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G‹R‹fi

Antipsikotik Kullan›m›na Ba¤l›
Geç Diskinezi (GD), antipsi-
kotik kullan›m›n›n neden ol-
du¤u varsay›lan, tedavinin

geç döneminde ortaya ç›kan, istemsiz
kore-atetoik motor hareketlerle karak-
terize bir hareket bozuklu¤udur. Kore-
atetoik hareketler en fazla a¤›z-yüz çev-
resinde görülürken, tek bafl›na atetoik
hareketler, bafl-boyun ve pelvik bölge-
de görülmektedir (1,2). Nadir durum-
larda özofagus, diyafram ve pektoral
kaslar da tutulmaktad›r (3). GD için
%0.5 ile %62 aras›nda de¤iflen görülme
s›kl›¤› bildirilmektedir(4). GD belirtileri
fliddet ve süre aç›s›ndan büyük ölçüde
çeflitlilik göstermektedir (3). Bu belirti-
ler sinsi bir flekilde bafllay›p, dalgalanan
bir seyir izleme e¤ilimindedir (5). Uzun
süreli izlem çal›flmalar›nda hastalar›n
%50’sinde hareket bozukluklar›n›n de-

¤iflmeden kald›¤›, %10-30’unda azald›¤›
veya düzeldi¤i, %10-30’unda ise kötü-
leflti¤i saptanm›flt›r (4).

Geç diskinezinin patogenezi ile il-
gili tam bir görüfl birli¤i yoktur. Hiç te-
davi görmemifl flizofreni hastalar›nda
yap›lan uzun süreli takip çal›flmalar›n-
da spontan diskinezilerin gözlendi¤ini
ve bunun hastal›k sürecine ait bir du-
rum oldu¤unu savunan araflt›rmac›lar
da bulunmaktad›r (6). GD patogenezi
araflt›rmalar›nda kesin bulgulara ulafl›-
lamamakla birlikte, striatal dopamin
(DA) reseptörlerinde uzun süreli an-
tipsikotik ilaç kullan›m›yla oluflan du-
yarl›k art›fl› ile ilgili oldu¤unu kuvvetle
destekleyen veriler vard›r (7). Bu konu
ile ilgili yap›lan baz› çal›flmalarda azal-
m›fl gamma amino bütirik asid (GABA)
turnoveri veya bazal ganglionlar›n bir
veya daha fazla bölgesinde artm›fl GA-
BA ba¤lanma bölgeleri üzerinde du-
rulmufltur. Ayr›ca antipsikotiklerin be-
yin üzerindeki toksik etkilerinin ortaya
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ÖZET:
K›sa süreli ya da atipik antipsikotik ilaç kullan›m›yla
ortaya ç›kan geç diskinezi olgular›

Geç diskinezi (GD) uzun süreli antipsikotik kullan›m›na ba¤l› ola-
rak dil, a¤›z, gövde, kol ve bacaklarda ortaya ç›kan, istemsiz hare-
ketlerle karakterize bir hareket bozuklu¤udur. Nedeni kesin ola-
rak bilinmemekle birlikte GD’nin, nigrostriatal yolakta antipsiko-
tik ilaçlar›n neden oldu¤u dopamin afl›r› duyarl›l›¤›yla ilgili oldu-
¤u düflünülmektedir. Yafll› hastalarda ve yüksek potensli D2 resep-
tör antagonisti klasik antipsikotik kullan›m›nda GD geliflim riski
daha fazlad›r. GD tan› kriterlerinde en az 3 ay (60 yafl ve üstünde
1 ay) antipsikotik ilaç kullan›m› gerekmektedir. Bu yaz›da, daha
k›sa süreli antipsikotik ilaç kullan›m›yla ya da atipik antipsikotik
ilaç kullan›m›yla  GD geliflen 4 olgu sunulmaktad›r. 

