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Antipsikotiklere Bagli Ge¢ Sendromlar:
Klinik Ozellikler ve Tedavi Yaklagimlari

Antipsychotic-Induced Tardive Syndromes:
Clinical Features and Treatment Approaches

OZET Geg sendromlar (GS), bir dopamin reseptor bloke edici ajan tarafindan tetiklenen gecikmis
anormal istemsiz hareket bozukluklar1 grubudur. Yeni nesil antipsikotiklerin kullaniminin artma-
sina ragmen, GS klinik bir problem olarak kalmaya devam etmektedir. Bu tablolarin tedavisi zor-
dur ve remisyon egilimleri diisiiktiir. Baslangiclar1 genellikle sinsidir ve maksimum ciddiyete
ulastiktan sonra klinik olarak taninabilirler. Siklikla bildirilen risk faktorleri, yas, ilag dozu, néro-
leptiklere maruz kalma siiresi, klasik antipsikotik kullanimi ve eslik eden duygudurum bozukluk-
laridir. Baz: hastalarda tek ilacin iki ya da daha fazla hareket bozukluguna yol agmasi olasidir.
Fenomenolojik olarak farkli GS tiirleri vardir. Geg diskinezi terimi ¢ogunlukla oral, bukkal ve lin-
gual bolgeleri iceren hizli, tekrarlayan, stereotipik hareketleri ifade etmek i¢in kullanilmaktadar.
Diger ge¢ sendromlar arasinda geg distoni, akatizi, parkinsonizm, tikler, miyoklonus, tremor ve
cekilme sendromu tablolar: yer alir. Geg diskinezi, ge¢ distoni ve geg akatizi agikga tasvir edilen
sendromlar iken; tik, ge¢ miyoklonus ve ge¢ parkinsonizm hakkinda simirh veriler bulunmaktadir.
Genel tedavi yaklasimi olarak, hafif GS icin kullanilan antipsikotik dozunun azaltilmasi, kesilmesi
veya remisyonu devam ettirmek amaciyla atipik bir ajana ge¢ilmesi 6nerilmektedir. Orta ila siddetli
GS igin tetrabenazin veya rezerpin en etkili ajanlardir. GABAerjik benzodiazepinler (klonazepam),
adrenerjik antagonistler (propranolol, klonidin gibi) ve antioksidanlar da GS tedavisinde yararh
olabilir. Bu makale, ge¢ sendromlarin fenomenolojisi, seyri ve tedavisi ile ilgili mevcut kanitlar
6zetlemektedir.

Anahtar Kelimeler: Antipsikotik ajanlar; istenmeyen etkiler; hareket bozukluklari; tedavi

ABSTRACT Tardive syndromes (TS) are a group of delayed-onset abnormal involuntary move-
ment disorders induced by a dopamine receptor blocking agent. Tardive syndromes remains a
relevant clinical problem despite the increasing use of new-generation antipsychotics. An-
tipsychotic-induced tardive syndromes are difficult to treat and have a low tendency of remis-
sion. Their onset is usually insidious and they can be clinically recognized after reaching
maximum severity. Frequently reported risk factors are age, dose and duration of neuroleptic ex-
posure, the use of conventional antipsychotics, and co-existing mood disorders. It is possible for
a single drug to induce two or more types of movement disorders in the same patient. There are
several phenomenologically distinct types of TS. The term tardive dyskinesia has been used to
refer to the TS that presents with rapid, repetitive, stereotypic movements mostly involving the
oral, buccal, and lingual areas. Other tardive syndromes include tardive dystonia, akathisia,
parkinsonism, tics, myoclonus, tremor, and withdrawal-emergent syndrome. While tardive
dykinesia, dystonia, and akathisia are clearly delineated syndromes, there are limited data on
tics, myoclonus, and the questionable TS. In general, for mild TS, reducing the neuroleptic dose,
switching to an atypical agent, or discontinuing antipsychotic treatment altogether in the hope
of facilitating remission is recommended. For moderate to severe TS, tetrabenazine or reserpine
may be the most effective agent. GABAergic benzodiazepines, adrenergic antagonists, and an-
tioxidants are useful in the next step of treatment of more severe TS. This manuscript summarizes
the current evidence with respect to the phenomenology, course and treatment of tardive syn-
dromes.

