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ÖZET 

Akatizi nöroleptik alanlarda sı k görülen, rahatsız edici ve patogenezi bilinmeyen bir yan etkidir. Demir ye-
tersizliğ i akatizide bir risk faktörü olarak ileri sürülmüş tür. Nöroleptik tedavisi alan hastalarda demir me-
tabolizmas ı  değ iş iklikleri ile akatizi geli şmesi arası ndaki ilişkiyi araş tı rmak amac ıyla, 30 akatizili hasta eş -
leş tirilmiş  30 akatizisi olmayan hastayla karşı laş tı rı ldı . İki grup arasında serum demiri, transferrin, satürasyon 
yüzdesi ve ferritin düzeyleri aç ı s ı ndan anlamlı  fark yoktu. Ancak total demir ba ğ lama kapasitesi akatizili grupta 
anlamlı  olarak daha yüksekti. Bu bulgular demir metabolizmas ı  değ iş iklikleri ile akatizi arasındaki ilişkiyi araş -
tı ran ek çalış malara ihtiyaç olduğ unu göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: Akatizi, demir, nöroleptikler 

Düşünen Adam; 1977 , 10 (2): 20-25 

SUMMARY 

Akathisia is a common and distressing side effect of neuroleptics with unknown pathogenesis. Iron deficiency 
have been proposed as a risk factor in akathisia. In order to study the relationship between iron metabolism 
changes in patients with having neuroleptic and akathisia development, we have compared 30 patients with 
akathisia to 30 matched patient without akathisia. There were no significantly differences in serum iron, trans-
ferrin, percentage saturation and ferritin levels between two groups. But total iron-binding capacity was higher 
in patients with akathisia than patients without akathisia. There findings indicate the requirement of,  ,further stu-
dies research the association between akathisia and iron metabolism changes. 
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GIRIŞ  

Akatizi s ık görülen ve patofizyolojik temeli belirsiz 
bir ekstrapiramidal belirtidir. Klinik olarak hu-
zursuzlğun öznel ve nesnel i şaretleri ve hareket etme 
dürtüsü ile belirli olup, s ıklıkla antipsikotik te-
davinin bir yan etkisi olarak ortaya ç ıkar ( 12,3). Gibb 
ve Lees akatizi teriminin tarihçesini verdikleri ya-
zı larında Yunanca'da "oturamama" anlam ına gelen 
akatizi teriminin, ilk defa 1902 y ı lında Haskovec ta-
rafından, anksiyete ve histeri gibi psikolojik du-
rumlara bağ lı  olarak ortaya ç ıkan bir görüngü olarak 

kullanıldığı nı , Sicard' ın benzer bir sendromu idi-
yopatik ve postensefalitik Parldnson sendromunda 
gösterdiğ ini ve Sigwal ve ark. 1947'de belki de ilk 
defa, promethazine alan hastalarda ilaca ba ğ lı  aka-
tiziyi tanımladığı nı  belirtmektedirler (4). 

Bugün için patogenezi tam olarak ayd ınlatı larna-
mış tı r. Parkinson hastalığı  tablosunun bir kom-
ponenti olarak ortaya ç ıkması , normal dopaminerjik 
etkinliğ in bozulmas ımn sorumlu oldu ğunu dü-
şündürmektedir. Tipik anti-ekstrapiramidal sendrom 
ilaçlan, akatiziyi düzeltmede tam etkili de ğ ildir. En 
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etkili ilaçlar beta adrenerjik reseptör antagonistleri 
olarak bildirilmektedir (15,6) . 

Akatizi, s ık olarak ilaca bağ lı  bir yan etki olarak or-
taya ç ıkmaktadır. Bu konuda ilk geni ş  araş tırma 
1961'de Ayd tarafından antipsikotik ilaç alan geni ş  
bir hasta grubunda yap ı lmış tır. Araş tırmac ı , 3775 
antipsikotik ilaç kullanan hastay ı  değ erlendirdiğ i ça-
lış mas ında akatizinin görülme s ıklığı nı  % 21.2 ola-
rak tespit etmi ş tir (7 ). Sachdew (8) farklı  antipsikotik 
ilaç kullanan hastalarda ortaya ç ıkan akut akatizi 
oranları n ı  değ erlendirdi ğ i gözden geçirme yaz ı sında 
klozapinle % 0-39, remoksipridle % 0-81, sülpiridle 
% 7.9-44 ve amisülpiridle % 21.5 oranlar ında akatizi 
göstermiş tir. Sachdev (9) ilaca bağ lı  akatizi epi-
demiyolojisi üzerine yaptığı  bir başka çalış mas ında 
antipsikotik ilaç uygulamas ında kronik akatizi gö-
rülme s ıklığı nı  genel olarak % 25 (% 10-75) olarak 
bildirmiş tir. 

