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OZET

Akatizi antipsikotik ilaglarin kullammin takiben ortaya ¢ikan bir motor husursuzluk sendromudur. Tasidig kli-
nik Gneme ragme;z Jfenomenolojik tammlamalan tutarsizdir. Akatizi genellikle noroleptiklerin akut veya subakut
bir yan etkisi olarak tamimlanmasina kargin, kronik formlarinin varligr da bilinmektedir. Bu yazida; akatizi tip-
leri, ézellikle akatizinin bir kronik formu olan ge¢ akatizi tartigilacaktir.

Anahtar kelimeler: Akatizi, ge¢ fenomenler, hareket bozukluklar
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SUMMARY

Akathisia is a syndrome of motor restlessness associated with the administration of antipsychotic drugs. Despite
the clinical importance of this syndrome, phenomenological descriptions are inconsistent. Generally, akathisia
is usually defined as an acute or subacute side effect of neuroleptics but the existence of chronic froms of akat-
hisia is also known. In this review; the types of akathisia, particularly tardive akathisia, a chronic form of akat-

hisia, shall be discussed.
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GIRIS

Antipsikotik ilaglarla ortaya cikan motor bozuk-
luklar: iki grupta toplayabiliriz. Bunlar erken bag-
langich olanlar diyebilecegimiz parkinsonizm, akut
distonik reaksiyon ve akut akatizi gibi durumlar
olup; antipsikotik tedavi bagladiktan kisa bir siire
sonra veya ila¢ dozundaki artisi takiben ortaya gikan
ve nisbeten gegici olan sorunlardir. Ote yandan; geg
distoni, ge¢ diskinezi (GD) ve geg akatizi (GA) gibi
ge¢ baslangich bozukluklar ise idame antipsikotik
tedavi sirasinda ve genellikle yagh hastalarda ortaya
¢ikan ¢ogunltukla kronik seyirli olan durumlardur (D,

Ik kez 1903 yilinda Haskovec tarafindan kullanilan
akatizi terimi, oturamama anlamina gelmektedir.

1950'lerde antipsikotiklerin kullanima girmesini ta-
kiben, Steck bu ilaglari kullanan hastalarin genel-
likle ayaklarinda ritmik, kipir kipir, huzursuz hare-
ketler gozlemistir. Bu motor bozuklugu adlandirmak
igin ise noroleptiklerin ortaya ¢ikardig: akatizi kav-
rami kullanilmigtir. Bozukluk yiiksek potensli no-
roleptikleri orta dozlarda kullanan hastalarin % 30-
70'de gozlenmigtir (11D,

Bu derlemede akatizi ve ozellikle GA iizerinde du-
rulmaya galigilacaktir. Akatizi belki de en yaygm
goriilen akut motor bozukluklardandir ve stklikla
hastalarda ciddi bir sikmtiya yol agar. GA ise has-
talara benzer sikintilani yasatmakla birlikte, daha
nadir goriilen bir bozukluktur.

* Bakirk6y Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi 2. Psikiyatri Birimi
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Akatizinin klinik 6nemi

Akatizi bes nedenden dolayr dnemlidir: IIki nisbeten
stk rastlanan bir durum olmasidr. fkincisi yeti yitimi
ve sikintiya yol agar. Ugiinciisii hastalarin tedaviyi
kabul etmemelerinin dnemli bir nedenidir. Dor-
diinciisti ortaya ¢ikuiginda uygulanacak doz kasitla-
mas1 sonucunda yeterli ve etkili tedavi sansimn yi-
tirilebilmesine neden olur. Son olarak ise psikiyatrik
hastaligin belirti ve bulgulanyla kansabilir ve ilag
dozunda hasta i¢in kotii olabilecek bir artiga neden
olabilir (.