Keywords: Antipsychotic agents; adverse effects; movement disorders; therapy

184



Ozcan UZUN ve ark.

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2017;37(4):184-90

areket bozukluklar: terimi, temel olarak
kuvvet kayb1 veya spastisite olmaksizin is-

H

¢ikan hareket azlig1 veya fazlalig ile giden norolo-

temli ve otomatik hareketlerde ortaya

jik tablolar: tanimlar. Hareket azlig1, siklikla birbi-
rilerinin yerine de kullanilabilen, hipokinezi
(hareket amplitiidiinde azalma), bradikinezi (ha-
reketin yavaglamasi) ve akinezi (hareketin kaybi)
terimleriyle ifade edilir. Hareket fazlalig ise hi-
perkinezi (artmis hareketler) ve diskinezi (anormal
nitelikteki hareketler) veya anormal istemsiz hare-
ketlerdir.! Hareket bozukluklarina primer olarak
ekstrapiramidal sistemin tutulumunun neden ol-
dugu bilinmektedir.? Ekstrapiramidal motor sis-
tem, motor kontrole katkida bulunan ve direkt
olarak kortikospinal-piramidal yolun bir elemani
olmayan, beyin ve beyin sapinin biitiin boliimle-
rini belirtmek i¢in klinikte yaygin kullanilan bir
terimdir.

Antipsikotik ilaglar 1950 yillarinda sizofreni
ve diger psikotik bozukluklarin tedavisinde kulla-
nilmaya baglanmistir. Antipsikotik ilaglara bagh ge-
lisen ge¢ anormal istemsiz hareketler ilk kez 1957
yilinda Schonecker tarafindan paroksismal diski-
nezi ismiyle, orofasyal stereotipik istemsiz hare-
ketlerin goruldiugi olgu bildirimi ile tanimlan-
mistir.? Ozellikle, son yillarda uzun etkili tipik ve
yeni kusak antipsikotiklerin kullaniminin yaygin-
lagsmas: bu konuyu yeniden giincel hale getirmis-
tir. Antipsikotiklere bagh ge¢ sendromlar uzun
stireli kullanimlarina bagli olarak, ila¢ tedavisi
devam ederken veya ilacin kesilmesinden kisa bir
stire sonra ortaya ¢ikan, hiperkinetik ya da hipoki-
netik nitelikte olabilen bir grup hareket bozuklu-
gunu icerir. Bunlar, gec diskinezinin klasik formu
disinda distoni, akatizi, parkinsonizm, tremor, mi-
yoklonus, tik bozuklugu gibi fenomenolojik ve des-
kriptif olarak farkl tablolardir.**

GEC SENDROMLAR

GEC AKATIZI

Akatizi agirhikh olarak bacaklarda igsel gerginlik ve
oznel rahatsizlik duygular egliginde motor huzur-
suzluk durumudur. Parkinson belirtileri ile bir
arada olabilir, ancak daha yaygindir. Belirtiler te-
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davi 6nerilerine kotii uyumun nedeni olabilir. Ge-
nellikle tedavinin ilk birkag giinii i¢inde ortaya
cikar. Yiiksek potensli antipsikotik ilaclarin hizli
artirilan dozlar akatizinin gelisimini tetikler. Geng
yetiskinler ve yaghlarda akatizi gelismesi, ge¢ dis-
kinezi riskinin artis ile iligkili olabilir.®

Cekilme akatizisi, antipsikotik ilaglarin azal-
tilmasi veya kesilmesinden sonraki 6 hafta icinde
goriiliir.” Akatizi siiresi dayanak alinarak siniflan-
dirildiginda, ii¢ ay ya da daha uzun siire devam
eden tablolar kronik akatizi olarak adlandirilmak-
tadir.® Kronik akatizi akut, ge¢ ya da ¢ekilme bas-
langichi olabilir.