Nöpoleptik ilaç kullan ımına bağ lı  olarak ortaya 
çıkan akatizinin akut, geç ve yoksunluk diye 3 tipi 
tanımlanmış tır. Tedavinin ilk 3 ay ında görülen akut 
akatizi, 3 aydan daha geç dönemde ortaya ç ıkan ise 
geç akatizi olarak tan ımlanmaktadır (2,10). 

Antipsikotik uygulamas ında sık ortaya ç ıkmas ına 
ramen, akatizi sadece bu ilaçlara özgü bir yan etki 
değ ildir. Seçici serotonin geri al ım inhibitörleri 
(SSRI), serotonin antagonistleri, heterosiklik an-
tidepresanlar, karbamazepin, etosüksimid, kalsiyum 
kanal blokerleri ve lityumla da akatizi olgular ı  bil-
dirilmiş tir. Ayrıca beyin hastal ıklarında da (en-
sefalitis letarjika, Parkinson, travmatik beyin lez-
yonlan, subtalamus ve bazal ganglionlan tutan 
abseler) görülebilmektedir. Antipsikotik alan ol-
guların alkol almalanmn akatizi olas ı lığı nı  art-
tı rdığı na, sigara için kad ınlarda akatizinin nesle be-
lirtilerinin daha s ık oldğuna dair çal ış malar vard ır. 
Ayrıca akatizi ve geç diskinezi aras ında bağ  olduğu 
kabl edilmektedir (33°,11 ). 

Akatizi ekstrapiramidal belirtiler içinde bugün bile 
nedenleri en az anla şı lan ıdır. Akatiziyi açddayaeak 
inandı rıc ı  nöroanatomik bağ. ıntılar gös-
terilememi ş tir. Genellikle yüksek doz antipsikotik 
uygulanmas ı  veya dozdaki ani yükseltmelerin aka-
tizi eğ ilimini artırdığı  kabul edilmektedir (3,7,8,12). 

Patofizyolojik temeli aç ıklamak üzere ileri sürülen 
etkenlerden di ğ eri ise demir yetersizli ğ idir. Demir 
eksikliğ inin akatiziye predispozan bir faktör oldu ğ u 
ve akatizi olas ı lığı nı  artt ırdığı na ilişkin çalış malar 
yay ınlanmış tır (3,10,13-16). Nöroleptik tedavinin ya 
serum demir ve transferrin seviyelerini dü ş ürerek 
akatiziye neden oldu ğu, ya da ba ş lang ıçta dü ş ük 
olan demir ve transferrin düzeylerinin nöroleptik te-
davinin ilk haftalar ında akatizi e ğ ilimini art ı rdığı  
ileri sürülmektedir ( 16). 

O'Loughlin ve ark. akut akatizi geli şen 8 hastada 
baş langıçta normal s ınırlarda olan demir ve trans-
ferrin düzeylerinin 2-3 haftal ık izleme sonunda aka-
tizi skorlanndaki yükselmeye e ş lik eden dü şü ş ler 
gösterdiğ ini bulmuş lardır. Ancak akatizi geli şen psi-
kiyatrik hastalarda, serum demiri veya transferrin 
düzeyleri gibi demir metabolizmas ına ilişkin de-
ğ işkenlerde farkl ı lık bulmayan çal ış malar da vard ı r 
(8,9) .  

Biz bu çal ış mada nöroleptik tedaviye uyumu bozan 
önemli bir yan etki olan akatizinin patofizyolojisini 
aç ıklamak üzere öne sürülen ve önceki çal ış malarda 
çelişkili sonuçlar yay ınlanan demir metabolizmas ına 
ilişkin değ i ş iklikler ve akatizi geli ş imi aras ında bağ  
kurulabileceğ i şeklindeki varsay ımımızı  smadık. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalış ma May ıs 1996-Ocak 1997 tarihleri aras ında 
Atatürk Üniversitesi T ıp Fakültesi Ara ş tırma Has-
tanesi Psikiyatri Kliniğ i'nde yarinlarak tedavi alt ına 
al ınan, DSM-IV tan ı  ölçütlerine göre ş izofreni tan ısı  
alan hastalarda gerçekle ş tirildi ( 17). Çalış ma için se-
çilen hastalar ya daha önceden nöroleptik kul-
lanmam ış  veya 2 aydan fazla düzenli nöroleptik kul-
lanma öyküsü olmayan ve en az 2 ay hiç ilaç 
almayan hastalard ı . 

