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= PSIKIYATRIK BOZUKLUKLARIN TEDAVISE =
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Sizofreni, Sizotipik Ve Deliizyonal Bozukluklar

Dogan Zihinsel Ve Davramgsal Bozukluklar
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Psikoaktif Madde Kullaninundan
Mod
Fiziksel Etki Ve Rahatsizliklara

Baglt Davranugsal Bozukluklar - Diger Ogeler

I- GIRIS

Psikiyatrik rabatsizliklann  seytanlardan  kay-
naklandigimin digiindldigii ve tedavinin belediye
bakum islerine birakildigi ya da hastalann zorla has-
tanede tutuklu birakildiklar giinler geride kalali gok
oldu. Bir taraftan Sigmund Freud'u takiben sosyal,
kisisel ve gelisimsel siireclerin anlagilmasiyla, Gte
yandan da 1950lerden sonra kimyasal maddelerin
gelititilmesiyle bu ilerleme birgok cephede ger-
ceklesti. O giinlerden beri ndropsikofarmakoloji,
bircok reseptor ve sinirsel baglant buldu ve deney-
sel olarak elde edilen ilaglar daha iyi hale getirildi.
Ancak hala bu ilaglann psikiyatrik rahatsiziklars
nasil tedavi ettigini ya da ne gekilde etkiledigini an-
lamaktan ¢ok uzagz.

Sonug olarak, herhangi bir rahatsizlig) gider-
mek icin yapilacak ilacl tedavi secenegini nrokim-
yaya dayanan teorik zemine ya da hipotetik meka-
nizmaya degil de saglam gerekeeli bilime ve klinik
degerlendirmeye dayandirmaliyiz. Bu yaklagim bii-
tiin hastaliklar igin gecerlidir. Fakat tarihsel kimya
bilgisine ve birgok pratik bilgiye sahip olunmasina
ragmen teori ve etki arasinda zorlukla baglanti ku-
rulabilen psikiyatri igin bu gok daha Gnemlidir.

Pratikte, anksiyete, depresyon ve diger semp-
tomlar icin kullanulan ilaglar psikometrik skalalara
gore deperlendirilir. Bu skalalar genelde bau diinya-
sinda olugturulur, dolayssiyla degerler diger sosyo-

kiiltiirel ortamlar icin de gegerliligi denetlenmelidir
(6rnegin, CAGE 4 soru testi alkolikligi belirlemek
icin ‘dgleden Bnce icki icer misiniz’ sorusunu sorar:
Bu Kuzey Avrupa'da alkoliklik belirtisi iken apera-
tifin bir yagam bicimi oldugu Giiney Avrupa'da de-
gildir)

Uluslararast Hastallk Siuflandirmasinin (ICD
10) psikiyatrik rahatsizliklart alakadar eden kismi
500°den fazla tan veya siuflandirma terimi belirle-
migtir ve bu 10 ana kisma ve 100 kategoriye boliin-
mistiir. Bu 10 ana siufin hepsi burada belittilmeye-
cektir ve burada iglenen konular ICD 10'da oldugu
kadar detayh anlatlmayacakuir ¢iinki klinik deney-
ler ve uygunluk veriler aynm yapmaya izin verme-
mektedir. Buna ek olarak, bunama (kod F00-09)
gibi bazi kategorilerin psikiyatrik degil de sinigsel
hastaliklar acasinda incelenmesi daha uygundur.

Ana kategorideki tedavi edici ilag kullanimi
hakkinda ban gostergeler vermeye caligacagiz.
Bunu yaparken, piyasaya uygunluk 6zetindeki tiriin
karakteristigi ve diger terapGtik bilgiler icinde bu-
lunabilecek aktiiel dozlar konusunda fazla ayrintya
girmeden ilaclar ve kullamimlan hakkinda su an icin
uygun olan bilgiyi Gzetleyecegiz. Verilen gostergeler
olabildiggince Cochrane veri taban icinde incelenen
kanut temelli bilgilere dayanmaktadur. Psikofarma-
koloji alani ayni anda hem statik hem de dinamik
oldugu icin; hem sik stk degigiklik gozlenir ve boy-
lece yeni ilaglar kisa zamanda piyasaya siiriiliir, hem
de genel prensiplerin gortilebilir bir gelecege kadar
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stabil kalmasi olasidir. Tedavi alaninda psiktroplaon
{i¢ ana simfin bulunmasindan soncaki 45-50 yilda
cok az degrisim olmugtur. Fakat giivenlik ve tole-
re edilebilirlik alaninda yeni gelismeler olmugtur.
Omegin, selektif serotonin geri alim inhibittrled
(SSRI), eski, selektif olmayan antidepresanlardan
daha etkili olmasa da daha iyi tolere edilebilirter,
Antipsikotiklerin diger ilaclardan daha iyi tolere
edilebilmesinden dolay hastalar daha efektif dozlar
almaya basladilar.

Temel patofizyolojiyi ya da psikiyatrik hastalik-
larin mekanizmastru anlamakean hala uzak oldugu-
muz igin yeni ilaglacin yakin gelecekte ortaya cikma-
sint bekleme sansimiz yoktur. Fakat yine de bilim ve
up tahminleti sasirtma giicline sahiptir.

Dikkate alinmast ve tedavi edilmesi gereken
psikiyatrik hastaliklar yiiksck derece komorbidite
ve ara durumlara sahip olan kompleks bir alandir.
Buna ek olarak, biitiin hastalik durumlarinda oldu-
#u gibi kisisel ve sosyal terapi veya miidahelelerin,
ilagh tedaviye ok fazla katki sagilayacag kesindir
(biyo-psiko-sosyal yaklagim). Bu tedavi ve miidaha-
leler sistemli bir bigimde tasarlanmali ve organize
edilmelidic (gencllikle ilach tedavide unutulur).
Ilaglar tek baglarina psikiyatrik hastalklar iyilestir-
mezler sadece yardim ederler,

II- SEMPTOMATIKLERT ICEREN
ORGANIK VE ZIHINSEL
RAHATSIZLIKLAR
[ICD-10 Kodlar1 FOO — FO09)]

Bu kodlar Alzheimer sinufinin demans (buna-
ma) kismuu ve difer organik rahatsizlikdare icer-
mektedir. Burada, bu rahatsizliklarin tedavisinden

kisaca bahsedilecektir, ¢linkii 40. bélimde daha
detayli olarak incelenmektedir.