Geg akatizi, antipsikotik tedavinin ge¢ veya
devam eden bir komplikasyonudur ve akut akati-
ziye benzerdir.’ Yakin zamanda ila¢ dozunda ya da
tipinde degisiklik olmamasi veya potansiyel olarak
antiakatizik etkinligi olan tedavinin kesilmemis ol-
mas1 gerekmektedir. Akut akatizi arasindaki agik
fark, siklikla stereotipik hareketlerin izlenmesidir.
Akatizi icin karakteristik olan tekrarlayan huzur-
suz hareketler eslik etmeyebilir. Bu durum pseu-
doakatizi olarak da tanimlanir.” Digardan objektif
olarak gozlenen belirtiler, hastalarin genellikle hu-
zursuzluktan kurtulmak i¢in yaptiklar: tekrarlayic
ve stereotipik hareketlerdir (ayaklar: sallamak, gov-
deyi sallamak, ylirtimek, sandalyede sallanmak,
otururken bacaklarini baglayip ¢6zmek, yerinde
duramamak, yiiziine veya kafasina dokunmak veya
tirmalamak gibi). Bacak ve govde hareketleri en

yaygn olanlaridir.310

Geg akatizi gelisimi i¢in saptanan kesin bir risk
faktorii yoktur. leri yas, kadin cinsiyet, demir ek-
sikligi, baskin negatif belirtiler, biligsel islev bo-
zuklugu ve afektif bozukluk tanisinin olmasi olasi
risk etkenleridir. Kadin-erkek orani 2: 1 olarak bil-
dirilmigtir,'01!

Akatizi gelisme mekanizmas: iyi anlagilma-
mistir. Striatum disindaki alanlarda beyin dopamin
reseptor blokaji nedeniyle oldugu diistiniilmekte-
dir. Akatizi, parkinson belirtileri yoklugunda,
nigrostriatal yolaktan daha ¢ok mezokortikal
sistemindeki dopaminerjik blokaja bagh olabilir.
Merkezi adrenerjik sistemler gibi diger norotrans-
mitterler de patoloji ile iligkili olabilir."



Ozcan UZUN ve ark.

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2017;37(4):184-90

Tedavi yaklagimlar1 akut akatiziden oldukca
farklidir. Tercih edilen tedavi, antipsikotik doza-
jin1 disiirmektir veya kesmektir.> Ancak, bu strateji
bir¢ok hasta i¢in klinik olarak gercekci degildir.
Antikolinerjik ajanlarin eklenmesi yararli olmaz.
Benzodiyazepinlerin potansiyel terapotik etkisi
anksiyolitik ve kas gevsetici 6zellikleri ile ilgili ola-
bilir.!% Alfa-2 agonisti klonidinin yarar: spesifik te-
rapétik etki ya da sedasyon ile iligkilidir." Bir bagka
etkili klinik strateji tedaviye beta-adrenerjik blo-
ker eklemektir. Orta bir dozda propranolol (30-80
mg/giin) siklikla etkili olabilir.”® Klonidin ve beta
blokerlerin bagimlilik olugturmama avantaji var-
dir, ancak hipotansiyon ve ani kesilmesi sonucu ri-
baund hipotansiyon potansiyeli goéz Oniinde
tutulmalidir. Katekolaminerjik ajanlar, 6rnegin
amantadin, etkili olmustur.® Ancak, bunlarin psi-
kozu alevlendirme riski yararliligini sinirlandirir.
Tetrabenazinin de etkili oldugu bildirilmistir.'°
Baz1 direncgli olgularda elektrokonvulsif terapi
(EKT) kullanilmig ve yararh bulunmugtur.'

GEC DISKINEZI

Geg diskinezi ge¢ baslangicli, hiperkinetik bir ha-
reket bozuklugudur. Tablo, yaklasik 6 ay boyunca
antipsikotige maruz kaldiktan sonra gelisir. Baglica
dil, ag1z cevresinde istemsiz ¢ignemevari hareket-
ler ve yiizde burusturma hareketleri vardir. Degisik
kas gruplarindaki istemsiz, kompleks hareketler en
sik dil ve ag1z cevresindeki kaslarda goriilmektedir.
Bu bolgeye sinirli kalan diskinezi oro-bukko-
lingual stereotipi veya klasik diskinezi olarak da ta-
nimlanmaktadir.® Ekstremitelerde, boyun, gévde
ve kalca kaslarinda da ortaya ¢ikabilir. Bu istemsiz
hareketler cogunlukla koreiform, atetoid, stereoti-
pik, ritmik veya bunlarin birlesimi seklindedir.
Stresle artabilir ve uykuda kaybolabilir."> Dogas:
geregi etkilenen organlarin istemli hareketleri ile
azalir, etkilenmemis organlarin istemli hareketleri
ile artar.56