Akatizinin klinik bulgu ve belirtileri

Oznel bir rahatsizlik ve sikinti duyumunun eslik et-
tigi motor huzursuzluk durumu olarak . ta-
nimlanabilir. Yerinde duramama, postiirdeki sik de-
gisiklikler, viicut agirhimi bir bacaktan digerine
kaydirma, oturdufu yerde sallanma, yiiriirken ayak-
larim stiriime ve genellikle alt ekstremiteleri tutan
diger bir dizi hiperaktif davranis 6riintiisii olarak or-
taya cikabilir. Hafif vakalarda motor huzursuzluk
durumu daha nadir olarak ortaya gikar veya go-
riilmeyebilir. Ciddi oldugu durumlarda ise hastalar
oturamaz veya yatamaz; ayaga kalkmak, dolasmak,
kosmak, ziplamak gibi etkinlikleri yapma zorunlu-
lugu hissederler.

Bu tablo tagikinezi veya Marching syndrome olarak
adlandinlir. En ciddi formlan ise suisid veya diger
saldirgan davraniglarla sonuglanabilir (112, Goz-
lenebilen bu motor belirtilere ek olarak; hastalar
i¢sel gerilimlerinin, anksiyetelerinin ve duygusal ra-
hatsizliklarimin farkindadirlar. Genellikle bu rahat-
sizliklarim kol ve bacaklarinda duyumsarlar ve rahat
duramazlar. Ozellikle bacaklarina ait olan bir ha-
reket zorlantis1 yasarlar (.

Bu genel zellikler yaminda GA igin soylenebilecek
bir dizi karakteristik Ozellikler de vardur:

1-Cogunlukla bacaklarla simirh kalan, bacaklan ha-
reket ettirme zorlantisinin yasandigy 6znel bir stkinti
ve huzursuzluk halinin hasta tarafindan tanimlan-
mast,

2- Bu hareketleri kismen de olsa bir dakika kadar
baskilayabilme becerisi,

3- Her iki alt ekstremitenin de hemen hemen siirekli
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hareketleri (otururken bacaklan indirip kaldirmak ve
kalgadaki abdiiksiyon/addiiksiyon en sik rastlanan
belirtilerdir),

4- Biiyiik parmaklarda gozlenen, fakat siklikla ras-
lanmayan miyoklonik jerklerle parmaklarda tiim po-
zisyonlarda gozlenen atetoid hareketler,

5- Anksiyetenin hareket bozukluklarim artirmast ve
uykudayken bu hareketlerin kaybolmasi,

6- Hareketlerin bir modele uymaksizin giin iginde
diizensiz degisimler gostermeleri (14,

Akatizi alt tipleri

Akatizi genellikle erken baslangich bir fenomen ola-
rak diisiiniilmesine kargin, sebat eden bir sorun ola-
rak da ortaya gikabilmektedir. Akatizi belirtilerinin
uzun siiredir antipsikotik tedavi altinda olan has-
talarin % 40'da goriilebildigi bildirilmektedir (V.
Uzun donem antipsikotik kullanan hastalarda ortaya
cikan akatizinin gesitli tipleri tammlanmigtir. Braude
ve ark. ) parkinsonizm belirtilerinin eslik ettigi
veya etmedigi iki akatizi alt tipi tanimlamuglardir.
Ayni arastincilar daha yaygin olarak kabul goren
diger bir siniflamalarinda ise, akatiziyi li¢ ana grupta
toplarlar:

1- Akut akatizi: Motor ve 6znel huzursuzlugu ige-
ren, antipsikotik tedavinin erken donemlerinde veya
ila¢ dozundaki ani bir artis1 takiben ortaya ¢ikan ve
genellikle genglerde goriilen bir durum.

2- Pseudoakatizi: Oznel yakinmalar olmaksizin
motor huzursuziugun goézlendigi bir durumdur ve
yiiksek oranda GD (Geg disknezi) ile birlikte gorii-
liir.

3- Kronik akatizi: Baslica iki alt tipe ayrilabilir; a)
akut persistan, b) ge¢ akatizi (ge¢ diskineziyle ben-

‘zer farmakolojik zellikler paylagir) 3.

