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OZET

Sizofreni, diisiince, algi, duygu ve davraniglar: etkileyen ve bireyin iglevlerinde énemli bozulmaya neden olan kronik bir hastaliktir.
Sizofreni hastalarinin sag kalim siirelerinin genel niifusa gére daha kisa olmasinda Metabolik Sendrom (MetS) rol oynamaktadir.
Ulkemizde ve diinyada sizofieni hastalarindaki MetS yayginhigi giderek artmaktadir. Sizofrenide MetS un etiyolojisi bircok etmenden
etkilenir. Bu etkiler antipsikotik tedavi, artmig stres diizeyleri ve yetersiz beslenme gibi sagliksiz yasam bigimlerini ierebilir. Bu derlemede,
sizofreni hastalarimin metabolik profil ve bunu etkileyen etmenler ile beslenme durumlart arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Sizofreni hastalart artmis doymus yag asiti alimi, azalmis posa ve meyve alimi ile karakterize yetersiz ve dengesiz
bir diyet tiiketmektedirler. Bu durum hastalarda metabolik bozukluklarin gelisme riskini arttirmaktadir. Sizofreni hastalarimin zayif
beslenme sekli, cogunlukla doymus yag asidi aliminin yiiksek olmast, lif ve meyve tiiketiminin diisiik olmasi ile karakterizedir. Béyle bir
diyetin metabolik anormallikler gelistirme riski daha yiiksektir. Sizofrenide yetersiz beslenmenin olast nedenleri konusunda veriler az
sayidadir ve tutarsizdir. Sizofreni hastalarinin beslenme durumu ve besin tiiketiminin arastirilmasi, yetersiz diyet ortintiisiiniin altinda
yatan unsurlarin belirlenmesi, sizofreni hastalarinda metabolik anormaliteleri kontrol altina almada en onemli hedeftir. Sonug olarak
sizofreni hastalarinda metabolik bozukluklar: kontrol altina alabilmek igin beslenme durumunun, besin tiiketiminin ve yetersiz diyet
oriintiisiine sebep olan etmenlerin saptanmast ve bu dogrultuda beslenme miidahalelerinin gelistirilmesi gereklidir.

Anahtar kelimeler: Sizofieni, metabolik sendrom, beslenme, diyet riintiisii

ABSTRACT

Schizophrenia is a chronic disease that affects thoughts, perceptions, emotions and behaviors, and causes significant deterioration
in the functioning of the individual. Metabolic syndrome (MetS) plays a role in decreased survival rate of schizophrenia patients
when compared to the general population. The prevalence of MetS in schizophrenia patients increases in Turkey and the world. The
metabolic syndrome aetiology is multi-factorial in schizophrenia patients. These factors may involve antipsychotic treatment, high
levels of stress and unhealthy lifestyle, such as poor diet. The aims of this review are to clarify metabolic profile, the factors that effect
it and relationship between these factors and nutritional status of schizophrenia patients. Patients with schizophrenia have a poor diet,
mainly characterized by a high intake of saturated fat and a low consumption of fibre and fruit. Such diet is more likely to increase
the risk to develop metabolic abnormalities. Data about possible causes of poor diet in schizophrenia are still few and inconsistent. In
conclusion, to control metabolic abnormalities in schizophrenia patients, the assessment of nutritional status and food consumption
and determination of underlying factors that cause inadequate dietary pattern and the development of nutritional intervention for this
direction is essential.
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GIRIiS

Sizofreni, diisiince, algi, duygulanim, davranis ve
biligsel islevlerde nemli bozukluklarin goriildiga,
hastanin mesleksel ve toplumsal islevselligini
bozan, ¢ogunlukla genglik doneminde baglayan
ruhsal bir hastaliktir. Sizofreni genellikle tek
hastalik olarak tartisitlmis olsa da, olasilikla
heterojen etiyolojili bir grup bozuklugu icerir ve

kapsadigi hastalarin klinik goriiniimii, tedaviye
yanitlar1 ve gidisleri farklidir (1). Sizofreni ciddi
halk saglig1 sorunlarindan biridir tiim toplumlarda
ve cografi alanlarda bulunur, insidans ve prevalans
oranlari diinyanin her yerinde hemen hemen
benzerdir (2). Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO)
verilerine gore sizofrenin bir yillik sikligi binde
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0.07 ila 0.14 arasinda degismektedir (3). Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) sizofrenin yasam
boyu prevalansi yaklasik %1 dir (1).

