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Basta antipsikotik ilaglar olmak iizere, psikiyatrik hastaliklarda kullanilan cesitli ilaglar, hareket bozukluklarinin ortaya ¢ik-
masina neden olabilmektedir. Akut olarak ya da ge¢ dénemde gelisen bu hareket bozukluklari, hipokinetik ya da hiperkinetik
formda olabilir. Tardiv diskinezinin (TD) yani sira uzun siireli antipsikotik ilag¢ kullanimina bagli olarak farkli hareket bozuk-
luklar: tamimlannustir. Tardiv akatizi (TA) de ge¢ donemde ortaya ¢ikan bu hareket bozukluklarindandir. Antipsikotik ilagla-
rin, baslangi¢ sekline gore akatizinin tiim tiplerine neden olabilecekleri bildirilmistir. Ila¢ kullammina bagh akatizi tamst,
akatizinin karakteristik oznel ya da nesnel belirtilerinin olmasi, akatiziye neden oldugu bilinen bir ilaca maruz kalma oykii-
stiniin bulunmasi ve akatizi nedeni olabilecek diger durumlarin dislanmasiyla klinik olarak konur. Uzun siireli antipsikotik
ila¢ kullammina bagh gelisen tardiv hareket bozukluklarimin, 2 ya da daha fazlasi eg zamanli olarak da goriilebilmektedir.
Bu yazida, uzunlamasina degerlendirmede herhangi bir psikotik belirti dykiisii alinamayan ancak antipsikotik baslanan ve
farkli hareket bozukluklar: saptadigimiz vaka tartisildi. 58 yasinda kadin hasta, bize viicudunda kontrol edemedigini séyledi-
§i hareketler, yerinde duramama, moral bozuklugu, yasamdan zevk alamama, sikinti, isteksizlik ve uykusuzluk yakinmalarty-
la basvurdu. Hastanin 5 yildir farkli psikiyatrik tanilarla cesitli antipsikotik, antidepresan ve anksiyolitik ilag kullanma oykii-
sii mevcuttu. Major depresyon tanisi konan hastada orofasial diskinezi, ekstremitelerde akatizik hareketler ve parkinsonyen
bulgular saptandi. Bu hareket bozukluklarina neden olabilecek yedi ayri ilact (haloperidol, klorpromazin, zuklopentiksol, ris-
peridon, sitalopram, mirtazapin, paroksetin), toplam 2 yillik bir siire i¢inde, degisen siirelerle farkli zamanlarda kullanimin-
dan sonra yakinmalarimin gelismesi ve bunlarin 3 yildir devam etmesinden dolayt, hasta parkinsonyen bulgularin eslik ettigi
tardiv diskinezi kapsaminda tardiv akatizi olarak degerlendirildi. Antipsikotik ilag baslarken, geri doniisiimsiiz olabilen olum-
suz sonuglarin geligebilecegi akilda tutulmali ve gereksiz antipsikotik kullanimindan kacimilmalidir.
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ABSTRACT
A Case of Tardive Akathisia and Dyskinesia

Various drugs, mainly antipsychotics in psychiatry may induce movement disorders. These acute or tardive type movement
disorders could either be in hypokinetic or in hyperkinetic form. There are other movement disorders in tardive type (e.g. tar-
dive akathisia), besides the well-known tardive dyskinesia. Antipsyhotics drugs are thought to induce all types of akathisia.
Drug-induced akathisia can only be diagnosed clinically with the characteristic subjective and/or objective symptoms of akat-
hisia and a history of antipsychotics treatment as well as the exclusion of other medical or neurological conditions. Comor-
bid tardive movement disorders induced by long-term antipsychotic drug treatment could also be seen clinically. In this pa-
per, a case whom was prescribed antipsychotic medication without having psychotic finding, and experienced movement di-
sorders, was discussed. A 58-year old female patient presented with involuntary movements, urge to move, being spiritless,
not enjoying life, boredom, reluctance, and sleeplessness. She had a history of various antipsychotic, antidepressant and an-
xiolytic drug use with different diagnoses during Ithe last 5 years. She was diagnosed with major depression and in her exa-
mination there were orofacial dyskinesia, akathisia like movements in extremities and parkinsonian findings. Using seven dif-
ferent drugs (haloperidol, clorpromazine, zuklopentixole, risperidone, citalopram, mirtazapine, paroxetine) during 2 years in
at different times with varying periods can be the cause of these movements. The patient had these complaints for three ye-
ars, after this drug history. And the patient was accepted with tardive akathisia with parkinsonian findings in enclosure of
tardive dyskinesia. When prescribing an antipsychotic drug, irreversible and unfavorable effects must be considered and
using unnecessary antipsychotic drugs should be avoided.
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GIRIS

