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Antipsikotiklere Bağlı Geç Sendromlar:
Klinik Özellikler ve Tedavi Yaklaşımları

ÖÖZZEETT  Geç sendromlar (GS), bir dopamin reseptör bloke edici ajan tarafından tetiklenen gecikmiş
anormal istemsiz hareket bozuklukları grubudur. Yeni nesil antipsikotiklerin kullanımının artma-
sına rağmen, GS klinik bir problem olarak kalmaya devam etmektedir. Bu tabloların tedavisi zor-
dur ve remisyon eğilimleri düşüktür. Başlangıçları genellikle sinsidir ve maksimum ciddiyete
ulaştıktan sonra klinik olarak tanınabilirler. Sıklıkla bildirilen risk faktörleri, yaş, ilaç dozu, nöro-
leptiklere maruz kalma süresi, klasik antipsikotik kullanımı ve eşlik eden duygudurum bozukluk-
larıdır. Bazı hastalarda tek ilacın iki ya da daha fazla hareket bozukluğuna yol açması olasıdır.
Fenomenolojik olarak farklı GS türleri vardır. Geç diskinezi terimi çoğunlukla oral, bukkal ve lin-
gual bölgeleri içeren hızlı, tekrarlayan, stereotipik hareketleri ifade etmek için kullanılmaktadır.
Diğer geç sendromlar arasında geç distoni, akatizi, parkinsonizm, tikler, miyoklonus, tremor ve 
çekilme sendromu tabloları yer alır. Geç diskinezi, geç distoni ve geç akatizi açıkça tasvir edilen 
sendromlar iken; tik, geç miyoklonus ve geç parkinsonizm hakkında sınırlı veriler bulunmaktadır.
Genel tedavi yaklaşımı olarak, hafif GS için kullanılan antipsikotik dozunun azaltılması, kesilmesi
veya remisyonu devam ettirmek amacıyla atipik bir ajana geçilmesi önerilmektedir. Orta ila şiddetli
GS için tetrabenazin veya rezerpin en etkili ajanlardır. GABAerjik benzodiazepinler (klonazepam),
adrenerjik antagonistler (propranolol, klonidin gibi) ve antioksidanlar da GS tedavisinde yararlı
olabilir. Bu makale, geç sendromların fenomenolojisi, seyri ve tedavisi ile ilgili mevcut kanıtları
özetlemektedir. 
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AABBSSTTRRAACCTT 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. 

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

Özcan UZUN,a

Emine Eda KAYAPINAR AYLAKb

aRuh Sağlığı ve Hastalıkları AD,
Sağlık Bilimleri Üniversitesi
Gülhane Tıp Fakültesi,
bRuh Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği,
Gülhane Eğitim Araştırma Hastanesi,
Ankara

Ge liş Ta ri hi/Re ce i ved: 08.06.2017
Ka bul Ta ri hi/Ac cep ted: 30.09.2017

Ya zış ma Ad re si/Cor res pon den ce:
Özcan UZUN
Sağlık Bilimleri Üniversitesi
Gülhane Tıp Fakültesi,
Ruh Sağlığı ve Hastalıkları AD, Ankara,
TÜRKİYE/TURKEY
ozcanuzun@gmail.com.tr

Cop yright © 2017 by Tür ki ye Kli nik le ri

DERLEME   DOI: 10.5336/medsci.2017-56850



areket bozuklukları terimi, temel olarak
kuvvet kaybı veya spastisite olmaksızın is-
temli ve otomatik hareketlerde ortaya

çıkan hareket azlığı veya fazlalığı ile giden nörolo-
jik tabloları tanımlar. Hareket azlığı, sıklıkla birbi-
rilerinin yerine de kullanılabilen, hipokinezi
(hareket amplitüdünde azalma), bradikinezi (ha-
reketin yavaşlaması) ve akinezi (hareketin kaybı)
terimleriyle ifade edilir. Hareket fazlalığı ise hi-
perkinezi (artmış hareketler) ve diskinezi (anormal
nitelikteki hareketler) veya anormal istemsiz hare-
ketlerdir.1 Hareket bozukluklarına primer olarak
ekstrapiramidal sistemin tutulumunun neden ol-
duğu bilinmektedir.2 Ekstrapiramidal motor sis-
tem, motor kontrole katkıda bulunan ve direkt
olarak kortikospinal-piramidal yolun bir elemanı
olmayan, beyin ve beyin sapının bütün bölümle-
rini belirtmek için klinikte yaygın kullanılan bir
terimdir.