Sizofreni kigiler normal popiilasyona gore 2 kat
daha yiiksek 6liim oranlarina sahiptirler (4). En
onemli 6liim nedenleri intihar, kazalar ve diger
hastaliklardir (5). Sizofreni hastalariin %45
kadarina 6nemli tibbi hastaliklarin eslik ettigi ve
bu durumlarin %50 kadarma tan1 koyulmadigini
gostermistir (5). Sizofreni tedavisinde atipik
antipsikotiklerin kullanimi1 ile  sizofreni ve
metabolik sendrom iligkisine yonelik ¢aligmalarda
artis goriilmektedir. Bu iligkinin dogasinin ve
ortaya cikaran etmenlerin anlasilmasi sizofreni

hastalarinin  sag kalim siireleri ve yasam
kalitelerinin  iyilestirilmesinde =~ 6nemli  rol
oynayabilir.

Sizofreni hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik ile
baglantili olan farmakoterapi ve genetik risklerin
anlasilmasinin yani sira beslenme durumu ve
diyet Oriintlisiiniin etkisinin anlasilmasi, bu
hasta grubunda bireysellestirilmis miidahaleleri
gelistirmek, bdylece metabolik sendromu ve
erken yasta oliimleri 6nlemek icin kritik dneme
sahiptir. Bunu saglamak i¢in bu hasta grubunda
her bir bireyde metabolik soruna neden olan diyet
oOriintiisii ve besin 6gelerinin tam olarak anlasilmasi
yol gosterici olacaktir. Bu derlemede, sizofreni
hastalarinin metabolik profil ve bunu etkileyen
etmenler ile beslenme durumlar1 arasindaki
iligkinin degerlendirilmesi amaglanmuistir.

Etiyoloji

Sizofreni beyinde farkli islevsel sistemlerde
bozukluklara yol agan bir hastaliktir. Belirti
kiimeleri hastadan hastaya degismekte olup, higbiri
hastaliga 6zgiil degildir. Belirtilerdeki c¢esitliligin
yani sira, hastaligin baslangic yasi, klinik gidis,
néroanatomik bulgular, farmakolojik tedaviye
yanitlar arasinda da degiskenlik mevcuttur. Bu
heterojenlik goz oniinde bulunduruldugunda tiim
olgularda ortak bir etiyoloji olmasit pek olasi
goziikmemektedir (6). Glinlimiizde sizofreni ¢ok
etkenli (multiple-hit) bir hastalik olarak kabul
edilmistir. Genetik yatkinligin énemli rolii olmakla
birlikte, bu yatkinligin hastalikla sonuclanmasi
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diger etkenlerin de varligiyla olmaktadir. Bu
etkenlerin ¢ogu c¢evresel olmakla birlikte,
mutasyonlara yol acabilmeleri, gen ekspresyonu
tizerine etkileri dolayistyla biyolojiktirler (7).

Klinik Belirtiler

Sizofreninin kesin bir tanisin1 yapmada mutlaka
olmasi gereken Olgiitler konusunda bir goris
birligi var olmasa da sizofrenik sendromun genel
klinik 6zellikleri konusunda yaygin bir uzlagsma
bulunmaktadir (8).

Pozitif semptomlar: Pozitif ssmptomlar bozulmus
gercegi degerlendirme ve sanri, varsanilart ve
diger bozulmalarini igerir. Birbirileri arasinda
konusan veya hastaya emreden sesler karakteristik
olarak kabul edilir (Scheiderian birincil belirtiler),
ancak kisiyle konusan tehdit edici veya suglayici
sesler daha yaygindir (8).

Negatif semptomlar: Negatif semptomlar
korelmis veya derinligini kaybetmis affektif ve
konatif (caba ile ilgili) islevleri kapsar. Bunlar
affektif yasanti ve diga vurumda bozulmalari, abuli
(motivasyon kaybi), aloji (konusma yoksullugu),
anhedoni (haz yasayamama), avoliisyon (girisim
eksikligi), apati (ilgi eksikligi) ve sosyal diirtii
azalmasini igerir (8).

Diisiince ve davramis dezorganizasyonu:
Formal diisiince bozuklugu normal diigiinme
stirecinin mantiksal, progresif ve hedefe yonelik
dogasinin pargalanmasiyla ilgilidir. Davranig
dezorganizasyonu (uygunsuz affekt veya bariz
sekilde uygunsuz giyim kusam gibi) siklikla
formal diisiince bozuklugu ile birlikte ortaya ¢ikar

(3).

