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OZET:
Kisa sureli ya da atipik antipsikotik ila¢ kullanimiyla
ortaya ¢ikan geg diskinezi olgulari

Geg diskinezi (GD) uzun sureli antipsikotik kullanimina bagl ola-
rak dil, agiz, gévde, kol ve bacaklarda ortaya cikan, istemsiz hare-
ketlerle karakterize bir hareket bozuklugudur. Nedeni kesin ola-
rak bilinmemekle birlikte GD'nin, nigrostriatal yolakta antipsiko-
tik ilaglarin neden oldugu dopamin asiri duyarlihgiyla ilgili oldu-
gu dustunulmektedir. Yasli hastalarda ve yuksek potensli D2 resep-
tér antagonisti klasik antipsikotik kullaniminda GD gelisim riski
daha fazladir. GD tani kriterlerinde en az 3 ay (60 yas ve Ustlinde
1 ay) antipsikotik ilag kullanimi gerekmektedir. Bu yazida, daha
kisa sureli antipsikotik ila¢ kullanimiyla ya da atipik antipsikotik
ilag kullanimiyla GD gelisen 4 olgu sunulmaktadir.

Anahtar sozciikler: geg diskinezi, atipik antipsikotikler, risk etken-
leri
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ABSTRACT:
Tardive dyskinesia after short term atypical or
antipsychotic drug use

The essential features of neuroleptic-induced tardive dyskinesia
(TD) are abnormal, involuntary movements of the tongue, jaw,
trunk or extremities that develop in association with the use of
antipsychotic medication. Although the exact pathogenesis of TD
is unclear, there is some evidence that points to dopamine
supersensitivity in the nigro-striatal pathway due to the
antispsychotics could contribute to these dyskinetic movements.
Risk of TD is higher in elderly people who were treated with high
potency D2 receptor antagonist conventional antipsychotics.
Research criteria for neuroleptic-induced tardive dyskinesia states
that there has been an exposure to antipsychotic medication for
at least 3 months (1 month if 60 years and older). Here we
present four cases of TD in which TD developed earlier than this
period or with the use of atypical antipsychotics.
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GIRIS

ntipsikotik Kullanimina Baglh

Gec¢ Diskinezi (GD), antipsi-

kotik kullanimimnin neden ol-

ugu varsayilan, tedavinin

gec doneminde ortaya cikan, istemsiz
kore-atetoik motor hareketlerle karak-
terize bir hareket bozuklugudur. Kore-
atetoik hareketler en fazla agiz-yliz cev-
resinde gortlirken, tek basina atetoik
hareketler, bas-boyun ve pelvik bolge-
de gorilmektedir (1,2). Nadir durum-
larda ©zofagus, diyafram ve pektoral
kaslar da tutulmaktadir (3). GD icin
%0.5 ile %62 arasinda degisen goriilme
sikligi bildirilmektedir(4). GD belirtileri
siddet ve stire acisindan buyuk 6lciide
cesitlilik gostermektedir (3). Bu belirti-
ler sinsi bir sekilde baslayip, dalgalanan
bir seyir izleme egilimindedir (5). Uzun
sureli izlem calismalarinda hastalarin
%50’sinde hareket bozukluklarmin de-

gismeden kaldigi, %10-30'unda azaldigi
veya duzeldigi, %10-30’'unda ise kota-
lestigi saptanmistir (4).

Gec¢ diskinezinin patogenezi ile il-
gili tam bir goris birligi yoktur. Hig¢ te-
davi gbrmemis sizofreni hastalarinda
yapilan uzun sureli takip calismalarin-
da spontan diskinezilerin gozlendigini
ve bunun hastalik stirecine ait bir du-
rum oldugunu savunan arastirmacilar
da bulunmaktadir (6). GD patogenezi
aragtirmalarinda kesin bulgulara ulasi-
lamamakla birlikte, striatal dopamin
(DA) reseptorlerinde uzun stireli an-
tipsikotik ila¢ kullanimiyla olusan du-
yarlik artist ile ilgili oldugunu kuvvetle
destekleyen veriler vardir (7). Bu konu
ile ilgili yapilan bazi ¢calismalarda azal-
mis gamma amino biitirik asid (GABA)
turnoveri veya bazal ganglionlarin bir
veya daha fazla bolgesinde artmis GA-
BA baglanma bolgeleri tzerinde du-
rulmustur. Ayrica antipsikotiklerin be-
yin tizerindeki toksik etkilerinin ortaya
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cikardigr hasart dngoren norotoksisite teorisi ile D1
ve D2 reseptor dengesinin bozulmasina bagl striatal
diizensizlik hipotezi GD patogenezinde glindemde
olan goruslerdir (4). Ayrica noradrenerjik hiperaktivi-
tenin, azalmis kolinerjik aktivitenin, serotonin ve no-
ropeptidlerin etkili olabilecegi de bildirilmektedir
2,7).