Basta antipsikotik ilaclar olmak iizere antieme-
tik, antidepresan, antiepileptik, antikolinerjik,
sempatomimetik ve antiparkinsonyen ilaglar ile
kalsiyum kanal blokerleri ve lityum hareket bo-
zukluklarina yol agabilmektedir (1), Uzun siireli
antipsikotik ila¢ kullanimina bagh olarak geli-
sen tardiv diskinezinin (TD) yant sira hipokine-
tik ya da hiperkinetik nitelikte olabilen cesitli
tardiv sendromlar tanimlanmistir. Tardiv akatizi
(TA) de, gec donemde ortaya cikan bu hareket
bozukluklarindandir (4. Antipsikotik ilaclarla
uzun siire tedavi edilen bir hastada akatizi gelis-
mesi tardiv akatizi (TA) olarak adlandirilmakta-
dir. Akatizi tanisi, akatizinin karakteristik 6znel
ya da nesnel belirtilerinin olmasi, akatiziye ne-
den oldugu bilinen bir ilaca maruz kalma oykii-
sliniin bulunmas1 ve akatizi nedeni olabilecek
diger durumlarin diglanmasiyla klinik olarak ko-
nur . Bu yazida, farkl psikiyatrik tanilarla an-
tipsikotik ila¢ kullaniminin yani sira antidepre-
san ve anksiyolitik ila¢ kullanimi ve son 3 yildir
hareket bozuklugu o6ykiisii olan, klinigine ©6n
planda akatizinin hakim oldugu ve TD ile par-
kinsonyen bulgularin da eslik ettigi bir vakay1
tartismay1 uygun bulduk.

OLGU

Kadm hasta A.K. 58 yasinda, viicudunda kon-
trol edemedigini soyledigi hareketler, yerinde
duramama, moral bozuklugu, yasamdan zevk
alamama, sikinti, isteksizlik ve uykusuzluk ya-
kinmalariyla hastanemize basvurdu.

Hastanin ilk olarak, bize basvurusundan 5 yil
once, ice kapanma, kimseyle konugmak isteme-
me, karamsarlik, hayattan zevk alamama, uyku-
suzluk ve zaman zaman annesine kars1 fiziksel
siddete varan ofke patlamalar1 yakinmalartyla
bagvurdugu bagka bir hastanede “Bagka Tiirlii
Adlandirilamayan Psikotik Bozukluk™ tanisiyla
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yatirilarak tedavi gordiigii, ayni yil iginde ii¢ kez
daha “Major Depresyon”, “Bagka Tiirlii Adlan-
dirillamayan Psikotik Bozukluk” ve “Iki Uglu
Duygudurum Bozuklugu (Depresif Dénem)” ta-
nilariyla, son olarak da 3 yil 6nce “Sizofreni” ta-
nistyla ayni hastanede yatirilarak tedavi edildigi
ogrenildi. Baslangicta tedavide antidepresanlar
(sitalopram, mirtazapin, paroksetin), anksiyoli-
tikler (alprazolam, klonazepam), antipsikotik
olarak risperidon kullanilirken, ilerleyen asama-
larda birinci kusak antipsikotikler (haloperidol,
klorpromazin, zuklopentiksol depo) kullanil-
mist1.

Son ii¢ yildir yerinde duramama ve viicudunda
kontrol edemedigini soyledigi hareketlerin
yakinmalarina eklenmesi ile birlikte, bagvurdu-
gu cesitli psikiyatristler tarafindan degisik do-
nemlerde, antidepresanlar (sitalopram, mirtaza-
pin, venlafaksin, moklobemid), yeni antipsiko-
tikler (risperidon, olanzapin, ketiapin, amisiilpi-
rid), anksiyolitikler (alprazolam, diazepam) bas-
landig1 6grenildi.