Duygu durum semptomlari: Sizofreni hastalari
siklikla duygu-durum semptomlar1 gosterirler
ve sizofreninin “emosyonel paradoksu” olarak
adlandirilan bir fenomen olan pozitif semptomlarla
birlikte artmis “emosyonel uyarilmighk ve
tepkisellik” sergilerler (8).

Motor semptomlar ve katatoni: Psikomotor
aktivite yavaglamasi sizofrenide yaygindir,
negatif ve depresif semptom kiimeleriyle birlikte
olabilir (8). Asir1 motor aktivite siklikla belirgin
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sekilde amagsizdir ve pozitif semptomlarin
alevlenmesiyle iligkilidir. Tam geligsmis katatonik
sendrom, stupor ya da heyecan durumunda ortaya
cikabilir ve ekolali, ekopraksi, otonomik itaat,
balmumu esnekligi ve agir bir negativizm ile
karakterizedir (8).

Kognisyon: Kognitif anormallikler sizofrenili
hastalarda  olduk¢a yiiksek siklikta olup,
sizofreninin premorbid doneminde gorilir ve
sizofreninin uzun seyri boyunca da devam eder

(8).

Anksiyete: Genelde komorbid sosyal fobi,
obsesif-kompulsif bozukluk ve panik bozukluk
sizofreni de yaygindir ve sonucu olumsuz etkiler

®).

Bozulmus i¢gorii: Icgorii yoklugu sizofreninin
temel bir Ozelligidir ve sizofren hastalarin
anlamli bir cogunlugu kendilerinin herhangi bir
hastaliklarmin olmadigina inanirlar, semptomlari
kabul ederler, ancak onlar1 diger nedenlere yanlis
olarak baglarlar veya tedavi i¢in herhangi bir
yardimi inkar ederler (8).

Sert ve yumusak norolojik bulgular: Sizofren
hastalarin biliylik bir ¢ogunlugunda bir kisim
norolojik bozukluklar gézlenmistir. Bunlar hem
belirli bir beyin alani ya da dongiisiinde lokalize
edilebilen motor, duyusal veya refleks islevlerdeki
bozulmalar1 yansitan “sert” bulgular ve o6zel
bir beyin bolgesiyle iligkili olmayan veya ozel
bir norolojik sendromu ayirmayan ‘“yumusak”
bulgulardan olusur (8).

Ozetle sizofreninin klinik belirti ve bulgular ile
ilgili ii¢ 6nemli konu vardir (8):

1. Higbir klinik belirti ya da bulgu sizofreni i¢in
patogonomik degildir. Sizofrenide goriilen her
belirti ya da bulgu diger psikiyatrik ve ndrolojik
bozukluklarda da goriilebilir. Bu yiizden sadece
mental durum muayenesi ile sizofreni tanisi
koymak olanakl degildir.

2. Hastanin semptomlar1 zamanla degisir.
Ornegin, hastanin haliisinasyonlar1 zaman zaman
ortaya ¢ikabilir, toplum i¢inde islevselligini yerine
getirme diizeyinde degisiklikler olabilir.
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3. Hastanin egitim diizeyi, entelektiiel yeterliligi
ve bagl oldugu kiiltiir de kesinlikle goz oniinde
bulundurulmalidir.  Ornedin, hastanin  soyut
kavramlar1 anlama yetersizligi hastanin egitimi ya
da zekasi ile de iligkili olabilir.

Tam

Sizofreni bir¢cok farkli ruhsal belirtinin bir
araya gelmesi ile olusan bir sendromdur. Higcbir
klinik belirti ve bulgu sizofreniye 6zgii degildir,
sizofrenide goriilen bircok belirti ve bulgu baska
psikiyatrik ya da norolojik hastaliklarda da
goriilebilir. Klinik uygulamada en sik Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM)
tan1 Slgitleri kullanilmaktadir (9).

DSM-5 Tam Olgiitleri

A-Karakteristik belirtiler: Bir aylik siirenin
o6nemli bir boliimiinde agagidaki belirtilerden iki
ya da daha fazlasinin bulunmasi durumudur. Bu
belirtilerden en az biri 1., 2. veya 3. sirada olanlar
olmalidir (9).

1. Sanrilar
2. Varsanilar

3. Daginik konusma (6rn. sik sik konudan sapma
gosterme ya da anlasilmaz konusma).

4. Tleri derecede daginik ya da katatonik davranis

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

B-Toplumsal/mesleksel islev bozuklugu: Bu
bozuklugun baslangicindan beri gecen zamanin
onemli bir kesiminde, is, kisilerarasi iligkiler ya da
kendine bakim gibi, bir ya da birden ¢ok ana alanda
islevsellik diizeyi, bu bozuklugun baslangicindan
once erisilen diizeyin belirgin olarak altindadir (9).

