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ÖZET 
 
�Tedaviye uyum� veya daha yeni bir terim ile �tedaviyi destekleme� davran  üzerinde gözlenen 
etkinin verilen tedavinin standartlarna oran olarak ifade edilir. �Kompliyans� terimi sadece 
farmakolojik tedaviye uyumu de il, tedavinin süresi, hasta veya hastalk ile ili kili de i kenler ve 
di er psikososyal özellikler gibi tedaviye kar an di er faktörlere uyumu da kapsar. Bundan ba ka 
ekstrapiramidal motor yan etkiler, sedasyon, kilo art  ve cinsel disfonksiyonu içine alan yan etkilerin 
antipsikotik tedaviye uyumu önemli ekilde de i tirdikleri bilinmektedir. Antipsikotik alan hastalarn 
yakla k 1/3�ünün ilaç tedavisine tam uyumlu, 1/3�ünün ksmen uyumlu, geri kalanlarn ise uyumsuz 
olduklar birçok çal ma ile ortaya konmu tur. Fakat hastalar tedavide zaman geçtikçe daha uyumlu 
olma e ilimi göstermektedirler. Önemli bir husus da uyumsuzlu un daima hastann kusuru 
olmamasdr. Birçok hasta doktorlarn baskc, kat ve empatiden yoksun tutumlarndan rahatszdr. 
Psikiyatristler 1) yi bir doktor-hasta ili kisi tesis ederek 2) Hastay ilaçlarn tabiat ve riskleri 
hakknda bilgilendirerek 3) laç tolerabilitesinde önemli bireysel farkllklar olabilece ini dikkate 
alarak 4) Yan etkileri iyi tanyp, yan etkilerini tedavi ederek tedaviye uyumu önemli oranda 
düzeltebilirler. (Anadolu Psikiyatri Dergisi 2000; 1(2):100-106) 
 
Anahtar sözcükler: Tedaviye uyum, antipsikotik tedavi 

 
 

Problems of comliance with antipsychotic drugs: In relation to their 
extrapyramidal side effects 

 
SUMMARY 
 
�Compliance� (or a more recent term �adherecence�) is expressed as the ratio between an observed 
treatment behavior and given treatment standards. The term �compliance� applies not only to 
pharmacologic treatment but also to all kinds of other factors involved in the treatment such as type 
and duration of treatment, patient-and illness-related variables and other psychosocial features. 
Furthermore, side effects including extrapyramidal motor adverse effects, sedation, weight gain and 
sexual dysfunction are known to exert a significant influence on the compliance with antipsychotic 
treatment. It has been demontrated in a number of studies that only about one third of all patients are 
fully compliant with drug treatment. Another one third is only partially compliant. The remaining 
patients fail to take drugs from time to time. But over time, patients tend to become highly compliant in 
their clinic attendance. It is important to note that noncompliance is not always the patient�s fault. 
Many patients have problems with authoritarian, rigid and nonempathetic attitudes of the doctors.  
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Psychiatrists may make the compliance considerably improved by 1) establishing a good doctor-
patient relationship 2) adequately informing the patient about the risk and the nature of side effects of  
the drugs 3) taking the individual differences in drug tolerability into account 4) recognizing and 
treating side effects. (Anatolian Journal of Psychiatry 2000; 1(2):100-106) 
 
Keyd words: Compliance, antipsychotic treatment. 
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Tedaviye uyum (compliance) nedir? 
 
�Tedaviye uyum� gözlenen davran  etkisinin, 
tedavinin beklenen standardna oran olarak 
ifade edilir. Bu terim sadece farmakolojik 
tedaviye uyumu de il, tedaviye kar an bütün 
di er faktörlere uyumu da içine alr: Tedavinin 
ba latlmasna istekli olma, tedavi planna 
uyma, tedavi randevularna uyma v.s.1 
Tedaviye uyum hem prognozu etkileyen, hem 
de tedavi maliyetini dü üren bir faktör olarak 
kabul edilmektedir.2 