Antipsikotik ilaçlar 1950 yıllarında şizofreni
ve diğer psikotik bozuklukların tedavisinde kulla-
nılmaya başlanmıştır. Antipsikotik ilaçlara bağlı ge-
lişen geç anormal istemsiz hareketler ilk kez 1957
yılında Schonecker tarafından paroksismal diski-
nezi ismiyle, orofasyal stereotipik istemsiz hare-
ketlerin görüldüğü olgu bildirimi ile tanımlan-
mıştır.3 Özellikle, son yıllarda uzun etkili tipik ve
yeni kuşak antipsikotiklerin kullanımının yaygın-
laşması bu konuyu yeniden güncel hale getirmiş-
tir. Antipsikotiklere bağlı geç sendromlar uzun
süreli kullanımlarına bağlı olarak, ilaç tedavisi
devam ederken veya ilacın kesilmesinden kısa bir
süre sonra ortaya çıkan, hiperkinetik ya da hipoki-
netik nitelikte olabilen bir grup hareket bozuklu-
ğunu içerir. Bunlar, geç diskinezinin klasik formu
dışında distoni, akatizi, parkinsonizm, tremor, mi-
yoklonus, tik bozukluğu gibi fenomenolojik ve des-
kriptif olarak farklı tablolardır.4,5

GEÇ SENDROMLAR

GEÇ AKATİZİ

Akatizi ağırlıklı olarak bacaklarda içsel gerginlik ve
öznel rahatsızlık duyguları eşliğinde motor huzur-
suzluk durumudur. Parkinson belirtileri ile bir
arada olabilir, ancak daha yaygındır. Belirtiler te-

davi önerilerine kötü uyumun nedeni olabilir. Ge-
nellikle tedavinin ilk birkaç günü içinde ortaya
çıkar. Yüksek potensli antipsikotik ilaçların hızlı
artırılan dozları akatizinin gelişimini tetikler. Genç
yetişkinler ve yaşlılarda akatizi gelişmesi, geç dis-
kinezi riskinin artışı ile ilişkili olabilir.6

ÇÇeekkiillmmee  aakkaattiizziissii, antipsikotik ilaçların azal-
tılması veya kesilmesinden sonraki 6 hafta içinde
görülür.7 Akatizi süresi dayanak alınarak sınıflan-
dırıldığında, üç ay ya da daha uzun süre devam
eden tablolar kronik akatizi olarak adlandırılmak-
tadır.8 Kronik akatizi akut, geç ya da çekilme baş-
langıçlı olabilir.

Geç akatizi, antipsikotik tedavinin geç veya
devam eden bir komplikasyonudur ve akut akati-
ziye benzerdir.9 Yakın zamanda ilaç dozunda ya da
tipinde değişiklik olmaması veya potansiyel olarak
antiakatizik etkinliği olan tedavinin kesilmemiş ol-
ması gerekmektedir. Akut akatizi arasındaki açık
fark, sıklıkla stereotipik hareketlerin izlenmesidir.
Akatizi için karakteristik olan tekrarlayan huzur-
suz hareketler eşlik etmeyebilir. Bu durum ppsseeuu--
ddooaakkaattiizzii olarak da tanımlanır.9 Dışardan objektif
olarak gözlenen belirtiler, hastaların genellikle hu-
zursuzluktan kurtulmak için yaptıkları tekrarlayıcı
ve stereotipik hareketlerdir (ayakları sallamak, göv-
deyi sallamak, yürümek, sandalyede sallanmak,
otururken bacaklarını bağlayıp çözmek, yerinde
duramamak, yüzüne veya kafasına dokunmak veya
tırmalamak gibi). Bacak ve gövde hareketleri en
yaygın olanlarıdır.8,10