Anahtar sözcükler: geç diskinezi, atipik antipsikotikler, risk etken-
leri

Klinik Psikofarmakoloji Bülteni 2003;13:179-182

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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ç›kard›¤› hasar› öngören nörotoksisite teorisi ile D1
ve D2 reseptör dengesinin bozulmas›na ba¤l› striatal
düzensizlik hipotezi GD patogenezinde gündemde
olan görüfllerdir (4). Ayr›ca noradrenerjik hiperaktivi-
tenin, azalm›fl kolinerjik aktivitenin, serotonin ve nö-
ropeptidlerin etkili olabilece¤i  de bildirilmektedir
(2,7). 

Henüz etkin bir tedavi yöntemi bulunmayan
GD’de risk faktörlerinin bilinerek koruyucu önlemle-
rin al›nmas› önem kazanmaktad›r. Nigro-striatal böl-
gedeki dopamin reseptörlerini bloke eden yüksek po-
tensli klasik antipsikotiklerin kullan›m› ile GD gelifli-
mi daha fazlad›r ve doz artt›kça risk artmaktad›r (8).
Risperidon, olanzapin, ketiapin, ziprasidon gibi atipik
antipsikotikler daha düflük GD geliflim riskine sahiptir
(3). Uzun süreli ilaç kullan›m›, ileri yafl, duygu durum
bozuklu¤u olmas› ve kad›n olmak da GD geliflim ris-
kini artt›rmaktad›r (8). Bu verilerin tersine özellikle
genç yafllarda erkeklerde ve ileri yafllarda kad›nlarda
riskin artt›¤›n› bildiren çal›flmalar da bulunmaktad›r
(9). Ek olarak alkol ve ilaç kötüye kullan›m›n›n (9),
negatif belirtilerin varl›¤›n›n (9,10), genifllemifl ventri-
küllerin (3), daha önce antipsikotiklerle ortaya ç›kan
parkinsonizmin (3) GD ile iliflkili oldu¤u da ileri sü-
rülmüfltür. 

Antipsikotik kullan›m›n›n neden oldu¤u GD tan›s›
için DSM-IV ölçütlerine göre, koreiform, atetoik veya
ritmik istemsiz hareketlerin en az 4 hafta süreyle var ol-
mas›, antipsikoti¤in en az 3 ay, e¤er 60 yafl ve üstünde
ise en az 1 ay kullan›lmas› gerekmektedir. GD ile iliflki-
li istemsiz hareketler antipsikotik kullan›ld›¤› s›rada or-
taya ç›kabildi¤i gibi oral ilac›n kesilmesinden sonraki 4
hafta, depo ilac›n kesilmesinden sonraki 8 hafta içinde
de geliflebilir (11). Diskinetik hareketler saptand›¤›nda
GD’ye benzer hareket bozukluklar›na neden olabilecek
di¤er durumlar›n d›fllanmas› gerekmektedir (12).

Bu yaz›da tan› koymak için belirtilen sürelerden
daha k›sa sürede veya atipik antipsikotik kullan›m› ile
birlikte GD geliflen 4 olgu sunulmufltur.

OLGULAR

Olgu I

C., 63 yafl›nda erkek olgu. Poliklini¤e uykusuzluk,
sinirlilik, s›k›nt› hissi, ifltahs›zl›k ve istemsiz a¤›z hare-
ketleri nedeniyle baflvurmufltu. De¤erlendirme sonras›
yat›r›larak tedaviye al›nan hastan›n baflvurusundan 2
ay önce uykusuzluk, sinirlilik, s›k›nt› hissi, ifltahs›zl›k
yak›nmalar› ortaya ç›km›fl. Bu yak›nmalar› için hasta
kendi karar›yla, flizofreni tan›s›yla tedavi gören o¤luna
ait 5 mg’l›k haloperidol tabletlerinden bir kaç günlük
aral›klarla toplam 10 ila 15 tablet içmifl. ‹lac› kullanma-
ya bafllad›ktan 15-20 gün sonra a¤›z çevresinde ve dil-

de diskinetik hareketleri bafllam›fl. Klini¤imizde majör
depresif bozukluk tan›s› konarak antidepresan tedavi
bafllanan hastan›n nörolojik tetkikleri ve konsültasyo-
nu yap›ld› ve GD’yi ortaya ç›karabilecek di¤er neden-
ler d›flland›. GD belirtileri bir daha nöroleptik kullan-
mamas›na ra¤men azalmayarak devam etti. GD için
uygulanan B6 vitamini, E vitamini ve melatonin teda-
vilerinin hiç birisine yan›t al›namad›. 