C-Siire: Belirtiler en az 6 ay siireyle devam
eder. Bu 6 aylik evre, A tan1 6l¢iitiinii kargilayan,
en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmigse
daha kisa siireli) belirtileri (agik evre belirtilerini)
kapsamalidir (9).
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D-Sizoaffektif bozuklugun ve duygudurum
bozuklugunun dislanmasi: Sizoduygulanimsal
(sizoaffektif) bozukluk ya da psikoz 6zelliklerini
gosteren depresyon bozuklugu ya da ikiuglu
(bipolar) bozukluk dislanir (9).

E-Madde kullaniminin/genel tibbi durumun
dislanmasi: Bozukluk bir maddenin (6rn. kotiiye
kullanilabilen bir madde bir ilag) ya da baska bir
saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine
baglanamaz (9).

F-Yaygin gelisimsel bozuklukla olan iliskisi:
Otizm agilimi kapsaminda bir bozukluk ya da
cocuklukta baslayan bir iletisim bozuklugu 6ykiisii
varsa, sizofreni tanist konabilmesi i¢in gerekli
diger belirtilerin yan1 sira belirgin sanrilar ya da
varsanrilar da en az bir aylik (basariyla edilmisse
daha kisa) bir siireyle varsa, ayrica sizofreni tanisi
da konur (9).

Tedavi

Sizofreni tedavisinde antipsikotik ilaglar en dnemli
destektir (1). Biyokimyasal ve farmakolojik
calismalarda ~ dopamin  reseptor  blokaji
yapmayan higbir ajanin sizofreninin tedavisinde
kanitlanmis bir etkinligi olmadigi bilinmektedir
(10). Giiniimlizde olduk¢a c¢esitlenmis olan
antipsikotiklerin (AP) farkli gruplandirmalar
altinda incelendigi goriilmekle birlikte, 6zetle su
sekilde bir siniflandirilirlar (10):

I. Tipik/ilk Kusak Antipsikotikler
-Dopamin reseptor antagonistleri
II. Atipik/Yeni Kusak Antipsikotikler

-Ikinci kusak: Serotonin dopamin antagonistleri,
benzamidler

-Ugiincii  kusak: Kismi dopamin agonistleri
(Dopamin sistem dengeleyicileri)

Atipik antipsikotikler dopamin reseptor alt
tipleriyle  klasik  antipsikotiklerden  farkli
etkileserek, serotonin ve glutamat reseptorlerini
etkiler, ekstraprimidal belirtiler azdir veya hig
ortaya ¢ikmaz (1). Atipik antipsikotikler goreceli
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olarak klasik antipsikotiklere gore daha az D2
blokaj1 yaparken, diger D reseptorlerine, serotonin
(5-HT) reseptorlerine ve ¢esitli norotransmitterlere
de etki etmektedirler (11).

Atipik Antipsikotik Ilaclarin Yan Etkileri

Viicut agirhk kazanimi ve abdominal obezite:
Atipik antipsikotik ilaglarla tedavi siiresince
hastalarin %40-80’inin ideal viicut agirliklarinda
%20 oraninda artis oldugu gosterilmistir (12).

Lateral  hipotalamusun  viicut  agirliginin
regiilasyonu i¢in kritik anatomik bir bolge
oldugu, dopaminin bu bdlge iizerindeki besin
alimini1  azaltict etkisinin antipsikotik ilaglar
tarafindan  bloke edilebildigi  bilinmektedir
(13). Ayrica atipik antipsikotik ilaglarin,
lateral hipotalamus tarafindan salinan ve viicut
agirliginin diizenlenmesinde katkisi olan oreksinin
salintmii uyararak viicut agirlik kazanimina
neden oldugu bildirilmistir (14). Hipotalamusun
histamin tarafindan uyarilmasinin da viicut agirlik
kazanimina karsit bir etki olusturdugu, bunun tam
tersine histamin (H1) reseptér antagonizmasina
sahip olan atipik antipsikotik ilaglarm viicut
agirhik artigint  tetikledigi  bildirilmistir  (15).
Antipsikotik ila¢ kullanan hastalarda, aclik ve
tokluk hissiyatinin kullanilan ilaglarin serotonin,
noradrenalin, dopamin ve Ozellikle histamin
reseptorlerine baglanma afiniteleriyle iligkili
oldugu distiniilmektedir (15).

