilme ihtimali SSRI’lara gére daha yiiksektir.

Atipik antidepresanlar, genel olarak SSRI’lar ile birinci basamak
tedaviye yanit1 yetersiz olan veya yan etkisi tolere edilemedigi durumlarda
veya Ozellikle tercih edilen bir etkisi varsa birinci basamak tedavi olarak tercih
edilir (94). Bupropion; sigara bagimliligi, MDB, hiperaktivite bozuklugu,
obezite ve cinsel disfonksiyon gibi durumlarin tedavisinde kullanilir (81,95).
Presinaptik alanda dopamin ve noradrenalim geri alimini inhibe eden, yapisal
olarak amfetamin ile iligkili bir aminoketondur (96-98). Doz bagimli olarak
ndbet yan etkisi oldugu goriilmiistiir (94,99). Mirtazapin, MDB, yaygin
anksiyete bozuklugu, gerilim tipi bas agrilari tedavisinde kullanilir. Presinaptik
alfa-2 adrenerjik reseptorleri antagonize ederek norepinefrin ve serotonin
salinimin arttirir. Postsinaptik serotonin 5-HT2, 5-HT3 reseptorlerini blokaji
ile, serotonin 5-HT1 reseptorlerinin aracilikli ndrotransmisyonu arttirir.
Bdylece, norepinefrin ve serotonin salinimi artmakla birlikte sedatif etkileri
daha fazladir (100). istah ve kilo artisi, asir1 sedasyon gibi yan etkiler goriiliir
(101). Agomelatin, ABD’de bulunmamakla birlikte, melatonin reseptdrleri

MT1 ve MT2 iizerine de agonistik etki ettigi i¢in uykusuzluk sikayeti olan
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MDB hastalarinda kullanilabilir. Hepatotoksiktir ve karaciger hastalig
olanlarda kullanimi1 kontrendikedir (102—104).

Serotonin modiilatorleri; postsinaptik serotonin reseptdrlerine agonistik
ve antagonistik etkiler gostererek, degisik derecelerde postsinaptik serotonin
geri alimmi etkilerler. Nefazadon, MDB ve premenstriiel sendromda
kullanilabilir ancak hepatotoksiktir (105). Trazadon, MDB, fonksiyonel
dispepsi, depresif bozukluktaki uykusuzlugun yaninda antidepresanlara bagh
uykusuzluk tedavisinde de hipnotik olarak kullanilabilir (106). Yan etkileri
arasinda ortostatik hipotansiyon ve bas agrist yaninda priapirizm, kardiyak
aritmiler rapor edilmistir (107-109).

Birinci nesil antidepresanlardan heterosiklik antidepresanlar, SSRI’lar
cikana kadar depresif bozukluklarin tedavisinde birinci basamak ilaglardi.
Terapdtik dozlarda bile doza bagimli yan etkileri fazladir. Ciinkii antidepresan
etkilerinin yaninda muskarinik M1, histamin HI1 ve alfa-adrenerjik
reseptorlerde blokaja neden olurlar. Siklikla ortostatik hipotansiyon, QTc
uzamasi gibi kardiyovaskiiler etkilere; bulanik gérme, kabizlik, agiz kurulugu,
konfiizyon gibi antikolinerjik etkilere; sedasyon, istah artisi, deliryum gibi
antihistaminik etkilere, nobet esiginde azalmaya, cinsel islev bozukluguna,
terleme ve titremeye neden olurlar. Amoksapin, ayni zamanda giiglii bir
ndradrenalin geri alim inhibitorii ve postsinaptik dopamin reseptor blokorii
olan bir trisikliktir. Antipsikotik 6zellik gdsteren tek antidepresandir ve yan
etkileri arasinda noroleptik malign sendrom (NMS) ve tardif diskinezi gibi
durumlar da yer alir. (110,111). Trisiklik antidepresanlarda (TCA) asil endise
verici durum kardiyak toksisitesidir. QTc’de uzama yaparak polimorfik
ventrikiiler tasikardi ve ani kalp durmasi gibi durumlara sebebiyet verebilirler.
Intrakardiyak iletimi azaltmast1 Smmf 1A antiaritmiklerin etkilerine
benzetilmigtir ve terapdtik diizeylerde bile trisiklikler, ventrikiiler
uyarilabilirlik ve ventrikiiler erken atimlar {izerinde etkilere sahiptirler. Iletim
gecikmesi olan hastalarda tam kalp bloguna neden olabilirler (110).

Monoamin oksidaz (MAO) inhibitorleri, MDB tedavisi etkilidir ancak
ciddi ilag-ilag ve ilag-gida etkilesimlerinden dolayr giivenlik endisesi

yaratmaktadir ve tedaviye direngli olan vakalarda daha ¢ok kullanilmaktadir.
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Bulimia nervosa, panik bozukluk, sosyal anksiyete bozuklugu gibi bir¢cok
durumda da regete edilebilir (112—114). Etki mekanizmalar1 net olmamakla
birlikte, MAO mitokondrial bir enzimdir ve dopamin, nérepinefrin ile
serotonini etkisiz hale getiri. Bu enzimin inhibisyonu, sinapslarda bu
norotransmitterlerin  yogunluklarin1  arttirarak  antidepresan  dzellikler
gostermesine olanak saglar (115,116). MAO enzimi ayrica gastrointestinal
sistemde (GIS) tiramin aminoasidini metabolize eder ve enzim inhibisyonu
sonucu katabolize olamayan tiramin kan dolagimina gecer. Tiramin,
ndroadrenerjik noronlar tarafindan alinarak norepinefrin salinimina neden olan
sempatomimetik bir amindir. Bu durum, hipertansif krize egilim yaratarak
MAO inhibitorleri i¢in giivenlik agisindan bir risk olusturur. Bu grup ilaci
kullanan hastalar ilag-gida etkilesimini dnlemek i¢in; konserve et, salam,
sucuk, bira, eski peynir, tursu gibi besinlerden kaginarak 06zel diyet
uygulamalidir. Ayn1 zamanda sempatomimetikler gibi diger ilaclarla birlikte
kullanimi da hipertansif krize neden olabilmektedir (117,118).

Tiim bu antidepresan ilaglarin, temelde serotonerjik aktiviteyi arttirarak
etki gosterdigi soOylenebilir. Bu ilaclarin toksisitesi sonucu hastalarda

‘serotonin sendromu’ olusabilir.

2.2.1.5.1. Serotonin sendromu:

Serotonin, SSS’nde odaklanma, davranis ve 1s1 diizenlemede etkili iken;
periferik  sistemde  gastrointestinal ~ motilite, = bronkokonstriksiyon,
vazokonstriksiyon, uterus kontraksiyonu ve trombosit agregasyonu iizerinde
diizenleyici olarak gorev alir. Serotonerjik etkili ajanlarin kullaniminin artmasi
ile birlikte, bir¢ok sistemi etkileyen klinik spektrumu genis serotonin toksisitesi
goriilebilir (119-121).

SSRI’larin serotonin sendromu ile iligkili en sik goriilen ila¢ olma
ihtimalleri yiiksektir (122). SNRI’larin SSRI’lara gére, bu sendroma yol agma
olasilig1 daha fazladir (123). MAO inhibitorlerinin neden oldugu toksisitenin
ise, daha ciddi klinik belirtilerle seyretme egilimi mevcuttur (124). Lityum,
lamotrijin, amfetaminler, ekstazi, tramadol gibi opiatlar, sar1 kantaron,
ondansetron gibi 5-HT3 antagonistleri, triptanlar ve ergot tiirevleri gibi ilaglar

serotonerjik etki yaparak bu tabloya neden olabilirler.
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Serotonerjik etkili ilaglarin es zamanli kullaniminda, tek ilacin terapotik
araliginda veya doz arttirnlliminda veya asir1 doz alimlarinda goriilebilir
(121,125). Tanis1 klinik bulgulara dayanarak koyulur (Tablo 2.10). Klinik;
mental durum degisikligi, noromiiskiiler patoloji ve otonomik hiperaktivite

olarak ii¢ bulgu halinde gozlemlenebilir (121).

Tablo 2.10. Serotonin Sendromu klinik bulgular1

e Mental durum degisikligi Huzursuzluk, anksiyete, ajitasyon,
deliryum, dezoryantasyon
e Otonomik hiperaktivite Hipertermi, hipertansiyon, tagikardi,
terleme, kusma, ishal
e Noromiiskiiler patoloji Tremor, miyoklonus, hiperrefleksi, bilateral

babinski pozitifligi, rijidite

Klinik bulgularin siddeti, serotonerjik aktivite ile koreledir. Hipertermi
ve nobet, mortal seyirli serotonin sendromu ile iliskili bulunmustur (124,126).
Klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi, ila¢ baslandiktan veya doz arttirildiktan
sonra c¢ogunlukla alt1 saat icinde olmakla birlikte 24 saat iginde
gerceklesmektedir (120).

Tan1 koymak icin, Hunter Toksisite Kriterleri gelistirilmistir (Tablo
2.11). Duyarlilik %84, 6zgiinliik %97 dir (127).

Tablo 2.11. Hunter Toksisite Kriterleri

Serotonerjik ajanlardan birini kullanmak ve asagidaki kriterlerden en az birini

karsiliyor olmak;

e Spontan klonus

e Indiiklenebilir klonus + ajitasyon/terleme

e  Okiiler klonus + ajitasyon/terleme

e Tremor + hiperrefleksi

e Ates >38 C + hipertoni + indiiklenebilir klonus/okiiler klonus
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Tedavisininde;

Oncelikle neden olan ajanlar kesilmeli,

Hemodinamik stabilite i¢in destekleyici tedavi verilmeli,
Satiirasyon %94 iistiinde tutulmali, dehidratasyon ve hipertermi igin
intravenoz (IV) s1vi1 verilmeli.

Ajitasyon i¢in BNZ’lerden Diazepam 5-10mg iv, Lorazepam 2-4
mg iv uygulanabilir. Hastanin klinik durumuna gore 8-10 dk’da bir
tekrarlanabilir. Ayn1 zamanda BNZ’ler, kan basinci ve kalp hizini
diizeltmede de ek yarar saglayacaktir.

Hipertansiyon (HT) ve tagikardi mevcut ise, esmolol, nikardipin ve
nitroprussid klinik yanita gore titre edilerek kullanilmalidir.
Hipertermi, asir1 kas kontraksiyonundan kaynaklidir ve tedavisi de
kas aktivasyonunu engellemektir. Bu amagla parasetamoliin
hipertermide rolii yoktur, BNZ’lerden fayda goriilebilir. Ates
41°C’nin Ustiinde ise trakeal entiibasyon uygulanmalidir (121).
Antidot olarak siproheptadin, BNZ ve destekleyici tedaviye yanit
yok ise kullanilmalidir. Oral formu mevcut olup baslangic dozu 12
mg’dir. Sonrasinda iki saatte bir 2 mg’lik dozlar halinde devam

edilir (128,129).

Kullanilmamasi gereken ilaglar;

Propronolol, uzun siireli sedasyon yapar ve tasikardiyi
maskeleyebilir. Tedavi etkinligini degerlendirme agisindan yaniltici
olabilecegi i¢in kullanilmamalidir.

Klorpromazin ve olanzapin SHT?2 antagonist etkili olan antipsikotik
ilaglardir. Antidot olarak kullanim agisindan etkinliklerine dair net
kanitlar olmadigindan Onerilmemektedir. Klorpromazin ayrica
hipertermiyi arttirabilir.

Droperidol, haloperidol gibi ilaclar ajitasyon i¢in kullanilmamalidir.
Antikolinerjik  etkinligine sahip  olduklarindan terlemeyi
engelleyerek hipertermiye katkida bulunabilirler.

Dantrolenin hayvan modellerinde etkisi olmadig1 gosterilmistir.
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Otonomik instabilite, hipertermi, deliryum gibi klinik bulgular: siddetli
olan hastalar yogun bakimda takip edilmelidir. Serotonerjik ilaglarin
kesilmesinden sonra 24 saat i¢cinde genelde tablo diizelebilecegi gibi, uzun yari
omre sahip ilaglar kullanildi ise semptomlar daha uzun siire devam edebilir

(121).

2.2.2. Bipolar Bozukluklar

Duygudurum bozukluklarinin diger bir tipi mani, hipomani ve
depresyon dongiileri ile seyreden bipolar bozukluklardir. intihar riski, tiim
poplilasyona gore 20-30 kat daha fazladir. Duygudurum bozukluklar1 arasinda
en yiiksek intihar riski tagiyan gruptur. Psikososyal islevselligi bozmas1 ve 10-
20 y1l potansiyel yasam yili kaybina neden olmasi sebebiyle de AS’te yonetimi
hakkinda bilgi sahibi olmak énemlidir (130-133).

2.2.2.1. Epidemiyoloji:

Yapilan arastirmaya gore tiim diinya niifusunda, bipolar
bozukluklarinin yasam boyu yaygmligi %1-3 oldugu tahmin edilmektedir
(134). Yayginlig1 aragtirma yapilan ulusa gore degigmekle birlikte, ABD’de
yapilan bir ¢alismada ise bipolar bozukluk I %1, bipolar bozukluk II %]1,1
siklikta goriilmekteydi ve baslangic yaslari sirasiyla 18 ve 20 yas idi (135,136).
Calismalarda tekrarlayici olarak gosterilen bulgu, baslangic yasinin erken
olmasidir ve bu hastalarin %70’inde, 25 yas Oncesi klinik belirtiler basladig:
tespit edilmistir (137,138). DSO’niin arastirmasina gére, goriilme siklig
acisindan ise erkek ve kadin cinsiyet arasindaki oran 1:1°dir (139).

