Endokrinoloji

Endokrinolojik hastaliklarla psikiyatrik bozuk-
luklar arasindaki iliski son yiizyihn baslarindan
birlikte halen
anlasilmis degildir. Hormonal degerlendirmeler
sayesinde, diisiince, duygu ve davranis bozukluk-
lan gibi psikiatrik belirtiler ortaya ¢ciktiginda endok-
rin patolojiler diisiiniilerek erken tami ve spesifik
tedavi yapilabilir. Ancak her
gerceklesmemekte, cogu hastalar psikiyatrik has-
taliklarimin endokrinolojik bir nedene bagh oldugun
bilememekte ve daha 6nemlisi psikiyatrik sendrom-
larla  birlikte fiziksel
psikiyatrik semptomlar gosteren fiziksel bozukluk-
larin, psikiyatrik
psikiyatrik hastahklardan ayirt edilmesi miimkiin

beri merak Kkonusu olmakla

zaman bu

goriilen bozukluklarin,

semptomlar goésteren  saf

olmamaktadir.

Bu nedenle biz bu yazimizda mevcut endok-
rinolojik hastahgin ilk veya tek belirtisi olarak
diisiince, duygu ve davramis bozukluklarinin ortaya
cikabilecegini akilda tutarak endokrinolojik has-
taliklar ve psikiyatrik bozukluklar
iliskiye deginmek istiyoruz.

arasindaki

TiROID
1. Hipotiroidizm

Konfiizyon, delirium, demans: Organik Beyin
Sendromlari: Hemen hemen tiim psikiyatrik
sendromlar miksédemde goriilebilir. Bu bozukluk-
larin ¢ogu da organik belirtilerden 6nce kendilerini
belli ederler. Organik beyin
hipotiroidide %2040
Bozulmus diisiinsel faaliyetlere %90'nm iizerinde,

sendromlari

oraninda belirlenmistir.
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hafiza %066-82
rastlamir. Deliryum, posttiroidektomi veya ila¢
nedenli hipotiroidi gibi ani gelisimli vakalar
disinda nadirdir. Uzun siireli tiroid hormon eksik-

bozukluklarma ise oraninda

liginin en tipik goriiniimii genellikle reversibl olan
yavas gelisimli demansdir. Daha Oncesine ait
serebrovaskiiler bozuklugu olan yash hastalarda
psikotik organik beyin sendromuna yiiksek oranda
rastlandigi belirtilmektedir. Hastaligin fiziksel belir-
tilerinin ve psikiatrik bozuklugun ciddiyeti arasinda
pozitif bir iliski saptanamamstir (1).

somatik belirtilerin ortaya
cikisindan 12 y1l sonra mental bozukluklar

Kretenizmde

goriilebilir. Beyinin gelismesinde tiroid hormon-
larmin rolii hatirlanirsa hayatin ilk yilinda has-
taligin tedavi edilememesi halinde defektlerin
kalic1 olacagy asikar olarak ortaya cikar (2). Daha
biiyiikk ¢ocuk ve adultlar hafizada azalma, yavas
diisiinsel faailetler ve konsantrasyon Kkabiliyetinde
eksilme ile Kendilerini EEG'de
yavaslama ve azalmis amplitiid ile epileptik ataklar
da goriilebilir.

gosterirler.

Hastalik 2 seneden daha wuzun siirede
tedavisiz kalmissa ve yas 50'nin iizerindeyse men-
tal hastalikta tiroid replasmanina ragmen, diizelme
goriilmeyebilir. Bununla beraber diger psikiyatrik
bozukluklarla kiyaslanirsa organik beyin sendrom-
lannin tedaviye cevaplar1 daha iyidir (1). Tiroid
hormon replasmani ile, major somatik degisiklikler-
den dnce mental diizelmenin bildirilmesine ragmen
genellikle hipotiroidizmde mental bozukluklarin
iyilesmesi normal metabolizmaya doniisii geriden
takip eder.
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Psikoz

Hipotiroididc %40'a  varan
goriilebilir. Siklikla organik beliritlerden 6nce or-
taya cikar, hatta bazen aradan aylar ve yillar
gecebilir. Genellikle ani baslangi¢c bildirilmekle
beraber  yavas  gelisim de raporlanmistir.
Miksddemdeki psikozda belirgin semptom ol-
mamakla depresyon, paranoid hayal ve canli
haliisinasyonlar siktir. Tiroid replasmani %75
vakada yardimcidir ve semptomlar birkac hafta
veya ayda geriler. Hipotiroidinin siiresiyle tedaviye

oranlarda

cevap arasinda ikiski yoktur, ama yasli hastalarin
daha iyi cevap verdigi bildirilmistir. Tedaviye geg¢
baslanirsa psikoz irreversibi olabilir (1).

Mani
Miksédcmli hastalarda bir manik episod
sirasinda miksédem deliligi goriilebilir.

Hipotiroidizmin baslamasindan sonra ortaya ¢ikan
mani tiroid replasmanina cevap verir. Bazi hastalar
aliskin oldugumuz apati yerine ajitasyon ve hiperak-
tivite ile kendini gosterirler. Ayrica hipotiroid has-
talarin tedavisi sirasinda manik semptomlarin or-
taya ciktigi da bildirilmistir. Hizli tiroid replasmani
ile katekolamin aktivitesi ve reseptdr sensitivitesi
artis1 bu olaya neden olabilir (1).

Anksiyete

Anksiyete ve kontrol edilemeyen eksitabilite
bazi miksddem hastalarinda ortaya cikabilir. Hiper-
tiroidi ile kiyaslanirsa anksiyete hipotiridide daha
siktir. Miksddemin ciddiyeti ile anksiyetenin cid-
diyeti arasinda iligki yoktur. Tiroid replasmanini
takiben gerileme saptanmayan vakalar vardir (1).