Diskinetik hareketler, o6zellikle orofasiyal
olanlar yagh bireylerin %5 ila 15’inde, antipsikotik
naif sizofreni hastalarinin yaklasik %7’sinde izle-
nebilir.”” Insidans: antipsikotik tedavi siiresi uza-
dikea, her yil icin yaklagik %3-5 oraninda birikerek
artar; yaklagik %20-25 gibi bir degere ulagir.®¢
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Antipsikotik ilaglarin kesilmesi, degistirilmesi
ya da dozlarinin azaltilmasindan sonra iki hafta
icinde gelisen veya 6nceden var olan hareket bo-
zuklugunda artisa neden olan hareket bozuklugu
ise gekilme diskinezisi veya geri dondiiriilebilir dis-
kinezi olarak adlandirilmaktadir. Cekilme diskine-
zisi genelde birkac hafta, nadiren ise 3 ay kadar
stirmektedir.!8

Yas en tutarh risk fakt6riidiir. Kadin hastalarda
daha sik goriiliir. Ancak, farkli caligmalar ve degi-
sik yas gruplarinda bu oranlar degisebilmektedir.
Genel olarak yas arttikga riskin arttig1 gézlenmek-
tedir.” Diger risk faktorleri Afro-Amerikan irks,
duygudurum bozuklugu (6zellikle yineleyen dep-
resyon), negatif belirtilerin olmasi, diabetes melli-
tus, uzun siireli ve yiiksek dozda antipsikotik
kullanimi, kotii tedavi cevaba, kafa travmast, bilig-
sel bozulmanin varlig1, zeka geriligi, ge¢mis eks-
trapiramidal yan etki, alkol ve madde kétiiye
kullanimi 6ykiisiidiir.!?!

Geg diskinezi tanis1 koymadan énce, anormal
hareketlerin diger nedenleri diglanmalidir. Bunlar
spontan hiperkinetik diskineziler, psikotik ste-
reotipiler, Tourette sendromu, Sydenham koresi,
basit tikler ve dis saglig1 sorunlari olabilir. Antip-
sikotikler diginda diskineziye neden olan ilaglar-
dan bazilar1 metoklopramid, amoksapin,
bromokriptin, pergolid, levodopa, oral kontra-
septifler, klorokin, amfetamin ve benzeri uyarici-
lardir. Huntington hastaligi ve Wilson hastaligi da
kalitsal dejeneratif beyin hastaliklari olup diski-
neziye neden olurlar. Hipertiroidi, hiperparati-
roidi ve hiperglisemi seyrek olarak atetoid

hareketlere sebep olabilirler.!6-2223

Mekanizmas: tam olarak bilinmemektedir.
Nigrositriatal dopamin reseptor sisteminde agir1 du-
yarlilik, dopaminerjik ve kolinerjik sistemler ara-
sindaki dengenin bozulmasi, sitriatonigral
GABA’erjik noronlarda islev bozuklugu ve eksito-
toksisite tizerinde durulmaktadir. Dopamin resep-
torlerinin uzun siire bloke edilmesi dopamin
reseptorlerinde apregiilasyona neden olur ve bu
durum D1 ve D2 reseptorleri arasinda bir denge-
sizlik ile sonuglanir. Dopamin D2 reseptorlerindeki

asir1 duyarhilik kendilerine ulagan dopamine karsi
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anormal cevaba yol acabilir. Asir1 duyarhiligin dogal
sonucu olarak antipsikotik cekilmesi (kesilmesi)