Niifusun yag artigt ve engellenmesinin veya
yavaglatilmasinun sosyal ve finansal getirileri goz
oniine alindiginda Alzheimer, ilag endiistrisin ana
adaklarindan bitini olugturmaktadu. Bu ana kadar
geligtirilen ve piyasaya siictilen ilaglar, inhibitdrler
ve kolinesterazlardir. Bazilar piyasaya sirilmigttr
(0rnegin tetrahidroaksidin, rivastigmin), bazlan
yalanda siriilecektir. Bicgogu da hala geligtirilme
stirecindedir. Aday ilaclarn belirlenmesi ve gelig-
tirilmesi hem laboratuvar ve deneysel modellerin
eksikliginden hem de hastaligin semptomatik hale
gelmeden Oncesinde tedaviye baglanmamasindan
dolay1 zordur -ki daha erken baglandmas durumun-
da daha ctkilt olmalact mimkiindir. Miimkiin olan
tedaviler iki gruba ayeilmugtir. Tlki piyasaya siirilen
kolinetjiklerdir ki bunlar hastaligin geligimini degil
de etkilerini durdurmaya ¢algir: hastalar ilk Gnce
iyilesme gosterir, fakat hastabgin temelini tegkil
eden sehepler kijtiilestikce hastalarin ducumu da
kotiilegecektir. Tkinci kategori, hastaligin kendisine
saldiracak, evrimine miidahale edecek ya da dur-
duracaktir. Uzun vadede sonug iyi olacaktir fakat
hastalar tedavinin baglatildign durumda kalacakor.
Eger test edersek ilk tip medikasyonun daha kolay
oldugunu ve ikinci tip medikasyonu gelistirmenin
zor olacagini gorecediz. Bu ilag lireticisi igin buyiik
bir kumardir; boyle bir ilacin verimliliginin kanutlan-
mast ya da clirtitiilmesi yillar alacakeur. (Bu piyasada-
ki hiitiin ilaglacin neden L.tip oldugunu agiktar)

Diger demanslarin tedavisi, hastaligin temeli-
ni tegkil eden sebeplerin gideriimesidir. Iskemik
beyin hastaliginin cesitli ilaclarla (gingko 6z,
ergot tiirevleri, antioksidanlar, vazolidatorler, ‘ok-
sijenatdrler’,....) tedavisi ve engellenmesi acikca
kanitlanmamigtur, iskemik ya da vaskiiler demans
igin Alzheimerin tedavisinde kullandacak ilaglar
hakkinda hala devam eden caligmalar vardir ki bun-
lar, eger gegiciyse, semptomatik gelisim umuduyla
yapumaktadic,
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III- PSIKOAKTIF MADDE
KULLAMINDAN DOGAN ZIHINSEL YE
DAVRANISSAL BOZUKLUKLAR

(ICD 10 Kodlars F10-F19]

Bu alanda arastumalar ve sonuglar, genellikle
alkol ve afyonun koti kullamimdan dogan bozuk-
luldarin ilach tedavisi Gizerine odaklanmugtir. Yanhs
madde kullaninunim daha genis tartigmasi icin 16.
hislime bakuabilir. Biitiin alkol ve uyusturucu ba-
gimhihklaninda ilk amag hastalarr bagimlilik yapan
maddeden (alkol, nikotin, afyon, kafein veya anti-
deprasan gibi psikotropik benzodiazepinler) kes-
mek ve bu uzaklagmadan kaynaklanan fiziksel etki-
leri engellemek ve tedavi etmektir. Ikinci basamak
ise hastaligin niiksc etmesini engelleyecek sosyal
destek, psikoterapi, pargali yaklagimlar ve farma-
koterapi gibi yontemlere bagvurmaktir, Bu konuda
alkoliklik 5rnek alinacaktir.

11La. Alkoliin Kotii Kullamm

Alkolizm olarak da bilinen alkoliin koti kulla-
nimt ya da alkol bagimliligi, mortbidite ve mortali-
tenin 6nemli scbeplerinden biridir. Akut ve kronik
toksikligi bircok alana, sisteme ve organa dagilir;
cocuklarn suiistimalinden, ev igi ya da kamusal
siddete, trafik kazalarindan siroz ve hipertansiyona
kadar. Alkolikler arasinda ortalama yasam siiresi 55
yildir. Alkol bagimliliguun Aviupa'da yiiz binlerce
dliime ve onemli bir Glciide sosyal ve saghk mali-
yetine sebep oldugu gozlemlenmektedir. Alkoliin
kot kullaniminin ve bagimliliganin tedavisinin cid-
diye alinmamast ise bu durumla biiyik bir celiski
yaratmaktachr. Diger yandan ‘Fransiz Paradoksu’ ve
7 egrisi’ baglaminda belli dlgiide garap tiiketiminin
kardiyovaskiiler faydasi agiktut.

Alkoliklik, sinirsel ya da hepatik toksikligin
sonucunda ortaya ckan fiziksel durumlann veya

psikiyatrik ya da sosyal komorbiditenin tedavisinin
Gtesinde iki geyit ilag tedavisi 6ngdriir: alkolii birak-
mak ve alkolden uzak kalmay saglamak.

[IL.a.1. Alkolii Birakmak

Alkoliklerde goriilen titreme ve sanriarla beli-
ren hezeyanlarin (delirium tremans-DT) ortaya ¢ik-
mast ve su kaybiyla beraber artan konviilsiyoolarin
neden oldugu somatik hasar ana riskleri olugturur.
DT’nin semptomlar arasinda acelecilik, asii ter-
leme, titreme, siddetli anksiyete, heyezan ve agint
yiiksek viicut 1sis1 vardir. DT, sakin bir ortam, yeterli
(aginn degil) hidrasyon, dikkatli gozlemle betaber
anti-konviilsiyonik ve benzodiazepinler gibi yatigti-
rict ajanlacin kullanit ile tedavi edlilebilic ve dur-
durulabilir. Benzodiazepinlerin hastabifin geriletil-
mesindeki Snleyici etkisi agikea gosterilmigtit. Klot-
diezepoksit, diazepam ve diger benzodiazepinlet
arasinda ¢ok Gnemli farklar yoktur. Yiksek gliphe
taglyan hastalanin suistimal potansiyeli géz dniine
alindiginda, bunlarin hizlica kesilmesi ve niiks et-
menin diizglin bir sekilde engellenmesi dnemlidir.
Meprobamat gibi diger ilaglarin sika kullanumini
baz tilkelerde goriiyoruz. Bunlarnn etkileri agikca
belirtilmemistir ve asiri doz halinde toksikderdir.