Yaslt niifusta ise bipolar bozukluk sikliginin %0,08-0,5 olup daha az
yaygin oldugu bilinmektedir (140). Shulman ve ark.’nin yaptig1 bir ¢calismaya
gore psikiyatrik AS’e bagvuran 60 yas ve lstli hastalarin %]17’sine bipolar
bozukluk tanist konuldugu goriilmiistiir ve bu durum, AS ortaminda daha fazla
siklikta bu hasta grubuyla karsilasilabilecegini diislindiirmektedir (141). Yash
bipolar hasta grubunda, kadin olma olasilig1 daha fazladir. Baslangi¢ yast 30
ile 50 arasinda olan hastalarin, genetikle iliskisi daha az iken ndrolojik

hastaliklar ile iliskisi daha fazladir (142).
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Bipolar bozuklugu olan hastalarin tibbi veya psikiyatrik
komorbiditelere sahip olma ihtimali yagam boyunca %90 olarak tahmin
edilmektedir (135). Psikiyatrik komorbiditelerden en sik anksiyete bozuklugu
eslik etmektedir (143). Aym1 zamanda kardiyovaskiiler ve tip 2 diabetes
mellitus (DM) gibi hastaliklarin da bu hasta grubunda prevelans: daha fazladir
ve erken 6liim nedenlerindendir (144,145). Oyle ki, Danimarka’da yapilan bir
calismaya gore, 15 yasindaki bir bipolar hastasinin beklenen yasam siiresi
normal popiilasyona gore 9 ilal3 yil daha kisadir (146). Dolayistyla bu hastalar,

fiziksel saglik agisindan da biitiinciil bir yaklasimla degerlendirilmelidir.

2.2.2.2. Patofizyoloji:

Bipolar bozukluklarin multifaktoryel bir patofizyolojiye sahip oldugu
diistiniilmektedir. Genetik yatkinlik bu faktdrlerden biridir. Bipolar bozukluga
sahip hastalarin birinci derece akrabalarinda, hastaliga sahip olmayan kontrol
grubunun birinci derece akrabalarina kiyasla 10 kat daha fazla hastaliga
yakalanma riski vardir (147). Proton manyetik rezonans (MR) spektroskopisi
ile noronlardaki N-asetil aspartat konsantrasyonlar1 6lgiilerek bipolar hastalar
lizerinde yapilan bir arastirmada, dorsolateral prefrontal bolgede ndron
yogunlugu, boyutu veya fonksiyonelliginin azalmis olabilecegi gosterilmistir
(148). Sosyoekonomik sorunlar gibi ¢evresel faktorlerin de bipolar bozukluga
yatkinlig1 olan kisilerde hastalik gelistirme ihtimalini arttirdig1 gosterilmistir

(149).

2.2.2.3. Klinik:

Bipolar bozukluklar; mani, hipomani ve depresyon ddnemlerinin
varligy, siiresi gibi farkliliklara dayanarak alt gruplara ayrilir.

- Bipolar bozukluk I

- Bipolar bozukluk II

- Siklotimik bozukluk

- Madde/ilag kaynakli bipolar ve iliskili bozukluk

- Bagka bir tibbi duruma bagli bipolar ve iligkili bozukluk

- Diger belirtilmis bipolar ve iliskili bozukluk
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Manik donem; asir1 tagkin, kabarmis ya da sinirli ruh hali gibi anormal
ve silirekli bir duygudurumun, amaca yonelik etkinlikte ve i¢sel motivasyonda
stirekli artma halinin en az 1 hafta siireyle yasandigi donemdir. Bu donem
boyunca Tablo 2.12°deki durumlardan 3 veya daha fazlasma sahiptir. Onemli
derecede sosyal veya mesleki islevsellik bozulmaktadir. Self-mutilasyon ya da
homosid girisimlerini engellemek icin hastaneye yatirilmas: gerekecek

diizeyde olabilir. Psikotik semptomlar goriilebilir.

Tablo 2.12. Manik dénem semptomlari

1) Abartili 6zgiiven artis1 ya da biiyiiklenmecilik

2) Uyku ihtiyacinda azalma (6rn. 3 saat uyku ile zinde uyanma)

3) Normalden daha konuskan olma veya konusmay1 devam ettirme baskisi

4) Fikir ugusmasi veya diisiincelerin birbiri ile yarisir gibi art arda geldigi
deneyimi

5) Gozlemlendigi veya bildirildigi iizere dikkatin kolayca dagilmasi

6) Amaca yonelik etkinlikte artma (meslek, okul veya cinsel baglamda) ya da
psikomotor ajitasyon

7) Olumsuz sonuglar dogurabilecek etkinliklere agir1 katilim (6. fazlaca para

harcama, gereksiz is yatirimlar1 gibi)

Hipomanik doénem; manik donemin semptomlarinin en az 4 giin
boyunca silirmesidir. Ancak manik donemden farkli olarak, hastanin
fonksiyonelligini belirgin bozacak ya da hastaneye yatisin1 gerektirecek
siddette degildir ve psikotik semptomlar goriilmez. Disaridan karakteristigi
olmayan ruh hali ve islevselligindeki degisiklikler gbzlemlenebilir.

Major depresif donem; daha Once depresif bozukluklarda anlatilan
MDB ile ayni tan1 kriterlerine sahip olunan donemdir.

Bipolar bozukluk I tanisi i¢in en az bir manik donem olmalidir. Bu
hastalarin %31,3’linde baskin olarak mani dénemi, %?21,4’linde depresyon
donemi goriiliirken %47,3’linde baskin bir polarite goriillememistir.

Bipolar bozukluk II tanisi i¢in en az bir hipomani donemi ve en az bir
major depresif donem olmalidir. Higbir zaman manik donem gecirilmemis

olmalidir. Hastalar genellikle major depresif donemde bir doktora basvururlar.
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Hipomanideki enerjik ruh hali arzu edilebilir bir durum olabilir ve
farkedilmeyebilir.

Siklotimik bozukluk, hipomani ve major depresif donemin belirti ve
stirelerini tam olarak karsilamayan bir¢ok donemin; yetiskinlerde en az 2 yil,
cocuk ve ergenlerde en az 1 yil boyunca goriilmesidir. Hasta iki aydan daha
uzun siire semptomsuz kalmaz.

Amfetamin, kokain gibi maddelerin kullanimi veya yoksunlugu
sirasinda veya fensiklidin, deksametazon, haliisinojenik, sedatif, anksiyolitik
gibi ilaglarin kullanimia bagl olarak bipolar bozukluklar gelisebilir. Oykii,
muayene ve tetkiklerde buna dair bulgular vardir. Bu tani i¢in semptomlarin
ila¢ kullanimindan 6nemli bir siire (6rn. 1 ay) gegtikten sonra devam etmemesi
gerekir.

Bagka bir tibbi duruma bagl bipolar ve iliskili bozuklukta &ykii,
muayene ya da laboratuvar tetkiklerinde neden olabilecek Cushing hastaligi,
inme, multipl skleroz, ensefalit gibi baska tibbi patolojiler saptanir. Genellikle
tibbi patolojinin gelismesinden sonra birka¢ hafta i¢inde bipolar bozukluk
semptomlar1 gelisir (49).

Manik ve depresif donemlerde psikotik semptomlar goriilebilir.
Hipomanide tanimi geregi goriilmez. Biiyiiklenmecilik ve kendine géonderme
yapan olaylar, nesneler, kisiler vardir. Dini ve politik sabit ve yanlis inanglari

mevcuttur. Hallisinasyonlart tipik olarak isitsel nitelikte duyabilir (150,151).

2.2.2.4. Acil serviste yonetim:

Manik hastalar genellikle kendilerini veya etrafindakileri tehlikeye
sokacak davraniglar sergilemeye bagladiklarinda AS’e bagvururlar. AS’e
bagvuran hastanin daha 6nce benzer duygudurum epizodu olup olmadigina dair
bilgi edinilmeye ¢alisiimalidir. Eger ilk kez bu semptomlar yasaniyor ise akut
zehirlenmeler ve tibbi baska hastaliklar, dikkatli bir fizik muayene ile birlikte
gerekli goriildiigi takdirde tetkiklerin de yardimiyla diglanmalidir.

Bipolar bozukluga genetik yatkinligi olan kisilerde antidepresan
ilaglarin  kullanilmas1 sinirlilik, o6forik duygudurumu yaparak maniyi
tetikleyebilir. Bu olasilik géz oOniinde bulundurularak bu ilaglar, giderek

azaltma yoluyla kesilmelidir. Frontotemporal demans disinhibisyon, risk alma
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ve uygunsuz duygulanim semptomlarin goriillmesi yoOniiyle mani ile
karistirilabilir ancak manik hastalarda biligsel eksiklikler yoktur. Yash
hastalarda biligsel sorunlarin olmasi daha ziyade demans ve deliryum igin
kirmiz1 bayraktir. Yash hastalar ve gelisim geriligi olan hastalar gibi 6zel
poplilasyonlarda tibbi bir sikayetin yarattig1 fiziksel sikinti irritabilite, sinirlilik
ve ajitasyon olarak yansiyabilecegi icin manik ataklar ile karistirilabilir.

Manik hastalar aynt zamanda oral alim azligi, dehidratasyon, asiri
egzersiz, uyaricilar ve madde kullanimi, ajite katatoni ve riskli davraniglar
nedeniyle hayatlarini tehlikeye sokabilirler. Intihar diisiincesinden bagimsiz
olarak etrafina zarar verebilecek faaliyetlerde bulunabilirler. Bu durumlarin
tespiti icin aile fertlerinden, saglik personelinden veya hastanin kendisinden
bilgi toplamaya calisilmalidir. Madde kullanim1 olmayan ancak aniden yiiksek
riskli madde kullanimina baslayan hastalarda manik atak akilda tutulmalidir
(18).

Bipolar hastalarda intihar girisimi siktir ve bir ¢aligsma raporuna gore bu
oran %20’dir (152). AS’e bagvuran hastalarin intihar riski a¢isindan da dikkatli
sekilde irdelenmesi gerekir. Ug veya daha fazla sayida ¢alismanin meta-
analizine dayanarak bazi 6zelliklerin bipolar hastalarda intihar riskini arttirdig
tespit edilmistir. Kadin cinsiyet, bekar medeni hal, depresif ruh hali, birinci
derece akrabanin intihar nedenli 6limii gibi durumlarin yaninda anksiyete
bozuklugu, borderline kisilik bozuklugu ve madde kullanim bozuklugu gibi
psikiyatrik komorbiditeye sahip olmak da intihar riskini arttirmaktadir (153—
156).

Psikotik semptomlar gosteren, kendini ve c¢evresini tehlikeye
sokabilecek hareketlerde bulunma egilimi olan hastalarin yatarak tedavi
gormeleri i¢in psikiyatri ile konsiilte edilmesi gerekmektedir.

Bipolar hastalarin akut ajitasyon durumunun tedavisi acil hekimin
tarafindan saglanmalidir. Antipsikotik ve BNZ’lerden fayda goriiliir. Tedavi
etmeye yoOnelik idame ilaglar ise ‘duygudurum diizenleyicileri’ olarak bilinen
lityum, karbamazepin ve valproik asittir. Bu ilaclarin yakinda zamanda
kesilmis olup tekrar baslanmasi haricinde acil hekimi tarafindan

regetelenmemelidir (50).
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2.2.2.5. Tedavi:

Akut donemde epizodun remisyona girmesini saglayan ilag veya ilaclar,
idame tedavi i¢in birinci basamak ilaglar1 olusturur (157,158). Lityum, valproik
asit, karbamazepin, ketiapin ve lamotrijin bu amagla kullanilabilecek ilaglardir
(159,160). Fayda goriilmedigi takdirde, ikinci basamak ilag olarak bu gruptaki
diger ilaglar ile monoterapi uygulanabilir. Yan etkileri ve maliyeti en aza
indirmek icin genellikle monoterapi Onerilse de sik atak gegiren ve remisyona
giremeyen bazi hastalarda kombine tedavilere ihtiyag¢ duyulmaktadir
(161,162). Bu durumlarda olanzapin, ketiapin, risperidon, ziprasidon,
lurasidone gibi antipsikotiklerle kombine tedaviler diizenlenmektedir.
Antipsikotikler lityum veya valproik asite kombine sekilde kullanilabildigi gibi
iclincli basamak monoterapi olarak tek baglarina da regetelenebilmektedir
(157,160,163).

Lityum, bipolar bozukluk tedavisi i¢in ilk kullanilan ilagtir ve 1949°da
bulunmustur (164). Tam olarak etki mekanizmasi bilinmemektedir. Birgok
calisma, bipolar patogenezinden sorumlu kolay uyarilabilen bazi noéronlar
inhibe ettigi yOniinde aciklamalar getirmistir (165). Yan etkileri arasinda
tremor, bulanti, ishal, kognitif bozukluklar ve cinsel disfonksiyon goriilebilir.
Ayn1 zamanda bdbrek ve tiroid fonksiyonlarinda azalmaya neden olabilecekleri
icin bu parametrelerin takibi gerekir (166,167). Kardiyak aritmilere neden
olabilir. Elektrokardiyogram (EKG)’da ST ve T degisiklikleri, Brugada modeli,
siniis nod disfonksiyonu gibi bulgular goziikebilir (167).

Valproat antikonviilzan bir ilagtir, voltaja bagimli sodyum kanallarini
bloke ederek noronal ateslemeyi durdurur. Epileptik nobetler i¢in kullanildig:
gibi bipolar bozukluk tedavisinde de kullanilir (168,169). Yan etkileri arasinda
tremor, bas donmesi, kilo alimi, sa¢ dokiilmesi, pihtilasma bozukluklari,
hepatik hasar, akut pankreatit gibi tablolar mevcuttur (170-174).

Lamotrijin de valproat gibi voltaj bagimli sodyum kanallarina etki eden
antikonviilzan bir ilactir. Yan etkileri; bulanti, bag donmesi, uyku hali, aseptik
menenjit, Stevens — Johnson sendromu ve toksik epidermal nekroliz gibi

durumlardir (175,176).
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Karbamazepin, sodyum kanallarini stabilize eden bir antikonviilzandir.
Yasamu tehdit edici yan etkileri Stevens — Johnson sendromu, toksik epidermal

nekroliz ve kemik iligi baskilanmasi sonucu agraniilositozdur (177,178).

2.2.3. Anksiyete Bozukluklar1 ve Travma veya Stresorle Iliskili
Bozukluklar

Anksiyete bozukluklari, asir1 korku, kaygi ve bunlarla ilgili davranig
bozukluklarini igerir. Korku, yakin gelecekte tehlike olarak algilanan nesne
veya duruma verilen duygusal tepki iken, kaygi gelecekteki tehlike
beklentisidir. Bu iki durum da anksiyete bozukluklarinda i¢ ige gecmistir.
Miidahale gerektirecek diizeyde kacinma veya hazirlikli olma gseklinde
davranig Oriintiileri olustururlar.