durumun kétiillesmesine neden olabilir.24%

Cesitli ilaglar ge¢ diskinezi tedavisinde 6neril-
mistir, ancak yararlar sinirlidir. Vitamin-E dnle-
mek ya da siddetini azaltmak i¢in bir secenek gibi
gorinmektedir.” Ancak hicbir kanit yoktur. Me-
latonin ve donepezil tedavide denenmigtir ve be-
lirtilerin bastirilmasinda yararli bulunmustur.”
Botulinum toksini ylizinti burusturma, disartritik
konugma ve dilin istemsiz hareketleri i¢in etkili-
dir.”® Klozapin ilging sekilde mevcut geg diskinezi
tedavisinde potansiyel etkiye sahiptir.?>° Tetrabe-
nazin ve rezerpinin ge¢ diskinezi ve ge¢ distoni i¢in
en etkili ilaglar oldugu gosterilmistir.?**! Klonaze-
pam ile naltrekson kombinasyonunun, muhteme-
len beyin GABA ve bazal ganglionlar ensefalinerjik
noronlar iizerinde etkilesimin bir sonucu olarak,
gec diskinezi iyilestirmede etkili oldugu bulun-
mustur.*

GEC DiSTONi

Distoni ayn1 kas gruplarinin belli bir desende ka-
silmalari ile olusur. Kasilmalarin daima bir yoni
vardir ve etkiledigi viicut bolgesini biikiicii nitelik-
tedir. Geg distoni, tedavinin ge¢ déneminde ortaya
¢ikmasi ile akut distoni veya akatizi gibi hareket
bozukluklarindan ayirt edilir. Motor belirtiler akut
distonide goriilenlere benzerdir ve sadece siiresi ile
onlardan farklilagir. Klasik antipsikotik kullanim1
sonrasinda gecikmig distonik cevabin ne zaman or-
taya ¢ikacaginin belirsiz oldugu, ancak antipsiko-
tik ila¢ kullanimini takiben 3 ila 6 ay arasinda
ortaya ¢ikmasi halinde tani konabilecegi diisii-
nillmistiir. Akut formdan daha ciddi bir durumdur
ve belirtiler siireklidir. Fazla kisithiliga yol agmasi,
agr1 verici olmasi agisindan farkl bir yeri vardar.
Aralikli veya devaml olabilir. Kiigiik bir alana s1-
nirh veya genel olabilirler. Bolgesel olanlar genelde
kafa bolgesinde goriiliirler.163334

Geg distoni, geng yasta olanlarda genel olarak
viicutta goriliirken, erigskinlikte baglayanlarda daha
¢ok kraniyoservikal bolgede veya bolgesel distoni
formunda gortliir. Ancak, baslangi¢ yasindan ba-
gimsiz olarak, bolgesel baslasa da genelde aylar
veya yillar i¢inde tiim viicuda yayilir. Hastalarin
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sadece %17’sinde ge¢ distoninin bolgesel kalabil-
digi bildirilmistir.®®> Uzun doénem antipsikotik
tedavi alanlarda prevalans: %1.5-4 oraninda be-
lirlenmigtir.3¢

Distoninin bir formu olan okiilojirik kriz, gz-
lerin ileri derecede yukar1 kaymas: ve sabit donuk
bakigla karakterize bir durumdur. En sik eglik eden
belirtiler, huzursuzluk, ajitasyon, boynun arka
yana egilmesi, gozlerde agri, agzin agilmas ve dilin
disar1 sarkmasidir. Antipsikotik ilag¢larin en sikinti
verici yan etkilerindendir ve ¢ogunlukla dopamin
reseptor blokaji yapan yiiksek potensli antipsikotik
ilaglarin kullanimina bagh olarak ortaya gikar.?’
Psikotik hastalarda uzun siireli antipsikotik ilag
kullanimina bagh olarak ge¢ dénemde ortaya ¢ikan
olgular bildirilmis olup bu durum geg okiilojirik
kriz olarak tanimlanmigtir.®®

Daha ¢ok geng erkeklerde goriilmesi agisindan
gec sendromlar arasinda istisna tegkil eder. Kalan
diger ge¢ sendromlarda yas arttikca risk artar. Geg
distonide, akut distonideki gibi erkek cinsiyet ve
geng yasta risk daha fazladir. Ortalama baglangic yas:

33,34,39

yaklagik 40 yas civari olarak bildirilmektedir.