Nörolojik ve dahili bir hastal ığı  bulunan hastalar ça-
lış ma dışı  tutuldu. Çalış maya kat ı lan hastalara nö-
roleptik ve biperidenden ba şka ilaç verilmedi. Ek 
ilaç alma zorunluluğu doğ an hastalar çal ış madan ç ı -
karı ldı . Hastaların sosyodemografik özelliklerini 

kendi oluş turduğumuz bir formla kaydettik. Bu ko-
şulları  taşı yan hastalara klinik özellikleri gözönünde 
bulundurularak, ayn ı  stratejiler izlenerek nöroleptik 
ilaç uygulandı . Hastalara verilen ortalama nöroleptik 
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dozları nı  bunları n haloperidol e şdeğeri olarak be-
lirledik. 3 hafta sonunda Barnes Akatizi Skalas ı  ve 
Simpson-Angus Skalas ı  ile akatizi derecelerini sap-
tad ık. 

Barnes Akatizi Skalas ı  ( 18) akatizinin ş iddetini 6 
itemle (0-akatizi yok, 1- şüpheli akatizi, 2-hafif aka-
tizi, 3-orta derecede akatizi, 4-belirgin akatizi, 5- 
ş iddeli akatizi) belirten bir ölçektir. Simpson-Angus 
Ekstrapiramidal Belirti Ölçe ğ i ( 19) ise Parkinsoniyen 
sendrom, akatizi ve distoni alt ölçeklerinden olu ş -
muş  olup akatizi 0-3 aras ında derecelendirilmi ş tir. 
Barnes Akatizi Skalas ı 'ndan en az 2 ve daha fazla 
puan alan hastalar akatizili olarak kabul edildi. 
Simpson-Angus akatizi alt ölçe ğ i ise iki grubun aka-
tizi ortalama değerlerini karşı laş tırmak için kul-
lanıldı . 

Çal ış man ın yapıldığı  9 ay süresince akatizi gözlenen 
30 ve gözlenmeyen 30 hastadan nöroleptik tedavinin 
baş lamas ından 3 hafta sonra sabah saatlerinde kan 
örnekleri oturma pozisyonunda ve turnikesiz olarak 
alı nd ı . Bu kan örnekleri derhal biyokimya la-
boratuannda, 5000 devirde 10 dk santrifüj edilip 20° 
C'de deep freezde topland ı . 9 ay sonunda toplanan 

serumlarda demir ferritin, satürasyon yüzdesi, 
TDBK ve transferrin düzeyleri bir biyokimya uz-
man ı  tarafından ölçüldü. 

istatistiksel değerlendirmeler için iki ortalama ara-
sındaki fark ın anlamlilık testi olan Student t testi, ki-
kare testi ve regresyon analizi ki ş isel bilgisayarda 
statgraph paket program ı  kullanılarak yap ıldı . 

BULGULAR 

Hastalara ait sosyodemografik ve antipsikotik ilaç 
dozlarıyla ilgili veriler Tablo l'de gösterilmi ş tir. 
Akatizi görülen ve görülmeyen hastalar ın belirlenen 
kan tetkiklerinin ortalama sonuçlar ı  Tablo 2'de gös-
terilmiş tir. 

Bizim çalış mamızda yüksek potensli nöroleptikler 
kullanı ldı  ve akatizili ve akatizis hasta gruplar ı  ara-
s ında nöroleptik dozlan bakım ından istatistiksel ola-
rak anlaml ı  bir farkl ı lık yoktu. Her iki grupta da doz 
yükseltilmesi ayn ı  stratejiler takip edilerek yap ı ldı . 
Her iki grup aras ında akatizi için birer risk faktörü 
olduğu iddia edilebilecek yaş , cinsiyet, sosyoekono-
mik durum sigara kullan ımı  gibi değ işkenler ara- 

Tablo 1. Akatizili ve akatizili olmayan hastalar ı n demografik ve klinik özellikleri 

Yaş  
Cinsiyet 

Erkek 
Kad ı n 

Medeni durum 
Evli 
Bekar-dul 

Sosyo-ekonomik düzey 
İ yi 
Orta 
Kötü 

Eğ itim düzeyi 
Yok 
İ lk 
Orta 
Yüksek 

Alköl 
Var 
Yok 

Sigara 
Var 
Yok 

Antipsikotik dozu** 
Angus-Simpson ölçeğ i 
Ortalama değ eri 
Barnes akatizi ölçeğ i 
Ortalama değ eri 

Akatizili grup 

34.86±11.65 

11 
19 

14 
16 

2 
22 
6 

8 
18 
2 
2 

2 
28 

14 
16 

18.66±1.96 
4.23±0.58 

2.63±0.19 

Akatizili olmayan grup 

34.46±11.70 

9 
21 

11 
19 

4 
20 
6 

5 
17 
6 
2 

3 
27 

12 
18 

20.33±1.66 
1.26±0.44 

0.36±0.09 

p değ eri 

0.894 AD 

0.784 AD 

0.601 AD 

0.683 AD 

0.436 AD 

0.640 AD* 

0.794 AD* 
0.512 AD 
<0.0001 A 

<0.0001 A 

A: anlamlı , AD: anlaml ı  değ il, * Yates düzeltmeli, ** Haloperidol e şdğeri. 
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Tablo 2. Demir metabolizmas ı  değ işkenlerinin ortalama 
değerlerinin kar şı laş t ı r ı lmas ı  