Travma ve stresdrle iliski bozukluklar (TSIB), DSM-V-TR’de ayri
kategoride incelense de AS’e benzer semptomlar ile basvurudan dolay1 tek
bashkta acgiklanacaktir. TSIB’de kisinin gegmiste travmatik veya stresli bir
olaya maruz kalmasi, tan1 kriteri olarak bulunmaktadir. Anksiyete
bozukluklarindaki gibi anksiyete ve korku temelli olmasindan ziyade
anhedonik, disforik, Ofkenin digsallastirilmasi, dissosiyatif semptomlar
goriilmesi itibariyle farkli tipte bir oriintli olusturduklari i¢in DSM-V-TR’de
farkl kategoride ele alinmistir (49).

2.2.3.1. Epidemiyoloji:

Anksiyete bozukluklar1 psikiyatrik hastaliklardan en yaygin olanidr,
AS bagvurularinin ise ikinci en sik nedenir ve tiim AS basvurularinin %1’ini
olusturur. Kadinlarda erkeklere gore iki kat daha fazla gorilir. (50,179).
Somatik yakinmalar1 da igcerebilmesinden kaynakli tibbi yardima iki kat daha
fazla ihtiya¢ duyarlar ve AS’i sik ziyaret ederler (180).

Bu hasta grubuna psikiyatrik ve tibbi komorbiditeler sik olarak eslik
eder. Psikiyatrik hastaliklardan en stk MDB goriiliirken ayn1 zamanda bipolar
bozukluk, madde kullanim bozuklugu, TSSB ve obsesif kompiilsif bozukluk
(OKB) da goriiliir. Kardiyovaskiiler, akciger ve kanser hastaliklar1 gibi tibbi

durumlart olan hastalarin anksiyete bozuklugu gelistirmesi ihtimali yiiksektir
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ve ayn1 zamanda hastalifin tedavi ile prognozunu olumsuz etkilemektedir
(181,182).

TSSB’nin yasam boyu yayginligit ABD ve Kanada’da % 6,1 ile % 9,2
arasinda oldugu tespit edilmistir (183,184). Yapilan bir ¢calismada TSSB’nin
%33’ cocuklukta istismar, partner siddeti ve tecaviiz gibi cinsel siddet
nedenliydi. %30’ unun ¢ocuklukta hayati tehdit edici hastalik gegirme, sevilen
kisinin beklenmedik Oliimii gibi kisiler arasi travmatik deneyimler ve
%12’sinin ise siddet tehdidi altinda olmak, ¢ocuklukta fiziksel siddete ugramak
gibi kisileraras1 siddet olaylarindan kaynakli oldugu goriilmiistiir (185).
Uluslararas1 seviyede miilteci ve diger c¢atismalardan etkilenen bireyler
tizerinde yapilan caligmalarin meta-analizi ise, bu popiilasyonda TSSB

yayginligini %30,6 olarak bulmustur (186).

2.2.3.2. Patofizyoloji:

Anksiyete bozukluklarinin patofizyolojisi ¢ok yonliidiir. Genetik
calismalar, glutamat dekarboksilaz geninin bazi1 varyasyonlarinda anksiyeteye
egilimi arttirdigin1 gostermistir (187). Ayni1 zamanda bu hasta grubunda
serotonin tastyict gene bagli polimorfik SS genotip sikligmin da arttig
goriilmiistiir (188). MR goriintiilemesi ile yapilan bir ¢aligmada, anksiyete
bozuklugu olan grubun dorsolateral prefrontal kortekste, i¢ kapsiiliin 6n
kolunda ve orta beyinde beyaz madde hacminin kontrol grubuna goére azaldig:
tespit edilmistir (189). Norogoriintiileme ¢alismalart gdstermistir ki, anksiyete
bozuklugu olan hastalar duygusal diizenleme esnasinda prefrontal korteks ve
anterior singulat gyrusu devreye sokmakta zorlanmistir (190). Cocuklugun
erken doneminde kotii muameleye maruz kalmak, stresli deneyimler yagamak
da egilimi arttirmaktadir (191).

TSSB olan hastalarin MR goriintiilemeleri, kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda hipokampiis, sol amigdala ve anterior singulat korteks
hacminde azalma oldugu goriilmiistiir (192,193). Kronik TSSB hastalig1 olan
11 tane savag gazisi ve 8 adet saglam bireyden yapilan BOS analizi
calismasinda, TSSB’li bireylerde BOS norepinefrin diizeyinin anlamli olarak
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (194). Baz1 genlerin ¢evresel etkilesimle

birlikte, TSSB gelisimine katkida bulunabilecegine dair siipheler vardir.
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Bununla ilgili olarak stres ile iligkili gen FKBP5’in dort polimorfizmden
birinin, TSSB hastalarindan ¢ocuklukta istismara ugramis olanlarda mevcut
oldugu ve istismara ugramamis hastalarda ise olmadigi goézlemlenmistir

(195,196).

2.2.3.3. Klinik:

DSM-V’ te anksiyete bozukluk tipleri baglangi¢ yasina gore gelisimsel
olarak diizenlenmistir.

- Ayrilma kaygis1 bozuklugu

- Selektif mutizm

- Spesifik fobi

- Sosyal anksiyete bozuklugu

- Panik bozukluk

- Agorafobi

- Yaygin anksiyete bozuklugu (YAB)

- Madde/ilag ile iligki anksiyete bozuklugu

- Diger medikal durumlarla iligkili anksiyete bozuklugu

Ayrilma kaygist bozuklugu, gelisimsel olarak kendine uygun olmayan
diizeyde kisinin baglandig1 insanlardan ayrilmaya kars1 asir1 kaygi ve korku
duymasidir. Tablo 2.13’teki bulgulardan en az {i¢ tanesi, ¢cocuk ve ergenlerde
stirekli olarak en az dort hafta boyunca, erigkinler de alt1 ay boyunca mevcuttur.

Selektif mutizm, konusma dilini bilmeme ya da rahat konusamama gibi
bir engel olmamasina ragmen konusmasi beklendigi okul gibi se¢ici toplumsal
ortamlarda konusamama durumudur. En az 1 ay siirer. Toplumsal iletigimi, is
ve okul basarisini etkileyecek diizeydedir.

Spesifik fobi; igne yaptirma, kan gérme, ucaga veya asansore binme,
oriimeek gibi 6zgiil nesne ve durumlara karsi, her karsilagsmada belirgin korku
ve kayg1 hissetme durumudur. Bu 6zgiil durumdan olabildigince kaginilir veya
asir1 korku ve kaygiya ragmen katlanilir. Verilen yogun tepki, gercek tehlike

olmasindan veya sosyokiiltiirel durumdan bagimsizdir.

32




Tablo 2.13. Ayrilma kaygis1 bozuklugu

e Baglandig: kisilerden veya evinden ayrilacaginda ya da ayrildigi zaman
agir1 sikintt hissetme

e Baglandig kisileri kaybedecegi veya bu kisilerin hastalik, sakatlanma,
oliim gibi kotii bir olay ile karsilagacagi yoniinde siirekli asir kaygilanma

e Baglandig1 baslica kisilerden ayrilmaya neden olacak, kaybolma, kaza,
hastalik gibi bir olay yasayacagiyla ilgili olarak asir1 tasalanma.

e Aynlmak istememekten dolay1 okul, is gibi bagka bir yere gitmek i¢in
disar1 ¢gikmayi istememek, evden uzaklagsmak istememek

e Evde veya baska yerlerde tek kalmaktan ya da baglandigi kisilerle birlikte
olamamaktan asir1 korku duyma ya da bu konuda isteksizlik gdsterme.

e Evinin disinda ya da baglandig kisilerden biri olmadan uyuma konusunda
isteksizlik gosterme ya da buna kars1 koyma.

e Tekrarlayici sekilde, ayrilma konusunu igeren kabuslar gérme.

e Baglandig kisilerden ayrildiginda bas agrisi, bulanti, kusma gibi somatik
belirtiler gosterme

Sosyal anksiyete bozuklugu, kisi baskalar1 tarafindan olumsuz
degerlendirilebilecegi konusma yapma, yeme i¢me, karsilikli diyalog, yabanci
insanlarla konusma gibi durumlara karsi asir1 kaygi ve korku duymaktir.
Bagkalarinca dislanmak, elestirilmek, bagkalarinin yaninda kiigiik diismek ya
da digerlerini kirmak gibi olumsuz etkileri olabilecek davraniglarda
bulunmaktan asir1 derecede sakinirlar.

Panik bozukluk, aniden yogun bir huzursuzluk ve kaygi hissetme
halidir. Dakikalar igerisinde i¢ sikintis1 doruk noktasina ulasir. Tablo 2.14’teki
belirtilerden dort veya daha fazlasini yogun olarak yasar.

Agorafobide kisi, kolaylikla kagamayacagi ya da yardim alamayacagini
diisiindiigii ortamlardan yahut da 6zellikle yaslilarda altina kagirma, diisme gibi
kiigiik diisecegi ve degersizlesecegi durumlardan asiri korkma ve kacinma
halidir. Otomobil, otobiis gibi tagima araglarindan; aligveris merkezleri,

otopark, koprii gibi acik hava alanlarindan; sinema, tiyatro gibi kapali
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alanlardan; tek basma evin disinda olmaktan veya kalabalik alanlarda
bulunmaktan asir1 derecede korkar ve kacinirlar. Bu durum alt1 ay veya daha
fazla siirekli olarak devam eder. Yaninda bir refakat¢iye ihtiya¢ duyarlar ya da

yogun kaygiya ragmen duruma katlanirlar.

Tablo 2.14. Panik bozukluk

e Carpint1 veya kalbin kiit kiit atma hissi

e Terleme
e Titreme veya sarsilma.
e Solugun daralmasi hissi ya da boguluyor gibi olma hissi

e Solukta tikanma hissi

o (G0giis agrisi veya gogiiste sikisma
e Bulanti, karin agrisi.

e Bas donmesi, sersemlik veya bayilayazma hissi
e Titreme, ates basmasi, ligiime, tirperme hissi
e Uyusma veya karmcalanma hissi

e Derealizasyon (gergekdisi olma hissi) veya depersonalizasyon (kendine
yabancilagsma hissi)

e Kontroliinil yitirme veya ¢ildirma korkusu

e Oliimden korkma

Yaygin anksiyete bozuklugu, bazi olay veya etkinliklere kars1 kisinin
en az alt1 ay veya daha uzun siirede, giiniiniin ¢ogunda asir1 kaygi ve kuruntu
hissetmesidir. Is veya okulda basar1 gosterebilme gibi bir durumdan kaynakli
olabilir. Kisi, yogun olarak huzursuzluk, gergin olma, diken iistiinde oturma,
halsizlik, odaklanmakta zorluk veya zihinde bosalma, kolayca kizma, kas
gerginligi, uykuya dalmakta veya uykuyu siirdiirmekte zorluk gibi semptomlar

hisseder. Bu durum ayni zamanda islevsellikte de diismeye neden olur.
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Madde/ilag kullanimima bagli anksiyete bozuklugunda klinik olarak
panik atak ve kaygi hakimdir. Madde intoksikasyonu veya yoksunlugu sonucu
olusabilir.

Feokromasitoma, hipertiroidi, hipoglisemi, hiperadrenokortizolizm,
ensefalit, pulmoner emboli, astim gibi tibbi durumlar da anksiyeteye neden
olabilmektedir. Bu noktada, ek tibbi sikayetlerin durumu, baslangi¢ zamani
gibi 6zellikler sorgulanmalidir (49).

Anksiyete bozuklugu olan kisilerin is, kisilerarasi iliski, diger yasam
olaylar1 gibi konularda gercek¢i goriinse de beklenen olayin veya endiseye
neden olan nesnenin etkisiyle orantisiz, psikososyal fonksiyonellikte
bozulmaya neden olan kaygilar1 mevcuttur. Yapilan bir ¢alisma gostermistir ki,
kiictik ev isleri, randevuya ge¢ kalma, araba tamiri gibi konularda bile diger
kontrol grubuna gére ¢ok daha fazla endise duymaktadirlar (197). I¢ sikintis,
uyku bozukluklari, konsantrasyon giicliikleri, kas gerginligi, yorgunluk gibi
semptomlar yasarlar. Titreme, terleme, ¢arpinti, kalp sikismasi, bogulma hissi,
gogiis agrisi, ates basmasi, bulanti, bag donmesi gibi somatik semptomlar da
eslik edebilir (50). YAB olan hastalarin yaklagik yarisinda semptomsuz
donemler olsa da, semptom siddetinin degisiklik gosterdigi kronik bir
hastaliktir (198). Ayn1 zamanda YAB ile kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite
arasinda iligki vardir. Asir1 kaygi kalp hizinda artma, HT ve artan
antihipertansif kullanimina neden olmaktadir (199,200).

TSIB, DSM-V-TRde alt gruplara ayrilir. Alt gruplar;

- Tepkisel baglanma bozuklugu

- Sinirsiz sosyal katilim bozuklugu

- TSSB

- Akut stres bozuklugu

- Uyum bozuklugu

- Tamimlanmus diger TSIB tir.

Tepkisel baglanma bozuklugu, ¢ocugun eriskin bakimvereni tarafindan

yeteri kadar ilgi, sevgi, rahatlatilma gibi duygusal ihtiyaclarinin karsilanmadigi

durumlarda; birincil bakimverenin sik sik degistigi veya ¢oklu bakimverenin
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oldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Bakimverenine karsi kisitli, i¢ine kapaniktir.
Cocuk zorlandiginda ¢ok nadir rahatlatilmaya ihtiya¢ duyar ve rahatlatilmaya
kars1 ¢ok seyrek duygusal tepki verir. Sosyal iliskilerinde ¢ok az duygulanim
gosterir. Bes yas oncesi bu tan1 konulur.

Sinirs1z sosyal katilim bozuklugunda benzer etyoloji olmasina ragmen
davranis Oriintiisli daha disa yonelim olmas1 yoniiyle farklidir. Tanidik olmayan
erigkinleri yabancilamama, bakimverenini umursamadan yabancilarla ¢ekip
gitmeye kars1 istekli olma, yasina ve sosyokiiltiirel ortama uymayacak sekilde
yabancilarla senlibenli iligkiler kurma seklinde disinhibe ve disa yonelik
davranis Oriintiisii vardir.