[IL.a.2. Niiksenin Engellenmesi

Tedavinin amaglact alkoliin tamamen burakal-
mas, biligsel ve sosyal sonuglarinin engellenmesi
ve miimkiinse atkoliin sosyal kultamm olarak sira-
lanabilir. Su anki bilgi ve tedaviler kapsaminda so-
nuncusu ¢ok nadir elde edilebilir, muhtemelen de
bagimliliga vzun vadede noroadaptasyon yapilabilir
ki bu alkolikligi bir Smiir boyu hastalik haline sokar.
Disulfiram ve diger asetaldehit dehidrojenaz inhi-
bitdrler alkol kullamlinca teaksiyon yaratular (an-
tabus) ve caydincr terapinin temelin olugtururlar,
Bu noktada destek gruplati ve psikolojik miicahale
¢ok uzun zaman alir ve terapinin dayanak noktasin
olugturur. Alkolikligin nitksetmemesi igin iki ilag
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kullanilir ki bunlar caydiricihk igermeyen ok farkls
iki mekanizma ile caligan akamprosat ve naltrek-
sondur. Naltrekson esasinda bir opioid antagonisti
iken, akamprosat muhtemelen N-Metil-D-aspartat
(NMDA) reseptorleri aracilig ile cabigir, Ikisi de bu
indikasyon icin birgok ilkeden kabul almuglardir.
Ikisi de niikse oranlarinda diisiis saglanus, kisa ve
orta vadede prognozu geligtirmigler, medikasyona
ve tedaviye olan itaati artirmuglar ve muhtemelen
kotii tanimlanmig hasta tiplerinde alkol arzusunu
azaltmuglar ya da modifiye etmiglerdir. En az alt1 ay
tedavi gart goziikse de uzun donem tedavinin etki-
leri ve tedavinin optimum siiresi bilinmemektedir;
stabil oluncaya kadar mu tedavi edilmeli yoksa olast
niikseye kadar beklenmeli mi bilinmemektedit. Bu
alanda yapilmast gereken hala ok caligma vardir.
Farmakolojik aralarin ortaya ¢ikmasi hiyonérokim-
yasallart veya tedavi bazl ali-tipleri daha ¢ok anla-
mamizi Saglayabilir.

Herhangi bir ilacin ticari bagan elde etmesi,
yetim sayilan bu alanda daha ¢ok geligime yol aga-
bilit.

O1.b. Afyenun Kétii Kullammi

Yine sosyal engellerin ve komplikasyonlarin
otesinde, afyonun kot kullanimi ve bagimlliginin
tedavisi -0zellikle parenteral kullanima bagl hasta-
liklarda (HIV ve Hepatit-h gibi), tolerans gelisimini
ve alict duyarliligin azaltmak amaciyla saf antagonist
ya da kismi agonist-antogonist gibi (metadon, bup-
renorfin, natrekson) birbirinin yerine kullanilabilen
ila¢ kullanimina baglidir. Afyon bagimldiginda reda-
vinin bagarusi, salik merkezi ile iletigimin kurulmast
ve sosyal hayata tekrar katiim ile saglanabilir.

Cochrane veri tabanina dayanularak yapilan bir
sistematik inccleme, mevcut vakalar ii3inda nalt-
rekson tedavisinin heniiz kesin bir degerlendirile-
meye izin vermedigioi ortaya koymugtur. Literatiir-
de daha 6nce belirtildigi gibi, belirli hedef gruplar

icin Natrekson tedavisini destekleyen bir cgilim
gbzlemlenmigtir (Kirchmayer v.d. 1999).

II1.c. Nefis Tedavisi

Gogu psikoaktif madde kullanimi problemleri
bagumlilik ve tolerans ile karakterize edilmigtir. Ba-
gumliik, “fiziksel' veya ‘psikolojik’ olabific. Psikolojik
bagimlilik, arzu (yoksunluk sendromlarindan kur-
tulmak igin sadece fiziksel olmayan ihtiyaglar) ola-
rak da adlandirilir. Genellikle bilinmeyen psikolojik
bagimliligin dopaminle bir ilgisi vardir. Nefis tedavi-
si igin ¢esitli ilaclar (nikotin sakizlari, yamalar veya
metadon substitiisyonlan gibi maddenio kendisinin
ve conjenerlerinin diginda) {izerinde bazi deneyler
yaptlmugtir. Bu ilaglar, alkol, afyon ya da kokain gibi
madde bagimliliklarinda uygulandiginda belirsiz bir
hasan gostermigtir. Aktivite gosteren hazi ilaglar
klonidin, lityum karbonat ve bromokriptindir, Hala
bu alanda alinacak uzun bir yol vardr.

Iv. SIZOFRENI, SiZOTiPiK VE
DEL{JZYONAL BOZUKLUKLAR

[ICD 10 Kodu F20- £29)

Bu béliim, ok ciddi mod bozukluklariyla be-
raber psikoz olarak adlandinlan rahatsizliklar ince-
lemeye almaktadir. Bu hastaliklar genellikle yiiksek
dliim oraolt olup (pormalden 2 ila 10 kat fazla) hem
psikiyatrik hem de psikiyatrik olmayan komorbiclite
ile iligkilenditilir. intihar baglica bir 6liim sebebidir.
Bunun yaninda kismen kardiyovaskiiler rahatsizlik-
lara sebep olan agin nikotin ve uyusturucu kullan-
my, alkoliklik, agit yeme, obezlik ve seker hastaligs
gibi davranigsal bozukluklar da gdriiliir. Buna ek
olarak, biyiik dlgiide sosyal eklenmeme goriiliir
ve raporlara gore evsizlerin yansi sizofrendir. Bu
nokealar hastaligin tedavisi icin goz ontinde bulun-
durulmalidic. Sizofrenik hastahiklar geoellikle dig
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diinya ile iligki biciminin degisimi olarak diistiniile-
bilir. Fazla (deliizyonal tip ya da poritif semptomlu)
ya da varsayilan (otistik ya da negatif) kadar olsa da
ikisinin de 6zellikleri bir hastada birlegebilir. llag et-
kilerini Slgmek igin en yaygin kullanilan enstriiman
PANSS'dir (pozitif ve negatif semptom skoru). Bu
hastaliklar1 tedavi etmek icin dopamin aktif resep-
tori antagonistleri olarak faaliyet gdsteren ilag aile-
leri néroleptikler ve antipsikotiklerdir. En azindan,
ilk nesil noroleptikler igin durum budur ve uygun
hayvan hastaligi modeli olmamastna ragmen potan-
siyel noroleptikler parkinsonizm veya extraprimical
semptomlar (EPS) gibi dopamin antagonistler ile
tanimlanmugtitlar. Az sayida EPS beklenmedik gekil-
de bulunmuglardir. Ornegin, ilk bagta psikosomatik
gastrointestinal hastaliklari tedavi etmek icin kulla-
nilan sulpiridin diger néroleptiklerden daha farkls
goriinmiiyordu (Soares ve v.d. 1999a) ve psikoz
icin daha etkili ilag ailesinin (6regin sultoprid ve
prokinetik aracilar) ortaya ¢ikmastm sagiladi.