Ozgecmisinde, ilag kullanimi disinda, hareket
bozuklugu etyolojisinde rol oynayabilecek her-
hangi bir enfeksiyoz, metabolik, travmatik, hi-
poksik, vaskiiler, immunolojik ya da tiimoral
patoloji 6ykiisii yoktu. Ailesinde hareket bozuk-
luklarina yol acan herhangi bir noérodejeneratif
hastalik 6ykiisii bulunmuyordu. Fizik muayene-
sinde belirgin bir 6zellik yoktu.

Hastanin yapilan psikiyatrik muayenesinde;
kendine bakiminin kotii oldugu, kooperasyonu-
nun yeterli ve yoneliminin tam oldugu saptandi.
Gorilisme sirasinda endiseli-sikintili oldugu,
oturmakta ve yerinde sabit durmakta giicliik
cektigi gozlendi. Perseveratif bicimde, hastaligi-
nin iyilesmeyecegi seklinde konusmalari ve ara
ara aglamalari olan hastanin, duygulanimi sikin-
tili ve diisiince icerigi ile uyumluydu. Bilissel is-
levleri yeterliydi. Cagrisimlart gevsemeye me-
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yilliydi, ¢cevresel konusuyordu ve bazen sorula-
ra amaca yonelik yanitlar vermiyordu. Diislince
icerigini yogun sucluluk diisiinceleri olusturu-
yor, hastaliginin iyilesmeyecegini diisiinerek 6l-
me istegi duydugunu soyliiyordu. Herhangi bir
muhakeme bozuklugu saptanmadi. Bilgisi, egi-
tim ve kiiltiir diizeyine uygundu.

Norolojik muayenesinde, hastanin hareketsiz ve
oturur pozisyonda kalamadig1, dilin ag1z iginde-
ki ve disindaki muayenesinde diskinetik hare-
ketlerin bulundugu, dudaklarini biizme ve saga-
sola oynatma seklinde istemsiz ¢cene hareketleri-
nin oldugu saptandi. Hem oturur pozisyonda,
hem de ayaktayken siirekli bigimde, kollarini,
ikisini de ayn1 yone dogru olmak iizere gogiis
hizasinda dirsekten fleksiyon pozisyonuna geti-
rerek saga-sola oynattig1 ve bu sirada parmakla-
rin1 tam olarak ekstansiyona getirmeden agip
kapadigi, otururken bazen ayaklarinin her ikisi-
ni birden, bazen de ardisik olarak yere vurma,
ayaktayken de, viicut agirligini bir ayaktan dige-
rine gecirme seklinde tekrarlayan hareketlerinin
oldugu gozlendi. Ekstremitelerde saptanan bu
hareketler hastanin dikkati bir yone ¢ekildiginde
ya da durmas: istendiginde cok kisa siireli ola-
rak durdurulabiliyordu ve hasta bunlar1 yogun
hareket etme istegi ile yaptigini ifade ediyordu.
Orofasial hareketler diskinezi, ekstremite hare-
ketleri ise akatizi olarak degerlendirildi. Hasta-
da ayrica, bilateral orta giddette rijidite ve disli
cark bulgusu saptandi. Diger nérolojik muayene
bulgular1 normal olarak degerlendirildi.

Rutin tetkiklerinden, kan biyokimyasi, tam kan
sayimi, sedimentasyon hizi ve tiroid fonksiyon
testleri normal olarak bulundu. Organik bir pato-
lojiyi dislamak amac ile ¢ekilen kranial MR’1 ve
EEG’si normal smirlar icinde degerlendirildi.
Anormal Istemsiz Hareketler Olcegi (AIMS) pua-
n1: 26. Barnes Akatizi Olcegi (BAS) puant: 14 idi.

Hastamizda orofasial diskinezi, akatizi ve par-
kinsonyen bulgular disinda ek norolojik bulgu

50

Oztiirk, Kalkay, Kurt, Oral, Ozer

bulunmamasi, aile Oykiisii olmamasi ve kranial
goriintlilemesinde lezyon saptanmamasindan do-
lay1 bu hareket bozukluklarma yol acabilecek ka-
litsal-dejeneratif hastaliklar ve diger olas1 hasta-
liklardan uzaklagildi. Hastanin tablosunu, bu ha-
reket bozukluklarinin etyolojik nedenleri arasin-
da sayilan yedi ayr ilaci (haloperidol, klorproma-
zin, zuklopentiksol depo, risperidon, sitalopram,
mirtazapin, paroksetin), toplam 2 yilik bir siire
icinde, degisen siirelerle farkli zamanlarda kulla-
nimindan sonra hareketsiz duramama, huzursuz-
luk yakinmalarinin ve hareket bozukluklarinin
baslamis olmasindan ve 3 yildir devam etmesin-
den dolay1, parkinsonyen bulgularin eslik ettigi
bir tardiv akatizi olarak degerlendirdik.