Histeri

Histerik belirtiler hipotiroididc oldukga siktir,
O6rnegin hipotiroid hastalarin %60'inda objektif
belirti olmadan halsizlik mevcuttur (1).

Hipotiroidizmdeki psikiatrik  bozukluklarin
norobiyolojik temelleriyle ilgili bazi ipuglart mev-
cuttur (2). Endojen depresyonda beyin noradrener-
jik aktivitesindeki azalmanin istiinde durulmak-
tadir (3). Tiroid hormonlar1 beynin katekolamin
olabilir.

farelerde

reseptorlerinin  sensitivitesini  ayarliyor
Tiroid hormonlariyla edilmis
beyinde katekolamin agonistlerine artmis cevap
gosterilmistir. Ayrica hipotiroid farelerde beyin

katekolamin turnover'inin hizlandig: belirtilmis, bu

tedavi

da azalmis sinaptik gegise tipik bir presinaptik
kompansatuvar ndronal reaksiyon olarak yorum-
lanmistir.  Hipotiroid
katabolizmasint ve presinaptik ndronal alimini
bloke ettigi bilinen trisiklik antidepresanlara iyi
cevap vermezler (3). Bu hastalara tiroid hormon
replasman: yapildiginda cevap diizelir. Ayrica
otiroid andidepresan
medikasyona cevabini kiigiik doz triiyodotironinin
arttirdig1 yayinlanmistir. Ek olarak hipotiroidide
mevcut psikiatrik sendromlarin izahinda oksijen ve
glukoz kullaniminda artma, serebral kan akiminda
azalma, serebrovaskiiler rezistansda artma hipoter-
mi  ve katekolamin desensitize
ndrotransmitter reseptdrlerden bahsedilmektedir.

hastalar noradrenalinin

deprese hastalarin

etkilerine

2. Hipertiroidizm

Organik Beyin Sendromu

Hipertiroidizm vakalarinin %20-40"inda
tirotoksik ansefalopatiden bahsedilmektedir.
Tiroid firtinasinin nadir belirtisi olan dcliriurn
%S5'den daha az oranda goriilir. Organik beyin
sendromlan antitiroid tedavinin kesfinden sonra
azalmis olmakla birlikte, bu tip ilaclarin ken-
dilerinin de deliriuma neden olabileceklerini unut-
mamak gerekir. (1).

Hipertiroidlerde organik beyin sendrom-
larinda; azalmis konsantrasyon, hafiza bozukluk-
lari, gorsel ve isitsel pertiroidide hipotiroidiyle
kiyaslanirsa daha azdir (1).

Psikoz

Agir psikotik davraniglar hipertiroidide ¢ok
stk degildir. Hipertiroidi
onceden mevcut prepsikotik personalite durum-
diisiince bozukluklarini  alevlendirir.
Bazen de hastalar premorbid psikoz hikayesi ol-
madan belirgin paranoid semptomlarin eslik etitgi
sizofreni benzeri tablo ortaya g¢ikarirlar. Psikoz
spesifik antipsikotik ve antitiroid tedaviye iyi cevap
verir (1).

muhtemelen daha

larim  ve

Depresyon

Depresyon hastaligin en belirgin ilk belirtisi
olabilir, nadirdir, anksiyete, psikomotor ajitasyon
ve retarasyonla birlikte goriilebilir ve tirotoksikoz
tedavi edildikten sonra da devam edebilir. Ciddi
depresyon nadir olmayarak tirotoksikozun organik
belirtilerinin ortaya ¢ikisindan Once gozlenebilir.
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Korciform hareketlere ek olarak depresif tablo, af-
fektif hastaligin endokrin bir etyolojiye bagh
oldugunu diisiindiirmelidir. Tirotoksik hastalardaki
bu tip affektif goriiniimii hastaliga bagh psikotik bir
reaksiyon olarak izah etmek giictiir. Yash hastalar-
da teshis edilen tirotoksik depresyon, apatetik
hipertiroidizm adim1 alir ve uzun siiren tedavisiz
vakalarda sik goriiliir. Bu sendromda apati, letarji,
depresyon, kilo kaybi1 ve tasikardiye eslik eder.
Hastalik alisilmis antidepresan tedaviye rezis-
tandir ve bir seferlik tiroid hormon sonuclari1 nor-
mal olabilir. Scndrom uygun tirotoksik tedaviyle
diizelir (1).

Tirotoksikozda depresyonun goriilme azhigimi
izah etmek icin yiiksek tiroid seviyelerinin
depresyondan koruyucu oldugu ve TRH'nin an-
tidepresan etkilerinin oldugu goriisii ortaya
atilmaktadir. Ayrica ortaya c¢ikan
devamli sempatik sinir sistemi stimiilasyonuna

sekonder katekolamin azligi sonucu olabilir 91).

depresyon

Uzerinde durulmasi gereken bir baska husus
da major depresyonu olan hastalardaki TRH'ya
azalmis TSH cevabidir. Deprese hastalardaki bu
sonu¢ cesitli yaymlarda 2/3'den 1/10'a Kkadar
degisik oranlarda belirtilmektedir (2,5,6). Genel-
likle Klinik iyilesmeyi takiben bu cevap normale
doner. Deprese hastalarda bu teste ek olarak
santral sinir sistemi norepinefrinin bir major meta-
metoksi-hidroksifenil glikolun
ekskresyonunda azalma saptanmistir, bu durum
norepinefrinin TRH

boliti olan
sekresyonunu arttirdigi
goriisiine uygundur. Sonug olarak deprese hastalar-
da ortaya atilan beyin norepinefrininde defisitin
mevcut oldugu hipotezi dogruluk kazanmaktadir.
TRH'ya TSH cevabinda kiintlesme sadece
deprese hastalarda degil diger psikiatrik hastalarda
%15 oraninda gosterilmistirr TRH enfiizyonu
sirasinda ters bir TSH cevabi da goriilmiis, izlenen
TSH artis1 sublinik hipotirodidiye baglanmistir. Bu
nadir durum otoimmiin tiroidit ile iliskili olabilir