Noroleptikler, genellikle, hipotansiyon yapan
o-bloklanmasy, agz kurulugu ve kabizlk yapan
atropinik etkiler birakan diger monoamin reseptor-
lerinin tersine nonspesifiktirler. Klozapin etkisinin
goriilmesiyle elde edilen daha yeni ilaglar atipik no-
roleptik olarak adlandinlirlar. Atipik olmalari, klasik
ilaglarin etki edecegi yerlere etki etmemesi boylelik-
le daha az yan etki ve EPC yapmalarina baglidir. Do-
pamin reseptorlerinin bir kismuna etki etmelerine
ragmen kolinerjik veya serotinetjik reseptérler gibi
ana etkileri genellikle baska bolgelerde olmaktadir.

Farkli dozlardan olugan farkli konstantrasyon-
larn goklu reseptor hareketlerine bagl olarak farkl
nerdleptikler farkl hareket profiline sahiptirler.
Kimyasal bazina bagli olarak noroleptik ilaclar bir-
cok siniflandirmaya tabi olmuglardie, Diger suuf-
landirmalar, ‘Liege Star’ gibi ii¢ negatif (hipotansif,
extraptimidal, sedatif) ti¢ pozitif (antiotistik, antit-
retken, antipsikotik) etki ile bilgiyi birlestiren cok
yoolii ya da lineer sinflandirmalardir. Genel olarak,
akut ajitasyon durumlacint tedavi eden droperidol

gibi daha yatigtirici néroleptikler o-bloklanmasina
bagl olarak daha cok hipertansiyona sebep olur-
lar. Ote yandan halopetidol gibi deliryuma daha iyi
etki edenler (prodiiktif durumlarda) EPS saglamaya
daha yakindurlar. Baz ilaclar az dozda daha agik ve
kesin (antiotistik) olurken yiiksek dozda daha yaug-
tiric ve anti-iiretkendirler. Uygun olan birgok ilag
ve pstkotik ve sizofrenik hastaliklann genig spekt-
rumu ele alindiginda verilen durumda belidi bir
segim yapmak zordur. Klorpromazin, tiyoridazin
veya halopetidol gibi her yonden olumlu profile
sahip ilaclar ilk segilebileceklerdendir (Thornley ve
v.d. 1999)

EPS, agiz kurulugu, cinsel bozukluk ve diger
yan etkiler sebebiyle klozapin gibi atipik ve modern
antipsikotik kullanumi tercih edilebilir. Semptomla-
n azaltmada klinik olarak anlaml gelismeler saplan-
makta ve en azindan sizofreninin tekerriir etmesini
geciktirmede klozapin diger tipik noroleptiklerden
daha basacih olmugtur. Hastalar bpik néroleptik
tedaviye gore klozapin tedavisinden daha memnun
kalmuglardir. Xlozapinenin klinik etkileri, hastane-
den ayrilma ya da ige girme gibi kisa donem &lgiiler-
de goriilmemigtir (Wahlbeck ve v.d. 1999) Kazang
genellikle tedaviye direncli hastalarda elde edilmis-
tir. Fakat klozapin kullanimi nérotropeni ve agranii-
lositoz (0.5%) gibi riskler tagimaktadur ve bastalarin
dikkatli gbzlemini gerektirmektedir.

Olanzapin gibi diger atipik noroleptikler daha
az hareket hozuklugu olugturmas: nedeniyle sizof-
reninin yumusak durumlarinda diger néroleptikler-
den daha etkili olmugtur fakat hastalar daha fazla
kilo aloigtir. Haloperidol ile kargilastirildiginda ris-

peridon, sinurlt Klinik gelisime sahip olanlarda daha

fazla marjinal fayda ve daha az yan etki gstermistir.
Risperidonun bu yénden Ustiinligli onu destekle-
yen yanl yayinlar tarafindan abartilmss olabilic (Ken-
nedy ve v.d. 1999). Risperidon ile kargilagtinldigin-
da olanzapin vzun vadede daha etkili olabilitken
risperidon kisa vadede daha etkili olabilir (Duggan
v.d. 1999). Bu ilaglar ve klozapin arasinda verimlilik
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agisindan ¢ok belirleyici bir farklilik yoktur (Tuuna-
ien & Gibody 1999). Diger yeni bir ilag olan gue-
tiapine dropout oraninda plasebodan daha ctkili
goriinmektedir ve EPS'de de katii degildir (Scisu-
rapanont ve v.d. 1999). Psikiyatrik acil durumlarin
kontroliinde ‘standart’ tedavi degit de zuklopentik-
sol asetat kullammu tavsiye edilicken dikkatli olun-
malidir ¢linkii mevcut denemelerin ¢ogu hatalt bir
metodolojiye dayamir ve eksik bilgi ihtiva ederler
(Fenton v.d.1999). Bu ilaglarin ¢ogu kisa donemler-
de denenmekteditler ve sadece medikal sonuglan
onemsenmektedir. Hala uzun tahlillere ihtiyag var-
dlur, ailenin ve hastanin yagam kalitesi, secimleri ve
ekonomik sonuclan gibi diger depiskenlerin calisil-
masi Gnemlidir. Buna ck olarak yeni noroleptiklerin
ve ozellikle klozapinin haloperidole gore pozitif
semptomlar {izerinde daha etkili olmasina ragmen,
negatif semptomlarla ilgili olarak tedavi tercihi ko-
nusunda hala gok az gosterge vacdir.