TSSB tanist alt1 yagindan biiyiik ¢ocuklar ve erigkinler i¢in bir aydan
daha uzun siiren semptomlar i¢in kullanilir. Dogrudan kendisinin, bagkalarinin,
sevdigi aile bireyi veya bir arkadasinin basina gelen 6liim, cinsel istismar veya
agir yaralanma gibi travmatik olaylarla karsilagsma sonrasinda bu olaylarla ilgili
sikintt veren tekrarlayict anilar1 hatirlama ve rilya gormeler gergeklesir.
Yeniden yasiyormus gibi hissetme ve o an ¢evresinde olanlar1 tam olarak
farkinda olmama gibi dissosiyasyon tepkileri verirler. Travmatik olay1
animsatan diisiincelerden, anilardan, insanlardan, nesneler ve etkinliklerden
kaginirlar. Travmatik olaylara dair olumsuz duygudurum ve bilisler gerceklesir.
Olayin 6nemli bir kismina karsi dissosiyatif amnezi gelistirebilirler. ‘Ben
kotiiylim.”, ‘Diinya tehlikeli bir yer.’ gibi asir1 olumsuz diisiinceleri ve
inaniglar1 olugabilir. Korku, utang, dehset gibi devamli olumsuz duygulanim
icinde olabilirler. Mutluluk, tatmin, sevgi gibi duygular1 yasayamama
egilimindedirler. Deneyimlere karsi ilgi kayb1 vardir. Cevresiyle iligkilerinde
kopmalar ve yabancilasma duygular1 yasarlar. Olaylarla iliskili durumlarda
tepkilerinde degisiklik gosterebilirler. Ofke patlamalari, siirekli tetikte olma,
uyku bozukluklari, abartili irkilme tepkileri, odaklanmakta giigliik gibi
davraniglar gelistirebilirler.

Akut stres bozuklugunda, TSSB’deki kriterler en az 3 giin, en ¢ok bir
ay siireyle olmasi sartiyla gecerlidir.

Uyum bozukluklari, stresoriin ortaya ¢ikmasindan itibaren ii¢ ay i¢inde

davranigsal ve duygusal tepkilerde anormallik olmasidir. Tepkisi, stresoriin
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diizeyi ve sosyokiiltiirel durumla orantisiz olarak belirgin bir sikinti
seklindedir. Cokkiin, kaygili, davranim bozuklugu olarak belirgin olabilir.
Fonksiyonellikte azalmaya yol agar.

Tanimlanmig diger stresor ve travma iligkili bozukluklar, belirgin bir
stresOrlin veya travmatik olayin neden oldugu, fonksiyonellikte azalmaya
neden olan klinik olarak sikint1 yaratan durumlarin diger tani kriterlerini tam
karsilanmadig1 zaman kullanilan bir tanidir (49).

TSiB’lerde hastalar, kaygisim tetikleyecek herhangi bir durum,
diisiince veya konugmayi1 en aza indirmek istedikleri i¢in herhangi bir tehdit
veya tehdidi hatirlatan durumlardan kaginma davranisi gosterirler. Ornegin,
ara¢ kullanmak istememe, kalabalik yerlerden kagmma gibi travmanin
meydana geldigi benzer ortamlardan kaginma egilimindedirler. Kisinin kendini
bedeninden kopuk hissettigi, kaybolmus gibi hissettigi depersenolizasyon
semptomlar1 veya diinya gercek degilmis, riiyada izliyormus gibi hissettigi
derealizasyon semptomlar1 gibi dissosiyatif semptomlar yaygin olarak
goriiliirken, bu semptomlarin olmasi daha yiiksek komorbidite ve intihar riski

iliskili oldugu goriilmiistiir (201).

2.2.3.4. Acil serviste yonetim:

Anksiyete ve TSIB hastalar1 degisik semptomlarla acile basvurabilirler.
En kolay farkedilen hasta grubu, yogun sikinti ve korku yasadigini ifade
edebilen hastalardir. Ancak hastalar ayn1 zamanda somatik sikayetlerle de
bagvurabilirler. AS hekimi bu durumda her zaman anksiyeteye neden
olabilecek tibbi durumlar1 g6z Oniinde bulundurmalidir. Toksidromlar,
tasiaritmiler, hipertiroidizm, hipoglisemi, epilepsi, aurali migren, pulmoner
emboli, astim, KOAH, miyokard infarktiisii (MI) gibi tibbi durumlar ayiric1
tanilar arasinda bulunmalidir. Ayrica yakin zamanda kullanilan steroidler,
noroleptikler, kafein, nikotin, dekonjestanlar, bronkodilatatorler, amfetamin ve
madde suiistimalleri anksiyeteye sebep olabilecegi i¢in kullanilan ilaglar
sorgulanmalidir. Opiatlarin, BNZ’lerin, alkoliin, SSRI ve SNRI’larin
yoksunluklar1 sonucu da anksiyete olusabilecegi akilda tutulmalidir.

Anksiyeteye neden olabilecek tibbi durumlarin ve somatik sikayetlerin

ekartasyonu yapildiktan sonra anksiyete kaynagina yonelik sorular sorarak
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hizli bir odaklanma ile ayirici tanilar1 daraltabiliriz. ‘Endiseli hissettiginizde,
en ¢ok ne hakkinda kaygi duyuyorsunuz?’ sorusu ile anksiyeteyi neyin
tetikledigini 6grenebiliriz. Eger ki daha onceki gibi bir trafik kazasi kaynakli
ise TSSB; carpinti, titreme, uyugsma gibi panik atak bulgularmi tekrar
yasamaktan korkuyorsa panik bozukluk; igne gérmekten korkuyorsa spesifik
fobi gibi tanilar diislinebiliriz. Sonraki adim olarak hastalara egitim verilmesi,
bilissel davraniggr terapi ve antidepresanlar yardimi ile bu hastaligin tedavi
edilebildigi hakkinda bilgi verilmesi onemlidir. Genellikle bu hastalarin
hastaneye yatis ve acil psikiyatri ile konsiiltasyon ihtiyaclart bulunmamaktadir
(18,50). Ancak genel popiilasyona nazaran bu hastalarin on kat fazla intihar
etme riski bulundugu unutulmamalidir (202). Intihara dair egilimleri
sorgulanmalidir ve olumsuz bir durum var ise psikiyatri konsiiltasyonu
saglanmaldir. Ilag tedavisine baslama veya tedavi degisiklikleri psikiyatri

hekimi denetiminde olmalidir (50).

2.2.3.5. Tedavi:

Anksiyeteyi yonetmek icin ana yontemler, antidepresanlar ve bilissel
davranisc terapidir. Tek veya kombine olarak hasta ve hekimin ortak kararina
gore secilebilir. Uzun siireli tedavi i¢in SSRI ve SNRI’lar, kisa siireli tedavi
icin BNZ’ler ve fiziksel semptomlar i¢in B-blokerler tercih edilir (203,204).

BNZ’ler 6zellikle panik atagin yorgun birakan titreme, kasilma gibi
semptomlart i¢in hizli bir tedavi icin diisiiniilebilir. Bagimlilik etkisi ve
suistimali nedeniyle kullanimin1 smirlandirmakta fayda vardir. Bilissel
fonksiyonlarda yavasglama, diisme tehlikesi ve paradoksal ajitasyon nedenli

yaslt hasta grubunda kullanilmasi 6nerilmez (50).

2.2.4. Sizofreni Spektrumu ve Diger Psikotik Bozukluklar

Psikoz, hastanin gerceklikle bagin1 kaybettigi zihinsel bir durumdur.
Hastalar, farkli bir gerceklik yasarlar ve gercek olan ile olmayani ayirt
edemezler.

Psikozun tipik belirtileri deliizyon, haliisinasyon, dezorganize
diistinme, anormal motor hareketler ve negatif semptomlardir. Psikotik

semptomlar, primer psikotik bozukluklar olan sizofreni ve spektrumdaki diger
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hastaliklarda goriilebilecegi gibi, bipolar bozukluk ve MDB gibi diger
psikiyatrik hastaliklarda, madde kullanimina veya tibbi hastaliklara bagh
olarak da goriilebilir. (205).

2.2.4.1. Epidemiyoloji:

Tim diinyada psikoz gorilme yayginhiginin %0,05, ilk psikoz
semptomu sonrast sizofreni tanist konulma sikliginin ise %0,015 oldugu
tahmin edilmektedir (206).

Sizofreninin, DSO niin kiiresel hastalik yiikii calismasinda, sakatlayici
ve ekonomik agidan zorlayici ilk on hastaliktan biri olarak saptanmistir (207).
Yayginlig1 %1’e yaklagsmaktadir. Genellikle ergenlik donemi baslangic zaman
iken cocuklukta ve 45 yas tistiinde tan1 koyulmasi nadirdir. Erkeklerde dort kat
daha fazla goriilmektedir ve kadinlarda baslangi¢ yas1 daha ge¢ donemdedir
(208,209). Genelde erkeklerde 18-25 yas arasi, kadinlarda 25-35 yas aras1 ve
menopoz donemi baglangic yasidir (49). Gog, kentsel bolgede yasamak,
obstretrik komplikasyonlar, ileri baba yasi, sigara ve esrar kullanimi gibi
durumlarin sizofreni ile iliskili oldugu tespit edilmistir (210-214).

ABD’de yapilan epidemiyolojik ¢aligma, psikotik hastaliklardan biri
olan sizotipal kisilik bozuklugunun yasam boyu yayginligint %3,9 olarak tespit
etmistir. Ayn1 zamanda genel popiilasyona gore bipolar bozukluk, agorafobi ve
madde bagimlili1 olan kisilerde sizotipal kisilik bozuklugunun daha ytiksek

oranlarda oldugu bulunmustur (215).

2.2.4.2. Patofizyoloji:

Gen ve c¢evresel etkilesimin patofizyolojide rol oynadigi
diistiniilmektedir. Sonucunda da bazi noérotransmitter fonksiyonlarinda
degisiklikler olusur. Ikizler iizerinde yapilan calismalar gdstemistir ki
monozigotik bireylerde sizofreni uyum orani %40-50 iken dizigotik bireylerde
%10-15"tir. Monozigotik bireylerin uyumunun %100 olmamas1 c¢evresel
faktorlerin de etkili oldugunu diisiindiirmektedir (216,217).

Ilk psikotik atak gegiren bireylerde yapilan ndrogoriintiileme
calismalari, prefrontal, superior ve medial temporal loblar ve beynin bir¢cok

bolgesinde gri madde hacimlerinde azalma oldugunu gdstermistir (218).
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Antipsikotik ilaglarin dopaminerjik D2 reseptorlerini baskilamasi,
dopaminerjik sistemin bu hastalarda asir1 aktive oldugu hipotezini
dogurmustur. Mezolimbik bolgede asirt dopaminin nedeni, presinaptik D2
otoreseptorlerinin aktivitesinde azalma olarak diisiiniilmektedir (219). Ayni
zamanda diger norotransmitterlerden glutamat, y-aminobiitiratik asit ve
asetilkolinin de patofizyolojide rol oynadigina dair bulgular mevcuttur (220—

222).

2.2.4.3. Klinik:

DSM-5-TR’ye gore bu kategorideki hastalik grubu;
- Sizotipal kisilik bozuklugu

- Deliizyonel bozukluk

- Kisa psikotik bozukluk

- Sizofreniform bozukluk

- Sizofreni

- Sizoafektif bozukluk

- Madde/ilag iliskili psikotik bozukluk

- Bagka tibbi durumlara bagl psikotik bozukluk
- Tanimlanmis diger sizofreni formu ve diger psikotik bozukluklar

- Tanmimlanmamis diger sizofreni formu ve diger psikotik bozukluklar

Psikotik bozukluklari tanimamizi kolaylastiran bazi temel 6zellikler
vardir. Bunlar deliizyon, haliisinasyon, dezorganize diislince ve konusma,
dezorganize kaba veya anormal motor hareketler ve negatif semptomlardir.

Deliizyon yani sanrilar, kiginin sosyokiiltiirel veya dini 6zeliklerine
bagl olmayan, giiclii bir sekilde benimsedigi yanlis inan¢laridir. Kanitlar ile
degistirilmesi miimkiin olmayan sabit inanislardir. Igeriklerini farkli konular
olusturabilir. Ornegin, paranoid sanrilarda kisi geteler tarafindan izlendigine
inanabilir veya referans sanrilarda televizyon programindaki diyalogun kisiye
yonelik oldugunu diisiinebilir. Somatik sanrilarda, kisi kanini solucanlarin istila
ettigine inanabilir. Biiyliklenmeci sanrilarda, milyon dolarlara sahip bir sirketin
yoneticisi olduguna inanma olabilir. Baskalar1 tarafindan zihnine diislince

yerlestirildigi veya kontrol edildigi gibi kontrol sanrilar1 olabilir.
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Haliisinasyonlar gercekte varolmayan duyusal deneyimlerdir. Kontrol
altinda degildirler, canli ve nettirler. Isitsel olarak kisinin davranislarina
yonelik siirekli yorum gibi sesler duyulabilir. Gorsel olarak bilinen bir nesne
veya 1sik hiizmesi, golgeler gibi goriintiiler goriilebilir. Koku ve tat
haliisinasyonlari eslik edebilir.

Dezorganize diisiinmenin tipik belirtileri konusma esnasinda farkedilir.
Belirtilerden biri tegetselliktir, sorulan sorulara dolayl iligkili veya iligkisiz
yanitlar verebilir. Kelime salatasi seklinde kelimeleri bir anlam olusturmayacak
sekilde kullanabilir. Dagmik ¢agrisimlarla kisi konudan konuya anlamli
olmayacak sekilde atlayabilir. Perseverasyon yani konugmanin konusu degigse
bile baz fikir ve kelimeleri 1srarla tekrarlama goriilebilir.

Dezorganize kaba veya anormal motor hareketler, genis bir davranig
spektrumudur. Cocuk safligina benzer hareketlerden, hedefe yonelik davranisi
stirdirmekte zorluktan, tahmin edilemeyecek ajitasyona kadar degisiklik
gosterebilir. Ayn1 zamanda mevsim ve sosyokiiltiirel sartlarin disinda sicak
havada kat kat giyinmek gibi tuhaf davranislari igerebilir. Katatonik davranis,
dis etkenlere karsi tepkilerde azalmalar ya da ‘katatonik heyecan’ olarak
adlandirilan amagsiz, asir1 davraniglar olmasidir. S6zel yanit vermeme
(mutizm) ya da motor tepki gostermem (stupor) seklinde olabilir. Tekrarlayan
ayni kalip hareketler, yliz burusturma gibi tuhaf davranislar sergilenebilir.
Katatonik durum, diger psikiyatrik ve tibbi hastaliklara bagli olarak da
geligebilir.