 
Zamanla izofrenik hastann tedaviye daha 
uyumlu hale geldi i ileri sürülmektedir.3 
Prognoz önemli oranda �farmakoterapiye 
kompliyans� ile de erlendirilmektedir.4 
Hekimler genellikle uyumsuzlu u 
(noncompliance) tedavinin ba arszl n izah 
edebilecek bir faktör olarak görmezler. Birçok 
çal ma hastalarn 1/3�ünün ilaç tedavisine 
tamamen uyumlu, 1/3�ünün ksmen uyumlu 
(yazlan ilaç dozunu azaltma veya ilac düzenli 
almama eklinde), geri kalann ise kesinlikle 
uyumsuz oldu unu ortaya koymu tur.1 Di er 
taraftan baz hastalar uyumsuzlu a e ilimlidir. 
Fakat uyumsuzlu un tam olarak nasl 
de erlendirilece i zor bir husus olarak 
kar mza çkmaktadr. Hipokrat hekimleri 
�aldklar ilaçla ilgili olarak yalan söyleyen 
hastalara dikkat edin, tedaviye uyumsuzluk 
sadece hastann kusuru de ildir� diyerek 
uyarm tr. Tedaviye uyumsuzlu un ilaç 
çal malarnda sonuçlar çarptan bir ey 
oldu u ve genellikle gözden kaçt  da 
unutulmamaldr. Bu durumda kompliyansn 
ilacn plazma seviyelerini etkilece i dikkate 
alnmaldr. Son yllarda �tedaviye uyum� 
(comliance) kavramnn yerini �tedaviyi 
destekleme� (adherence) kavramnn almas 
gerekti i de ileri sürülmektedir.5 

 

Tedaviye uyumu etkileyen faktörler 
 
Tedaviyi yürüten hekimden sosyal çevreye ve 
tedavinin kendisine kadar birçok faktör 
tedaviye uyumu etkilemektedir (Tablo 1): 
 
1. Hastaya ili kin etkiler 
 
Demografik veriler hastann ya nn, sosyal 
statüsünün ve içgörüsünün (insight) uyumu 
etkiledi ini göstermektedir. Daha ya l 
hastalarn daha fazla uyum problemleri vardr. 
Di er hastalklar sebebiyle birden fazla ilaç 
almalarnn ve hafza bozukluklarnn bunda 
rolü oldu u dü ünülür. Hastal n kendisi de 
uyumu bozan bir faktör olabilir. Mesela, 
hastann perseküsyon delirleri varsa ve 
�kendisinin zehirlenece ine� inanyor ise ilaç 
almaya direnecektir. Grandiyöz hastalar da ilaç 
almaya isteksizdirler. Negatif semptomlu 
izofrenik hastalarda motivasyon eksikli i ve 

içgörü azl  ilaç almay engelleyebilir. 
izofrenide içgörü kaybnn 3 sebebi 

olabilece i dü ünülmektedir:4 
 
0. Bir semptom, 
0. Bir defans mekanizmas, 
0. Bir nöropsikolojik defisit (özellikle frontal 

ve anosognozi gibi sa  parietal lobla ilgili). 
Bu hastalar kognitif fonksiyon 
bozuklu una ba l olarak dü ük içgörü 
gösterirler. 

0. laç ba mll  gibi ikinci bir te his.6 
 
2. Hekime ili kin etkiler: 
 
Tedavinin sürdürülmesinde hasta-hekim 
ili kisinin çok önemli oldu unu hepimiz 
biliyoruz. Birçok hasta hekimin otoriteryen, 
kat ve hastann endi elerini dikkate almayan 
tutumundan rahatszdr. Hastalar genellikle 
hekimlerin kendilerine ayracak fazla 
zamanlar olmad n ve tedavinin detaylarn 
sorduklar takdirde onlar rahatsz etmi  
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Tablo 1. Tedaviye uyumu zorla tran faktörler 
__________________________________________________________________________________ 
 
Zor tedavi rejimleri (polifarmasi, günde birçok kere ilaç alma) 
stenmeyen etkiler (erken dönemde ba layan subjektif rahatszlk hissine yol açan etkiler) 

Faydal etkinin yava  yava  veya geç ba lamas 
laç kesilmesi ile ortaya çkan negatif etkilerin gecikmesi 

Psikopatolojik durumlar (organik mental bozukluklar, zeka gerilikleri, görme ve i itme bozukluklar,     
perseküsyon ve grandiozite delirleri, ümitsizlik, inkar veya ambilavans) 

Hasta ve yaknlarnn yeterince bilgilendirilmemi  olmalar 
Hasta-hekim ili kisinde problemler 
Tedaviye birden fazla klinisyenin kar mas 
nsan hatalar 

__________________________________________________________________________________ 
 
 
olacaklarn dü ünürler. Hekimin scak, 
yumu ak ve soru sorulmasna izin verici 
�empatik� tutumunun hastaya güven verece i 
açktr. 
 