Geç akatizi gelişimi için saptanan kesin bir risk
faktörü yoktur. İleri yaş, kadın cinsiyet, demir ek-
sikliği, baskın negatif belirtiler, bilişsel işlev bo-
zukluğu ve afektif bozukluk tanısının olması olası
risk etkenleridir. Kadın-erkek oranı 2: 1 olarak bil-
dirilmiştir.10,11

Akatizi gelişme mekanizması iyi anlaşılma-
mıştır. Striatum dışındaki alanlarda beyin dopamin
reseptör blokajı nedeniyle olduğu düşünülmekte-
dir. Akatizi, parkinson belirtileri yokluğunda, 
nigrostriatal yolaktan daha çok mezokortikal 
sistemindeki dopaminerjik blokaja bağlı olabilir.
Merkezi adrenerjik sistemler gibi diğer nörotrans-
mitterler de patoloji ile ilişkili olabilir.11
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Tedavi yaklaşımları akut akatiziden oldukça
farklıdır. Tercih edilen tedavi, antipsikotik doza-
jını düşürmektir veya kesmektir.5 Ancak, bu strateji
birçok hasta için klinik olarak gerçekçi değildir.
Antikolinerjik ajanların eklenmesi yararlı olmaz.
Benzodiyazepinlerin potansiyel terapötik etkisi
anksiyolitik ve kas gevşetici özellikleri ile ilgili ola-
bilir.10 Alfa-2 agonisti klonidinin yararı spesifik te-
rapötik etki ya da sedasyon ile ilişkilidir.13 Bir başka
etkili klinik strateji tedaviye beta-adrenerjik blo-
ker eklemektir. Orta bir dozda propranolol (30-80
mg/gün) sıklıkla etkili olabilir.13 Klonidin ve beta
blokerlerin bağımlılık oluşturmama avantajı var-
dır, ancak hipotansiyon ve ani kesilmesi sonucu ri-
baund hipotansiyon potansiyeli göz önünde
tutulmalıdır. Katekolaminerjik ajanlar, örneğin
amantadin, etkili olmuştur.6 Ancak, bunların psi-
kozu alevlendirme riski yararlılığını sınırlandırır.
Tetrabenazinin de etkili olduğu bildirilmiştir..10

Bazı dirençli olgularda elektrokonvulsif terapi
(EKT) kullanılmış ve yararlı bulunmuştur.14

GEÇ DİSKİNEZİ

Geç diskinezi geç başlangıçlı, hiperkinetik bir ha-
reket bozukluğudur. Tablo, yaklaşık 6 ay boyunca
antipsikotiğe maruz kaldıktan sonra gelişir. Başlıca
dil, ağız çevresinde istemsiz çiğnemevari hareket-
ler ve yüzde buruşturma hareketleri vardır. Değişik
kas gruplarındaki istemsiz, kompleks hareketler en
sık dil ve ağız çevresindeki kaslarda görülmektedir.
Bu bölgeye sınırlı kalan diskinezi oorroo--bbuukkkkoo--
lliinngguuaall  sstteerreeoottiippii veya kkllaassiikk  ddiisskkiinneezzii olarak da ta-
nımlanmaktadır.6 Ekstremitelerde, boyun, gövde
ve kalça kaslarında da ortaya çıkabilir. Bu istemsiz
hareketler çoğunlukla koreiform, atetoid, stereoti-
pik, ritmik veya bunların birleşimi şeklindedir.
Stresle artabilir ve uykuda kaybolabilir.15 Doğası
gereği etkilenen organların istemli hareketleri ile
azalır, etkilenmemiş organların istemli hareketleri
ile artar.6,16