Glukoz metabolizmas1 bozukluklari-diyabet:
Sizofreni  hastalarinda  genel popiilasyonla
karsilastirildiginda,  glukoz  intoleranst  ve
diyabet prevalansinin iki-tic kat daha fazla
oldugu bildirilmistir (16). Atipik ilaglarin glukoz
metabolizmasi tizerindeki etkilerini ii¢ mekanizma
tizerinden gosterdigi bildirilmistir:

I. iInsiilin Salmm: Muskarinik kolinerjik
reseptorlerin pankreatik [ hiicrelerinde mevcut

oldugu, parasempatik kolinerjik ndronlarin
postsinaptik muskarinik-3  (M3) reseptorleri
tizerinden  insilin = salimmmi  diizenledigi

bilinmektedir. Pankreatik B hiicreleri tizerindeki
M3 reseptor blokajinin insiilin salinimini azalttig1
bilinmektedir. Ayrica klozapin ve olanzapinin
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dogrudan [ hiicre islevlerini bozarak insiilin
salinimini azalttigr da belirtilmektedir (17).

II. Serotonerjik/Adrenerjik Mekanizmalar:
Serotonerjik sistem yeme davranisi ve viicut agirlik
kontrolii, noradrenalin ise glukoz metabolizmasiile
iligkili bulunmustur (18). Atipik antipsikotiklerin
5-HT2A reseptdr antagonizmasi yoluyla glukozun
kas ya da yag dokusuna alimini baskilama
potansiyelleri oldugu belirtilmektedir. Amistilprid
haricindeki biitiin atipik antipsikotikler 5-HT2
reseptOriinii antagonize etme 6zelligi tagimaktadir.
Dolayisiyla bu ilaglar, 5-HT2 reseptorii 5-HTS
aracili kas glukoz tasiyicilarinin regiilasyonuyla
insiilin duyarliligini azaltabilirler (19).

III. Glukoz Transportuna Dogrudan Etki:
Antipsikotiklerin dogrudan glukoz transport
proteinine baglanabilir ve onu bloke edebilirler
(20). Antipsikotik ilaglarin ndronal hiicre tiplerinde
glukoz taginmasint baskiladiklart gdsterilmistir

@1).

Lipit metabolizmas1 bozukluklar:: Atipik
ilaglarla yapilan calismalarda da, dislipideminin
bilesenlerinden sadece hipertrigliserideminin
insiilin direnci ve hiperinsiilinemi ile belirgin
olarak iliskisi oldugu bildirilmistir. Antipsikotik
ilaglarin lipit metabolizmasi lizerindeki etkileri
doza bagimli gibi goriinmektedir (22).

Hipertansiyon: Bir meta analiz calismasinda
sizofreni hastalarinda koroner kalp hastalig
nedeniyle 6lim oraninin genel popiilasyondan
%90 daha fazla oldugu ve hipertansiyonun
sizofreni hastalarinda koroner kalp hastalig
mortalitesini artiran ana risk etmeni oldugu ifade
edilmistir (23). Literatiirde 6zellikle klozapinin
hipertansiyon gelisimi ile iliskisi oldugu ve
klozapin haricindeki antipsikotik ilaglarin seyrek
olarak kan basmcim artirdign bildirilmistir
(24). Atipik antipsikotik ilaglarin viicut agirlik
kazanimina yol agarak hipertansiyona zemin
hazirladiklar diislintilmiistiir (24).