Kisinin jestler, sozler ve yliz ifadesiyle duygusal tepkilerinde azalma ile
kendini gosteren duygusal kiintlesme gibi negatif semptomlar, kisinin
fonksiyonelligini bozan 6nemli etkenlerdir. Bir diger negatif semptom olan
anhedoni, kisinin ¢evresi ile yakin iliskiler kurma isteginin ve sosyalliginin
azalmasidir. Yemek hazirlamak, kisisel bakimina dikkat etmek gibi amaca
yonelik faaliyetlerde azalma ise avolisyondur. Diger bir negatif semptom ise
konusma igeriginin yoksunlagsmasi olan alogiadir. Konugmanin igerisinde ¢ok
az bilgi vardir ya da tek kelimelik yanitlar verilir.

Sizotipal kisilik bozuklugu, genellikle erken yetiskinlik doneminde

baslasa da ¢ocuklukta da baglayabilen yakin iliski kurma yeteneginde azalma
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ve iligki kurmaktan rahatsizlik duyma halidir. Ayn1 zamanda kognitif ve
duyusal ¢arpitmalar mevcuttur. Referans sanrilardan ziyade fikirleri vardir.
Durugorii, telepati, altinci his gibi davraniglarina yansiyan ve yasadigi
sosyokiiltiirel normlara uymayan inaniglart mevcuttur. Dolayl1 yoldan, mecazi
veya agir1 ayrintili ve basmakalip konugmalart mevcuttur. Paranoid diisiinceler
ve bunlarla iligkili olarak asir1 sosyal kaygi olabilir. Tuhaf, eksantrik, olagandis1
goriiniim ve davranislar da sergileyebilir.

Deliizyonel bozukluk, bir ay ve daha uzun siire boyunca bir veya daha
fazla sanrilar1 mevcuttur. Belirgin islevsellikte bozulmaya neden olmaz ve
disaridan tuhaflik agikga farkedilebilir degildir. Sanrilar; erotomanik,
biiyiiklenmeci, kiskanglik, somatik tiplerde olabilir. Belirgin olarak mantiksiz,
anlamsiz olan sanrilar tuhaf sanrilar olarak siniflandirilir. Yabanci biri
tarafindan kendi i¢ organlarinin higbir iz birakmadan c¢alindigina ve bagka
birininki ile degistirildigine inanma buna Srnektir.

Kisa psikotik bozukluk, bir giin ile otuz giin arasinda siiren deliizyon,
haliisinasyon, daginik diisiince ve davraniglardan en az biri ve siddetli derecede
daginik veya katatonik davranislarin olmasidir.

Sizofreniform bozuklugun kisa psikotik bozukluktan farki, bir ay ile alt1
ay arasinda siirmesidir ve ek olarak negatif semptomlar1 da icerebilmesidir.

Sizofreninin, aktif fazinda semptomlar lay veya tedavi ile regresyon
saglanmig ise daha az siirebilir. Ayrica kisisel hijyen, kisiler arasi iliskiler,
mesleki olarak fonksiyonellikte dnemli bozulmalara neden olur. Aktif faz,
deliizyon, haliisinasyon, daginik diisiince ve davranislardan en az biri ve
siddetli derecede daginik veya katatonik davraniglarin, negatif semptomlarin
olmasidir. Stirekli belirtiler ise en az altt ay boyunca devam eder. Bu siirekli
donemde, aktif faz semptomlar daha hafif bicimde seyredebildigi veya negatif
semptomlarin goriildiigli prodromal ve rezidiil semptom donemleri goriilebilir.

Sizoafektif bozukluk, sizofreninin aktif fazina major depresyon veya
maninin eslik etmesidir. Mani veya major depresyon olmadan en az iki veya
daha fazla hafta boyunca sanr1 ve deliizyonlar mevcuttur. Aktif ve siirekli

donemlerin ¢ogunda major duygurum bozuklugu ile birliktedir.
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Madde/ilag iliskili bozukluk; hastanin 6ykii, muayene ve tetkikleriyle
stiphelenebilecek madde veya ilag kullanimina bagli deliizyon ve/veya
sanrilarin goriildiigii durumdur. Amfetamin, sedatifler, antihistaminikler, alkol,
kokain, anksiyolitikler, kortikosterodiler, florokinonlar, fensiklidin bu
bozukluga yol acan etkenlerdir.

Psikotik bozukluklar ayrica malign neoplazmlar, temporal lob
epilepsisi, lupus, porfiria, tiroid hastaliklari, multipl skleroz, Alzheimer,
frontotemporal demans, sfiliz, ensefalit, beyin tiimorleri, kafa travmasi gibi

baska tibbi durumlara bagli olarak gelisebilir (18,49).

2.2.4.4. Acil serviste yonetim:

Hasta ve yakinlar1 AS’e geldiginde genellikle gerilmis durumdadirlar.
Hasta ajite, saldirgan ve kavgaci bir tutum sergileyebilir. Bu durumda hem
AS’teki gerginligin ve yogunlugun ¢ok oldugu ortami ydnetmek, hem de
hastay1 muayene edip tibbi diger durumlari dislamak zorlayici bir siire¢ olsa da
eksiksiz yapilmalidir. Normal popiilasyona gore yasam beklentisinin sizofrenili
bireylerde yirmi yil kadar daha kisa oldugu goz 6niinde bulunduruldugunda,
diger tibbi patolojileri ayirt etme konusunda ¢ogunlukla ilk durak AS’lerdir
(223). AS hekiminin odag1, bu hastalarin ilk degerlendirmesini yapmak, acil
tedavi ve stabilizasyonunu saglamak, eslikli veya neden olabilecek tibbi
patolojileri saptamak ve taburculuguna veya konsiiltasyonuna karar vermek
olmaldir.

Ajitasyon psikotik hastalar i¢in yaygin bir belirtidir. Ajite her hasta
kendisi ve cevresi i¢in tehlike olusturmayacagi gibi saldirganliga ve cinayete
varan davraniglar da sergileyebilirler. Bu durumda oOnce personelin ve
ortamdaki hastalarin glivenligi saglanmalidir. So6zlii telkinler yeterli gelmiyor
ise fiziksel sabitleme, sedatif ajan uygulanmasi gibi yontemler kullanilabilir.
Kendine veya ¢evreye zarar vermesine yonelik komut alip almadig1 ve aliyor
ise buna kars1 duracak giictii olup olmadig1 sorgulanmalidir. Hastanin izole ve
kendine zarar verebilecegi materyallerin kaldirildigi bir odaya alinmasi
onemlidir (18,50). Genellikle baskalar1 i¢in tehlike olusturan psikozlu
hastalarda, eslikli madde kullanimi, kendisinin siddete maruz kalmasi ya da

ilaglarin1 diizensiz kullanmasi gibi etkenlerin oldugu tespit edilmistir (224).
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Hastalar ¢ogunlukla kendini tehlike altinda hissettiginde siddete bagvurma
egilimindedir, plansiz ve diirtiiseldir. Oyle ki yapilan bir ¢alismada psikozun
siddet i¢in risk faktorii olmadig1 gosterilmistir (225).

Yeni baslangicli bir psikoz var ise psikiyatrik bir hastaliga baglanmadan
once neden olabilecek tibbi diger patolojiler ayrintili bir 6ykii, fizik muayene
ve gerekli ise ileri tetkikler ile diglanmalidir. Aile Oykiisii olmayan, tipik
baslangi¢ yasmin disinda olan, Oncesinde bir prodromal doénem veya
duygudurum bozuklugu tariflemeyen hastalarda siipheli yaklasilmalidir.
AAEP’in bu konuda énerileri mevcuttur. Onerilere gore, 45 yas ve iistii ilk
psikotik atak ile gelenler, 65 yas listii hastalar, vital bulgularinda anormallik
olanlar, tibbi bir patoloji ile alakali olabilecek ek sikayet ve fiziksel
semptomlari olanlar, bilingte azalma ve deliryum gibi biling degisiklikleri ile
gelenler, travma 6ykiisii ve norolojik defisiti olan hastalar, intoksikasyon ve
yoksunluga sebep olabilecek alkol veya madde kullanimi olan hastalar
ozellikle ayirici tanilar agisindan irdelenmelidir (7).

Daha once psikiyatrik hastalik tanis1 almig hastalarda ise
semptomlarinin kotiilesmesine veya bazal durumunun degismesine neden
olabilecek enfeksiyon, metabolik hadiseler, endokrin hastaliklar gibi yeni
gelismis bir hastalik olasilig1 arastirllmalhidir. Hastanin ayni1 zamanda
haliisinasyonlarina ve sanrilarina bagli olarak hipotermi, travma gibi ¢evresel
yaralanmalara ve beslenme gibi temel ihtiyaglarini gideremedigi i¢in metabolik
diizensizliklere yatkin olabilecegi unutulmamalidir. Ornegin, zehirli olduguna
inandig1 i¢in insiilinleri kullanmayan bir psikoz hastasi ya da takip edildigine
inandig1 icin dondurucu soguklarda yetersiz kilik kiyafet ile sokaklarda
yasayan bir hasta olabilir. Dezorganize diisiinceleri nedenli hangi nesnelerin
yenilenebilir gida olduguna karar veremeyebilir.

Psikozlu hastalarin degerlendirilmesinde hastanin kendisinden dogru
bir dykii almak zor olabilecegi i¢in ipuclar1 toplamak yonlendiricidir. Hastay1
AS’e getiren saglik ekibine hastay1 nerden aldiklarina, gevresinde ne olduguna,
tizerinde uyusturucu bir madde veya atesli silah varligina dair sorular
sorulmalidir. Aile bireylerinden alinan dykii de bu anlamda yararli olacaktir.

Bazal durumu, ila¢ kullanimi, cinayet ve intihar sOylemleri veya girisimi,
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bilinen hastaliklari, kendi temel ihtiyaclarimi karsilayabilme kapasitesi gibi
konulara agiklik getirilmelidir.

Bu hasta grubunda daha fazla kronik hastalik ve madde kullanimi
oldugu g6z Oniinde tutuldugunda, bastan asagi fizik muayene yapmak
onemlidir (227). Psikoza neden olabilen ensefalit, hipo/hiperkortizolizm,
hipo/hipertiroid, intoksikasyon gibi durumlar ekarte edilmeli, hem de birincil
psikotik hastaligi olan bireylerde tibbi komorbiditelere karst uyanik
olunmalidir (18,50).

Rutin laboratuvar tetkiklerin yeri tartismalidir. ACEP kilavuzunda, akut
psikiyatrik sikayetleri olan uyanik hastalarda, dykii, fizik muayene, hastalik
geemisi gibi parametrelere gore hasta bazinda degerlendirerek laboratuvar
tetkikigi almmasi gerektigi Onerilmistir. Rutin idrarda madde taramasi da
tavsiye edilmemektedir. Aynm1 sekilde fokal defisiti olmayan akut psikozlu
hastalarda norogoriintileme de bireysel olarak degerlendirilerek karar
verilmesi yoniinde fikir birligi mevcuttur (13).

Konsiiltasyon ve yatis ihtiyact olan hastalar; saldirganlik gosteren,
kendine zarar verici eylemlerde bulunan, kendi temel ihtiya¢larini
karsilayamayan veya sosyal destegi yetersiz olan, tedavisinde siireklilik

gostermeyen hastalardir. Psikiyatri uzman tarafindan degerlendirilmelidir (50).

2.2.4.5. Tedavi:

Psikoz tedavisinde kullanilan ilaglar, D2 dopamin reseptorlerini farkli
seviyelerde bloke eden birinci nesil (tipik) ve ikinci nesil (atipik)
antipsikotiklerdir (Tablo 2.15). Ayirict tanist heniiz yapilamamis psikoz, kronik
psikotik bozukluk, akut ajitasyon durumlarinda kullanilabilirler.

Birinci nesil ve ikinci nesil antipsikotikler, temelde D2 dopamin
reseptorlerinde postsinaptik blokaj yaparlar. Ancak birinci nesil ilaglarin,
lokalizasyonda segici davranmadiklari i¢in daha ¢ok ekstrapiramidal yan etki
ve prolaktinemi ile iliskili olduklar1 diisliniilmektedir. Ayn1 zamanda her iki
grup, degisken derecelerde 5-HT.a, muskarinik, histaminik reseptorlere
baglanma gosterirler.

Birinci nesil ilaglar, D2 dopamin reseptdr blokaj etkisine gore diisiik,

orta ve yliksek potensli olarak ayrilirlar. Yiiksek potensli ilaglar, D2 reseptor
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blokajin1 ¢ok daha kuvvetli yapiyorken, serotonerjik ve muskarinik
reseptorlere baglanmalar1 zayiftir. Dolayisiyla yiiksek potensliler, daha az
sedatif ve antikolinerjik etki gosterirken; titreme, rijidite, spazm, akatizi gibi
ekstrapiramidal yan etkilerle daha c¢ok iliskilidirler. Diisiik potensli ilaglarin ise
sedasyon, bas donmesi, hipotansiyon, kilo alimi, agiz kurulugu, bulanti,

kabizlik gibi antikolinerjik etkileri daha fazladir (229).

Tablo 2.15. Antipsikotik Ilaclar

Birinci nesil Antipsikotiler Ikinci nesil Antipsikotikler
Diisiik Orta Yiiksek Klozapin Iloperidon
potensli potensli potensli Olanzapin Paliperidon
Klorpromazin | Mesoridazin Trifluperazin | Ketiapin Brexpiprazol
Tioridazin Fluperazin Risperidon Kariprazin
Perfenazin Tiotiksen Ziprasidon Lumateperone
Loksapin Haloperidol | Ariprazol Lurasidon
Molindan Droperidol Asenapin Pimavenserin

Ikinci nesil ilaglar, kortikal ve limbik bolgede D2 reseptoriine selektif
olarak baglandiklar1 ve 5-HT reseptorlerine daha c¢ok afinite gosterdikleri
yonilinde c¢alismalar gosterilmistir (230,231). Yan etkileri arasinda sedasyon,
kilo alimi, hipotansiyon, bas dénmesi, prolaktinemi, cinsel disfonksiyon ve
katarakt alir (229,232).