Farmakolojik tedavinin zorluklar iginde has-
talann tedaviye uymamast gibi sik¢a goriilen bir
zotluk vardir. Uzun siire etki eden riinler (depo
noroleptikler) gelistirilmis olmasina ragmen bun-
larin mutlak ve goreceli cikileri tam olarak ortaya
clkarlmamistr (Adam ve v.d. 1999; Coutinho ve
v.d. 1999; Quraishi & David b, ¢, d, €). Hala minimal
vaka bilgisinden yiiriitiilen tahminlere gore, brom-
peridol dekanoat plasebo enjeksiyonundan daha iyi
olabilir fakat flufenazin veya haloperidol dekanoat
daha yararl olacaktir. Doktorun Gzellikle flufenazin
veya haloperidol decanoat kullanmamak icin 6zel
hir sebebi varsa ve bromperidol dekanoan kulla-
nabiliyorsa bu tutarl hir segim olabilir. (Quraishi &
David 1999f)

Tedavinin suresi hala tartisma konusudur. Hala,
farkli ilag rejimlerinin uzun vadedeki deneyleri ile il-
gili ikna edici bir ¢aliyma yoktur. Bu, belki de, hasta-
larda uzun dénem deneylerin zorlugundan, yiiksek
drop-out oranindan, hastalgiin ta kendinden, cegitli
ilag etkilerinden ve yan etkilerden dolay olabilic.

Kisa vadede ilaglanin birakilmasi hastaligin niikset-
mesi ile iliskilendirilir. Bu stabile olmus hastalann
kisa vadede tedavileri igin gegerli olmayabilir.

Tardif diskinezi, noroleptik tedavinin kabul
edilemez ve iiziintii verici yan etkilerinden hiridic.
Bu, degisken tedavi siirelerinden ortaya cikabilir ve
ilaclart tekear tekrar birakma ve baglama ile hizlana-
hilir. Mekantzmast cok iyi bilinmemekle biclikte, 06-
roleptikler kesilince ya da doz arttinlinca geligebilir.
Bau néroleptikler ile daha az iligkilendirilehilecek-
lerine dair bir kanit yokeur fakat atipik noroleptikler
ile daha az gerceklesebilecegi yoniinde bir umut
varcir. Anti-kolinerjik ilag tedavisine baglanmasirun
ya da kesilmesinin tardif diskinesinin semptomlarini
gelistirdigine dair kesin bir gosterge yoktur (Soares
& McGrath 1999a). Kolinerjik ilag tedavisinin de yar-
dimi oldugu konusunda bir kesinlik yoktur (Soares
& McGrath 1999b). Kalcium antagonistlerin (Soa-
res & McGrath 19992) ve benzodiapezinletin (So-
ares & McGrath 1999h) ve diger ajanlarin (Soares
& McGrath 19992) agik bir faydasi gorilmemistir,
c-aminobiitrik asidi (GABA) agonistleri, zihin kaci-
sikligr, sedasyon ve zihinsel durumun kotiilesmesi
pahasina TD semptomlarini azaltabilirler (Soares ve
v.d. 1999h).

Noroleptiklerin psikiyattik olmayan bir¢ok yan
etkisi de vardit: Akut hareket bozukluklan, extrapri-
midal sendrom, hipotansiyon, hiposalivasyon (ya da
klozapin ile hiposalivisyon), kilo artigi (olanzapin),
kabizlik (antikolinesjik etki), hyperprolaktinaemi
(galaktore-amonere), cinsel bozukluk (iktidarsizlik
ve frijitlik), kolestatik sarlik (klorpromazin), vs....
Is1 kontrol merkezinin rahatsiz edilmesi ise genel-
likle goriliir ki bu hipo ya da hipertermiaya yol agar
ve bu giines carpmasina olan egilimi arturr. Sik fo-
totoksiklik ve solar sensisizyon giz dniine alindigin-
da, hastalant glineg 191$indan uzak tutmak gerekir.
Stcaklik diizenlemenin en ciddi rahatsiziklanndan
biri néiroleptik malignan sendromudur ki bu kasla-
nn enetjik hir bicimde bogalmast ile viicut termosta-
tuua rabatsiz edilmesi ile baglar ve agin yiiksek sinun
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cok fazla periferal iretimi seklinde gerceklesir. Gok
nadir de olsa 6liimciil olabilir ve dantrolen ile tedavi
edilir ki bu kaslar arasi kalsiyam akigina miidahele
eden bir kas gevseticidir ve olagan dopamin agonist
bromokriptin gibi destek Gnlemleri ile uygulanir.
Habis hipertermi genetik olarak belidleyici olabilir.
Atipik ndroleptikler ile yan etkiler goriilse bile ge-
nclde kalanlann ne dlglide belitlendigi nemlidir.
Aritmiler de biitiin néroleptiklerin yiiksek dozlarn-
da niormal olarak tanimlanmugtr.

Somatik yan etkilerine ek olarak, kayisizik
(birgok ilacin direkt yan etkisi, noroleptik etkiyi ta-
mimlayict) gibi birgok psikiyatrik yan etkisi de vardur.
Bunun yannda yatigtinier ilaglanin depresyon ya da
cok keskin ve stimule edici ilaglarin anksiyete akti-
vasyonu gibi yan etkileri de vardr.

Y- MOD BOZUKLUKILARI

(ICD 10 Kodu F30-F39)

Bu boliim moddaki (timi) farkliliklarc icerir;
maniklikdeki gibi artabilir, depresyon veya melan-
kolideki gibi azalabilir, Bu mod degisimleri genetik
olarak belirlenmig olan bipolar manik-depresif ra-
hatsizliklarin (MDI) bir parcast olabilir. Bu hastalik
kendini manikligin ve depresyonun alternanst ya da
bunlardan sadece biri olarak kendini gosterebilir.
Episodlarin sikligi, manikligin ya da depresyonun
tek bir episodundan daha ciddi ve siklikla tekrar-
layan bir hastaliga kadar farklilik gosterebilir. Dep-
resyon, ikincil dig fakeorler gibi bagka hastaliklarin
kendini gtstermesi de olabilir. Fakat bu durumda
i faktorled dis faktorlerden ayirmak kolay degildir.
Idyopatik depresyon ve bipolar depresyonu ayur-
mak ilk safhada kolay degildir ve baska bir satha
gerceklestiginde bunun niikse mi yoksa tekrar vuku
bulmas: mi eldugunun bilinmesi ve beliflenmesi ge-
rekir. Nijksetmelk, hastaligin semptomlarinin tedavi-
si esnasinda tekrar ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir
ve genellikle tedavi tamamlanmadan durdurulur.