Hentiz etkin bir tedavi yontemi bulunmayan
GD’de risk faktorlerinin bilinerek koruyucu onlemle-
rin alinmast 6nem kazanmaktadir. Nigro-striatal bol-
gedeki dopamin reseptorlerini bloke eden ylksek po-
tensli klasik antipsikotiklerin kullanimt ile GD gelisi-
mi daha fazladir ve doz arttik¢a risk artmaktadir (8).
Risperidon, olanzapin, ketiapin, ziprasidon gibi atipik
antipsikotikler daha dustk GD gelisim riskine sahiptir
(3). Uzun streli ila¢ kullanimy, ileri yas, duygu durum
bozuklugu olmasi ve kadin olmak da GD gelisim ris-
kini arttirmaktadir (8). Bu verilerin tersine ozellikle
geng yaslarda erkeklerde ve ileri yaslarda kadinlarda
riskin arttigini bildiren c¢alismalar da bulunmaktadir
(9). Ek olarak alkol ve ila¢ kotiye kullaniminin (9),
negatif belirtilerin varliginin (9,10), genislemis ventri-
killerin (3), daha once antipsikotiklerle ortaya c¢ikan
parkinsonizmin (3) GD ile iliskili oldugu da ileri si-
rilmustir.

Antipsikotik kullanimmnin neden oldugu GD tanist
icin DSM-IV olcttlerine gore, koreiform, atetoik veya
ritmik istemsiz hareketlerin en az 4 hafta siireyle var ol-
masi, antipsikotigin en az 3 ay, eger 60 yas ve Ustiinde
ise en az 1 ay kullanilmasi gerekmektedir. GD ile iliski-
li istemsiz hareketler antipsikotik kullanildigi sirada or-
taya cikabildigi gibi oral ilacin kesilmesinden sonraki 4
hafta, depo ilacin kesilmesinden sonraki 8 hafta icinde
de gelisebilir (11). Diskinetik hareketler saptandiginda
GD’ye benzer hareket bozukluklarina neden olabilecek
diger durumlarin dislanmasi gerekmektedir (12).

Bu yazida tani koymak icin belirtilen stirelerden
daha kisa stirede veya atipik antipsikotik kullanimi ile
birlikte GD gelisen 4 olgu sunulmustur.

OLGULAR
Olgu 1

C., 63 yasinda erkek olgu. Poliklinige uykusuzluk,
sinirlilik, sikint1 hissi, istahsizlik ve istemsiz agiz hare-
ketleri nedeniyle basvurmustu. Degerlendirme sonrasi
yatirllarak tedaviye alinan hastanin basvurusundan 2
ay once uykusuzluk, sinirlilik, sikinti hissi, istahsizlik
yakinmalart ortaya ¢ikmis. Bu yakinmalari icin hasta
kendi karartyla, sizofreni tanistyla tedavi goren ogluna
ait 5 mg’lik haloperidol tabletlerinden bir ka¢ giinlik
araliklarla toplam 10 ila 15 tablet i¢mis. ilaci kullanma-
ya basladiktan 15-20 gilin sonra agiz cevresinde ve dil-

de diskinetik hareketleri baslamis. Klinigimizde major
depresif bozukluk tanist konarak antidepresan tedavi
baslanan hastanin norolojik tetkikleri ve konsultasyo-
nu yapild: ve GD’yi ortaya cikarabilecek diger neden-
ler dislandi. GD belirtileri bir daha néroleptik kullan-
mamasina ragmen azalmayarak devam etti. GD icin
uygulanan B6 vitamini, E vitamini ve melatonin teda-
vilerinin hi¢ birisine yanit alinamadi.

Olgu 11

E., 57 yasinda erkek olgu. Poliklinige, 1 aydir de-
vam eden hastaligi nedeniyle, yakinlari tarafindan zor-
la getirilmisti. Uykusuzluk, sikinti hissi, yerinde dura-
mama ve kottlik gorme disiinceleri mevcuttu. Yapi-
lan degerlendirmeler sonrasinda major depresif bo-
zukluk (psikotik 6zellikler gosteren) tanist konarak
venlafaksin 150 mg/giin ve olanzapin 10 mg/glin bas-
landi ve son ila¢ 2 glin sonra 20 mg/gin’e ylkseltildi.
5 gun sonra ila¢ reddi Gizerine haloperidol 5mg/giin
IM olarak eklendi. Uc hafta sonunda tim belirtilerin
diizelmesi lzerine, ayni tedavi ile taburcu edildi. Ta-
burcu olduktan 1-2 hafta sonra iyilestigini distinerek
ilaclarint kesen hastada, kisa stire sonra agiz ¢evresin-
de diskinetik hareketler baslamis; ancak hasta depre-
sif belirtileri olmadigi icin diskinezisi siirmesine rag-
men, bunun icin doktora gitmemisti. Aradan 7 ay gec-
tikten sonra depresif sikayetlerinin tekrar ortaya cik-
mastyla basvuran hastaya major depresif bozukluk ve
GD tanilart kondu. Antidepresan ilag ile birlikte B6 vi-
tamini, E vitamini, melatonin uygulandi. izlemde 1 yil
sonunda GD siddetinde degisiklik gdzlenmedi.