Her iki grupta da kardiyak yan etki ihtimali mevcuttur. Yapilan bir
calismada, antipsikotige maruz kalmis bireylerde ani 6liim her 10.000 yilda 15
vaka olarak bildirilmistir ve bu durumun QT araligin1 uzatma etkisinden
kaynakli oldugu diisiiniilmektedir (233). Antipsikotik kullanilmadan 6nce veya
diizenli kullananlarda rutin olarak EKG takibi Onerilmektedir. QTc aralig
450ms’den uzun ise ilaca baglanmamali, 500 ms’den uzun ise veya kontroller
arasinda 60 ms’den fazla uzama oldugu goriildii ise torsades de pointes
acisindan riskli oldugu bilinmelidir (234,235). Ayn1 zamanda alfa-adrenerjik
blokaja bagl olarak ortostatik hipotansiyon ve tasikardi geligebilir (236).
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Temel olarak ikinci nesil antipsikotik kullanimi, birinci nesil
antipsikotiklere gore daha az siklikta ekstrapiramidal etkilere neden olur. Bu
yan etkiler; akut distoni, akatizi, parkinsonizmdir.

Antipsikotiklere bagl distoniler genelde hizli baslangi¢chidirlar. Boyun,
sirt, okiiler, yiliz ve larinks kaslar1 dahil kaslarda spazmlar gergeklesir (237).
Laringospazm ise hayati tehdit edici olabilir. Tedavi olarak difenhidramin 25-
50 miligram iv ya da benztropin 1-2 miligram iv/intramiiskiiler (IM) yol ile
verilebilir. Antipsikotiklerin kesilmesinden sonra da distoni tekrarlayabilir.
Bunu 6nlemek i¢in difenhidramin ya da benztropin oral dozlarda baslanabilir.
Difenhidramin giinde dort ya da alt1 kez, daha hafif vakalarda ise giinde iki ya
da ti¢ kez 50 mg'lik bir dozlar halinde dnerilmektedir. Benztropin ise giinde 1-
2 mg oral doz uygulanmalidir (238,239).

Akatizi, stlirekli hareket etme istegi ile kendini gdsteren motor
huzursuzluktur. Daha hafif vakalarda, sadece huzursuzluk hissi olarak
tariflenebilir. Antipsikotik ila¢ dozunun azaltilmasi ya da degistirilmesi
gerekebilir. Tedavide benztropin ve benztropinin antikolinerjik etkilerinden
kaginmak i¢in propranolol Onerilir. Propranolol giinde iki kez 10 mg,
benztropin ise 1 mg giinde bir kez ile kullanmaya baslanabilir (240,241).

Parkinsonizm, ozellikle antipsikotik ila¢ baglanmasiyla ilk bir ayda
yash hasta grubunda goriilebilir. Disli cark sertligi, maske yiiz, istirahat
tremoru, bradikinezi meydana gelir. Hastanin yagam konforu bozulur, diismeye
egilimi artar. Oncelikle antipsikotik dozlar1 azaltilmal1 ya da degistirilmelidir.
Yeterli gelmez ise, parkinsonizm i¢in farmakolojik tedaviye gecilmelidir.
Benztropin ilk segenek olarak 1 mg ile baslanip glinde 3 mg’a yiikseltilebilir.
Agiz kurulugu, kabizlik, idrar retansiyonu gibi antikolinerjik yan etkiler
acisindan dikkatli olunmalidir. Diger tedavi secenekleri amantadin,
difenhidramin, levodopa, triheksifenidildir (229,242,243).

Antipsikotiklerin yan etkileri arasinda ayni zamanda Oliimciil

seyredebilen ve norolojik bir acil olan NMS vardir.
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2.2.4.5.1. Noroleptik malign sendrom:

Antipsikotik veya antiemetiklerin kullanim1 ya da parkinson
hastalarinda dopamin agonisti ilaglarin kesilmesi sonucu olusabilen bir
tablodur. Ates, rijidite, biling degisikligi ve otonomik regiilasyon bozuklugu ile
kendini gosterir. Genellikle gencg eriskinlerde goriilse de her yas grubunda
olabilir. Mortalitenin %10-20 arasinda oldugu diisiiniilmektedir (244).

Biling durumunda degisiklik, hastalarin %82’sinde ilk bulgu olarak
goriiliir (245). Katatonik belirtiler; mutizm, derin sedasyon, koma hali olabilir
(246). Yaygin bir rijidite goriiliir. Tremor ya da daha nadir olarak opistotonus,
distoni, kore, trismus goriilebilir. 38°C ve lizeri ates hastalarin %87 sinde, 40°C
ve lizeri ates ise %40’1inda olusur. Otonomik disregiilasyon sonucu tasikardi,
takipne, terleme, HT ve aritmiler meydana gelebilir (244). Bir vaka serisinde
ise 340 hastanin %70’inde sirasiyla; bilingte degisme, rijidite, ates ve otonomik
disfonksiyon gelismistir (245).

Kas rijiditesiyle orantili olarak kreatin kinaz (CK) enzimi seviyelerinde
yiikseklik goriiliir. Ayn1 zamanda hastaligin siddeti ve prognozu ile de dogru
orantilidir. NMS’de CK seviyeleri 1000 IU/L’nin iistiindedir. Ancak yeni
baslayan bir tabloda rijidite gelismemisse normal CK seviyesi goriilebilir
(247,248).

Tedavide ilk yapilacak miidahale, etken ajanin kesilmesidir. Sonrasinda
ise destekleyici bakima ihtiya¢ vardir. Dehidratasyon, elektrolit bozuklugu,
rabdomiyoliz, akut bobrek yetmezligi (ABY), aritmiler, MI, sepsis gibi
gelisebilecek bircok duruma yonelik tedavi saglanmalidir. Yiksek CK
seviyelerinde rabdomiyolizi ve ABY’yi Onlemek icin yiiksek hacimlerde iv
hidrasyon ve idrar alkalizasyonu yapilabilir (249). Ates ve terleme ile olusan
stv1 kayiplari da goz 6niinde bulundurularak, iv hidrasyon ile hastanin volemisi
normal seviyelere getirilmelidir. Sogutma battaniyeleri ve koltuk altlarina buz
paketleri ile atesin diisiiriilmesine katkida bulunulabilir (250,251). Belirgin HT
durumunda klonidin kullanilabilir. Ayni1 zamanda nitroprussid, kutanoz
vazodilatasyon yaparak hipertermiyi 6nleyici etkisi oldugu i¢in antihipertansif

ajan olarak secilebilir (252,253). Ajitasyon i¢in BNZ’ler uygulanabilir (254).
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Spesifik tedavilerden dantrolen, hem rijiditeyi hem de hipertermiyi
azaltmak icin 1-2,5 mg iv doz seklinde uygulanabilir. Glinde maximum doz 10
mg/kg’dir. Bromokriptin bir dopamin agonistidir ve giinde {i¢ veya dort kez 2,5
mg’lik dozlar seklinde, 40 mg/giin’e kadar oral yoldan verilebilir. Her iki
spesifik tedavinin de 10-14 giin kadar uygulanip yavas yavas kesilmesi
Onerilmektedir (255,256).

Hastalar yogun bakimda takip edilmelidir. Genellikle iyilesme siireleri
iki haftadan kisadir (257). Ancak bazi vakalarda katatoni ve motor belirtilerin
alt1 ay boyunca devam ettigi bildirilmistir (258). Miyoglobiniiri ve ABY
gelisen hastalarda mortalite oran1 daha ytiksektir (259). Atipik antipsikotik
kaynakli olan NMS’lerin ise, tipik antipsikotiklere gore 6liim oranlari1 daha

azdir (260).

2.2.5. Madde ile Iliskili Bozukluklar

DSM-V-TR’de madde ile iliskili bozuklular, madde kullanim
bozukluklar1 ve madde nedenli bozukluklar olarak iki grupta siniflandirilmistir.
Madde nedenli bozukluklar; intoksikasyon, yoksunluk sendromu ve maddeyle
iligkili psikiyatrik hastaliklardir. Yasadis1 uyusturucu, alkol ve regetelenebilen
ilaglarin uygunsuz kullanimi madde kullanim bozuklugunu igerir.

Madde ile iliskili bozukluklara neden olan etkenler, on farkli grupta
kategorize edilir. Bu maddeler, kafein; alkol; esrar; opioidler; sedatif, hipnotik
ve anksiyolitikler; hallisinojenler; tiitiin; stimiilanlar; inhalanlardir ve
digerleridir. Etki mekanizmalar1 farkli olsa da kiside ‘yliksek’ olarak
adlandirilan bir zevk duyma haline neden olurlar. Hepsinin islevi, temelde

beynin &diil merkezinin yogun aktivasyonuna dayanir (49).

2.2.5.1. Epidemiyoloji:

2014-2018 yillart arasinda, alkol veya madde kullanimina bagli AS’e
basvurularin incelendigi bir arastirmada; AS ziyaretlerinin %9,4’li oldugu,
hastane yatislarinin  ise  %11,9’u  oldugu goriilmiistiir (261). ABD
istatistiklerine gore Ekim 2021°e kadar olan 1 yillik bir siiregte, asir1 doz

kullanimindan dolay1 105.752 kisinin 6limii meydana gelmistir (262). Diinya
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niifusunun %0,6’s1min uyusturucu kullandigi, ancak bu kesimin %16’dan daha

azinin bir tedavi aldig1 diisiiniilmektedir (50).

2.2.5.2. Klinik:

Madde ve alkol kullanim1 bozuklugu, DSM-V-TR’ye gore hafif, orta,
siddetli olarak siniflara ayrilir. Tablo 2.16°da siralanan kriterlerden en az 1 yil
stire ile 2-3 tanesine sahip olmak hafif, 4-5 tanesini karsiliyor olmak orta, 6 ve
daha fazlasina sahip olmak ise siddetli kullanim bozukluklugu ile iliskilidir.
Ulusal Alkol Kétiiye Kullanimi ve Alkolizm Enstitiisti’ne gore ise diisiik riskli
alkol kullanimi, erkekler i¢in haftada en ¢ok on dort icki, 2 saat iginde ise en
cok dort icki olmasidir. Ancak kadin ve 65 yas iistii erkekler i¢in bu degerler,
haftada yedi ve 2 saat i¢inde {icten fazla olmamasidir (49,263). Kesitsel yapilan
bir ¢alismada, asir1 alkol aliminin 2001-2002 aras1 %23, 2012-2013 yillar
arasinda ise %33 oldugu ve daha fazla diizeyde alkol alanlarda fiziksel kavga,
yaralanma, hukuki sorun yasama gibi siireclerin daha fazla oldugu tespit
edilmistir (264).

Madde veya alkol nedenli intoksikasyonlarda oncelikle etkenin yakin
zamanda kullanilmis olmasi1 gerekmektedir. Etkenin kullanim esnasinda veya
kisa bir siire sonrasinda, SSS iizerinde muhakeme yetenegini, davranislar1 ve
ruhsal durumunu degistirecek etkileri olacaktir. Kisi 6forik, kavgaci, ajitasyon
veya kahkahalar ile giilme gibi siiregler yasayabilir. Ayn1 zamanda etkene
spesifik belirtiler yasayabilir. Bu spesifik belirtiler alkol kullaniminda;
nistagmus, dengesiz yiiriiylis, telaffuzda bozulma, koordinasyon saglamada
beceriksizlik, stupor ve komadir. Kafein ile; huzursuzluk, insomnia, sinirlilik,
heyecan, carpinti, aritmi, ylizde kizarma, sik idrara ¢ikma, psikomotor
ajitasyon, gastrointestinal rahatsizlik, kaslarda segirme, diislince ve
konusmanin plansizca akisi, tliikenmezlik donemleri goriliir. Esrar
intoksikasyonu sonucu; agiz kurulugu, istahta artma, ¢arpinti, gézde yasarma
olusur. Haliisinojen bir etken olan fensiklidin ile; horizontal veya vertikal
nistagmus, uyusukluk hissi, HT, agriya kars1 tepkide azalma, tagikardi, ataksi,
dizartri, rijidite, konviilziyon, koma, hiperakuzi meydana gelir. Bu etkiler eger
burundan ¢ekerek veya iv yol ile alindiysa ¢ok hizli baglangi¢ gosteririr. Diger

haliisinojenik maddeler; ¢arpinti, midriazis, diyaforez, tremor, goérme
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bulaniklig1, koordinasyonda bozulmaya neden olurlar. Haliisinojen maddelerin
diger maddeler ile birlikte kullanimi, daha uzun koma siirelerine neden
olmaktadir. Ekstazi (3,4-metilenedioksi-N-metilamfetamin-MDMA) gibi
haliisinojenik etkenlerin kronik kullanimi norotoksik etkiler yaratmaktadir.
Tutkal, benzin, tiner, ¢akmak gazi gibi ugucu inhalantlara isteyerek veya
istemeden maruz kalma sonucunda; vertigo, uyusukluk hissi, nistagmus,
bulanik goérme, diplopi, hiporefleksi, yliriiyliste dengesizlik, konusmada
bozulma, koordinasyonsuzluk, rijidite, 6forik ruh hali, tremor, stupor ve koma
goriilebilir. Opioid kullanimma bagli olarak; miyozis, hafizada bozukluk,
dikkatte azalma, uyusukluk, telaffuzda bozulma goriilebilir. Sedatif,
anksiyolitik ve hipnotiklerin kullanimina bagli olarak; dengesiz yliriiyts,
konusma bozukluk, motor becerilerde koordinasyonsuzluk, nistagmus, biligsel
fonksiyonlarda azalma, koma ve stupor olusabilir. Kokain, amfetamin gibi
stimiilan kullanimina bagl olarak; midriazis, HT veya hipotansiyon, kilo
kaybi, ajitasyon, bulanti, kusma, solunum depresyonu, aritmis, pareziler,
anjina, terleme, tisiime, nobetler, konviilziyon, distoni ve koma goriilebilir.
Tiitlin kullanimina bagl intoksikasyon bulgular1 yoktur.