Tekrar vuku bulmak ise depresyonun isaretlerinin
semptomatik olmayan ve tedavi digi siireclerde
ortaya glkmasidir. Bu ayrim énemlidir ¢linkii basit
depresyon degil de MDI uzun vadede 6nleyici teda-
vi gerektirir. Tedavi hem manik hem depresif hem
de manik depsesifler igin tasarlanabilir (tekrar vuku
bulan bi-polar hastaliklar dahil).

Makalenin yazldigi siralarda antidepresanlarla
ilgili tic sistematik arasurma Cochrane veri tabanin-
da bulunmugtur. Farkl fiziksel rahatsizliklara sahip
838 hastanin katilumi ile gergeklesen 18 caligmanin
incelemesi antidepresanlarla ilgili kanitlar ortaya
koymugtur ki bunlar depresyon tedavisinin gelis-
mesine plasebo etkisinden ya da tedavi etmemek-
ten daha genis olciide katkida bulunmustur (Gill &
Hachter 1999). SSRI'nin ve alakals ilaclarin goreceli
etkisini dlcen 98 deney, SSRI ile trisiklik antidepre-
sanlar arasinda tedavi karari, goreceli hasta kabul
edilebilirligi ve toksiklik ve maliyet bakimlanndan
cok da tnemli klinik fackliliklar olmadiim ortaya
cikard! (Geddes ve v.d. 1999). 15 deney incelendik-
ten sonra ilag siflan arasinda bir fark olmaksizin
distiminin tedavisinde etkili olunabilecegi ortaya
ctkmustir, Trisiklik antidepresanlanin yan etki ya da
drop-out yapmast daha olasidir. Distimi bir kronik
durum oldugu igin yagam kalitesi ve orta ve uzun
vade sonuglan haklkinda az bilgiye sahibiz, (Lima &
Moncrieff 1999)

V.a. Manik Safhalar

Bunlar genellikle sosyal destegin, yasamsal
korumanin ve finansal yacdimin yansira yatigtinici

ndroleptikler (sizofrenide oldugu gibi) ile tedavi

edilmektedir. Tedavinin risklerinden biri manik saf-
hanin sonunda aniden mod degisimi gergeklemesi
ile noroleptiklerin akut depresyonu tetiklemesidir.
Manik safhanin normale dénmesi bir rahatlik getirir
diistincesiyle yaklasmak mod degigiminin farkina
varmamakla sonuglanabilic ve bu durum intihar
riskini arttir.

~J

~
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V.b. Depresyon

Agir depresyonun ana riski intihardir ve bu en
cok modun aga@ cekildigi dénemde ya da tedavi
sirasinda yiikselise gectigi donemin baginda gergek-
lesir. Depresyonun en agir déneminde risk daha az-
dir ¢linkii yogun motor ve psisik inhibisyon hayata
dair aktif bir girisimi engeller. Depresyon etkilerinin
sosyal ve profesyonel ortamda ortaya cikig reaktif
depresyon az olsa da risk tagir. Semptomlan ‘bugiin
kendimi iyi hissetmiyorum’ gibi seylerle baglayan
endojen (MDI) depresyon reaktif depresyona oran-
la daha az goriiliir. Depresyon cesitli Slgiitlere gbre
olciiliir Id en cok kullanilanlar (ICD 10 ve DSMIV
ranimlanina ek olarak) Hamilton depresyon olce-
gi ve Montgomery- Ashberg depresyon olcegidir
{MADRS). Bunlar Klinikte sistematik olarak kulla-
nilsa da rutin pratikie nadir olarak kullanihdar ve
sonuglan klinik vakalarda kullanmak zordur.

Aksiyon mekanizmasina bagl olarak antidep-
resanlar 2 ya da 3 kategoriye aynlir; monoamin
gerialm inhibit6rleri (MAOI), monoamin oksidose
inhibitorleri ve stimule ediciler, Gerialim inhibitot-
leri bilinen en iyi haliyle imipramin, desipramin,
amitriptilin gibi klasik trisiklik antidepresanlan
icerir. Bunlar genellikle monoamin gerialimimn
nonspesifik inhibitbrleridir ve serotonin, dopamin
ve noradrenalin gerialumins gegitli derecelerde inhi-
be eder. Diger reseptorler tizerinde de inhibisyon
etkisi gosterir. Bu ozellikle sedasyon gibi ikincil
Gzellikleri olan a-adrenerjik ve miiskarinik koliner-
jik resepttrlerde goriilebilir. Depresyona etki eden
antidepresan akiivite genellikle gerialim inhibisyo-
nu gibi anlasilir fakat geriabm inhibisyonunun genel
mekanizmasi tahminlere gdre degisit. Diger resep-
torler tizerindeki etkileri yan etkilerin ortaya gikma-
sina sebep olur ve dzellikle (arronopik kullanimi)
ilacin kapsaml etkisinin azalmasina sebep olabilir.

Serotonin spesifik gertalim inhibit6rleri (SSRI)
fluoksotin, patoksotin, sestralin, sitalopram igerir.
Trisikliklerin diger antidepresanlardan ¢ok daha

etkili olduklan sdylenemez fakat daha az kullarumu
sinirlayan uygunsuz yan etkileri vardir. Daha etkili
gortinmeler, klasik antidepresanlann yaygin olarak
diisiik dozlarda kullanimasiyla ilgilidic. Buna ek
olarak SSRI'lar doz agimi halinde genellikle kardiyak
etkilerden yoksundurlar (zar stabilizasyonu, kon-
ditksiyon inhibisyonu). Genlikle doz agimi halinde
glivenlidirler, fakat intihar egilimli hastalarda kulla-
miminda endige s6z konusudur. Fakat daha selektif
MAOI ile ilgili olsa bile bazi serotonin sendromu
vakalart ortaya ¢kmugtir, Glinlimiizde SSRUnwm ¢ok
az yan etkisi vacdir ve bunlarin ¢ok genig gercevede
kullanimu g6z Oniine alindiinda oldukea giivenli
sayilabilirler.

Amfetamin dahil stimule edici antidepresanlar
adrenerjik aktive ediciditler. Cok genis olarak kul-
lanilmazlar. Bir aksiyonun olusmasint hizlandirabi-
lirler ve diger antidepresanlar etkili olmadan dnce
tedavinin baglangici igin Sngériilmiiglerdir.