Metabolik Sendrom ve Sizofreni ile iliskisi

Metabolik sendrom (MetS) glukoz intolerans,
artmis trigiserit (TG), azalmis yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), hipertansiyon (HT) ve
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abdominal obezite ile karakterize klinik bir
tablodur (25). Birlesik Devletlerde 2003 ve 2006
yillar1 arasindaki izlemden ortaya ¢ikan prevalans
degeri %34 olarak bildirilmistir (26). Tiirkiye
Metabolik Sendrom Arastirmasinda (METSAR)
ise Tiirk erigkinlerinde MetS siklig1 kadinlarda
%39.6, erkeklerde %28 olarak bulunmustur
(27). Sizofreni hastalarinda genel popiilasyonla
kiyaslandiginda yasam siiresinin yaklasik %15-25
yil azaldig1 bildirilmistir. Kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) (erkeklerde %34, kadinlarda %31) ve
diyabetin sizofreni hastalarinda mortalitenin basta
gelen nedenleri oldugu bildirilmistir (28). Simdiye
kadar yapilan bu alanda yapilan en kapsamli
caligmada ise (CATIE) antipsikotik ila¢ kullanan
hastalarin en az {igte birinin (%40.9) MetS tam
kriterlerini karsiladigi bildirilmistir (29). Oniki
Avrupa llkesinde yiritilmis ¢ok merkezli
ve genis Orneklemli Intima Media Kalinligi
Uzerindeki Etkilerin Olgiilmesi: Rosuvastatinin
Degerlendirilmesi (METEOR) ¢alismasinda (30)
sizofreni hastalarinda MetS yayginligi ortalama
%34 olarak saptanmistir. Sizofreni hastalarinda
Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalarda MetS yayginligi
Uyarlanmus Ucgiincii Eriskin Tedavi Paneli (ATP
IITA) olgiitlerine gore %34-35.6, Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF) olgiitlerine gore
%32-42.5 araliklarinda bildirilmistir  (31,32).
Bu calismalarin 6nemli bir kisminda sizofreni
hastalarinda MetS oranlarmin genel toplumdakine
gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Yazici
ve arkadaglar1 (33), 2004-2007 yillar1 arasinda
izlenmekte olan 319 sizofreni hastasinda MetS
prevalansini ve klinik ve demografik 6zelliklerle
iligkisini kesitsel olarak degerlendirmistir. Bu
caligmanin sonuglarma gore MetS igin ATPIII
Olciitlerini 109 hasta (%34.2), ATPIIIA 6lciitlerini
118 hasta (%37), IDF ol¢iitlerini 133 hasta (%41.7)
kargilamistir.

Sizofreni’de Metabolik Sendrom Gelisimini
Etkileyen Etmenler

Sizofreni hastalarinda MetS bilesenlerinin ve diger
metabolik anormalliklerin gelisiminin izahi i¢in
tic neden One siiriilmiistiir: Yasam tarzi ile iligkili
etmenler, psikotik bozuklugun klinik o6zellikleri
ve antipsikotik ila¢ kullanimidir (34).
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Sizofrenide artmis MetS riskine hangi etmenlerin
katkida bulundugu heniiz netlesmemekle birlikte,
dengesiz beslenme, sedanter yasam (hastalarin
%72’si sigara
(sizofreni hastalarinin %75°1 sigara igmektedir) ve

sedanter yasam siirmektedir),
madde kullanimi gibi sagliksiz yasam bi¢imlerinin
rol oynadig diisiiniilmektedir (34). Ayrica negatif
belirtiler ve strese asir1 hassasiyet gibi klinik
semptomlarin hastalarin yasam tarzini olumsuz
yonde etkileyerek metabolik sendroma olan
yatkinlig1 artirdigi diistiniilmektedir (34).

Sizofreni hastalarinda atipik antipsikotik ilag
kullaniminin da artmig MetS riskine neden
bildirilmistir.  Atipik antipsikotik
ilaglarin kullanimi ile MetS gelisimi arasindaki

olabilecegi

iligkinin net olmayis1 konuyla ilgili yapilan
caligmalarin yetersiz olmasina baglanmistir (34).
Atipik antipsikotik ilaglarin sizofreni hastalarinda
MetS’a neden olabilecegi bilinmekle beraber,
sizofreninin kendisinin psikotrop ilaglarla tedavi
ve yasam tarzi gibi etmenlerden bagimsiz olarak
metabolik bozukluklar i¢in bir risk etmeni
olabilecegine dair goriisler de bulunmaktadir (35).

Sizofreni hastalarinda hastalik siiresinin uzamasina
paralel olarak MetS prevalansinin  arttig1
bildirilmistir. On yildan uzun siiredir sizofreni
tanistyla izlenen hastalarda MetS prevalansinda
belirgin artis oldugu gosterilmistir (36). Cinsiyet
etmeninin de MetS prevalans: {izerinde etkisi
oldugu one MetS
hastalarda cinsiyet dagilimina bakildiginda kadin/

strdlmiistiir. tanis1 alan
erkek oraninda artis oldugu goriilmektedir (29).
Omegin, CATIE calismasinda benzer sekilde
MetS goriilme orani erkeklerde %36.6 bulunurken,
kadinlarda %354.2 olarak (29).
Yakin zamanda bazi ¢aligmalarda MetS gelisimi

saptanmistir

altinda yatabilecek genetik risk de arastirilmistir.
Saddichha ve arkadaslarmin (37) c¢alismasinda
MetS prevalansmin %10, Ingiltere’de yapilan
CATIE c¢alismasinda ise %40.9 (29) olarak
saptanmasi, c¢alisilan popiilasyonlar arasinda
genetik varyasyonlarin olabilecegi diislincesini

dogurmustur.

Tiirkoglu I ve ark.