Diskinetik hareketler, özellikle orofasiyal
olanlar yaşlı bireylerin %5 ila 15’inde, antipsikotik
naif şizofreni hastalarının yaklaşık %7’sinde izle-
nebilir.17 İnsidansı antipsikotik tedavi süresi uza-
dıkça, her yıl için yaklaşık %3-5 oranında birikerek
artar; yaklaşık %20-25 gibi bir değere ulaşır.6,16

Antipsikotik ilaçların kesilmesi, değiştirilmesi
ya da dozlarının azaltılmasından sonra iki hafta
içinde gelişen veya önceden var olan hareket bo-
zukluğunda artışa neden olan hareket bozukluğu
ise ççeekkiillmmee  ddiisskkiinneezziissii veya geri döndürülebilir dis-
kinezi olarak adlandırılmaktadır. Çekilme diskine-
zisi genelde birkaç hafta, nadiren ise 3 ay kadar
sürmektedir.18

Yaş en tutarlı risk faktörüdür. Kadın hastalarda
daha sık görülür. Ancak, farklı çalışmalar ve deği-
şik yaş gruplarında bu oranlar değişebilmektedir.
Genel olarak yaş arttıkça riskin arttığı gözlenmek-
tedir.19 Diğer risk faktörleri Afro-Amerikan ırkı,
duygudurum bozukluğu (özellikle yineleyen dep-
resyon), negatif belirtilerin olması, diabetes melli-
tus, uzun süreli ve yüksek dozda antipsikotik
kullanımı, kötü tedavi cevabı, kafa travması, biliş-
sel bozulmanın varlığı, zeka geriliği, geçmiş eks-
trapiramidal yan etki, alkol ve madde kötüye
kullanımı öyküsüdür.19-21

Geç diskinezi tanısı koymadan önce, anormal
hareketlerin diğer nedenleri dışlanmalıdır. Bunlar
spontan hiperkinetik diskineziler, psikotik ste-
reotipiler, Tourette sendromu, Sydenham koresi,
basit tikler ve diş sağlığı sorunları olabilir. Antip-
sikotikler dışında diskineziye neden olan ilaçlar-
dan bazıları metoklopramid, amoksapin,
bromokriptin, pergolid, levodopa, oral kontra-
septifler, klorokin, amfetamin ve benzeri uyarıcı-
lardır. Huntington hastalığı ve Wilson hastalığı da
kalıtsal dejeneratif beyin hastalıkları olup diski-
neziye neden olurlar. Hipertiroidi, hiperparati-
roidi ve hiperglisemi seyrek olarak atetoid
hareketlere sebep olabilirler.16,22,23

Mekanizması tam olarak bilinmemektedir.
Nigrositriatal dopamin reseptör sisteminde aşırı du-
yarlılık, dopaminerjik ve kolinerjik sistemler ara-
sındaki dengenin bozulması, sitriatonigral
GABA’erjik nöronlarda işlev bozukluğu ve eksito-
toksisite üzerinde durulmaktadır. Dopamin resep-
törlerinin uzun süre bloke edilmesi dopamin
reseptörlerinde apregülasyona neden olur ve bu
durum D1 ve D2 reseptörleri arasında bir denge-
sizlik ile sonuçlanır. Dopamin D2 reseptörlerindeki
aşırı duyarlılık kendilerine ulaşan dopamine karşı
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anormal cevaba yol açabilir. Aşırı duyarlılığın doğal
sonucu olarak antipsikotik çekilmesi (kesilmesi)
durumun kötüleşmesine neden olabilir.24,25

Çeşitli ilaçlar geç diskinezi tedavisinde öneril-
miştir, ancak yararları sınırlıdır. Vitamin-E önle-
mek ya da şiddetini azaltmak için bir seçenek gibi
görünmektedir.26 Ancak hiçbir kanıt yoktur. Me-
latonin ve donepezil tedavide denenmiştir ve be-
lirtilerin bastırılmasında yararlı bulunmuştur.27