Tedavide klozapin baslanarak dozu kademeli
olarak arttirtldi. Major Depresyon tanisi konu-
lan hastaya, antidepresan etkisinin yaninda anti-
akatizik etkisi de oldugu bildirilen mianserin
(6.7) 30 mg/giin dozunda basland1. Klozapin 75
mg/giin, mianserin 60 mg/giin dozlarindayken
semptom ve bulgularda yeterli diizelme gozlen-
memesi iizerine tedaviye 40 mg/giin propranolol
eklendi. Tedavi baslangicindan 2 hafta sonraki
degerlendirmede akatizisinde diizelme olan has-
tanin, sag el ve ayaginda daha belirgin, bilateral
ekstremite distallerinde hafif koreiform hareket-
leri gozlendi. Akatizinin siddetli oldugu donem-
de maskelenen bu hareketleri dil, agiz ve ¢ene-
deki diskinezik hareketlerle birlikte TD olarak
degerlendirildi. 4 haftalik tedavi sonucunda has-
tanin AIMS puaninin 26’dan 10’a, BAS puani-
nin ise 14’den 5’e diistiigii belirlendi.

TARTISMA

Akatizi 6znel huzursuzluk hissi ve motor belir-
tilerle seyreden bir sendromdur ). Antipsikotik
ilaglarin 1950’11 yillarda genel kullanima girme-
si ile akatizi gozlenmesi gittik¢e artmugtir. Ta-
nimlanan akatizi bildirimlerinin ¢ogu antipsiko-
tik ilaglarin akut yan etkisi olmakla birlikte, aka-
tizinin TD benzeri ge¢ gelisen bir yan etki ola-
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bilecegi de anlasilmistir. Antipsikotik ilaglar di-
sinda da akatizi nedeni olabilecek ilaglar tanim-
lanmistir ). Antipsikotik ilaclarin akatizinin
tiim tiplerine neden olabildikleri, antipsikotikler
disindaki ilaglarin ise, akut akatiziye ya da akut
baslangicli kronik akatiziye neden olduklar1 bil-
dirilmig olmakla birlikte daha sonra serotonin
gerialim inhibitorii (SSRI) olan paroksetine bag-
Ii TA vakasi bildirilmistir (%:10), Hastamizda
akatizi gelisimi Oncesinde antipsikotik ilaclar
disinda paroksetin kullanimi da mevcuttu. Fakat
bu ilacin kullanimi ile hareket bozuklugu arasin-
da zamansal iliski kurulamadi.

TA gelisimi icin saptanan kesin bir risk faktorii
olmamakla birlikte, ileri yasta ve kadin olmak,
demir eksikligi, sizofreni hastalarinda negatif
semptomlarin varligi, biligsel islev bozuklugu
ve duygudurum bozuklugu tanisinin TA riskini
arttirmasi olasidir (1134, Akatizi, uzun siire an-
tipsikotik alan mental retarde kisilerde de yay-
gin olarak goriiliir (12). Hastamizda duygudurum
bozuklugu tanisi almig olma, cinsiyet ve yas di-
sinda, olasi risk faktorii saptanmadi.

Antipsikotik ilaglara bagli TA nin patofizyoloji-
sinde dopaminerjik mekanizmalar 6n planda
dikkati cekmekle birlikte ayrica noradrenerjik
hiperaktivitenin, serotonerjik disfonksiyonun ya
da kolinerjik, GABA’erjik ve opioid mekaniz-
malarin da TA’da rol oynayabilecegi ileri siiriil-
miistiir (13:14) Akut akatiziye neden olduklari
belirtilen SSRI’larin ise, ventral tegmental alan-
daki dopaminerjik noronlarin bazal ateslenme
hizini inhibe ederek mezolimbik dopaminerjik
aktiviteyi azaltmak suretiyle akatiziye neden
olabilecekleri iizerinde durulmaktadir (19,