Sizofreni Hastalarinda Diyet Oriintiisii

Sizofreni hastalarinda artan metabolik sendrom
prevalansinin altinda yatan mekanizma hala
belirsizdir. Buna karsilik yaygimn antipsikotik
tedavinin viicut agirlik kazanimi, insiilin ve leptin
direnci, glukoz intoleransi, dislipidemi ve kalp
islevlerindeki degisimler gibi ¢esitli metabolik yan
etkilerlerle iliskili oldugu kabul edilmektedir (38).
Sizofreni hastalarimin sagliksiz yasam tarzi da
metabolik sendromun gelismesinde 6nemli bir rol
oynayabilir. Bu hastalarin sigara bagimlisi olmasi
daha olasidir ve yiiksek alkol tiikketimi, madde
kullanimi, yetersiz fiziksel aktivite diizeyleri ve
yetersiz beslenme gibi durumlara sahiptirler (39).

Sizofreni hastalarinin diyetlerinde yetersiz posa
altmi ve meyve tiketimi (39-41) ve yiksek
doymus yag tiketimi (39,42-45) oldugu
saptanmistir. Fusar-Poli ve arkadaglar1 (40) 123
psikozlu hastay1 genel popiilasyonla kargilastirdigi
calismasinda sizofren bireylerin %8 nin hi¢ sebze
meyve tliketmedigini bildirmislerdir. McCreadie
ve arkadaslari (46) yaptiklar1i caligmaya gore
kadin sizofren hastalarinda ¢ig sebze tiikketim
siklig1 ve siit tiikketim siklig1 genel popiilasyondan
diisiik bulunmustur. Amani ve arkadaslarinin (47)
30 sizofreni bireyi yas ve cinsiyet esli kontrollerle
kadin sizofreni hastalarinin diyet skorunun daha
diisiik oldugu, daha az siit ve siit {iriinleri, taze
sebze meyve, tavuk ve yagh tohumlar tiikettigi,
daha fazla tam yagli krema ve karbonatli igecekler
tiikkettigi bildirilmistir. Baska calismalardaise kadin
sizofreni hastalarmin diyetlerin yag, karbonhidrat
aliminin  saglikli kontrollere kiyasla yiiksek
oldugu (48) meyve, sebze aliminin ise anlamli
olarak daha diisiik oldugu (47) bildirilmistir.

Sizofreni hastalarinin enerji alimlarinin saglikli
kontrollerde kiyaslandigi bir c¢alismada, yas,
cinsiyet ve BK1 esli calismalarda sizofreni hastalar1
ve saglikli kontroller arasinda enerji aliminda
herhangi bir anlamli farkin olmadig1 (49), BKi
esli olmayan bir ¢alismada (48), kadin sizofreni
bireylerin genel popiilasyona kiyasla anlamli
olarak daha fazla enerji tiikettigini bildirmislerdir.
Sizofreni hastalarinin karbonhidrat alimimi saglikli
kontrollerle karsilagtiran caligmalarda gruplar
arasinda toplam karbonhidrat aliminda anlaml1 bir
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fark olmadigy, sizofren bireylerde seker alimlarinin
genel poplilasyona kiyasla anlamli olarak daha
yiiksek oldugunu bildirilmistir (49,50). Sizofreni
hastalarinin protein alimi saglikli kontrollerle
kargilagtiran  caligmalarda gruplar arasinda
protein aliminda anlamli bir fark saptanmadigi
bildirilmistir ~ (45,51).  Sizofreni  bireylerin
yag almlar degerlendirildiginde, Brown ve
arkadaglart (39) hem erkek hem de kadin sizofreni
hastalarinda yag tiiketiminin genel niifustan
anlamli olarak yiiksek oldugunu bildirmislerdir.
Ratliff ve arkadaslar1 (49) da sizofreni hastalarinin
yag tliketim ortalamasinin 94.9+57.8 g oldugunu
ve yas, cinsiyet ve BKI esli kontrollerden anlamli
olarak yiiksek oldugunu bildirmistir. Benzer
sekilde Ito ve arkadaslar1 (50) da sizofreni
hastalarinda genel niifustan anlamli olarak yiiksek
yag alimi bildirmislerdir. Strassnig ve arkadaslari
(48) yag tiiketiminin 6zellikle sizofreni kadinlarda
anlamli olarak yiiksek oldugunu bildirmistir.
Birkag caligmada saglikli kontrollere kiyasla enerji
alimlarinin anlaml olarak yiiksek, tekli doymamis
yag asitleri (TDYA) ve coklu doymamis yag
asitleri (CDYA) alimlarimin ise anlamli olarak
diisiik oldugu saptanmistir (42).