Hekimler hastalarna ilaçlarn etkileri ve yan 
etkileri hakknda da yeterli bilgi vermelidirler. 
Hastann hastal  ve tedavisi hakknda 
e itilmesinin tedaviye uyumu artrd  
gösterilmi tir.3 Mesela, baz antipsikotiklerin 
sedasyon yapc yan etkilerini bilmeyen bir 
hasta, ilaçlarn kendisini kötüle tirdi ini 
dü ünerek tedaviyi kesebilir. Hasta tedavinin 
ba langcnda ilaç hakknda mutlaka 
bilgilendirilmeli ve �risk/kazanç oran� kendisi 
ile tart lmaldr. 
 
3. Hastann çevresine ili kin etkiler 
 
Bu etkiler hastann sosyal ve terapötik 
çevresinden kaynaklananlardr. Hasta �ilaç 
almann problemleri çözmeyece i� fikrine 
inanlan bir çevrede ya yor ise, uyumsuzluk 
riski yüksektir. Hastann ailesinin tutumu, eski 
tecrübeleri ve dini inançlar bu hususda 
önemlidir. Bu durumda sosyal çal macnn ev 
ziyaretleri faydal olabilir. Hastahanede yatan 
hastalar evdekilere göre tedaviye daha iyi 
uyum gösteren hastalardr.  
 
4. Tedavinin kendisine ili kin etkiler 
 
Bunlar ilacn kendisinden (aksiyon ekli, 
uygulama ekli ve yan etkilerinden) 
kaynaklanan etkilerdir. Etkilerini çabuk 
gösteren ilaçlar, geç gösterenlere nazaran daha 
az uyum problemi olu tururlar. Mümkünse 
basit doz stratejileri (ço unlukla günde 2 defa) 

tercih edilmelidir. Parenteral uygulama, depo 
preparatlarda oldu u gibi, hastannn uyumunu 
sa lamada en garantili yoldur. Bu yolun 
kullanlmas özellikle tedavi süresinin uzad  
dönemde azalan uyumu artrmada faydaldr. 

izofreninin uzun süreli tedavisinde relaps 
önlemede en iyi yöntem ilaç kullanmnn 
sürdürülmesidir. izofrenide her ne kadar ilaç 
kesilmedikten sonra 2-6 ay kadar relaps 
görülmeyebilirse de, bu durumda hastann 
geli tirece i negatif tutum sebebi ile uyum 
kesinlikle tehlikeye girer. 
 
5. Yan etkiler ve uyum  
 

izofrenide farmakolojik tedavilerin yan 
etkilerinin uyumu bozan en önemli faktör 
oldu u ileri sürülmekte ise de, bu hususu 
sistematik ekilde ara trm  olan çok az 
çal ma vardr. Yan etkiler genellikle 
ekstrapiramidal sistem (EPS) motor etkileri, 
cinsel bozukluklar ve kilo alma olarak 
tanmlanr. Literatür dikkatlice incelendi inde, 
yan etkiler ile uyumsuzluk arasnda açk bir 
korelasyon bulan çal malarn az oldu u 
görülmektedir. Yan etkilerin görüldü ü 
hastalarn görülmeyen hastalara nazaran daha 
iyi uyum gösterdiklerine dair 2 çal ma 
vardr.7,8 lk izofrenik epizodda uyumsuzluk 
oran % 75 olarak bildirilmektedir.9 

 
Ekstrapiramidal yan etkiler ve uyum 
 
Antipsikotik ilaçlar tedavi alanna girdikleri 50 
yldan beri ekstrapiramidal yan etkiler bu 
ilaçlar alan hastalarda en fazla görülen 
uyumsuzluk sebebidir. Bu motor semptomlarn
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skl  % 75�e kadar varmaktadr ve bunlarn 
tardif diskinezi için predispozisyon göstergesi 
oldu u kabul edilmektedir.10,11 EPS hastann 
motor fonksiyonunu bozdu u kadar affektini 
de etkilemekte, bazen de psikotik semptomlara 
benzer semptomlar olu turmaktadr.10 
Ekstrapiramidal yan etkilerin, özellikle 
akatizinin antipsikotik ilaç almn engelleyen 
anlaml bir faktör oldu u birçok çal ma ile 
gösterilmi tir.9,12-14 Akatizi ortaya çkarma 
özellikleri güçlü oldu u için erken disforiye 
yol açan haloperidol ve thiothixene gibi ilaçlar 
alan hastalarn dü ük uyum gösteren hastalar 
olduklar tespit edilmi tir. laç kullanmay aktif 
olarak reddedenlerde ise, a r ilaç yan etkileri 
ile uyumsuzluklar arasnda bir ili ki 
bulunmam tr.15 Haloperidol veya clozapine 
ile 4 haftalk tedavide parkinsoniyen 
semptomlar ile akatizinin, ilerdeki 
uyumsuzlu u belirlemeye yetmeyece i 
gösterilmi tir.9 Fakat yan etkilerin doz 
azaltlmas, özgül ilaç kullanm, antipsikoti in 
de i tirilmesi gibi yöntemlerle mümkün 
oldu u kadar erken dönemde tedavi 
edilmesinin tedaviye uyumu artraca na 
inanlmaktadr.1 Tardif diskinezi ise uzun 
süreli tedaviden sonra ortaya çkt  için �iyi 
uyum gösteren hastalarda� daha fazla 
görülmektedir.16 