Antipsikotik ilaglarla uzun siireli tedavi olan bir
hastada, akatizinin ilk olarak gelismesi, eger ya-
kin zamanda ila¢ dozunda ya da tipinde degisik-
lik yapilmadiysa ve potansiyel olarak antiakati-
zik olan tedavinin kesilmesi s6z konusu degilse,
TA olarak adlandirilir (14.16), Tardiv olarak ka-
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bul edilebilmesi i¢in stabil tedavinin en az 3 ay
sonrasinda bir baslangi¢ olmasi onerilmektedir
®). Vakamizin ilk bagvurusunda akatizi semp-
tomlar1 3 yildir bulunuyordu ve bu semptomla-
rin baglangicindan 6nce akatizi nedeni olabile-
cek klasik (haloperidol, klorpromazin, zuklo-
pentiksol) ve atipik (risperidon) antipsikotik,
ayrica antidepresan (sitalopram, paroksetin,
mirtazapin) kullanimi1 mevcuttu. Akatizinin bag-
ladig1 donemde, Oykiiden alinan bilgilere gore
yeni bir ila¢ baglanmadig1 ya da kullanmakta ol-
dugu ilaglardan herhangi birinin kesilmedigi ve
dozunda degisiklik yapilmadigi 6grenildi. Za-
mansal acidan kullandigi ilaglardan herhangi bi-
ri ile kesin iligki kurulamamakla beraber baslan-
gic doneminde mevcut tedavinin en az 3 aydir
devam ediyor olmasindan dolay: tardiv akatizi
olarak degerlendirildi.

Akatizide 6znel yakinmalar siklikla, hareketsiz
duramama hissi ya da karst konulamaz bicimde
bacaklar1 hareket ettirme istegi ve ayakta dur-
mak gerektiginde icsel gerilimdir. Daha az oran-
da ise ekstremitelerde gerilim ve huzursuzluk,
paresteziler ve bacak kaslarinda hoga gitmeyen
duyular tarif edilebilir (17). Nesnel olarak alt
ekstremite hareketleri tipiktir. Akatizide hare-
ketlerin siddeti duruma gore degisebilir. Orne-
gin hareketler, bazi zihinsel ugrasilar sirasinda
ya da goriisme yapilirken belirgin olarak azala-
bilir. Ozellikle bacak hareketleri ve postural ha-
reketler 6n plandadir, fakat yar1 amagh ya da
amacsiz sekilde el ve kol hareketleri de bildiril-
mistir (18). Sachdev’in akut ve tardiv/kronik
akatizili hastalarin klinik 6zelliklerini degerlen-
dirmesinde ise tardiv/kronik akatizili hastalarda
ist ekstremite bulgularindan soz edilmistir (14),
TA’lh hastalarin bir kisminda beraberinde
TD’de bulunmasindan dolay1 tanimlanan hare-
ketlerin bazisinin aslinda TD’nin bulgusu olup
olmadigindan emin olmak siklikla zordur. Eger
bir harekete siddetli hareket etme arzusu oncii-
liik ediyorsa ve hareket kisa bir donem igin is-
temli olarak baskilanabiliyorsa, diskinetik hare-
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ketlerden cok akatizik olarak ele alinmasi 6ne-
rilmektedir 14). Akatizide, hareketler huzursuz-
lugu hafifletmek i¢in istemli olarak yapilirken,
TD’de istemsiz hareketlere sekonder huzursuz-
luk gelisir (19). Bizim hastamiz da otururken ve
ayakta hareketsiz duramiyordu. Kendisine so-
ruldugunda hareketsiz kalinca rahatsizlik duy-
dugunu belirtiyordu. Goriisme sirasinda dikkati
bagka bir yone cekildiginde kisa siireli olarak
sakin durabiliyordu. Hareketler bu sekilde bas-
kilandiginda ekstremite distallerinde hafif korei-
form hareketleri gozlenebiliyordu. Ayni zaman-
da orofasial diskinezisi de bulunan hastada bu
bulgu koreiform hareketlerle birlikte TD kapsa-
minda degerlendirildi. Ciinkii tardiv diskinezi
cogunlukla orofasial diskinezi ve stereotipilerin
on planda oldugu tardiv hareket bozukluklarinin
klasik formu icin kullanilmaktadir 31.32), Has-
tanin kollarmi dirsekten fleksiyonda saga-sola
hareket ettirmesi, ellerini acip kapama hareket-
leri ve ayaktayken viicut agirligini bir ayaktan
digerine gegirmesi seklindeki hareketleri, hasta-
nin yogun hareket etme istegi ile yaptigini ifade
etmesi ve kisa bir siire i¢in de olsa istemli olarak
baskilanabiliyor olmasindan dolay1, akatizik ha-
reketler olarak degerlendirdik. Ozellikle iist eks-
tremite hareketlerinin akatizi icin ¢ok karakte-
ristik olmamasi ve tardiv akatizide sik rastlan-
mamasi nedeniyle hastamizda akatizi olarak de-
gerlendirdigimiz, ayakta ve otururken yogun
olarak gozlenen el ve kol hareketlerine dikkat
cekmek istiyoruz.