Cinsiyet ve sigara i¢cme durumunun etkisi
degerlendirildiginde erkeklerin kadinlara gore
daha sagliksiz beslendigi, meyve, sebze, siit ve
kurubaklagil tiiketimlerinin anlamli olarak diisiik
(46), alkol tiiketimlerinin anlamli olarak yiiksek
oldugu saptanmistir (52). Bagka calismalarda ise
kadin sizofreni hastalarinin yag, karbonhidrat
ve enerji alimlarmin daha yliksek oldugu (48)
meyve, sebze, yagli tohumlar (47) ve posa
alimlarinin daha diisiik oldugu (47) bildirilmistir.
Sigara i¢cme aligkanliklar1 degerlendirildiginde
sigara i¢cmeyenlerin daha saglikli beslenme
aliskanliklarina sahip oldugu saptanmustir (46,53).

Antipsikotik tedavinin diyet Tlizerine etkisini
inceleyen az sayida calisma bulunmaktadir.
Olanzapin tedavisi alan hastalarda tedaviden 6
ay sonra seker/sekerli besinlerin tiiketimin arttig1
baska bir ¢calismada ise enerji aliminin artmasina
karsin diyetin makro besin Ogesi bilesiminde
anlamli bir degisikligin olmadig1 gosterilmistir
(54). Klozapin veya risperidon ile tedavi edilen
hastalarda iki grup karsilastirildiginda klozapinle
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tedavi edilen hastalarin doymus yag asitleri
(DYA) ve protein alimlariin daha yiiksek, posa ve
karbonhidrat alimlariin ise risperidon ile tedavi
edilen hastalardan anlamli olarak daha diisiik
oldugu saptanmistir (44). Ayni arastirmacinin
ketiapin ve olanzapinle tedavi olan hastalar
kiyasladigi caligmada beslenme aliskanliklar
arasinda herhangi bir fark bildirilmemistir (55).
Atipik ve tipik antipsikotik tedavileri karsilastiran
baska bir ¢alismada ise makro besin Ogesi ve
enerji alimlart arasinda anlamli bir fark olmadigi
belirtilmigtir  (56). Antipsikotik tedavi alan
metabolik sendromu olan ve olmayan hastalari
karsilastiran bir calismada metabolik sendromu
olan hastalarin daha saglikli bir beslenmeyi
izledigi, tuz alimlarimi kontrol altina alip, doymus
yag ve kolesterolden kagindiklarini saptanmistir
(57).

SONUC ve ONERILER

Sizofreni, kronik psikiyatrik bir rahatsizliktir
(1). Kronik stirecte sizofreni hastalarinin sag
kalim siirelerinin genel niifusa gore daha kisa
oldugu bilinmektedir. Sizofreni hastalarinda
genel topluma oranla %20 daha az sag kalim
oranlarinin goriilmesinde artmis kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) ve diabetes mellitus (DM)
oranlarinin rol oynadig1 disliniilmektedir (4).
Sizofreni tedavisinde yeni kusak antipsikotiklerin
kullanima  girmesiyle  birlikte, hastalarda
metabolik anormallikler meydana gelebilmektedir
(12,16,22). Sizofreni ve metabolik sendrom
iligkinin dogasmin ve ortaya cikaran etmenlerin
anlagilmasinin sizofreni hastalarinin sag kalim
siireleri ve yasam kalitelerinin iyilestirilmesinde
onemli rol oynayabilir (34). Sigara kullanimi,
yetersiz ve dengesiz beslenme, azalmis fiziksel
aktivite gibi yasam tarzi unsurlariin da hastalarda
metabolik profili kotiilestirdigi  gosterilmistir
(34). Sizofreni bireylerin diyetleri saglikli
kontrollerle kiyaslandiginda meyve, sebze ve
posadan yetersiz, gereksinimlerinden fazla
yag ve doymus yag asitleri karakterizedir (39-
45). Sizofreni hastalarinin beslenme durumu ve
besin tliketiminin arastirilmasi, yetersiz diyet
Oriintiisiiniin altinda yatan unsurlarin belirlenmesi,
sizofreni hastalarinda metabolik anormaliteleri
kontrol altina almada en 6nemli hedeftir. Metabolik
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soruna neden olan degistirilebilir, besin 6gelerinin
anlagilmasi sizofren bireylerde dnleyici beslenme
miidahalelerinin ve Onerilerinin gelistirilmesinde
yol gosterici olacaktir.
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