Gerialim inhibit6rleri ile aynt sonuca ulagsa da
MAQI ok farkl bir mekanizma ile ¢aligee ki sinapsda
norotransmiter konsanirasyonunu arttirielar. Son
antidepresan etkisi artmu§ sinaps sonrasi reseptGriin
densensisitasyona, psikiyatrik transmisyona ya da
bagka bir etkene bagh olmasi tartiyma konusudur.
Bu, hem klasik SSRI antidepresanlan icin hem de
{32 agonist ya da dolayli olarak epinefrin saglilant-
mueu arttiran (Srnegin vasokonstrikedr, efedrin) ya
da tiramin zengini yiyecekler (balk, peynir, satap)
adrenerjik agonistler igin bir durumdur. Bu etkile-
sim riskinin fazla olmasindan dolayt MAOI kullan-
mr genellikle birakilmugtir. Moklobemid gibi MAQI
segici flaclar daha saglikl gtiziikmekredir fakat hala
MAQI'lardan fluoksetinegibi aktif metobolitlerinin
yan dmeli uzun olan ilaglarda etkilegim vakalari go-
riilmdstiir. Hastalann bic ilag grubundan digerine
gecisinde ya da MAOUlarin bagka laclarla kullaml-
d1g1 durumlarda azami ehemmiyet gosterilmelidir.
Distimi durumunda MAOI'nin gerialim inhibitorle-
rinden az da olsa iyi oldugu goriiliir. Depresyon te-
davisi bazt kurallar ve konseptler baglaminda tedavi
edilmelidir.
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Tedavinin etkisi yavas ortaya ¢ikar. Bunun sebe-
bi bilinmemektedir ve quasi-immediate etki
yapan gerialun ya da MAOI inhibisyonuna zithk
gosterir. Halihazirdaki depresyon ilaglarinin et-
kisi tedavi icinde 3 haftadan 6nce bilinemez.

Tedavinin uzanlmast gerekebilir. Tedavinin op-
timal siiresi tam olarak ortaya koyulmamugtir ki
birgok kisi tedavinin en az 6 ay olmak tizere iki
yila kadar uzatilabilecegini 6ne siirmektedir.

Siiresi bittikten sonra tedavi genellikle giivenli
olarak azaltdabilir. Antidepresanlarn gekilim
semptomlars tanimlanmigtir fakat bu semptom-
lar ilaclarn mu yoksa tedavinin mi birakilmasin-
dan dolay: kaynakladigt bilinmemektir. Ciinkii
hir¢ok vaka ila¢ birakilmasindan hemen sonra
ortaya ¢tkmugtr ki bu plzsma ya da doku kon-
santrasyonlarinin aktif metabolizmada ciddi bir
higimde azalmasindan daha Gncedir. Hastalar,
tedavinin kesilmesinden sonra depresyon niik-
sesinin belirtilerinin kontrolii icin gozlemlen-
meliditler.

Depresyon genellikle anksiyete ile birlikte ken-
dini gosterdigi icin antidepresan ilaclar genel-
likle anksiyeteyi arttirir ki tedavi baglangicinda
henzodiazepinler gibi anti-anksiyete ilaclarin
kullanilmas! tartigma konusudur. Fakat bunun
da erken intihar riskini arttimak gibi bir etkisi
de vardir. Bu tedavi benzodiazepin bagimliligi-
ot ve gereksiz kullanimini engellemek igin ge-
nellikle 4 ila 8 haftadan fazla siirdirilmes.

Tedavinin baglangicindan itibaren hastalar in-
tihar diilincesi ve riskinden dolayr dikkatle
incelenmelidirler. Gogu intihar vakalan teda-
vinin ilk iki ay icerisinde gerceklegir. Buna
ck olarak yiiksek doz halinde az risk tagiyan
ilaglar kullanilmalidir glinkii hastalar genellikle
kendi ilagtarini kullanarak intihara kalkugular.
Buna binaen trisikliklere ve meprobamata gére
benzodiapezinler ve SSRI'lar gencllikle giivenli
bulunurlar. Trisiklikler doz agtmi halince nébet

riskine de sahipticler. Beraber regetelenditildik-
leri durumlarda, benzodiapezinlerin, trisiklikle-
rin yiiksek doz konvansiyonlarina karg1 avantajt
vardir. Kaogik bir doz agimi durumunda ben-
zodiapezin antagonisti flumazenil kullanimi
oliimeiil konvulsiyon dskini arttirr.

V.c. Bipolar ya da Tekrarlayan Hastahklar

Bipolar hastalikya da tekrarlayan unipolar MDI,
genetik olarak fackli sekillerde ortaya ¢ikan otoso-
matik baskin transmisyonlu muayyen bic hastalik
cesididir. Bu hastalik kendine depresif ve manik saf-
halart degisimi ile, tipik bipolar bir hastalik gibi ya
da tekrarlayan depresyon (ya da daha nadir tekrar

vuku bulan maniklik) olarak kendini gésterebilir.

Ortaya ¢ikma yagi ve tekrar vuku bulma siireci ¢ok
degiskendir ve hastallk aile tarihinde aragtinilabilir.
Bireysel safhalacin sikligi melankoli adi da verilen
depresyonun maksimum yoBunluguna ya da pa-
tolojik mod deigikligi olarak algilanan maniklige
kadar degisebilir. Bu mod degisiklii ve tekrarlama
durumu, hastaligin temelini tegkil eden sebeple il-
gilidir.

MDI tedavisi bireysel safhalarn tedavisi ya da
uzun zamanl Onleyici tedavi olabilir. Bireysel saf-
halarin tedavisi yukanda belirtilmistir. Bu tedavide
halizhazirda var olunan safhadan, manik ya da dep-
sesif, z1t moda gecme olasti@r g6z Gniine alinma-
lidir (6rnegin manikligin noroleptik tedavisinden
kaynaklanan depresyon ya da antidepresan tedavi-
sinden kaynaklanan maniklik). Bu degisimin hizi za-
man zaman doktorlar gagirtmugtie, Buna ek olarak,

bu boliimde incelenen rahatsizliklarda benzodiape-.

zinin gergek etkisine dair ¢ok az kanit vardr.