Uzun siireli antipsikotik ila¢ kullanimina baglh
gelisen tardiv hareket bozukluklarimin 2 ya da
daha fazlasi es zamanl goriilebilmektedir. Ozel-
likle ekstrapiramidal sendromlarin hiperkinetik
formlan (tardiv diskinezi, tardiv distoni, tardiv
akatizi) istatistiksel diizeyde anlamlilik tastyabi-
lecek siklikta bir arada bulunabilir (14:16.20) Biz
de hastamizda tardiv akatiziye ek olarak TD ve
parkinsonyen bulgular saptadik.
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TA tedavisinde ilk adim, antipsikotik kullanimi-
nin degerlendirilmesidir. Ideal olan ilacin kesil-
mesidir, ancak bu pratik bir yaklasim degildir.
Ilacin kesilmesi gegici bir kotiilesmeye neden
olabilir ama uzun siirede ¢oziime gotiiriir. Ilaci
kesmek olas1 degilse dozu azaltilir ya da alterna-
tif ilaglar Onerilir. Ekstrapiramidal yan etkileri
daha az olan atipik antipsikotikler alternatif ola-
bilir. Klozapinin TD ve TA’y1 iyilestirdigine dair
bildirimler mevcuttur (21-23.35) Vaka bildirimle-
rinde antikolinerjik ilaglarla tedaviyle farkli so-
nuglar mevcuttur (24:25), Propranolol kullanimina
iliskin iki olumlu vaka bildirimine kargin bir
olumsuz bildirim mevcuttur (21.26.27) Klonidin
ve fenoksibenzamin de tedavisi basarisiz birkag
vakada denenmistir (). Tetrabenazinin de tedavi-
de basarili oldugu bildirilmistir 2®), Benzodiaze-
pin ve opiatlarin yararli olduguna dair vaka ra-
porlari mevcuttur (21.29), Olasi patofizyolojik me-
kanizmalardan biri olan dopamin/serotonin den-
gesizligine dayanilarak akatizi tedavisinde 5-
HT2A/2C antagonisti olan mianserin ve mirtaza-
pin de denenmektedir. Akut akatizide etkili oldu-
gunu bildiren yaymnlar vardir (6.7.30.33), Hastami-
zin klozapin, mianserin ve propranolol kombine
tedavisi ile 2 haftalik bir siirede diskinezik, akati-
zik hareketlerinde ve parkinsonyen bulgularinda
belirgin diizelme gozlendi.

Sonug olarak, bu vakanin sunulmasini gerekti-
ren yaninin, alinan Oykiiye gore gecmiste her-
hangi bir psikotik belirti izlenememesine rag-
men, gereksiz oldugu izlenimi alinan antipsiko-
tik regete edilmis olmasi ve bu nedenle de antip-
sikotiklere bagli tardiv akatizi, tardiv diskinezi
ve ek olarak parkinsonyen bulgularin birlikte
gelismesidir. Psikotik belirtisi bulunmayan has-
talara antipsikotik vermenin telafi edilmez
olumsuz sonuglarinin olabilecegi klasik bir ki-
tap bilgisi olmakla birlikte giinliik kullanimda
bazen gozardi edilmektedir. Bu 6nemli husus
mutlaka akilda tutulmali ve gereksiz antipsiko-
tik kullanimindan ka¢inilmalidir. Unutulmama-
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lidir ki, bu tiir hareket bozukluklar1 i¢cin héala en
ideal yaklasim, ortaya cikisinin 6nlenmesidir.
Ayrica, hastamizda alt ekstremite hareketlerinin

yamn sira akatizi i¢cin ¢ok karakteristik olmayan
yogun iist ekstremite hareketlerinin 6n planda

bulunmast da dikkat cekmek istedigimiz bir bas-
ka ozellikti.
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