Kronik akatizinin bu iki alt tipine ek olarak kesilme
akatizisi kavrami da ortaya atilmigtir 1), Akatizinin
dogal seyri anlagilmasi gii¢ bir konu olmasina karsin

“huzursuzluk ve eslik eden sikintintn zamanla yo-

gunlugunun azaldigina dair bazi bulgular vardir (V.
Akut, kronik ve pseudoakatizinin klinik evriminin
cesitli basamaklar oldugu one siiriilmektedir. Kro-
nik akatizinin karmagik tablosu bu evrimdeki gegis
donemi olmasindan kaynaklanmaktadir.. Bu seyrin

41




Geg (Tardive) Akatizi

son evresi 6znel huzursuzluk olmaksizin gozlenen
motor belirtilerin  bulundugu donemdir (Pse-
udoakatizi). Ozellikle ayakta dururken viicut agir-
ligim bir ayaktan digerine kaydirma tarzinda gbriilen
tekrarlayici hareketlerin, sizofrenlerdeki stereotipik
hareketleri andirdifs ve bunlann da akatizi be-
lirtilerinden aynlamayacag: belirtilmektedir. Eger bu
savin dogrulugundan yola cikarsak; yillardir anti-
psikotik ilag kullanan yash hastalardaki stereotipi-
lerin ve belirgin negatif belirtilerin birlikteligi, pse-
udoakatizinin sizofreni tip 2 sendromunun biitiin-
ligii iginde yer alabilecegini de akla getirmektedir
3

Akut akatizi (AA) ile ge¢ akatizinin (GA) klinik be-
lirtilerinin heniiz sistematik bir sekilde aynlabildigi
soylenemez. Ancak bazi ayinici zelliklere de sahip-
tirler. Ornegin akatiziye eslik eden nesnel belirtil-
erde zamanla herhangi bir degisiklik gozlenmezken,
oznel rahatsizhgin zamanla azaldig: bilinmektedir
©®). Keza, iki tablo arasindaki diger bir belirgin fark
ise, GA'nin GD ile olan yaygin birlikteligidir 2-3.14),

Geg goriilen diger hareket bozukluklari ile iligkisi

* Ge¢ bozukluklar arasindaki benzerlik veya fark-
hhklan inceleyen cesitli aragtirmalar vardir. Ornegin
geg distoni, GD'nin ciddi ve nadir bir formu olarak
anlatilmakla birlikte (11, bu iki ge¢ bozukluk ara-
sinda; yas, cinsiyet, bozuklugun ortaya gikis siiresi
ve kisinin yakinmalani gibi degiskenler karsilagtirl-
difinda gesitli farkliliklar gézlenmistir 2%). Geg dis-
toni gibi, ge¢ akatizinin de ge¢ diskinezinin bir alt
tipi oldugu ve bu bozuklugun ya tek bagina, ya geg
diskinezinin tipik belirtileriyle birlikte goriilebile-
cegi one siiriilmektedir 7.9,

Barnes ve Braude @), kronik akatizili 23 hastada
kol-bacak diskinezileri oldugunu gozlemislerdir.
Diger bir ¢alismada ise; kronik akatizi tesbit edilen
hastalann % 67'sinde GD, % 7'sinde geg distoni, %
27'sinde ise her iki bozukluk birden gozlenmistir.
Sebat eden akatizinin GD'nin erken ortaya ¢ikma-
sina neden olabilecegi ve ge¢ baslangich akatizinin
ise farkedilmemis diskineziyi ortaya ¢ikarabilecegi
goriisleri 6ne siiriilmektedir 24,

Geg akatizinin (GA) GD ve akut akatizi (AA) ile
olan fizyopatolojik ve farmakolojik temeldeki ben-
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zerlik veya farkhliklarim ortaya koyabilmek ama-
ciyla yapilan bir ¢calismada; GA patogenezinin no-
radrenerjik sistemin etkinligi ile uyumlu iken, do-
paminerjik goriisiin tutarsiz sonuglara yol agtigim
bildirmislerdir. GA'nin gerek AA ve gerekse GD ile
benzer klinik 6zellikler paylagtigini ve noradrenerjik
sistemin bu iic bozuklufun patogenezinin an-
lagilmasinda ortak bir ¢ikis noktas: saglayabilecegi
goriisiinii One siirmiiglerdir.