Botulinum toksini yüzünü buruşturma, disartritik
konuşma ve dilin istemsiz hareketleri için etkili-
dir.28 Klozapin ilginç şekilde mevcut geç diskinezi
tedavisinde potansiyel etkiye sahiptir.29,30 Tetrabe-
nazin ve rezerpinin geç diskinezi ve geç distoni için
en etkili ilaçlar olduğu gösterilmiştir.29,31 Klonaze-
pam ile naltrekson kombinasyonunun, muhteme-
len beyin GABA ve bazal ganglionlar ensefalinerjik
nöronlar üzerinde etkileşimin bir sonucu olarak,
geç diskinezi iyileştirmede etkili olduğu bulun-
muştur.32

GEÇ DİSTONİ 

Distoni aynı kas gruplarının belli bir desende ka-
sılmaları ile oluşur. Kasılmaların daima bir yönü
vardır ve etkilediği vücut bölgesini bükücü nitelik-
tedir. Geç distoni, tedavinin geç döneminde ortaya
çıkması ile akut distoni veya akatizi gibi hareket
bozukluklarından ayırt edilir. Motor belirtiler akut
distonide görülenlere benzerdir ve sadece süresi ile
onlardan farklılaşır.  Klasik antipsikotik kullanımı
sonrasında gecikmiş distonik cevabın ne zaman or-
taya çıkacağının belirsiz olduğu, ancak antipsiko-
tik ilaç kullanımını takiben 3 ila 6 ay arasında
ortaya çıkması halinde tanı konabileceği düşü-
nülmüştür. Akut formdan daha ciddi bir durumdur
ve belirtiler süreklidir. Fazla kısıtlılığa yol açması,
ağrı verici olması açısından farklı bir yeri vardır.
Aralıklı veya devamlı olabilir. Küçük bir alana sı-
nırlı veya genel olabilirler. Bölgesel olanlar genelde
kafa bölgesinde görülürler.16,33,34

Geç distoni, genç yaşta olanlarda genel olarak
vücutta görülürken, erişkinlikte başlayanlarda daha
çok kraniyoservikal bölgede veya bölgesel distoni
formunda görülür. Ancak, başlangıç yaşından ba-
ğımsız olarak, bölgesel başlasa da genelde aylar
veya yıllar içinde tüm vücuda yayılır. Hastaların

sadece %17’sinde geç distoninin bölgesel kalabil-
diği bildirilmiştir.35 Uzun dönem antipsikotik
tedavi alanlarda prevalansı %1.5-4 oranında be-
lirlenmiştir.36

Distoninin bir formu olan okülojirik kriz, göz-
lerin ileri derecede yukarı kayması ve sabit donuk
bakışla karakterize bir durumdur. En sık eşlik eden
belirtiler, huzursuzluk, ajitasyon, boynun arka
yana eğilmesi, gözlerde ağrı, ağzın açılması ve dilin
dışarı sarkmasıdır. Antipsikotik ilaçların en sıkıntı
verici yan etkilerindendir ve çoğunlukla dopamin
reseptör blokajı yapan yüksek potensli antipsikotik
ilaçların kullanımına bağlı olarak ortaya çıkar.37

Psikotik hastalarda uzun süreli antipsikotik ilaç
kullanımına bağlı olarak geç dönemde ortaya çıkan
olgular bildirilmiş olup bu durum ggeeçç  ookküülloojjiirriikk
kkrriizz olarak tanımlanmıştır.38

Daha çok genç erkeklerde görülmesi açısından
geç sendromlar arasında istisna teşkil eder. Kalan
diğer geç sendromlarda yaş arttıkça risk artar. Geç
distonide, akut distonideki gibi erkek cinsiyet ve
genç yaşta risk daha fazladır. Ortalama başlangıç yaşı
yaklaşık 40 yaş civarı olarak bildirilmektedir.33,34,39