Olgu III

T., 71 yasinda erkek olgu. Dort yil énce serebro-
vaskiler hastalik geciren hastada 1 yil 6nce kagirila-
cagi, yalniz birakilacagi seklinde paranoid belirtileri
ortaya ¢tkmis ve 5 ay sonra uzman muayenesi sonra-
st haloperidol baslanmus. fla¢ baslandiktan 1 ay sonra
ylrtiyememe gibi ekstrapiramidal yan etkiler nedeniy-
le haloperidol tedavisi kesilerek 2 mg/giin dozunda
risperidona  ve uyku bozuklugu icin de 50 mg/gin
dozunda trazodona gecilmis. Bu tedavinin 3. ayinda
agiz ve dil cevresinde diskinetik hareketler ortaya ¢ik-
mis. Dort aydir diskinetik belirtileri stiren hastada ris-
peridon kesilerek olanzapine gecildi. Takibinde diski-
netik hareketlerinde kismen azalma gozlendi. Hasta
halen olanzapin kullanmaya devam ediyor.

Olgu IV

C., 22 yasinda bayan olgu. Basvurusundan 3,5 yil
once ice kapaniklik yakinmast ile antidepresan tedavi
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baslanan hastanin, 1 yil sonra asir1 konusma ve giilme
belirtilerinin ortaya ¢ikmasi tizerine risperidon basla-
narak doz 4 mg/gline dek yikseltilmisti. Akut done-
min yatismasi sonucunda belirtileri kaybolan hastanin
izlemde ila¢ dozu 1mg/gline kadar indirilmisti. Rispe-
ridon baglandiktan yaklasik 7 ay sonra 6zellikle agiz
cevresinde diskinetik belirtileri baslayan hasta, bu si-
kayetle klinigimize basvurdu. Hastanin risperidon te-
davisi kesilerek olanzapin 5 mg/giin baslandi. Rispe-
ridon kesildikten sonra diskinetik belirtilerinde 6nce
bir artis gbzlenen hastanin, izleminde diskinetik hare-
ketleri buytik oranda azalmakla birlikte devam etti.

TARTISMA

GD ozellikle ileri yasta, antipsikotik kullanimi son-
rast ge¢c donemde ortaya ¢ikan ve hentiz etkin bir te-
davisi olmayan, kalici sekel birakabilen antipsikotik
kullanimimna bagl bir komplikasyondur. Yiiksek po-
tensli klasik antipsikotiklerin ylksek doz ve uzun si-
reli kullanimy, ileri yas, mood bozuklugu tanisi ve ka-
din cinsiyet gibi faktorlerin GD gelisim riskini artirdi-
&1 bildirilmistir (8). DSM-IV tani siniflamast Olctitleri-
ne gore GD tanust koyabilmek icin koreiform, atetoik
veya ritmik istemsiz hareketlerin en az 4 hafta sirey-
le var olmasi, antipsikotik ilacin en az 3 ay, eger 60
yas ve Ustlinde ise 1 ay slreyle kullanilmas: gerek-
mektedir (11). Olgu I'de risk faktéri oldugu disini-
len ileri yas ve duygudurum bozuklugu tanisi bulun-
maktadir. Olgu II’'de de duygudurum bozuklugu tani-
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Bu yazida sunulan olgular g6z 6nline alindiginda;
DSM-IV GD tant kriterlerinin yeniden gozden geciril-
mesine ve atipik antipsikotiklerin GD olusturma riski-
nin belirlenmesine yonelik calismalara ihtiyac oldugu
aciktir. Hastalarda duygudurum bozuklugu ve ileri yas
gibi risk etkenleri oldugunda; kisa streli kullanim ya
da atipik antipsikotik kullanimina ragmen, GD gelis-
me riski gbzden uzak tutulmamalidir. Geng hastalarda
da ayni sekilde atipik antipsikotik olarak bilinen ris-
peridon kullanimiyla GD ortaya c¢ikisi tek basina geng
yasin koruyucu bir faktor olmadigini, bu hastalarda da
GD agisindan dikkatli olunmast gerektigini goster-
mektedir.
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