.
Mani

Hipertiroidide cogu vakalarda psikiyatrik
bozukluklara ait hikaye saptanmakla birlikte
gercek manik psikozlar goriilebilir. Manik depresif
hastalik hipertiroidide en sik mental bozukluklar-
dan biridir. Eger gerc¢ek bir manik atak olusursa an-
titiroid tedaviyle hipertidoidi semptomlari hafiflese
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de psikiatrik semptomlarin kaybi aylar alabilir.
Manik depresif hastaligi olanlarda tirotoksikoz
manik episodlari uyandirmada yok denecek kadar
az bir role sahiptir (1).

Anksiyete

Anksiyete en sik goriilen psikiatrik
goriniimdiir. Klinik olarak anksiyeteyi anksiyete
norozundan ayirt etmek zordur. Propranolol hiper-
tiroidinin kardiyak etkilerini ortadan kaldirirken
ankisiyeteye faydasi olmaz. Anksiyete uygun
tedaviyle erken diizelir (1).

Emosyonel labilite erken hipertiroidizmin en
onemli belirtisidir. Azalmis isitme, parasteziler,
soguk entoleransi, halsizlik, ve bazen ndrolojik
semptomlar histerik olarak degerlendirilebilir.

Hipertiroidinin psikiatrik belirtilere hangi
mekanizmayla neden oldugu Kesin degildir, fakat
sadcceselliiler hipermetabolik durumu sorumlu tut-
mak zordur, ciinkii hipertiroidizmde katekolamin-
lerc artmis santral sinir sistemi norotransmitter
reseptor sensilivitesi, deprese monoamin oksidaz
aktivitesi ve artmis norepinefrin lurnover orani da
etkili olabilir (1).

Siirrenal
1) Cushing Sendromu
Organik Beyin Sendromu

Cushing sendromu en sik mental degisiklik-
lerin goriildiigii endokrinopatolojidir. Depresyon
ve psikoz en Kkarakteristik bulgu olmasina ragmen
organik beyin sendromu 262040 oraninda Cushing
hastaliginda ortaya c¢ikar. Vakalarin yarisinda
psikiatrik semptomlar fiziksel belirtilerden 6nce
Genellikle  Kkonsantrasyon
delirium, hafiza bozukluklari ile kendini belli eder.
Cushing sendromundaki mental degisiklikler en
yiiksek oranda pitiiiter tiimér ceya bir ACTH
salgilayan neoplazma sekonder adrenokortikal
hiperplazide goriiliir (1).

goriiliir. azalmasi,

Cushing sendromunun tedavisi psikolojik
diizelme saglar, bu da genellikle fizik bulgularin
iyilesmesine paralel gider. Psikolojik
rahatsizliklarin etyolojisinde elektrolit bozukluk-
lari, konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon ve
diabetes mellitustan bahsedilmekledir. Psikiatrik
semptom veren cushing sendromlu hastalarin
EEG'leri genellikle normal olup bazen keskin ak-
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tivitcler gosteren diffiiz yavaslama seklinde ken-
disini gosterebilir. Cushing sendromundaki mental
degisiklikler eksojen steroid alimina gore daha
siktir.

Psikoz

Cushing hastalarinin %5-20'sinde hizli
baslangigti sizofreniform psikoz goriilir. Psikoz
hastaligin herhangi bir doneminde ortaya ¢ikabilir
ve hastaligin fiziksel degisikliklerine emosyonel bir
reaksiyon degildir. Cushing sendromunun diger
belirtilerinden 6nce bu sendrom ortaya g¢ikabilir ve
hastaligin ani basladigi vakalarda daha ciddi olarak
belirir. Yiiksek kortizol ve yiksek ACTH
vakalarinda paranoid durumlar daha siktir ve bu
predispozan personalite faktorleriyle iliskili gibi
goziikmemektedir (1).

Stcroidlerle goriilen hastaliklar affektif bozuk-
luklardan sizofreniform belirtilere ve orgnaik beyin
sendromuna kadar degisen spektrum gosterir. Bu
hastalarda ofori ilk bildirilen ve en sik goriilen
emosyonel degisiklik olmakla birlikte, bu tip
ilaclar1 alan 9%5-15 hastada psikotik episodlara
rastlanabilir. Bu hastalarda organik beyin sendrom-
lar1 1/3, 6fori %50 vakada saplanir. 40 mg/giin veya
daha fazla prednizolon yada muadillerini alan has-
talarda Cushing sendromu gorilme siklig1 ¢oktur,
bu tedavinin ilk bes giliniinde psikotik reaksiyon-
larin goriilme ihtimali 2 kat fazladir. Premorbid
personalite veya daha Oncesine ait steroid alimi
hikayesi bu reaksiyonlarin  goriilme  riskini
artirmaz. Bu hastalar trisiklik antidcprcsanlann
verilmesiyle daha kotiilesir, fakat steroidlerin kesil-
mesi 2-7 haftada iyilesme ile sonuglanir. EEG
psikoz seyrinde anormal olabilir, nadiren de ilag

kesiminden sonra ortaya ¢ikar (1).

Steroid tedavisine eklenen 0.8-1.2 mEq/It
serum seviyesi saglayacak dozda kisa siireli lityum
karbonatin A CTH nedenli psikozu dnledigi belirtil-
mektedir (2).