 
Atipik antipsikotiklerle tedaviye uyum 
 
Her ne kadar yeni antipsikotik ilaçlarn rahatsz 
edici ekstrapiramidal yan etkileri yoksa da 
bunlarn bir ksmnn terapötik/toksik indeksi 
çok dardr.17 Bunlarn iyi bir örne i olan 
clozapine�in EPS etkisi çok az olmakla 
beraber, salivasyon, epileptik nöbetler ve fatal 
agranülositoz kullanmn kstlamaktadr. 
Piyasada bulunan risperidone, olanzapine, 
quetiapine, sertindole gibi atipik 
antipsikotiklerin de motor yan etkileri 
konvansiyonel antipsikotiklere göre az oldu u 
için tedaviye uyumu düzelme potansiyelleri 
büyüktür.18 Fakat bunlarn maliyn nöroleptik 
sendroma sebep olma19 ve ilk haftalardan 
itibaren kilo art  ortaya çkarma20,21 gibi 
istenmeyen etkileri olu turma riskleri daha 
yüksektir. Dolaysyla daha az EPS ihtimali 
hastann uyumunu artran bir faktör olsa da, 
kilo art  özellikle genç ve obez olmayan 
hastalarn uzun süreli tedaviye uyumunu  
 

bozabilecek ciddi bir faktör olabilir. Ayrca 
baz hastalarda konvansiyonel bir 
antipsikotikten atipik antipsikotik ilaca 
geçilmesi fayda sa larken, baz hastalarda 
bunun tersi faydal olabilir ve bu durum 
hastann uyumunu etkileyebilir.22 

 
EPS risk faktörleri 
 
EPS yan etki risk faktörleri öyle 
gruplandrlabilir:23 
 
1. Hastann özellikleri: Genç veya ya l olmas 
(genç adultlerde ve 50�li ya lardan sonra 
olmak üzere 2 zirve mevcut), cinsiyeti ve 
geçmi  EPS hikayesidir. 
2. laç faktörleri: Antipsikotik ilacn günlük 
dozu, potans, dopamin/asetilkolin ve 
dopamin/serotonin reseptör antagonizmi 
oranlardr.  
3. Geçici hususlar: EPS�nin geli ti i tedavi 
safhasdr. Distoniler erken, tardif diskineziler 
geç safhada geli ir. Bütün konvansiyonel 
nöroleptik ilaçlar az veya çok EPS olu tururlar. 
 