Olgu II

E., 57 yafl›nda erkek olgu. Poliklini¤e, 1 ayd›r de-
vam eden hastal›¤› nedeniyle, yak›nlar› taraf›ndan zor-
la getirilmiflti. Uykusuzluk, s›k›nt› hissi, yerinde dura-
mama ve kötülük görme düflünceleri mevcuttu. Yap›-
lan de¤erlendirmeler sonras›nda majör depresif bo-
zukluk (psikotik özellikler gösteren) tan›s› konarak
venlafaksin 150 mg/gün ve olanzapin 10 mg/gün bafl-
land› ve son ilaç 2 gün sonra 20 mg/gün’e yükseltildi.
5 gün sonra ilaç reddi üzerine haloperidol 5mg/gün
‹M olarak eklendi. Üç hafta sonunda tüm belirtilerin
düzelmesi üzerine, ayn› tedavi ile taburcu edildi. Ta-
burcu olduktan 1-2 hafta sonra iyileflti¤ini düflünerek
ilaçlar›n› kesen hastada, k›sa süre sonra a¤›z çevresin-
de diskinetik  hareketler bafllam›fl; ancak hasta depre-
sif belirtileri olmad›¤› için diskinezisi sürmesine ra¤-
men, bunun için doktora gitmemiflti. Aradan 7 ay geç-
tikten sonra depresif flikayetlerinin tekrar ortaya ç›k-
mas›yla baflvuran hastaya majör depresif bozukluk ve
GD tan›lar› kondu. Antidepresan ilaç ile birlikte B6 vi-
tamini, E vitamini, melatonin uyguland›. ‹zlemde 1 y›l
sonunda GD fliddetinde de¤ifliklik gözlenmedi.

Olgu III

T., 71 yafl›nda erkek olgu. Dört y›l önce serebro-
vasküler hastal›k geçiren hastada 1 y›l önce kaç›r›la-
ca¤›, yaln›z b›rak›laca¤› fleklinde paranoid belirtileri
ortaya ç›km›fl ve 5 ay sonra uzman muayenesi sonra-
s› haloperidol bafllanm›fl. ‹laç baflland›ktan 1 ay sonra
yürüyememe gibi ekstrapiramidal yan etkiler nedeniy-
le haloperidol tedavisi kesilerek 2 mg/gün dozunda
risperidona  ve uyku bozuklu¤u için de 50 mg/gün
dozunda trazodona geçilmifl. Bu tedavinin 3. ay›nda
a¤›z ve dil çevresinde diskinetik hareketler ortaya ç›k-
m›fl. Dört ayd›r diskinetik belirtileri süren hastada ris-
peridon kesilerek olanzapine geçildi. Takibinde diski-
netik hareketlerinde k›smen azalma gözlendi. Hasta
halen olanzapin kullanmaya devam ediyor.

Olgu IV

C., 22 yafl›nda bayan olgu. Baflvurusundan 3,5 y›l
önce içe kapan›kl›k yak›nmas› ile antidepresan tedavi
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bafllanan hastan›n, 1 y›l sonra afl›r› konuflma ve gülme
belirtilerinin ortaya ç›kmas› üzerine risperidon baflla-
narak doz 4 mg/güne dek yükseltilmiflti. Akut döne-
min yat›flmas› sonucunda belirtileri kaybolan hastan›n
izlemde ilaç dozu 1mg/güne kadar indirilmiflti. Rispe-
ridon baflland›ktan yaklafl›k 7 ay sonra özellikle a¤›z
çevresinde diskinetik belirtileri bafllayan hasta, bu fli-
kayetle klini¤imize baflvurdu. Hastan›n risperidon te-
davisi kesilerek olanzapin 5 mg/gün baflland›. Rispe-
ridon kesildikten sonra diskinetik belirtilerinde önce
bir art›fl gözlenen hastan›n, izleminde diskinetik hare-
ketleri büyük oranda azalmakla birlikte devam etti.