Depresyon

Depresyon Cushing hastaliginda %50 hastada
goriiliir. Intihar girisimlerinin  sikhigt  %10'dur.
Intihara egilim fizik belirti ve bulgular iyilesmeye
basladiginda ilk olarak goriilebilir. Hipotalamik
veya pituiter orjinli Cushing sendromu vakalarinda
adrenal adenoma veya ektopik ACTH salgilayan
neoplazmalara oranla daha sik depresyon goriiliir,

buna ragmen hepsinde depresif tablonun agirligi
esittir. Depresyon predominant semptom olarak
ortaya ¢ikabildigi gibi sonra da goriilebilir. Degisik
adrenokortikal steroidlcrin beyin fonksiyonlarina
farkli  etkileri depresyonu
presipite ederken de degisik etkiler gosterirler.
Cushing hastalarindaki depresyon giin boyunca ani
baslangi¢ gosterebilir ve 24 saat i¢cinde hizli1 degisik-
likler ortaya ¢ikarabilir. Depresif episodun siiresi 1-
2 giin olabilir, nadiren de 3 giinii asar. Regiile sik-
lus gosterilemez ve Onceden beklenemez. Deprese

vardir, bu nedenle

edici diisiincenin yoklugunda bile iiziintii ve aglama
goriilebilir. Depresyonun derecesi arttik¢a, kor-
tizol/ACTH oran1 azalir, boylece yiiksek kor-
tizol/ACTH orant olan adrenal adenomlarda daha
az ciddi depresyon goriilir (1).

Steroid alan hastalarin en asagi %20-40'inda
ofori, artmis istah ve artmis libido, goriiliirken en-
dojen Cushing sendromunda bu oran %5'dir. Ofori
bu tip ilaglar1 alan hastalarda en sik goriilen
duygusal degisikliktir. Hipomanik durumlar olagan
olmasina ragmen 72 saati asan Ofori nadirdir.
Mikst depresyon-6fori klinik tabloyu anlamay1
zorlagtirir ve genellikle steroid alimiyla iliskilidir.
Cushing sendromunda ayrica yiiksek sesle ve hizli
konusma, artmis enerji, hiperreaktivite, uyku azal-
mas1, coskunluk ve hizli diigiinceler hastaligin
basinda goriiliir ve hastalik ilerledikge yerlerini
ajitasyon, depresyon ve psikoza birakirlar (1).

Anksiyete

Cushing sendromunda akut anksiyete episod-
lar1 siktir ve 1/3 vakada goriiliir. Steroid alan insan-
larda anksiyete oldukg¢a fazladir ama az ciddidir,
nadiren bulgu verir (1).

Cushing hastaliklarinin =~ %10'unda  goriilen
idrak bozukluklar1 yanliglikla histerik olarak deger-

lendirilebilir.

ACTH'nin hayvanlarda ve insanlarda psikoak-
tif 6zelliklere sahip oldugu belirtilmektedir. Artmis
ACTH yapimi beta lipotropin, beta endorfin, alfa
MSH ve pro-opiomelanokortinden tiireyen diger
noropeptidlerdeki artmis sekresyon ile birlikte
olabilir. Cushing sendromundaki anormal dav-
raniglarin  nedeni  kesin  olarak  bilinmemekle
beraber, bazi calismalarda yiiksek plazma ACTH
seviyelerinin ciddi depresif semptomlarla iligkili
oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle eksojen
steroid primer cushing

tedavisi ve adrenal
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sendromu gibi asir1  kortikosleroid ve azalmis
ACTH iliskili ~ hastaliklardaki
psikikatrik belirtilerin pitiiiter cushing sendromun-
daki gibi artmis ACTH ve kortikosteroid seviyeleri
ile belirli hastaliklarin psikiatrik semptomlarindan
farkli olmasi asikardir. Ayrica ( RH'un psikoaktif
olmas: da muhtemeldir.

seviyeleri  ile

Depresyon saptanan hastalarda kortizol hiper-
sekresyonu ve deksametazon supresyon testinde
cevap yetersizligi gozlenmektedir (7-10). Yapilan
calismalarda bu tip hastalarda supresyon testinin
klinik semptomlarin remisyona girmesinden 2-3
hafta once dondiigii  bildirilmektedir,
ayrica bipolar depresif hastalarda depresif belir-
tilerin geri gelmesinden 2-3 hafta Once dek-
ortaya

normale

sametazon supresyon testine rezistans

¢ikmaktadir (11,12).

2. Atidison Hastal1g1

Organik Beyin Sendromu

Addison hastaliginda organik beyin sendromu
sikligt  %5-20'dir. Ciddi olarak hasta olanlarin
hemen tiimiinde psikiatrik semptomlar ortaya
cikar. Hafiza bozuklugu ile kendini gosteren hafif-
orta derecede kronik organik beyin sendromu en
belirgin bulgudur. 55 yasin altindaki hastalarin
%75'inde bu mevcuttur ve hafif bir senil dcmansi
andirir. Psikiatrik bozuklugun ciddiyeti, fiziksel has-
taligin  ciddiyeti ile yakindan iligkilidir. Kriz
sirasinda goriilen addison ansefalopatisi delirium
ve stupor ile karakterize pskiotik organik beyin
sendromunu kapsar. Bu tip hastalarda idrak bozuk-
luklari, tad alma isitme, dokunma ve koku alma
duyularinda azalma goriilmektedir. Baz1 yayinlara
gore bu tip organik beyin sendromlarinda sadece
hiponatremi 6nemli bir faktér olabilir. 120 mEq/It
altinda Na degerleri konfuzyon ve irritabilité, 100
mEq/1t letarji  ve
dogurabilir. Serum sodyum degerlerinde az ve hizli

altinda ise serum  stupor
degisiklikler, uzun siirede fazla diismelerle ayni

sonuglart dogurur (1).