Madde yoksunlugu bulgulari, uzun bir siire kullanim sonrasi kisinin
aldig1 dozu azaltmasi ya da birakmasi sonucu biligsel, fiziksel ve davranigsal
olarak degisiklige ve sikintiya ugramasidir. Bu durum mesleki ve sosyal
iligkilerinde bozulmaya yol agar. Alkol yoksunlugu kiside, otonom sisteminde
hiperaktiviteye neden olur. Terleme, tasikardi yapar. Terleme, uykusuzluk,
bulanti, kusma, ajitasyon, haliisinasyonlar, anksiyete ve generalize ndbetlere
neden olabilir. Kafein yoksunlugu; uyusukluk, bas agrisi, gribal semptomlar,
depresif veya disforik ruh haline yol acabilir. Esrara bagli yoksunluk sendromu
ise saldirganlik, sinirlilik, anksiyete, uykusuzluk, rahatsiz edici riiyalar gorme,
huzursuzluk, istahsizlik, kilo kaybi, depresif ruh hali, titreme, karin agrisi, ates,
lisime ve bas agris1 gibi semptomlar1 igerir. Opioid yoksunlugu, bir
antagonistin uygulanmasi ile de ortaya ¢ikabilir. Semptomlari ise disfori, gozde
yasarma, rinore, bulanti, kusma, terleme, ishal, midriazis, kas agrilari, ates ve
esnemedir. Sedatif, anksiyolitik ve hipnotik etkenlerin yoksunluk sendromlari

alkol ile benzer semptomlar1 olusturur. Stimiilanlarin yoksunlugu ile istah
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artig1, canli rityalar gérme, yorgunluk, insomnia veya hipersomnia, psikomotor
ajitasyon veya retardasyon goriiliir. Tiitlin yoksunlugu da irritabilite,
uykusuzluk, anksiyete, odaklanmada giicliik, istah artis1, depresif ruh hali yapar
(49).

Tablo 2.16. Madde/alkol Kullanim Bozuklugu Kriterleri

1) Niyet edilenden daha fazla miktarda veya daha uzunca bir siire kullanim

2) Kullanimi azaltmaya yonelik 1srarli bir istek ancak ¢ok sayida basarisiz
girigim

3) Kullanmak i¢in asir1 bir arzu duyma hali

4) Mesleki, ailesel sorumluluklarimi yerine getirememe ile sonuglanan
kullanim

5) Kullanimdan kaynaklanan ya da siddetlenen sosyal iliskilerde bozulmaya
ragmen kullanmaya devam etmek

6) Kullanimdan dolay1 sosyal, kariyer ve eglence amagli etkinliklerden
vazgecmek

7) Tekrarlayic sekilde, tehlikeli olabilecek dozlarda kullanim

8) Ruhsal ve fiziksel sikintilara neden oldugu bilindigi halde kullanima
devam etmek

9) Aym etki igin gittikce dozu arttirmak ya da ayni dozdan daha az
etkilenmek

10) Yoksunluk sendromu gelismesi ve bundan kurtulmak igin etkenin

kullanimi

2.2.5.3. Acil serviste yonetim:

AS’e genellikle bu hastalar; akut ajitasyon, zehirlenme, yoksunluk
sendromlari, self mutilasyon, intihar girisimi ve davranig bozuklugu gibi
sikayetler ile getirilirler. Hastalarin ilk temasi giivenlik gorevlileri ile olmalidir
ve miimkiin oldugunca kisisel esyalarin uzaklastirilmasinda fayda vardir.
Hastanin kendi istegi ile gelip gelmedigi, AS hekimi ve saglik personelleri ile
is birligine girip girmeyecegini belirleyen dnemli kriterlerdendir.

AS, madde/alkol ile iliskili bozukluklarda psikiyatrik birimlere sevk
edilmeden &nceki tibbi degerlendirmelerin yapildig1 ana yerlerden biridir. 11k

degerlendirmede hekim, hastanin en azindan bilinci hakkinda degerlendirme
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yapmis olmali, daha ileri tetkik ihtiyact olup olmadigina karar vermelidir.
Hastanin detoksifikasyon iinitesine yatis1 oncesi, tedavi edilmesi gereken ve
hastanede kalmasini gerektirecek baska akut veya acil bir tibbi durumu olup
olmadigina dair degerlendirmeler yapilmalidir. Detoksifikasyon birimine yatig
ya da takip i¢in gonderilebilecek hastalar; hastanin stabil ve ayaktan tedavi
edilebilir oldugu, intihar meyilinin olmadigi, ek psikiyatrik komorbiditesi
mevcut ise ilaglarini diizenli kullanmasinda bir engelinin olmadig1 durumlardir.

AS, sagliksiz alkol/madde kullanimlarinin akut tedavisi yaninda kronik
olarak bagimliliga gidisi 6nleme veya bagimliligi tedavi etme amagl ilgili
hekim ve saglik kuruluslarina yonlendirmede bir koprii gérevi gérmelidir. ABD
Madde Kétiiye Kullanimi ve Mental Saglik Idaresi, 2003 yilinda bu amagla
erken miidahaleye ulasimi kolaylastirmak i¢in tarama, kisa miidahale ve
tedaviye yonlendirmeyi onermistir. Bu programin maliyet, AS’e tekrarlayan
basvurular ve kisa vadede kdtiiye kullanimlar iizerinde azaltici etkileri oldugu
gosterilmistir (18,50,265-267).

Tekli tarama sorularinin, taramada birinci basamak i¢in yeterli oldugu
ve madde kullanimi i¢in %100 duyarli, %73,5 spesifik oldugu gosterilmistir
(Tablo 2.17)(268). Hastanin diisiik riskli kullanimi mevcut ise tiiketimi
azaltmaya yonelik kisa bir miizakere ve tedaviye yonlendirme saglanabilir.

Orta ve siddetli kullanim1 mevcut ise tedavi merkezine sevki saglanmalidir.

Tablo 2.17. Madde/alkol Kullanim Bozuklugu Tekli Tarama Sorular1

e Alkol: Alkol kullandiginiz oluyor mu? Gegen y1l giinde 5 ya da daha
fazla(erkekler)/4 ya da daha fazla (kadinlar) ka¢ kez alkol
tiiketmissinizdir?

e Madde: Size verdigi his i¢in illegal bir madde veya tibbi bir nedeni

olmaksizin bir ilaci gegen yil kag¢ defa kullanmigsinizdir?

Kisa miizakere gorligmesinin ilk adimi, alkol/madde kullanim1 ve tibbi
durumu hakkinda goriismek i¢in yargilayici olmayan ve saygili bir dil ile izin
istemektir. Saygi cergevesinde giiven ortami olusacak ve yakinlik kurulacaktir.

Agik uclu sorular sorma, karsi tarafi dinleme, onaylama ve anladigini 6zetleme
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gibi temel unsurlara baglh kalinmaya calisilmalidir. Alkol/madde kullanima ile
ilgili giivenlik smurlari anlatilmali, bunlart agsmasi durumunda hastalik ve
yaralanma risklerinin artacagi belirtilerek hastaya geribildirimlerde
bulunulmalidir. Degisim i¢in ne kadar istekli olduklar1 6grenilmeli, kullanima
dair neyi sevip sevmedikleri sorgulanmali ve bunun iizerinden sonunun nereye
varacagl, ne yapacagl gibi ileriye doniik sonuglari tizerinden konusulmalidir.
Bagimlilig1 birakmak i¢in bir eylem plani uyguladiklarinda hayatlarinin nasil
degisebilecegi, olast fayda ve =zararlar1 irdelenmelidir Bu konuda
bagvurabilecekleri birimler, kaynaklar ve saglik kuruluslart hakkinda

bilgilendirme yapilmalidir (50).

2.2.5.4. Tedavi:

Orta ve agir siddette alkol/madde kullanim bozukluklarinda
farmakolojik tedaviler onerilir. Bu tedaviler genellikle AS’te baslatilmaz,
ancak hastalarin yonlendirilmesi ve takibi agisindan bilmek énemlidir (49,50).

Alkol kullannm bozuklugu i¢in kullanilan ilaglar, tamamen alkolii
birakmaktan ziyade agir iciciligin azaltilmasi ve uzak durulan giinlerin
arttirtlmasini saglar. Tedavi i¢in kullanilan ilaglar; naltrekson, alkol antagonisti
olarak ¢aligan disiilfiram ve alkol kullanimini azaltmaya yonelik akamprosattir.

Naltrekson, alkol kullanimina devam ederken hala kullanilabilir oldugu
icin birinci basamak tedavi olarak 6nerilen ve p opioid reseptoriinii bloke eden
bir ilagtir. Dopaminerjik sistem iizerinde modiilator etkiyi saglayarak alkoliin
pekistirici  Ozelliklerini baskilar (269). Hepatik yetmezlik durumlarinda
kontrendikedir. Uzun etkili im formlar1 ve giinliik oral formlar1 mevcuttur. im
form; aylik 380 mg naltrekson seklindedir. Yorgunluk, istah azalmasi, bulanti
gibi yan etkileri mevcuttur (270). Oral formu, 50 mg/giin ile baslanabilir. Baz1
calismalarda 100 mg/giin’e kadar cikilmistir (271). Yan etkileri arasinda
bulanti, bag donmesi ve bas agrisi1 vardir. Ancak siirekli kullanim ile bu etkiler
azalmaktadirlar.

Akamprosat, karaciger hastaliklar1 ve opioid kullanimi olanlarda birinci
tercihtir. Metabotropik 5-glutamat reseptorii lizerinde modiilator etkilidir
(272). Siddetli bobrek yetmezligi olanlarda kontrendikedir. Tedaviye

baslanmasi igin alkolden yoksunluk baslayacak kadar siire uzak durulmus
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olmast gerekir. Uzak durmanin siirdiiriilmesinde etkili oldugu gosterilmistir
(273). Dozu giinde ii¢ kez 666 mg’dir. Bobrek yetmezligi durumuna gore doz
ayarlanmasi yapilmalidir.

Disiilfiram, bu ilaglarin etkili olmadigi durumlarda kullanilabilecek
ikinci basamak ilagtir. Alkol kullanim aligkanligini degistirme konusunda
motive olan ve sosyal destegin iyi oldugu hastalarda tercih edilebilir. Aldehit
dehidrogenazi bloke ederek asetalaldehit birikimine neden olur ve bu durum
caydirict etkileri olusturur. Bag agrisi, flushing, sempatik aktivasyonda artis,
terleme, bulanti, kusma, dispne, carpinti gibi semptomlara neden olur.
Baslangi¢ dozu ilk iki hafta 250-500 mg/giin, sonrasinda etkilerine gore
ortalama 250 mg/giin olarak idame seklindedir (274).

Opioid kullanim bozukluklarinda kullanilan ilaglar; buprenorfin,
metadon ve naltreksondur.

Buprenorfin, yiiksek afiniteye sahip bir p-opioid reseptdr agonistidir.
Agonistik etki ile yoksunluk belirtilerini ve kullanim istegini baskilar. Yiiksek
afiniteden dolay1 diger opioidleri reseptdrden uzaklastirarak kismi olarak
yoksunlugu hizlandirirlar. Hastaya tedavi olarak baslatilabilmesi i¢in bir siire
opioidden uzak durulmus olmasi gerekir (275). Transmukozal ve uzun
salinimli subkutan6z formlar1 mevcuttur.

Naltrekson, opioid antagonisti olarak opioide bagli intoksikasyonu ve
bagimlilig1 Onler, boylece yoksunlugu gii¢clendirir. Hastalarin tibbi olarak
cekilme agisindan izlenebilecegi durumlarda baslatilmasi 6nerilir. Oral ve uzun
etkili im formlar1 mevcuttur (276).

Metadon, uzun etkili p-opioid reseptér agonistidir. En az 24 saat
boyunca yoksunluk belirtilerini engelleyerek opioid kullanim istegini azaltir.
S1v1 veya tablet olarak oral ve enjekte edilebilir formlar1 mevcuttur (277). Yan

etkileri arasinda QTc uzamasi ve aritmilere yatkinlik vardir (278).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. ARASTIRMA DiZAYNI

Calismamiz; tek merkezli, retrospektif ve kesitsel olarak planlanmistir.
01.01.2012 — 31.12.2021 tarihleri arasindaki 10 yillik donemi kapsayan bir
calismadir. Klinigimizin 2023 yilinda Saghk Bakanligi Kocaeli Sehir
Hastanesi’ne tasinmasi sebebiyle, calisma verilerinin alindigi donem
klinigimizin &nceki hastanesi olan Saghk Bilimleri Universitesi Kocaeli
Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne aittir. Bolgenin en c¢ok hasta
kabuliiniin oldugu, kapsamli, bir¢ok bransi ve yatakl psikiyatri servisini iceren
3. basamak saglik kurulusudur. Yilda ortalama 430.000 AS bagvurusu
olmaktadir ve AS klinigi, 2014 yilindan itibaren bir egitim klinigi olmustur.
Arastirma dncesinde Saglik Bilimleri Universitesi Kocaeli Derince Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir

(Etik Kurul Dosya Numarasi: 2023-31 — 09.03.2023)

3.2. ARASTIRMA DUZENI VE HASTA SECIMi

01.01.2012 — 31.12.2021 tarihleri arasindaki 10 yillik donemde AS’e
basvuran ve psikiyatri ile konsiilte edilen 18 yas ve tistii hastalardan;
laboratuvar tetkiki yapilmis olanlar1 ¢aligmamiza dahil ettik. Hastanenin dijital
veri sistemi iizerinden psikiyatri ile konsiilte edilen hastalar1 taradik ve bu
hastalarin; yasi, cinsiyeti, tibbi ve psikiyatrik hastaliklari, gelis sikayetleri
(t1bbi ve psikiyatrik sikayetler) ve laboratuvar tetkiklerini inceledik. Psikiyatri
ile konsiilte edilen hastalardan herhangi bir laboratuvar tetkiki alinmayanlar ile
morbidite, sagkalim veya gelis sikayetine dair verileri eksik olanlar1 digladik.
Laboratuvar tetkiklerinden hemogram, kan gazi, bobrek ve karaciger fonksiyon

testleri, elektrolitler ve troponin degerlerini kaydettik.

3.3. ARASTIRMA PROTOKOLU
Caligmaya aldigimiz hastalari, yaglarina gore (18-24 yas/25-44 yas/45-64
yas/65 yas ustii) kategorize ettik. Hastalarin gelis sikayetlerinden olan
psikiyatrik sikayetleri; psikotik belirtiler, depresif belirtiler, manik, intihar

girisimi, self-mutilasyon, saldirganlik, madde/alkol kullanimi, davranig
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bozuklugu, anksiydoz ve konversif belirtiler olarak belirledik. Ek olarak
hastalarin; ¢arpinti, karin agrisi, laserasyon gibi tibbi sikayeti olup olmadigin
inceledik. Gelis sikayetlerini; hastanin sadece psikiyatrik semptomu var ise
‘izole psikiyatrik’, ek olarak tibbi sikayeti de mevcut ise ‘eslik eden tibbi
sikayet’ olarak adlandirdik.