D2 reseptör blokaj nöroleptiklerin akut EPS 
olu turmada aksiyon mekanizmasn 
açklayabilir.24 PET bulgular D2 hipotezini 
hem desteklemi  hem zayflatm tr. Oral yolla 
verilen 4-75 mg haloperidol 4 saat içinde bazal 
gangliyonlardaki D2 reseptörlerini % 75-92 
orannda bloke etmektedir.25 Akut distoni tipik 
olarak tedavinin 2. ve 3. günü ortaya çkarken, 
parkinsoniyen semptomlar birkaç gün veya 
hafta sonra ortaya çkmaktadr.11 Kronik 
nöroleptik tedavisi alan hastalarda yaplm  
olan PET çal malar EPS insidansnn yüksek 
oldu u grupta bazal gangliyonlardaki D2 
antagonizminde ba ka faktörlerin de i e 
kar abilece ini dü ündürmektedir. Bir 
benzamid olan remoxipride ve sulpirid D2 
hipotezine kar  delil sa layan ilaçlardr. 
Çünkü bu bile ikler saf D2 antagonisti 
olmalarna ra men dü ük oranda EPS sebebi 
olabilmektedirler.26 Her ne kadar aksiyon 
yerleri limbik bölgeden ziyade striatal bölge 
dopamin reseptörlerini tercih etmeleri eklinde 
selektivite gösterirse de, benzamidlerin neden 
dü ük oranda EPS yaptklarnn iyi bir 
açklamas yoktur (Remoxipride nonsedatif, 
dü ük EPS, otonomik ve endokrin yan etkileri 
az bir antipsikotiktir fakat aplastik anemiye 
sebep olmaktadr).26 
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EPS�yi düzelten ilaçlar bu sendromlarn altnda 
yatan patofizyolojik mekanizmalar hakknda 
bilgi sa lamaktadr. Antikolinerjik ilaçlar akut 
distoniyi tam olarak düzeltirken, 
parkinsonizmde ise orta derecede etkili 
olmaktadr.27 ß-adrenerjik blokerlerin 
(propranolol gibi) kullanlmas, nöroleptikler 
do rudan ß-adrenerjik reseptörleri 
etkilemedikleri halde akatizide faydal 
olmaktadr.28 Fakat bu ilaçlar akut distoni ve 
parkinsonizmde faydaszdr. EPS�de serotonin 
reseptör antagonizminin de önemli oldu u ileri 
sürülmektedir. Nispeten selektif bir 5-HT2 
antagonisti olan ritanserin nöroleptiklerin 
olu turdu u parkinsonizmi ve akatiziyi 
düzeltmede faydaldr.29,30 Distoninin dopamin 
fonksiyonunun akut olarak de i mesine ba l 
oldu u kabul edilmekle beraber, bu hususda iki 
zt hipotez vardr:17 
 
1. D2 reseptör blokajna ba l olarak 
dopaminin azalmas. Bunu destekleyen veri 
dopamin agonistleri ile akut distoninin 
düzelmesidir. 
2. Antagonistin reseptör blokajna ba l olarak 
dopamin salnmnn artmas. Bunu 
destekleyen veri akut distoninin ilacn kan 
seviyeleri dü erken daha çok görülmesidir.  
 
Ayrca D1 sisteminin de önemli olabilece i ve 
D1 antagonizminin distoni olu turabilece i 
hayvanlarda gösterilmi tir.  
 
Akatizinin ekstrastriatal, muhtemelen 
mezokortikal dopaminerjik sisteme etki ile 
ortaya çkt  dü ünülmektedir. Tardif 
diskineziyi anlamada �dopamin reseptör 
hipersensitivitesi� genel olarak kabul gören 
yakla mdr. Bu hipoteze göre uzun süreli 
dopamin blokaj bazal gangliyonlardaki 
dopamin reseptörlerini a r aktif hale 
getirmektedir. Ancak PET ve MRI çal malar 
buna ili kin kesin veri sa lamam tr.17  
 
Yüksek D2/dü ük 5-HT2�den dü ük D2/yüksek 
5-HT2 reseptör antagonizmine kadar geni  
snrlar içinde yer alan atipik antipsikotiklerin 
varl  bunlarn dü ük EPS yapmalarnn tek 
bir açklamas olmayabilece ini 
dü ündürmektedir. -adrenerjik reseptör 
yerleri veya multipl mekanizmalar EPS�yi 
modüle etmede önemli olabilirler.17 
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Akut EPS�de tedavi 
 
Doz azaltma veya ilaç de i tirme ba arl 
olmad  zaman farmakolojik tedavi 
dü ünülmelidir: Akut distoni ve 
parkinsonizmin tedavisi birbirine benzedi i 
halde akatizininki farkldr. 
 
Akut distoni ve parkinsonizm 

Antikolinerjikler 

Dopamin blokajna ba l olarak 
dopamin/asetilkolin balans bozuklu u 
antikolinerjiklerin kullanmna yol açm tr. 
Profilaktik olarak antikolinerjik ilaç 
verilmeden nöroleptik alan hastalarda distoni 
11 kere daha fazla görülmektedir. Profilaksi 
hospitalizasyonun ilk iki haftasnda 
parkinsonizm ve akatizi insidansn 
azaltmaktadr.31 Genç popülasyon EPS, 
özellikle distoni için daha hassastr. Yine 
erkek/kadn oran 2/1 eklindedir.32 Profilaktik 
antikolinerjik ilaçlarn dozlar ilk haftadan 
sonra azaltlmal, üç aydan evvel kesilmeye 
çal lmaldr.16 