Psikoz

Addison hastaliginin  %20-40'mda
geligebilir, genellikle negativizm, diisiinsel bozuk-
luk, ajitasyon, halusinasyon, kuruntular, katatonik
Addison krizine eslik eden

psikoz

postiirleri  kapsar.
psikoz uygun tedaviden 12 ay sonra bile devam
edebilir. Organik psikozun etyolojisinde elektrolit
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dengesizligi ve hipoglisemi sorumlu tutulmaktadir

(1).

Depresyon

Addison hastaliginda, %20-40 vakada apati,
istah azalmasi, kabuslar, somnolans ve konfuzon,
yorgunluk hissi, diisiince fakirligi, uyaranlara cevap
yetersizligi ve ilizgiin goriiniim ile kendini gdsteren
depresyon goriiliir. Affektif sendromlar fizik belir-
tilerden Once ortaya c¢ikabilir. Disik kor-
tizol/ACTH oranlan depresyonla daha sik iliskili
oldugundan, normal kortizol seviyeleri psikoendok-

rinolojik olarak yiksek ACTH diizeylerinin
depresif etkilerine karsi koruyucu ve stabilize edici
olabilir.

Mani

Addison hastaliginda ofori  ile kendini

gosteren hafif nese artist stk goriiliir, fakat manik
episodlar nadirdir. Bu tip hastalardaki hafif, kunt
sirt  agrisi1  histerik bozukluklarin tekrar ortaya
citkmasi  doktoru gegici artmis dozaj geregi
konusunda uyarmalidir.

CRH'ya ACTH cevabiyla ilgili olarak yapilan
caligmalar ACTH
cevabt muntemclen depresyonda artmisg bazal kor-

sonucunda alinan azalmig
tikozol seviyesi ile bunun pitiiiter kortikotropik
hiicrelere negatif feedback etkisine baglidir den-
mektedir. Ayrica kortizol ve diger 11-hidroksile
kortikosteroidler CRH'nin hipotalamik salinimini
da inhibe edebilirler (13). Yani kisacas1 depresyon-
daki hiperkortisolizm primer olarak suprapitiiiter
santral sinir sistemi bozukluguna baglidir. Bu
nedenle bazi yazarlar TSH ve ACTH salgilarinin
bozuklugunu yineleyerek her 2 aksin ortak kontrol
mekanizmast ile idare edildigi
atmiglardir. Belki CRH
salinimint arttirir, yada salinan glukokortikoidler
ACTH'ya inhibitor etki yaparken TRH'ya TSH
salinimina da negatif etkileri olabilir (13).

fikrini  ortaya

endojen somatostatin

3. Digerleri

Ayrica belirlenen bir baska nokta da sudur;
sizofreni, depresyon ve melankoli gibi psikotik has-
taliklarin bazilarinda homovanilik asit ve serbest 3-
metoksi-4 hidroksifenil glikol seviyeleri yiiksek
bulunmustur. Bu katekolamin metabolitleri yiiksek
olan hastalar noroleptiklere iyi cevap vermektedir-

ler (14-16).
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Manik hastalarda yapilan

¢iahsmalar;

depresif
Maniden

dosteron seviyelerinin azaldigin1 ve bu durumdaki

depresona gecerken al-
hastalarin negati nitrojen balans1 gosterdiklerini
belirlemislerdir. Bu  hastalardaki
elektrolit
sonucu mu, nedeni mi, oldugu arastirmaya agiktir
(17,18).

aldosteron

degisikliklerinin dengesizliklerinin

PITUITER BEZ
1. Hipopiliiitarizm

Konfiizyon-Delirium-Demans-Organik Beyin
Sendromu: Hipopituirarizmde psikiyatrik
semptomlar hastaligin gelisme hiziyla ve spesifik
hormon yetcrsizlikleriyle iliskilidir. Lipowski tipik
bulgular1 yavas ilerleyen organik beyin sendromu
olarak tanimlar, bazen tibbi gdzetime gelmeden 2
yil kadar oOnce baglayan demansdelirium kom-
binasyonu olabilir. Mental semptomlar dominant
klinigi olusturabilir. Konfiizyon, oryantasyon bozuk-
lugu, ve uykulu hal hastalig1 belirlenmis 101 hastada
goriillen en sik genel psikiyatrik sikayetlerdir.
Hanna psikoz ve paranoid organik beyin sendromu
olan, fiziksel bulgularin ortaya g¢ikmasindan 2 yil
Once goriilen, tiroid ve steroid hormonu replas-
mamyla 8 haftada normale doénen olguyu bildir-
mistir. Klinik sonuglar yalniz tiroid replasmamnin
organik beyin sendromunun geriye donmesi igin
diizelmenin  yalniz  steroid

yeterli  olmadigi,

ilavesiyle olabilecegi lehinedir (1).

2. Akromegali
Depresyon

Depresif pseudodcmansiya akromegalik has-
talarda hastaligin erken donemlerinde olabilir ve
bu hastalarda ana faktor yilizdeki bozuk goriintiiye
bagli gelisen psikolojik cevapdir (1).