Patofizyolojisinde dopaminerjik-kolinerjik
dengesizlik, serotonerjik ya da noradrenerjik islev
bozuklugu tizerinde durulmaktadir. Tedavi ile il-
gili kontrolli ¢aligmalar yoktur. Antikolinerjik
ilaglarla diizelme g6zlenir. Bazi hastalar yiiksek doz
triheksifenidile (60-80 mg/giin) cevap verir.*’ Tet-
rabenazin veya rezerpin gibi dopamini azaltan
maddeler de kullanilmigtir. Dopamin tiiketici ilag-
lar ile antikolinerjiklerin birlikte verilmesinin has-
talarin %50’sinde etkili oldugu bulunmustur.
Yiiksek dozlarda klonazepam, baklofen veya ben-
zodiyazepin karigik sonuglar vermigtir.?>#! Distoni
derin beyin stimiilasyonuna da olumlu cevap vere-
bilir. Bu, fokal distonisi olan hastalar i¢in yararli-
dir.?

GEC PARKINSONizM

Parkinsonizm, bir antipsikotik ilacin baglanmasi ya
da dozunun yiikseltilmesi veya ekstrapiramidal be-
lirtilerin tedavisi i¢in kullanilan ilacin kesilmesin-
den sonra bir kag hafta icinde gelisen baskin olarak
tremor, kas sertligi, akinezi veya bradikinezi ile
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giden klinik durumdur. Antipsikotik tedavi bas-
landiktan sonraki giinler i¢inde sinsice gelisir. Be-
lirtilerin gelismesi doza bagimlidir ve hastalarin
yaklasik %20-40 béliimiinde ortaya ¢ikar. Ilacin
devamiyla tolerans gelisebilir, belirtiler yavas yavas
azalabilir. Parkinsonizm belirtileri genelde birkag
ay kadar goriilmeye devam eder.*

Geg parkinsonizm oldukca nadir goriiliir ve sa-
dece birkac olgu bildirimi vardir.*#* Bunlarin ger-
cekten ilaca bagl ge¢ parkinsonizmin var olup
olmadig belirsizdir. En sik formu, genelde hare-
ketle tetiklenen gec tremor seklindedir. Genellikle
belirtilerin baslangici bilateraldir. Van Harten ve
arkadaslar1 uzun siireli antipsikotik kullanimi olan
hastalarda %12.9 oraninda ge¢ diskinezi ve parkin-
sonizm birlikteligi saptamistir.*® Geg parkinsonizm
ile karigabilen bagka durumlar psikomotor irritabi-
lite ve 6zellikle yagh kronik hastalardaki psikozun
negatif belirtileridir. Bunlarin ge¢ parkinsonizm-
den ayrimi, dikkatli gozlem ve ekstrapiramidal yan
etki oykiisiiniin alinmis olmas: ile yapilabilir.*
Antipsikotik kullanimi sirasinda parkinsonizm
bulgular: gelisen hastada ilacin kesilmesi ile par-
kinsonizm diizelebilir. Oysa idiyopatik Parkinson
hastaliginda, baslangictaki diizelmeden sonra iler-
leyici seyreden kotiilesme olacaktir. Dopamin
transporter SPECT c¢alismalarinda, Parkinson has-
talarinda anormallik goriiliirken, ge¢ parkinsonizm

olgularinin sonuglar: normal bulunmugtur.*4

Olas1 ge¢ parkinsonizmin mekanizmasi, stria-
tal dopamin reseptorlerinin blokajiyla, asetilkolin
dopamin iligkisindeki dengesizlik de olabilir.*?
Parkinson belirtileri, dozun azaltilmasi veya
diisiik potensli antipsikotige gecilmesi ile ortadan
kaldirilabilir.*® Bu ise yaramazsa, bir antikolinerjik
eklenebilir. Siddetli belirtilerin tedavisi i¢in uzun
siire gerekebilir. Kontrol altina alinamayan belirti-
ler oldugunda, amantadin ilave etmek yararl ola-
bilir3! Tavsan sendromu da (perioral tremor)
parkinsonizmin bir seklidir ve gec diskinezi i¢in bir
ipucu olarak diistiniilmelidir. Parkinsonizm bu
formu antikolinerjik ajanlara iyi cevap verir.>