AS’de hastalarin yonetimini degistirebilecek hasta 6zelliklerini belirlemek
amagcli; AS sonlanimlarindan (taburcu/psikiyatri yatigi/bagka boliime yatisi)
‘bagka boliime yatisi’ olan hastalar ile 1 yillik siire¢ igerisinde ‘6lim’
gerceklesen hastalar; yas, tibbi komorbidite, psikiyatrik hastalik oykiisii,
psikiyatrik sikayetler ve eslik eden tibbi sikayetler agisindan analiz edildi.

AS yonetiminde, anormal laboratuvar degerlerinin katkisini belirlemek
amacgh caligmaya aldigimiz hastalarin laboratuvar tetkiklerini inceledik.
Laboratuvar tetkiklerinden; hemogram, biyokimya, kan gazi, troponin ve
etanol parametrelerinden ¢aligilanlar1 kaydettik. Bu tetkiklerden referans
araliginin disinda olanlar mevcuttu. Her referans araligi digindaki tetkike klinik
olarak anlam atfedilemeyecegini diisiinerek hasta dosyalarini inceledik ve
anormal laboratuvar degerlerini belirledik. Anormal laboratuvar degerlerinin
ise, AS yonetimine etki edip etmedigine karar verdik. AS yonetimine etki
edenleri ‘klinik olarak anlamli anormal laboratuvar degeri’ olarak kabul ettik.
AS yonetimine etki edip etmedigi hakkindaki kriterlerimiz ise, laboratuvar
tetkikinin;

e Psikiyatrik semptom nedeni olarak veya bu semptomlara eslikli olarak

ek bir tibbi durumu tespit edip etmedigi,

e AS’de ek tetkik, tedavi ve konsiiltasyon ihtiyact dogurup dogurmadig:

seklindedir.

Klinik olarak anlamli anormal laboratuvar tetkiklerinin, AS
yonetiminde yararliligi hakkinda daha dogru degerlendirmeler yapabilmek
icin, hastalar1 6zelliklerine gore ayirdigimiz gruplarda laboratuvar tetkiklerinin
verimliligini inceledik (Tablo 3.1). Daha sonra ise, klinik olarak anlaml
anormal laboratuvar degerlerinin bu gruplarda Ongdriilebilirligini; yani,

anormal Oykii, fizik muayene ve/veya eslik eden tibbi sikayet ile ileri test
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endikasyonu olduguna karar verilebilirligini arastirdik. Anormal 0Oykdi;
hastanin bilinen bir tibbi komorbiditesi ile uyumlu olarak tibbi bir durumun
saptanmasi olarak kabul ettik. Bu siirecte hasta dosyalarini inceleyen ve karar
veren kisi, AS’te acil tip uzmani olarak ¢alisan bir hekimdir.

‘Grup 1’ olarak adlandirdigimiz gruba; intihar girisimi, self mutilasyon
davranisi ve alkol/madde kullanimi/6ykiisii olan hastalar aldik. ‘Grup 2’ olarak
adlandirdigimiz gruba ise; AS basvurusunda yeni baslangigh psikiyatrik
sikayetleri olan hastalar1 dahil ettik. ‘Grup 3’ ise bilinen psikiyatrik hastalik
Oykiisii olan hastalard1 ve bu grubu 3a ve 3b olacak sekilde kendi i¢inde iki
gruba ayirdik. ‘Grup 3a’ bilinen psikiyatrik hastalik dykiisii olan hastalardan
tibbi komorbiditesi olan hastalari, ‘Grup 3b’ ise bilinen psikiyatrik hastalik
Oykiisii olanlardan tibbi komorbiditesi olmayan hastalar1 icermekteydi (Tablo

3.1).

Tablo 3.1. Anormal laboratuvar degerleri i¢in olusturulan gruplar

Grup 1 Madde/alkol kullanimi/6ykiisii, intihar girisimi ve self

mutilasyon davranisi olan hastalar

Grup 2 Psikiyatrik hastalik dykiisii olmayan hastalar

Grup 3 Psikiyatrik hastalik 6ykiisii olan hastalar
Grup 3a Tibbi komorbiditesi olanlar
Grup 3b Tibbi komorbiditesi olmayanlar
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3.4. SONLANIM OLCUTLERI
Birinci sonu¢ Olgiitli; AS  sonlanimimi  etkileyen faktorlerin
belirlenmesidir.
Ikinci sonug 6lgiitii; 1 yillik mortaliteyi belirleyen faktérlerin belirlenmesi

ve laboratuvar tetkiklerinin hasta yonetimine etkisinin belirlenmesidir.

3.5. ISTATIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi IBM SPSS 25.0 (Armonk, NY: IBM Corp.) ve
MedCalc 20.218 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium) istatistik paket
programlart  kullanilarak yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken
parametrik degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma (SD) sunuldu.
Kategorik degiskenler ise yiizdelerle ifade edildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda Ki-Kare (y%?) testi kullanildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi, basiklik-carpiklik (skewness- kurtosis)
ve grafiksel yontemler (histogram, Q-Q Plot, Stem and Leaf, Boxplot) ile
degerlendirildi. Arastirmada, normal dagilim gosteren niceliksel verilerin
gruplar arast karsilastirilmasinda Independent Samples t testi (bagimsiz
gruplarda t testi) ve One-Way Anova testi (tek yonlii varyans analizi) kullanildi.
Coklu karsilastirmalarda (post-hoc) Bonferroni diizeltmesi ve Tukey testi
kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi a=0,05 olarak kabul edildi.

Bagka boliime yatis ve mortalite i¢in bagimsiz risk faktorlerini
belirlemek amagli ¢coklu regresyon testleri kullanilmistir. ‘Baska boliime yatis’
sonlanimi i¢in risk faktorleri belirlenirken intihar amagl overdoz ilag alimi ile
gelen hastalar dislanarak analiz edilmistir. Ciinkii klinigimizde intihar girisimi
ile gelen hastalarin gogunlugu, tibbi bir patolojisi olup olmamasindan bagimsiz
olarak takip ve gbzlem amacl baska boliimlere yatis yapilmakta idi. Bu durum,
sonuglarimiz1 etkileyecegi icin overdoz ila¢ alimi ile gelen hastalar, baska

boliime yatis icin yapilan regresyon analizlerinde diglanmustir.
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4. BULGULAR

01.01.2012-31.12.2021 tarihleri arasinda hastanemiz AS’ine basvurup
psikiyatrik sikayetleri nedenli psikiyatri klinigi ile konsiilte edilen toplam 2120
adet hasta mevcuttu. Bu hastalardan 1158’sine (%54,62) laboratuvar tetkiki
yapilmamis olup, kalan 962 (%45,38) hastanin verileri incelenmistir. incelenen
hastalardan 154’1 ise komorbidite, sikayet veya sagkalima dair verileri eksik
oldugu icin ¢alisma dis1 birakilmigtir. Caligmaya dahil edilen ve analizleri
yapilan 808 tane hasta mevcuttur (Sekil 4.1).

Yillara gore toplam psikiyatriye konsiilte edilen hastalar ve laboratuvar
tetkiki alim oranlar1 Tablo 4.1°de; koronaviriis hastali§i-2019 (COVID-19)

oncesi ve sonrasi Toraks BT ¢ekilen hasta oranlar1 Tablo 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Yillara gore laboratuvar tetkiki alim oranlar1

Psikiyatri ile Laboratuvar tetkiki
Yillar konsiilte edilen alinan hasta (n) %
hasta (n)

2012 158 34 21,5
2013 202 44 21,7
2014 189 32 16,9
2015 233 85 36,4
2016 179 76 42,4
2017 90 52 57,7
2018 180 77 42,7
2019 268 143 53,3
2020 294 194 65,9
2021 327 225 68,8

Tablo 4.2. COVID-19 oncesi ve sonrasi Toraks BT ¢ekim oranlari

Yillar Toplam hasta Toraks BT n (%)
2012-2019 410 4(0,97)
2020-2021 397 222(55,9)

BT: Bilgisayarl tomografi
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Sekil 4.1. Caligma akis semasi

Calismamizin akis semast Sekil 4.1°de gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Demografik o6zelliklerin acil servis sonlanimlarina gore

karsilastirilmast

AS Sonlanimlari

_— . Baska

n() Taburcu! TUKNAll gy, po Fark
n (%) Yatols Yatisr®
nOO )

Cinsiyet

Kadin  366(453) 152 (42,9) 185(46,3) 29 (54,7)
Erkek 420647 202(57,1) 215(53,8) 24 (453)
Yas (y1l) 39,6+159 394+123 39,1170 0,974 -
18-24 Yas 119(14.7) 60 (16,9) 47 (11,8) 12 (22,6) -
25-44 Yas 438(54.2) 184 (52,0) 228 (57,0) 26 (49,1) -

45-64 Yag 204(252) 80 (226) 1140285 9ciz0 o001 -
47 (5.8)

65+ Yas 30 (8,5) 11 (2,8) 6(11,3)
Toplam  808(100) 354 (43.8) 400 (49,5) 53 (6,6)

AS: Acil servis

Calismaya alinan hastalarin 422 tanesi erkek cinsiyettir (%54,7). Yas
ortalamasi 38’di ve 25-44 yas arasi en sik bagvuran hasta grubuydu (%54,2;
n=438) (Tablo 4.3).

Calismamiza aldigimiz hastalar; AS sonlanimlart agisindan ‘taburcu,
psikiyatri yatis1, baska bolime yatis” olarak analiz edilmistir. AS
sonlanimlarinda; cinsiyet ve yas ortalamalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli
fark yok iken, 65 yas Ustii grupta baska boliime yatis oranlar1 diger
sonlanimlarindan istatiksel olarak anlamli (p<0,001) olacak sekilde daha

yiiksek tespit edilmistir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.4 Tibbi komorbiditelerin acil servis sonlanimlarina gore
karsilastirilmast
AS Sonlanimlari
- . Baska
Tibbi Taburea' "D Biliim e
komorbidite n (%) n (%) . (0/5) Yatisr® P
° n (%)
Yok 608 (75,2) 250 (70,6)  325(81,3)  33(62,3) 2ile 1-
<0,001
Var 200 (24.8) 104 (29,4)  75(18,8)  20(37,7) 3
DM 78 (9,7)  38(10,7) 36 (9,0) 4(7,5 0,625 -
HT 65(80) 30@5 2368 18 0o O
Mental 1 ile 2-
Retardasyon S0 (69 39(1L0)  16(40)  1(19) <0001 "
Epilch 3847 25000  7(L8 5094 0,000 ° ’15 I-
Tiroid
Hastali 33(41) 1542  18(4,5) - ~ ~
Astim 2328 1542  S(L3) 3057 0022 ° ’15 I-
KAH 18 (2,2) 8(2.3) 7(1,8) 3(57) 0194  --
SVO 162,00  9(2,5) 6(L5) - ~ ~
KBH 15019 41  6(L5 5094 <0001 > 112e I
KOAH 14(1,7) 9(25) 4(1,0) 1(,9) 0269  --
Demans 14 (1,7) 14 (4,0) -- -- -- --
Kanser 8 (1,0) 2 (0,6) 3(0,8) 357 0,002 ° ’lze I-
KY 6 (0,7) 4(1,1) 1(0,3) 1(1,9 0226  --
Karaciger
Hastah3: 6 (0,7) 3(0,8) 2(0,5) 1(1,9) 0,519 -
Parkinson 4(0,5) 1(0,3) 3(0,8) -- -- --
Otizm 2(0,2) 2 (0,6) -- - - -
Toplam  808(100) 354 (43,8) 400 (49,5) 53 (6,6)

AS: Acil servis, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KBH:
Kronik bobrek hastaligi, KY: Kalp yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, SVO:

Serebrovaskiiler olay

Calismaya aldigimiz hastalarin 608’inde (%75,2) tibbi bir komorbidite
yoktu. En ¢ok eslik eden tibbi komorbidite %9,7 (n=78) ile DM idi.

Tibbi komorbiditesi olan hastalarda; baska boliime yatis oranlari,

istatiksel olarak psikiyatriye yatislardan fazlaydi. Bagka boliime yatis icin
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analiz edildiginde, tibbi komorbiditesi olanlarin olmayanlara gore istatiksel
olarak anlamli olacak sekilde baska boliime yatis riski daha fazlaydi (OR:4,5;
%95 Giiven Araligr (GA): 1,7-11,3; p=0.002). HT, kronik bobrek hastaligi
(KBH) ve kanser hastalarinin bagka boliime yatis oranlar1 diger sonlanimlardan
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05). Epilepsi ve astim

hastalarinin baska boliime yatis oranlari, sadece psikiyatriye yatis oranlarindan

istatiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.5. Psikiyatrik hastalik Oykiisliniin acil servis sonlanimina gore

karsilastirilmasi
AS Sonlanimlari
Psikiyatrik . Psikiyatri Da%ka
Taburcu ) Boliim
Hastahk o o Yatis 3 Fark
Oykiisii n(%) n(%) n(%) Yatisi
n(%)
Yok 179 (22,2) g7(24,6) 67(16,8) 24 (453) o0y 12
< 9
Var 629 (77,8) 267 (75,4) 333(83,3) 29 (54,7) -3
Psikoz 263 (32,5) 97(27.4) 157(39,3) 9(17,0) <0,001 Zlflj
Bipolar 135(16,7) 30(8,5) 103258 2(3,8 0,001 2151;
Madde
kullanim 117 (14,5) 55(155) 54(135 8(151) 0,724 -
bozuklugu
Depresif
Bo 102 (12,6) 53(150) 41¢103) 8(151) 0,129 -
Anksiyete 92(11,4) 54(153) 36(90) 2(38 0,005 ]:32
Alkol i
kullanim 55(68) 36(102) 1435  5(94) 0,001 ;e
bozuklugu
Kisilik 1ile
Bosuklugu 46(57) 3085 1333)  3(7) 0008
Konversiyon
Bosuklugn 14(17)  6(17) 7(L8)  1(L9) 0995 -
Obsesif
Kompiilsif 14(1,7)  11(31) 3(0,8) - - -
Bozukluk
Yeme
Bozuklugu 1(0.1) B B [(L9) B B

Toplam 808 (100) 354 (43,8) 400 (49,5) 53 (6,6)
AS: Acil servis
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Calismamizdaki hastalarin 629’unun (%77,8) daha 6nce bilinen bir
psikiyatrik hastalik 6ykiisii mevcuttu. Psikiyatrik oykiisii olan hastalardan, en
sik bagvuran hasta grubu, psikoz (%32,5; n=263) gr