Ayrica deprese hastalarda growth hormon
releasing faktdre growth hormon cevabi artmigtir

(19).
PARATIROID BEZ

1. Hiperparatiroidizm

Konfiizyon - Delirium - Dcmans - Organik

Beyin Sendromlari: Konfiizyon ve delirium
paratiroiid adenomlarinda goriilir ve klinik
tabloyu baskilayabilir, %5'den daha azdir. Primer
psikiyatrik hastaliklarda rastlantisal olarak

paratiroid adenomu teshisiyle psikiyatrik sendrom
diigiiniilmeye baglanilmistir. Peterson'un dikkatli
caligmasiyla psikiyatrik semptomlarin siddetiyle
hipcrkalsemi diizeyi arasinda iliski agik olarak
gosterilmistir. Bu ¢aligmada 60 hastanin, %9'unda
ani baslayan organik beyin sendromu vardi. Pos-
toperatif donemde hastalarda Oncelikle mental
durum diizeldi. Plazma kalsiyum diizeylerinin 12-
16 mg/dl olmasiyla personalite degisiklikleri ve af-
fektif bozukluklar arasinda da iliski bulunmustur.
Akut organik beyin sendromlariyla birlikte bilingde
degisiklik, paranoid diisiince ve halusinasyonlar 16-
19 mg/dl diizeylerinde tesbit edilmistir. Somnolans
ve koma ise 19 mg/dl'den daha biiyliik degerlerde
gelisir. Bu tablolar hastaligin nedenine bagli ol-
madan hipcrkalscmiyle birliktedir. Fakat, kalsiyum
diizeylerinin normal sinirlarindan kii¢iik sapmalar-
la  ciddi
Parathormon degisiklikleriyse mental durumla
iliskili degildir (1).

psikiyatrik ~ semptomlar  gelisebilir.

Hipcrkalscmiyle birlikte hipomagnezemi bazi
hastalarda mental bozukluk nedeni olabilir. Bu
tablo yalniz, hipmagnezemisi olanlardaki tabloya
benzeyebilir. Orientasyon bozuklugu, konfiizyon ve
halusinasyonlar hipomagnezemide goriilen ilk
semptomlardir ve diger merkezi sinir sistemi bul-
gular1 diizeldikten sonra da kalabilir. Kalsiyum,
norepinefrin ve dopamin-beta-hidroksilazra
noronal graniillerden salinmasini ve tiiketilmesini
arttirir. Semptomlarin postoperatif kaybolusu has-
taligin siiresi, mental durum degisikliklerinin sid-

deti, veya hastanin yasiyla iliskili gériilmemektedir
(.

Reversibl demans lityuma bagli gelisen hiper-
paratioidide tesbit edilmistir. Buna neden olarak
da lityumun direkt etkiyle PTH'nun baglanma
bolgelerinde aktivitesini azaltmasi, serum kalsiyum
diizeylerine PTH supresyon esiginin yilikselmesi,

GiS'den  kalsiyum emiliminin  artmas1 ileri
strilmistir.

Psikoz

Vakalarin %>5-20'sinde predominant
halusinasyonlarla  birlikte  psikoz  bildirilmistir.

Serum kalsiyum diizeyleri hizla yiikselirse, psikoz
birdenbire belirir ve tabloyu baskilar, hizli cerrahi
miidahaleyle olay kaybolur. Adenoma rezeksiyonu
acilmaya

sonrasi 48 saatde paranoid tablo

baslayabilir (1).
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Depresyon

%?5-20 vakada goriiliir ve bas agrisiyla birlikte
olabilir. Kalsiyum 12-16 mg/dl'de oldugu zaman hal-
sizlik ve hareket yavaslamasi1 ilk gelisen bul-
gulardir. Hastalarin c¢ogunda adenoma rezek-
siyonuyla tam diizelme olusur (1).

Mani

Hiperparatiroidizmde sevin¢ ve depresyon
siklusu gosteren nadir vakalardan ayr1 olarak
vakalarin cogunlugunda mani olustugunu gosteren
az deliller vardir (1).

Anksiyete

Anksiyete ve irritabilité hiperparatioridizmli
vakalarin 1/3'iinden fazlasinda tesbit edilmistir (1).

Histeri

Hiperparatiroidizmde spesifik olmayan
somatik  semptomlar teshisden yillar Once
goriilebilir. Transient iskemik atakdakine ve
olaylardakine = benzer

paraliziler bildirilmistir (1).

serebrovaskiiler gecici

2. Hipoparatiroidizm
Konfiizyon, Delirium ve Demans

Hipoparatiroidizmdeki tetanik ataklar
histerik orijinli tikleri diisiindiirebilir. Parestezi,
fasikiilasyon ve spazm gibi belirgin olmayan
semptomlar hastanin anlatmakta zorlandig1 6nemli
sikayetlerdir, hastahigin gec¢ taninmasina neden
olurlar. Konvulsiyon benzeri aktivite ve tetani

bozuk emosyonel durumla artabilir.
Hipoparatiroidizmdeki = konvulsiyonlar atipik

oluslar1 nedeniyle (emosyonel nedenlerin olayi
baslatmas1  yeterli antikonvulsant tedaviyle
kontroliin zor olmasi gibi) yanhs olarak histeri
teshisi konabilir (1).

Hipoparatiroidizmli hastalarin %40'dan faz-
lasinda demans veya tetani yada Kkonvulsiyon ol-
madan delirium iceren organik beyin sendromu
bulunur. 150 vakalik idiopatik hipoparatiroidizmde
ortalama yas teshisde 242 yildir, teshisde yaklasik
74 yillik gecikme vardir. Bu hastalarin %10'unda
ortalama 55 yasin altinda belirgin demans
gelismistir (1)-

Organik Beyin Sendromu hastahigin ilk 34
ayinda azdir. Bazen

olusur ve relapslarda
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psikiyatrik bozukluklar ilk ve tek bulgudur, car-
popedal spazm ve konvulsiyonlar daha sonra
gelisir. Delirium tremense benzeyen tablo
gelisebilir, aylarca siirer, sekelsiz olarak kan Ca
diizeyleri normale gelince kaybolur. Mamafih men-
tal retardasyon uzun siiren vakalarda diizel-
meyebilir (1).

idiopatik  hipoparatiroidizmde entellektiiel
bozukluk en sik goériilen tablodur, bunu takiben
%25 organik beyin sendromu gelisir. Entellektiiel
bozukluk spontan olarak diizelmez, tedaviyle has-
talarin bir c¢ogu diizelir. Bozulmus entellektiiel
durum mental bozuklugu olanlarin %80'indeki
major veya tek psikiyatrik bulgudur. Cerahi
hipoparatiroidizmde vakalarin %50'sinde egériilen
en sik anormallik organik beyin sendormudur.
Bozuk hafiza idiopatik formdan farkh olarak
nadiren izole goriilebilir. Hastaligin siiresi bu
farklihkda rol oynayabilir. Hastalarin ¢ogu uygun
tedaviyle diizelir. Adenoma rezeksiyonu sonrasi 10-
14 giinde konfiizyona neden olur 1).