Patofizyolojisinde dopaminerjik-kolinerjik
dengesizlik, serotonerjik ya da noradrenerjik işlev
bozukluğu üzerinde durulmaktadır. Tedavi ile il-
gili kontrollü çalışmalar yoktur. Antikolinerjik
ilaçlarla düzelme gözlenir. Bazı hastalar yüksek doz
triheksifenidile (60-80 mg/gün) cevap verir.40 Tet-
rabenazin veya rezerpin gibi dopamini azaltan
maddeler de kullanılmıştır. Dopamin tüketici ilaç-
lar ile antikolinerjiklerin birlikte verilmesinin has-
taların %50’sinde etkili olduğu bulunmuştur.
Yüksek dozlarda klonazepam, baklofen veya ben-
zodiyazepin karışık sonuçlar vermiştir.22,41 Distoni
derin beyin stimülasyonuna da olumlu cevap vere-
bilir. Bu, fokal distonisi olan hastalar için yararlı-
dır.42

GEÇ PARKİNSONİZM 

Parkinsonizm, bir antipsikotik ilacın başlanması ya
da dozunun yükseltilmesi veya ekstrapiramidal be-
lirtilerin tedavisi için kullanılan ilacın kesilmesin-
den sonra bir kaç hafta içinde gelişen baskın olarak
tremor, kas sertliği, akinezi veya bradikinezi ile
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giden klinik durumdur. Antipsikotik tedavi baş-
landıktan sonraki günler içinde sinsice gelişir. Be-
lirtilerin gelişmesi doza bağımlıdır ve hastaların
yaklaşık %20-40 bölümünde ortaya çıkar. İlacın
devamıyla tolerans gelişebilir, belirtiler yavaş yavaş
azalabilir. Parkinsonizm belirtileri genelde birkaç
ay kadar görülmeye devam eder.43

Geç parkinsonizm oldukça nadir görülür ve sa-
dece birkaç olgu bildirimi vardır.44,45 Bunların ger-
çekten ilaca bağlı geç parkinsonizmin var olup
olmadığı belirsizdir. En sık formu, genelde hare-
ketle tetiklenen geç tremor şeklindedir. Genellikle
belirtilerin başlangıcı bilateraldir. Van Harten ve
arkadaşları uzun süreli antipsikotik kullanımı olan
hastalarda %12.9 oranında geç diskinezi ve parkin-
sonizm birlikteliği saptamıştır.46 Geç parkinsonizm
ile karışabilen başka durumlar psikomotor irritabi-
lite ve özellikle yaşlı kronik hastalardaki psikozun
negatif belirtileridir. Bunların geç parkinsonizm-
den ayrımı, dikkatli gözlem ve ekstrapiramidal yan
etki öyküsünün alınmış olması ile yapılabilir.47

Antipsikotik kullanımı sırasında parkinsonizm
bulguları gelişen hastada ilacın kesilmesi ile par-
kinsonizm düzelebilir. Oysa idiyopatik Parkinson
hastalığında, başlangıçtaki düzelmeden sonra iler-
leyici seyreden kötüleşme olacaktır. Dopamin
transporter SPECT çalışmalarında, Parkinson has-
talarında anormallik görülürken, geç parkinsonizm
olgularının sonuçları normal bulunmuştur.48,49

Olası geç parkinsonizmin mekanizması, stria-
tal dopamin reseptörlerinin blokajıyla, asetilkolin
dopamin ilişkisindeki dengesizlik de olabilir.43

Parkinson belirtileri, dozun azaltılması veya
düşük potensli antipsikotiğe geçilmesi ile ortadan
kaldırılabilir.50 Bu işe yaramazsa, bir antikolinerjik
eklenebilir. Şiddetli belirtilerin tedavisi için uzun
süre gerekebilir. Kontrol altına alınamayan belirti-
ler olduğunda, amantadin ilave etmek yararlı ola-
bilir.51 Tavşan sendromu da (perioral tremor)
parkinsonizmin bir şeklidir ve geç diskinezi için bir
ipucu olarak düşünülmelidir. Parkinsonizm bu
formu antikolinerjik ajanlara iyi cevap verir.52