Bazi aragtiricilara gore akatizi mesensefalik 16komo-
tor bolge tarafindan uyarilan spinal noradrenerjik re-
septorlerin noroleptik etkisiyle asirt duyarlanmasimn
sonucudur. Ancak reseptor asirt duyarhligr gec bir
etkidir ve AA'nin fizyopatolojisini agiklamaz. Ay-
nica adrenerjik hipotez AA veya GA'daki kolinerjik
ilaglanin etkisini de agiklamamaktadir. Degisik no-
rotransmitterlerin etkinligini aciga ¢ikarmak ve te-
meldeki patofizyolojik etkenleri anlamak i¢in daha
ileri calismalar gerekmektedir (14),

Geg akatizinin tedavisi

GA'nin tedavisi konusunda literatiirde 6nemlice bir
kism: olgu bildirimlerinden olusan ¢ok az bir bilgi
birikimi vardir. Genelde antiparkinson ilaglann et-
kili olmadig: kabul edilmektedir. Uzunca bir siire
icin ndroleptik ilaglanin kesilmesinin bazi hastalar
igin etkili olabildigi gozlenmistir. Ancak bu segenek
tiim olgular i¢in uygun olmayabilir. Hatta GA be-
lirtilerinin néroleptik dozunu azaltmak veya bir an-
tikolinerik eklemekle kotiilestigi yolunda goriisler. de
vardir (18.19), Etkili olabilen diger tedaviler arasinda
klordiazepoksid, lorazepam, propranolol ve eleki-
rokonviilsif tedavi (EKT) say1labilir (19),

Yassa ve ark. (18), gec akatizi yakinmas: olan iki
hastada 60 mg/giin dozundaki propranolol uy-
gulamasi ile basanli sonuglar almislardir. Antiko-
linerjikler, benzodiazepinler veya B-blokerlerin bir-
likte kullanimlan da GA'nin tedavisinde etkili ola-
bilmektedir (19). Klonazepam, giinde 1-3 mg gibi,
nisbeten diisiik dozlarda uygulanmasimn basarih so-
nuglar verdigi bildirilmektedir (19, Reserpin ve tet-
rabenazin gibi katekolamin bogaltan ilaglarin be-
lirtileri baskilamada oldukga etkin olduklan soylen-
mektedir ©). Klonidin ve moklobemid tedavisine iyi
yanit veren olgular da vardir 8.13),
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Néroleptik tedaviye yanit vermeyen bazi sizofren
hastalann tedaviye olan yamtsizliklanimn bir nedeni
de direncli, sebat eden akatizi olabilmektedir. Di-
azepam ve triheksifenidille diizelme goriilmeyen bu
olgularda lityum karbonatin tek ilag olarak, 900-
1200 mg/giin dozlarinda ve 0.7-1.1 mEq-L plazma
diizeylerinde kullaniimasi onerilmektedir. Diger bir
segenek ise; insiiline bagimli diabetes mellitus, bron-
sial astma, kardiyak ritm buzukluklan gibi herhangi
bir kontrendikasyon yoksa, antiakatizik [-bloker-

lerin veya bir x-2 agonistin de tedaviye eklenmesidir
1s),

Ancak, lityum tedavisi sirasinda veya sonrasinda or-
taya ¢ikan ekstrapiramidal veya akatizik belirtilerin
varolabilecegi de bilinmektedir. Lityum tedavisi st-
rasinda gozlenen ekstrapiramidal yan etkiler dozdan
bagimsiz olarak ortaya ¢ikan idiosenkratik re-
aksiyonlardir. Tedavi basladiktan 2 ile 4 y1l sonra or-
taya ¢ikan akatizi olgulan bildirilmektedir. Bu ol-
gular antikolinerjik ilaglar ve lorazepamla yapilan
tedaviye iyi yamt vermektedirler (17,

Bundan baska; Shearer ve ark. (1), metoklopramid
tedavi sonras: ortaya ¢ikan GA olgulan bildirmisler,
ancak bu hastalarda antikolinerjik, antidepresan ve
benzodiazepin tedavisine iyi yanit alamamislardur.

Sonug olarak GA igin genellikle yillarca stiren ve te-
daviye direng gosteren. bir bozukluktur denilebilir
(6), Psikopatolojik belirtilerle kangabilecek bu tiir
bozukluklan tanimak ve etkin bir bigimde tedavi
etmek oldukga 6nem verilmesi gereken bir konudur.
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