Psodohipoparatiroidizmde hastalarin biiyiik
cogunlugundaileri entellektiiel bozukluk tesbit edil-
mis, tedaviylede 13 oraninda diizelme
goriilmiistiir. Bir calismada mental retardasyon
hastalarin yarisinda tesbit edilmis, birlikte kisa boy
ve konvulsiyonlar bulunmustur. Fakat karakteristik
hastada yoktur.

Psodopsodo-hipoparatiroidizmde bozuk entel-

yap1 bircok etkilenmis
lektiiel durum psikiyatrik bulgular1 olanlarin
tiimiinde tesbit edilmis ve tedaviyle diizelmemistir
(0-

Kalsiyum diizeyleri normale ulasinca
psikiyatrik semptomlar 14 hafta sonra diizelebilir.
Serum Ca diizeyleri BOS diizeylerini gostermez.
Artmis sinirsel irritabilite hipokalsemi ve fos-
fat Kklirensinde bozukluk mental semptomlara
neden olabilir. Organik beyin sendromu uygun
tedavi edilenlerin yaklasik yarisinda normale
doner (1).

Psikoz

idiopatik hipoparatiroidizmde 9 vakada
psikoz tesbit edilmis, bunlar spontan ve spesifik
tedaviyle normale donmiistiir (1). Cerrahi
hipoparatiroidizmde sikhk yaklasik %20'dir ve
diizelme icin o6zgiil tedavi genellikle gereklidir.
Psddohipoparatiroidizmde veya psédopsodohipo-
paratiroidizmde psikoz nadirdir.
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Paratiroidektomi sonrasi psikoz gelisebilir, bu
yukarida bahsedilenden farkhdir. 85-10 mg./dl Ca
diizeylerinde postoperatif psikoz tesbit edilebilir.
Bulgular katatonik stuporu, ajitasyonu, apati ve
frontal lob sendromu, paranoya, isitsel gorsel
halusinasyonlar1 kapsayabilir. Baslangic pos-
toperatif 3-12 giindiir ve diizelme sekel kalmadan
giinler icinde kendiligindendir. Gegici diizelme in-
travenéz kalsiyum ilavesiyle bazi hastalarda tesbit
edilmis, fakat hepsinde olmamistir. Tam diizelme
2 haftada goriilmiistiir. Burada ileri siiriilen Ca ve
Mg'nin postoperatif beyin fonksiyonlarini et
kiledigi, bununda bu iyonlarin serum diizeyleriyle
yeterli olarak gosterilemedigidir. Uzun siiren

hipcrkalsemik ortama norotransmitter
reseptorlerin uyumuna baghi olarak tablo
aciklanabilir.

Depresyon

Depresyon bazi calisma gruplarindaki tiim
hipoparatiroidizm vakalarinda goriiliir. Korku hissi
deprese hipoparatiroid hastalarda nadiren vaka
takdimleri seklinde tamimlanmistir ve bu fenomen
affektif hastaliklarin endokrin etyolojisine bir
ornek olabilir.

Mani

Iyi tammmlanmis zihni dalgalanmalariyla bir-
likte manik depresif tablo
hipoparatiroidizmde tesbit edilmis, fakat idiopatik
formda tesbit edilememistir. Kisa
postparatiroidektomi psikozlarinda, 7 hastanin biri
basvuruda hipomanik olarak goriilmiistiir (1).

cerrahi

yasamh

Anksiyete :

Anksiyete sendromlar1 cerrahi olarak
olusturulan hipoparatiroidizmden daha sik olarak

idiopatik hipoparatiroidizmde goriiliir.

HIPOGLISEMI, DIABETES
MELLITUS

Konfiizyon - Delirium - Demans ve Organik
Beyin Sendromu: Organik beyin sendromu
hipoglisemik hastalarin %20-40'inda, 30 mg/100 ml
altinda serum glukoz diizeylerinde orta derecede
delirium ve 10 mg/elOO ml altinda koma seklinde
goriiliir. Glukoz diizeyinden daha da o6nemlisi
serum glukozunun diisme oranidir. Gercekte, kom-
panse diabeles mellitusda hipergliscmik diizeyler-

den normal diizeylere ani diisme de semptomlara
neden olabilir. Kronik hipoglisemide sempatik
sinir sistemi etkisine bagli semptomlar olmadan
demans tablosu goriilebilir. Yiiksek glukoz
diizeyleri hiperosmolar duruma neden olur, siklikla
da iyilesme sonrasi demans kalicidir. Yash has-
talar hipolisemik ataklara daha hassasdirlar ve bun-
larda noropsikiyatrik tablo hastaligin ilk bulgusu
olabilir. Fonksiyone ada tiimoérlerinde, psikiyatrik
olanlarin postoperatif
diizelme olmamistir. hipoglisemik
psikiyatrik semptomlarda diizelme veya klinik
bozulma metabolik ve E E G degisikliklerinden
sonra meydana gelir (1,20).

semptomu yarisinda

serebral

Sosyal stres ileri derecede diabetik deney
hayvanlarinda plazma glukozunda artma olustur-
mazken, normal ve diabetik insanlarda kan
sekerinde artma olusturur.

Diabetik annelerden dogan cocuklarda fotal
beyin gelisimi gecikebilir. Kan viskozitesi artmasi,
anormal serebral damar reaktivitesi, serebral kan
akimini bozar.