TARTIfiMA

GD özellikle ileri yaflta, antipsikotik kullan›m› son-
ras› geç dönemde ortaya ç›kan ve henüz etkin bir te-
davisi olmayan, kal›c› sekel b›rakabilen antipsikotik
kullan›m›na ba¤l› bir komplikasyondur. Yüksek po-
tensli klasik antipsikotiklerin yüksek doz ve uzun sü-
reli kullan›m›, ileri yafl, mood bozuklu¤u tan›s› ve ka-
d›n cinsiyet gibi faktörlerin GD geliflim riskini art›rd›-
¤› bildirilmifltir  (8). DSM-IV tan› s›n›flamas› ölçütleri-
ne göre GD tan›s› koyabilmek için koreiform, atetoik
veya ritmik istemsiz hareketlerin en az 4 hafta sürey-
le var olmas›,  antipsikotik ilac›n en az 3 ay, e¤er 60
yafl ve üstünde ise 1 ay süreyle kullan›lmas› gerek-
mektedir (11). Olgu I’de risk faktörü oldu¤u düflünü-
len ileri yafl ve duygudurum bozuklu¤u tan›s› bulun-
maktad›r. Olgu II’de de duygudurum bozuklu¤u tan›-

s› bir risk faktörü olarak karfl›m›za ç›karken, iki antip-
sikotik ilaçtan hangisine ba¤l› olarak GD geliflti¤i bili-
nememektedir. Bu iki olgunun özelli¤i tan› kriterleri
için gerekli süreden daha az zamanda ve düflük doz-
da antipsikotik kullan›m› ile GD geliflmesidir.

Klasik antipsikotik ilaçlar›n kullan›m›nda GD’nin,
atipik antipsikotik kullan›m›na göre daha fazla s›kl›k-
ta geliflti¤i bildirilmektedir. Ancak literatürde atipik
antipsikotiklerden risperidon (13-18) olanzapin
(19,20) ve ketiapinle (21) iliflkili vakalara da rastlan-
m›flt›r. Atipik antipsikotik ilaçlar›n GD oluflturma ola-
s›l›klar› halen tart›flmal› bir aland›r.  Olgu III ve IV’te
risperidon kullan›m›na ba¤l› diskinetik hareketler or-
taya ç›km›flt›r. Her iki olguda da risperidondan olan-
zapine geçildi¤inde diskinetik hareketlerin azald›¤›
gözlenmifltir. Bu gözlem  olanzapinle GD’de düzelme
sa¤lanan olgu bildirimleri (22) ile uyumludur.

Bu yaz›da sunulan olgular göz önüne al›nd›¤›nda;
DSM-IV GD tan› kriterlerinin yeniden gözden geçiril-
mesine ve atipik antipsikotiklerin GD oluflturma riski-
nin belirlenmesine yönelik çal›flmalara ihtiyaç oldu¤u
aç›kt›r. Hastalarda duygudurum bozuklu¤u ve ileri yafl
gibi risk etkenleri oldu¤unda; k›sa süreli kullan›m ya
da atipik antipsikotik kullan›m›na ra¤men, GD gelifl-
me riski gözden uzak tutulmamal›d›r. Genç hastalarda
da ayn› flekilde atipik antipsikotik olarak bilinen ris-
peridon kullan›m›yla GD ortaya ç›k›fl› tek bafl›na genç
yafl›n koruyucu bir faktör olmad›¤›n›, bu hastalarda da
GD aç›s›ndan dikkatli olunmas› gerekti¤ini göster-
mektedir.
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