GEC TREMOR

Tremor, ekstremite, boyun, dil, ¢cene, ya da vokal
kordlar gibi viicudun bir veya daha fazla farkl bol-
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gesini tutan, tipik olarak ritmik ve regiiler nitelikte
osilatuvar hareketlerdir. Tremorun tipine ve sidde-
tine gore hizi, amplitiidii ve stirekliligi degisir. An-
tipsikotikler daha ¢ok parkinsonizmin bir pargasi
olarak postural ve istirahat tremorunu tetikleyebi-
lir. Doza bagimli olarak tipik antipsikotik kullanan
hastalarin %15-60"1nda ortaya ¢ikabilir. Kigisel du-
yarhlik, ileri yas, kadin cinsiyet, ailesel yatkinlik ve
AIDS antipsikotiklere bagli tremor igin risk faktor-
leri arasindadir.>®>*

Geg tremor, ilk olarak Jankovic tarafindan ta-
nimlanmigstir.’? Antipsikotik ila¢ kullanan hasta-
larda, parkinsonizm belirtileri olmaksizin, goriilen
ylksek amplitiidli (3-5 Hz arasi), orta frekansli,
postural, hareket veya dinlenme tremorunun go-
rilldiigii ge¢ bir sendromdur. Perinazal ve perioral
bolgede dinlenme tremoru ile karakterize olan, 4-
6 Hz amplitiidlii tavsan sendromundan ayrilmali-
dir.>?

flac tedavisi sadece orta ve siddetli tremor du-
rumlarinda uygundur. Kullanilan en yaygin ilag
propranolol olup, diger secenekler primidon, ben-
zodiyazepinlerdir. Gabapentin ve topiramat da kul-
lanilmaktadir.>5

DIGER GEC HAREKET BOZUKLUKLARI

Gec Miyoklonus

Miyoklonus ani, kisa, sok-benzeri sicrama hare-
ketleri ile karakterizedir. Kas kontraksiyonuna (po-
zitif miyoklonus) veya inhibisyonuna (negatif
miyoklonus) bagli olarak ortaya ¢ikar. En az ii¢
aydir antipsikotik ila¢ kullanan hastalarin yaklagik
%25’inde ge¢ miyoklonus goriilmektedir.”” Ge-
nelde st ektremitelerde daha belirgin olarak go-
rillen postural, spontan veya uyarana hassas jerk
benzeri hareketlerle karakterizedir ve isitsel, gor-
sel, dokunsal ya da muskiiler uyaranlarla tetiklene-
bilir. Siklikla diger ge¢ sendromlara eslik eder.>®
Klonazepam en etkili tedavi segenegidir.>

Gec Tikler ve Gec Tourettizm

Tikler kisa, tekrarlayici, gecici olarak bastirilabilen
hareketler veya seslerdir. Motor veya vokal tikler
genelde bir uyaran ile tetiklenir. Antipsikotik kul-
lanimindan sonra da goriilen tikler bildirilmistir.
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Genellikle ilag ile iligkili sendromu olan hastalar
onceden var olan beyin hasarina sahiptir. Baglan-
gi¢ yasinin geg ve antipsikotik ila¢ kullanimi 6ykii-
stiniin olmasi geg tikler lehine ayirici tanida 6nemli
olsa da, Tourette sendromundan ayurt edilmesi zor-
dur.® Tedavisinde pimozid ve klonidin yararl ola-
bilir.®!

0 SONUC

Sonug olarak, antipsikotik kullanimina ikincil ge-
lisen gec¢ hareket bozukluklari, klinik pratikte go-
riilen ekstrapiramidal bozukluklarin daha kii¢tik
bir kismini olugturmaktadir. Ancak, taninmalar:
daha zordur, genellikle 1srarhidirlar ve tedavi yak-

tim riskleri ve yararlar1 degerlendirilerek bagla-
nilmalidir. Halen en ideal yaklasim bu bozukluk-
larin, gelismeden Onlenmesidir. Bu da anti-
psikotik ilaglarin sadece kesin endikasyon oldu-
gunda ve en diisiik etkili dozda kullanilmas: ile
bagarilabilir.

Cikar Catigmasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi veya finansal destek bil-

dirmemigtir.
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