Ruhsal bozukluk nedeniyle psikiyatri klinik-
lerinde yatanlarda diabetes mellitus daha sik
goriiliir.

Diabetes mellitusda hastaliga veya tedavisine
bagh Kkisiler arasi1 iliskilerde bozulma goriilebilir.
Bale 100 IDDM hastasimin 17 sinde 15 yi1ldan uzun
hastalig1 olanlarda yeni 68renme testiyle beyin
hasar1 tesbit etmistir. Test sonuclar1 daha once
gecirilen hipoglisemi ataklariyla uyumlu, yasla, has-
talik siiresiyle veya goriinen serebrovaskiiler olayla
uyumsuz bulunmustur. Akut hipoglisemik ataklar
fokal nekrozla  bir kanama
olusturabilir, daha sonrada Kkorteks, kauda ve
putamende laminer nekroza ilerleyebilir. Hiper-
lipoproteinemi diabetes mellitusda
demans iizerinde direkt etkisi vardir.

intraserebral

goriiliir ve

Diabetes hastalarda  diabetik
semptomlarin elektrokonvulsif (EKT) tedavi ile or-

mellituslu

tadan kalktig ileri siiriilmiistiir. Hatta bazi hastalar-
da kan sekerleri ila¢ gerektirmeyecek diizeylere
EKT'nin
diabetojenik growth hormon ve steroidleri artirdigi
bildirilmektedir (22,23). Depresyonda ACTH ve al-
dosteron salinimi diisiik olmasina ragmen Kortizol

inmistir (21). Baz1 calismalarda ise

ve Kortikosteron diizeyleri farkh degildir.
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Psikoz

Hipoglisemideki organik beyin sendromu
veya anksiyete kadar sik degildir, fakat kronik
hipoglisemi sizofreniden ayrilamayan tablolara
neden olabilir., DM'da hizlanmis serebral
atherosklerozis sizofrenik bir bozukluk gibi
goriilebilir. Paranoya insiiiinomada  goriilen
psikoziste siklikla tesbit edilir ve kronik
noroglikopeniye baghdir. Hipoglisemik semptom-
lar, psikomotor retardasyon, giinliik aktivitenin
bozulmasi, depersonizasyon, suurda degisiklik, tek-
rarlayici konusma
psikotik sendromun bir parcasi olarak goriilebilir

Q).

diisiinme ve konfiizyon,

Depresyon

Herhangi bir nedene bagh gelisen kronik
hipoglisemide depresif sendrom olusabilir. 30
goniilliiniin incelenmesinde, ki bunlar kendilerini
hipoglisemik olarak diisiiniiyorlardi, 1/3'iinde reak-
tif hipoglisemi ile, birlikte depresyon vardi.
Depresyonu olanlarin %30'unda normal glukoz
tiilerans egrisi mevcuttu (1).

Baz1 diabetik hastalarda depresif ataklar
sirasinda kan  sekeri yiikselir. Depresyonda
fonksiyonel bir insiilin rezistans1 vardir. Plazma
insiilin diizeyleri deprese hastalarda bazalde ve
glukoz enjeksiyonu sonrasi 20.dakikada belirgin

derecede fazladir (24).

Mani

PMD ve DM arasindaki iliskiler konusunda
zithklar vardir. PMD'lerin %10y  DM'dur, diger
psikiyatrik problemlerde DM %4, normallerde ise
%2 goriiliir. Kadinlarda daha sik gibi goziikmek-
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tedir. Fakat cogu otor DM ve affektif bozukluklar
arasindaki iliski konusunda siiphelidir (1).

Anksiyete

Cesitli nedenlerle hipoglisemik olanlarin
%20-40"1nda anksiyete meydana gelir. Diisiik
serum glukoz diizeylerine epinefrin cevabi saf
psikiyatrik bozukluklarda goriilen anksiyete, panik,
carpint1 ve tasikardi, achk, kizarma hissi, diaforez,
ataksik yiiriiyiise neden olur. Rahatsizhik ve
ajitasyon herhangi bir hipoglisemik tablonun ilk
semptomlar1 olabilir ve erken tami konursa kalici
tanimlayici ruhsal degisiklikler 6nlenebilir (1).

Seksiiel Bozukluklar: DM'da seksual dis-
fonksiyon ayrmtih olarak ¢ahsilmistir. impotans
erkeklerde erken olur kadinlardaysa bozuk seksual
cevaplar DM'un ileri safhalarinda gelisir. Yaklasik
eriskin erkek diabetiklcrin yarisinda impotans
gelisirken, %?2'sinde prematiire ejakulasyon vardir.
Yasla impotans riski artar, tedavi tipi ve hastaligin
siiresi ise etkisizdir. DM'lu kadinlarin 1/3'iinden
fazlasinda anorgasmi sikayeti vardir, bu oran nor-
mal kontrol grubunda ise % 6'd1r. Bu bozukluk has-
taligin siiresiyle ilgili, yasla ve tedavi tipiyle, DM'un
spesifik komplikasyonlariyla iliskisidir (1).

Histeri: Hipoglisemide nonspesifik olarak ilk
algilama bozukluklar1 ortaya c¢ikabilir. Aym
sahisda ataklardaki semptomlar benzerdir. Suur
kapalhhgi, konfiizyon ve gorme bozukluklar: pares-
tczi hipoglisemik ataklarda goriilebilir. Erken
DM'da bozuk géorme, halsizlik, poliiiri, polidipsi ve
anoreksia, histeri benzeri semptomlar olarak
farkedilir. Ford'un c¢alismasinda 18 reaktif
hipogliseminin 10'unda, DM 'lu 5 hastanin 2'sinde
histerik kisilik kalib1 goriilmiistiir (1).
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