 
Dünya Sa lk Te kilat (World Health 
Organisation) u özelliklerdeki hastalarda 
profilaktik antikolinerjik ilaç kullanmnn 
uygun olmayaca n bildirmi tir: 
 
1. Tardif diskinezi riski yüksek olanlar,  
2. Otonomik yan etkileri tolere edemeyenler, 
3. Hafza fonksiyonu etkilenenler, 
4. Fatal hipertermik durum geli tirenler, 
5. Akut toksik durum geli tirenler (deliryum, 
özellikle ya l hastalar), 
6. Öforizan etkiden dolay kötüye kullanm 
olanlar, 
7. Antipsikotik ilaç konsantrasyonu terapötik 
etkinli i azaltacak kadar dü enler, 
8. Antipsikotik ilaçlar ile EPS geli tirmeyenler. 
 
Dopamin agonistleri 
 
Amantadine mood bozuklu u yapabilirse de, 
kognitif fonksiyon bozuklu u riski olan 
hastalarda faydal olabilir.16 
 
Akatizi 
 
Akatizinin iki formu tannmaktadr: 
Parkinsonizmle birlikte olan ve olmayan. 
Birinci tip antikolinerjik ilaçlara iyi cevap 
verebilir. 
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Beta blokerler 
 
Propranolol muhtemelen adrenerjik 
antagonizmi sebebi ile ventral tegmental 
areada dopamin nörotransmisyonunu 
artrabilir. Bölünmü  20-160 mg/gün dozlar 
faydal kabul edilmektedir. Yan etkiler 
kardiyovasküler, respiratuvar sistemlerle ilgili 
olup, bu ilaçlar antipsikotiklerin kan 
konsantrasyonlarn artrmaktadrlar.33 
 
Benzodiazepinler 
 
Oral diazepam (15-40 mg/gün) ve clonazepam 
(0.5-1 mg/gün) faydal bulunmaktadr. 
Serotonin antagonizminin izofreninin negatif 
(defisiter) semptomlarn düzeltebilece i ileri 
sürülmektedir. 
 
Di er ajanlar 
Clonidine faydal olabilirse de hipotansiyon ve 
sedasyon sebebidir. Ritanserine (5-HT2 
reseptör antagonisti) dopamin üzerine indirekt 
etki ile faydal olabilir.32 
 
6. Tedaviye uyumun artrlmas 
 
Tedaviye uyum problemlerinden üphe 
edildi inde ilaç kan düzeyi tayini yardmc 
olabilir.35 Tedaviye uyumu artrma ise birkaç 
seviyede gerçekle tirilebilir: 
 
1. yi bir doktor-hasta ili kisi kurulmas ve 
hastann yeterince dinlenilmesi, 
2. Hastaya tedavi plan ve muhtemel yan 
etkiler hakknda yeterli bilgi verilmesi, 

3. Bilgi verilirken hastann �sa lk ile ilgili 
inanç sistemindeki� yanl larn düzeltilmesi, 
hastalklarn farmakolojik tedavisi hakknda 
gerçe e uygun kavramlar olu turulmas, 
4.Antipsikotik ilaçlar benzer bir terapötik 
aksiyon profiline sahip olduklar için yan 
etkileri nispeten az olanlarn seçilmesi, bunun 
yannda hastann bireysel tolerabilitesinin 
farkl olabilece inin dikkate alnmas, 
5. Yan etkilerin ciddiye alnmas ve dikkatle 
giderilmesi. 
 
Sonuç 
 
Psikiyatristler tedaviye uyum ile ilgili 
problemleri ciddiye almaldrlar. Aslnda bu 
husus bütün tbbi disiplinler için geçerlidir. 
Tedaviye uyumsuzluk her zaman hastann 
kusuru de ildir. Uyum ara trmalar her ne 
kadar metodolojik zorluklar arzediyor ise de, 
bu çal malarn sonuçlar tedaviye 
uyumsuzlu un sebeplerinin erken ortaya 
çkarlmasnn ve giderilmesinin hastann 
prognozunu ve tedavi maliyetini önemli oranda 
etkileyece ini göstermektedir. Daha az 
ekstrapiramidal sistem yan etkileri oldu u 
kabul edilen atipik antipsikotiklerin ise, di er 
yan etkiler bakmndan tedaviye uyumda 
problem olu turabilecekleri unutulmamal, 
ayrca tolerabilitede büyük bireysel farkllklar 
bulunabilece i hususu da gözden 
kaçrlmamaldr. 
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