GEÇ TREMOR

Tremor, ekstremite, boyun, dil, çene, ya da vokal
kordlar gibi vücudun bir veya daha fazla farklı böl-

gesini tutan, tipik olarak ritmik ve regüler nitelikte
osilatuvar hareketlerdir. Tremorun tipine ve şidde-
tine göre hızı, amplitüdü ve sürekliliği değişir. An-
tipsikotikler daha çok parkinsonizmin bir parçası
olarak postural ve istirahat tremorunu tetikleyebi-
lir. Doza bağımlı olarak tipik antipsikotik kullanan
hastaların %15-60’ında ortaya çıkabilir. Kişisel du-
yarlılık, ileri yaş, kadın cinsiyet, ailesel yatkınlık ve
AIDS antipsikotiklere bağlı tremor için risk faktör-
leri arasındadır.53,54

Geç tremor, ilk olarak Jankovic tarafından ta-
nımlanmıştır.12 Antipsikotik ilaç kullanan hasta-
larda, parkinsonizm belirtileri olmaksızın, görülen
yüksek amplütüdlü (3-5 Hz arası), orta frekanslı,
postural, hareket veya dinlenme tremorunun gö-
rüldüğü geç bir sendromdur. Perinazal ve perioral
bölgede dinlenme tremoru ile karakterize olan, 4-
6 Hz amplitüdlü tavşan sendromundan ayrılmalı-
dır.52

İlaç tedavisi sadece orta ve şiddetli tremor du-
rumlarında uygundur. Kullanılan en yaygın ilaç
propranolol olup, diğer seçenekler primidon, ben-
zodiyazepinlerdir. Gabapentin ve topiramat da kul-
lanılmaktadır.55,56

DİĞER GEÇ HAREKET BOZUKLUKLARI

Geç Miyoklonus

Miyoklonus ani, kısa, şok-benzeri sıçrama hare-
ketleri ile karakterizedir. Kas kontraksiyonuna (po-
zitif miyoklonus) veya inhibisyonuna (negatif
miyoklonus) bağlı olarak ortaya çıkar. En az üç
aydır antipsikotik ilaç kullanan hastaların yaklaşık
%25’inde geç miyoklonus görülmektedir.57 Ge-
nelde üst ektremitelerde daha belirgin olarak gö-
rülen postural, spontan veya uyarana hassas jerk
benzeri hareketlerle karakterizedir ve işitsel, gör-
sel, dokunsal ya da musküler uyaranlarla tetiklene-
bilir. Sıklıkla diğer geç sendromlara eşlik eder.58

Klonazepam en etkili tedavi seçeneğidir.59

Geç Tikler ve Geç Tourettizm

Tikler kısa, tekrarlayıcı, geçici olarak bastırılabilen
hareketler veya seslerdir. Motor veya vokal tikler
genelde bir uyaran ile tetiklenir. Antipsikotik kul-
lanımından sonra da görülen tikler bildirilmiştir.
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Genellikle ilaç ile ilişkili sendromu olan hastalar
önceden var olan beyin hasarına sahiptir. Başlan-
gıç yaşının geç ve antipsikotik ilaç kullanımı öykü-
sünün olması geç tikler lehine ayırıcı tanıda önemli
olsa da, Tourette sendromundan ayırt edilmesi zor-
dur.60 Tedavisinde pimozid ve klonidin yararlı ola-
bilir.61

SONUÇ

Sonuç olarak, antipsikotik kullanımına ikincil ge-
lişen geç hareket bozuklukları, klinik pratikte gö-
rülen ekstrapiramidal bozuklukların daha küçük
bir kısmını oluşturmaktadır. Ancak, tanınmaları
daha zordur, genellikle ısrarlıdırlar ve tedavi yak-
laşımlarına iyi cevap vermezler. Antipsikotikler

tüm riskleri ve yararları değerlendirilerek başla-
nılmalıdır. Halen en ideal yaklaşım bu bozukluk-
ların, gelişmeden önlenmesidir. Bu da anti-
psikotik ilaçların sadece kesin endikasyon oldu-
ğunda ve en düşük etkili dozda kullanılması ile
başarılabilir.
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