Uzun donemde onleyici tedavi, hem manik
hem de depresif safhalari engelleyen psikisoleptik
tizerine kurulmugtur, Vapromid veya daha yakinda
bulunan karmazepin gibi engelleci olan yeni ilaglar
bulunmus olmasina ragmen bu ilaglann arasinda
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en iyi hilineni lityumdur, Lityum tedavisi serum
lityum konsantrasyoouna uydurulmugtur. Distral
titreme, coklu ilag etkilesimi (Gzellikle diyaretik-
ler), doz agimu ile birlikte olusan renal, kardiyal ve
norolojik toksiklenme gibi daha yaygin yan etkilere
kargi doktorlar dikkatli olmalidirlar. Valpromiden
valproik asid ile yakindan iligkilidir ve ayni avantaj
ve uyumsuzluklara sahiptir. Yiiz nevraljisi icin kar-
bamazepin de 6zel analjezik 6zelliklere sahip anti-
epileptik bir ilagtir. Bu iig ilac da eski ilaclardir ve
uzun siirede ¢ok kapsamli olarak kullandmiglardrr;
cesitli indikasyonlarna ragmen giivenlidirler. Diger
ilaglarla karsitagtirdmast yaplmamis olsa da lityum
geleneksel olarak ilk secilen ilagtir ¢linki iclerinde
en eskisidir ve en ¢ok bilinenidir. Dikkate alinacak
bir nokta, lityumun teratonejik olmasindan dolayi
lityum ile tedavi edilen MDI hastalig1 olan bir kadi-
nun ¢ocuk sahibi olmak istemesi durumunda, tedavi
icin teratonejik olmayan karmapezin secilmesidir.
Spina-bifida etkisine sahip olunmas! halinde valpro-
madinden uzak durulmabdr.

VI- NOROLOJIK, STRESE ILISKIN VE
SOMATOFORM HASTALIKLAR

[ICD 10 Kodu F40-F48)

Suflandirmanin bu kismi birgok hastalik icerir
ve farmakolojik tedavisi kolay, acikca ortaya koyul-
mus ya da tek tip degildir. Anksiyete rahatsezliklar)
genellikle benzodiazepin ile yaugtinilir ya da anti-
anksiyete ilaclan ile hafifletilir. Benzodiazepin kul-
lanim1 hakkinda bir tartigma olsa da uzun dénem
kullaniminin hafiza tizerindeki etkisi, geri cekilim
semptomlary, suistimale ya da bagimliliga olan etki-
leri hala bu ilaglan en ¢ok kullanilan ilaglar arasinda
tutar. Hastalarin ilaclart birakmakta zorluk cekeigi
durumlarin diginda bunlarin kullanimi muhtemelen
birkag haftay cok fazla asmamalidir. Hatta sedasyon
ve hipnostik icin bu ilaglann yaglt gruplan arasinda
%30'dan fazla diizenli kullanine vacdie, Regetelerde

her zaman kayith buluamazlar, kullanicilae onlar
hakkinda qok fazla bilgiye sahip olmaz hatta bagka-
lannmn ilaglarin kullanyor olabilirler.

Buna ck olarak bu siflandirmada son olarak
incelenen rahatsizliklarda benzodiazepinin gercek
etkisine dair ¢ok az delil vardir. Obsesif kompulsif
hastaliklar ve panik ataklar (fobik anksiyete bozuk-
luklarinun bic kismi) anksiyolitik ilaclacdan ziyade
gerialim inhibitSiletinin daha diisiik dozlan ile daha
iyi tedavi edilehilitler.

Hastalar kendilerine zarar vermeye genel po-
pulasyondan daha yatkin olduklar igin, depresyon
tedavisi igin iistte tartgildigt gibi ulagilabilir en gi-
venilir ilaglar kullanmak 6oemlidir. Bu hastalik ve
bozukluklarda ilag tedavisi genellikle psikoterapiye
ilavedir. Antideprasanlarda Gzellikle e uzun sali-
nmb venlafaksinler genel anksiyete bozukluluklar-
nin teshis sonrast uygulanan ilk tedavisi olarak go-
riiliirler. Buspiron antideprasanlan tolece etmekte
bagarisiz olan veya edemcyen kimyasal bagimlilik
geemisi olan bireylerde indikedir. Benzodiazepin
hizlt etki baglangicina sahip olmasina kargin bagim-
lilik olasilgr nedeniyle kullarumlary kisa siirelerle
sinutlandrdmalidir (Roering 1999).

VII- FIZIKSEL ETKI VE RAHATSIZLIKLARA
BAGLI DAYRANISSAL SENDROMLAR

[ICD 10 Kodu F50-F59)

Bu bozukluk grubu, yeme bozulduklarindan
cinsel bozukluklara ve tanimlanayan hozukluklar-
dan veya diger nedenlerle iliskili bozukluklara kadar
bir¢ok hastal@ kapsar. Yeme bozukluklart anorek-
siya nervoza ve bulimi nervozay igerir. Anoreksiya
da kilonun ayni seviyede tutulmas: fluoksetinle
saglanabilic ya da geligtirilebilir. Fakat bu gruptaki
ilag tedavisi, siklikla istemli kusmaya bagvurulmas
sebebiyle, bunu miiteakiben diigiik ila¢ alm ve
emilimi ile karsilagihir, Baz klinik deneylerde bulimi




llag Yarardan ve Riskleri

nervozanin bu durumu nceleyen depresyondan
hagimsiz olarak antidepresan medikasyonu ile iyi-
legtigi goriilmiistiir. Bu gruptaki diper birgok has-
talik icin temel tegkil eden bir hastaligin var olmast
diginda nonspesifiklik nedeniyle spesifik tedaviler
onermek ve belirtmek imkansizdir.

VIII- DIGER OGELER

Yetigkin kisilik ve davrams bozukluklan (ICD 10,
Kod: F60-F69), mental retardasyon (ICD 10 Kodu,
F70-F79), psikolojik gelisim bozukluklart (ICD 10,
Kodu: F80-F89) genellikle baglangici cocukluk ve
ergenlife dayanan davranigsal ve duygusal bozuk-
luklar (ICD 10, Kod: F90-F98) ve tammlanmamig
zthinsel bozukluklar (ICD 10, Kod: F99) genellikle
nonspesifiktir ve konvansiyonel psikofarmokolojik
ilaglarla tedavi edilemezler, Ornegin, cinsel davrarus
bozukluklan, hormon terapisi ya da antogonistlerle
ve hiperkinetik bozukluklar ve ¢ocuklardaki diger
yikict davramgsal bozukluklar metilfeniadat (Ritatin
®} gihi situmele edicilerle tedavi edilirler.
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