Akatizili grup Akatizili ol, 
mayan grup 

p değeri 

Serum demir 84.43±4.53 92.03±8.67 0.440 AD 
Serum transferrin 238.8±6.66 229.73±6.05 0.318 AD 
Ferritin 104.23±15.68 114.68±12.95 0.609 AD 
TDBK 340.93±7.03 320.66±5.37 0.025 A 
Satürasyon % 27.16±1.64 30.1±2.27 0.301 A 

AD: anlaml ı  değ il, A: anlaml ı . 

s ında anlamlı  istatistiksel farkl ı lık bulunamad ı . Bu 
verilerin analizi sonucunda akatizili grupta no-
nakatizik gruba göre TDBK istatistiksel olarak an-
lamlı  derecede yüksek bulunmu ş tur. 

TARTIŞ MA 

Nöroleptiklerin hem akut hem de kronik kul-
lanımları  sıras ında ortaya ç ıkan ve s ıkıntı  verici bir 
içsel motor huzursuzluk ve yerinde duramama ile 
belirgin olan akatizi, önemli ekstrapiramidal yan et-
kilerdendir. Antipsikotik tedaviyi güçleş tiren ve 
hasta hekim i şbirliğ ini etkileyen, hastalar ı  sal-
dı rganl ık ve intihar davran ışı  içine sokabilen önemli 
bir sorun kaynağı dır (2,4,12,20,21,22) . 

Etiyopatogenezle ilgili birtak ım varsay ımlar ileri sü-
rülmü ş tür. Bunlardan biri ve en çok üzerinde du-
rulan ı  demir metabolizmas ıyla ilgili bir bozukluk ol-
duğu varsayım ıdı r. Son zamanlarda akatizi ve demir 
aras ındaki ili şkinin varlığı  tartış maya aç ı lmış tır 
(3,14,16,23,24) .  

Brown ve ark. ( 15 ) 13 kronik akatizili hastada serum 
demir konsantrasyonu ve satürasyon yüzdesini an-
lamlı  olarak dü ş tüğünü, total demir bağ lama ka-
pasitesinin (TDBK) artt ığı nı  göstermiş tir. Barton ve 
ark. (25) 15 akatizi gelişen hastay ı  ayn ı  sayıda non-
akatizik hasta ile kar şı laş tırd ıldan çalış malarında, 
plazma ferritin düzeylerinin akatizisi olanlarda an-
laml ı  olarak dü şük olduğunu ve plazma demir dü-
zeyleri ile akatizi ş iddeti aras ında anlaml ı  bir ters 
ilişki bulunduğunu gösterdiler. 

O'Loughlin ve ark. ( 16) nöroleptik tedavisi alan 30 
akut psikiyatrik hastada tedavinin ba ş langıcı  ve 16. 
gününde yap ılan ölçümlerle akatizi geli şen has-
talarda serum demir ve transferrin düzeylerinde aka- 

tizi geli şmeyenlere göre anlaml ı  dü ş meler geliş tiğ ini 
gösterdiler. 

Barnes ve ark. ( 13) uzun süredir tedavi gören 105 ş i-
zofrenik hasta üzerinde yapt ıkları  çalış mada kronik 
akatizi ve serum demir konsantrasyonlan aras ında 
anlaml ı  ilişki bulamazken, öznel huzursuzluk be-
lirtisi olmayan "psödoakatizi"lilerde serum demir ve 
satürasyon yüzdelerinin kronik akatizili hastalara 
göre anlaml ı  olarak yüksek oldu ğunu gösterdiler. 

O'Loghlin ve ark. ( 16) demir ve akatizi aras ındaki 
ilişkiyi aç ıklamak üzere iki kuram üzerinde dur-
maktadır. Bunlardan biri nöroleptik tedavinin gi-
derek serum demir ve transferrin seviyelerini et-
kilemesi ile akatizi geli ş tiğ i, diğeri ise baş langıçta 
düşük olan demir ve transferrin seviyelerinin nö-
roleptik tedavinin ilk birkaç haftas ında akatizinin ge-
lişmesine neden oldu ğudur. Her iki durumda da aka-
tizili olgularda serum demirinin dü şüklüğü söz 
konusudur. 

Araş tırmac ılar akatizili ve akatisiz grup aras ında nö-
roleptik tedaviye ba ş lamadan önce demir ve trans-
ferrin seviyelerinin farkl ı  olmadığı nı  ancak nö-
roleptik tedavinin ikinci haftas ı  sonunda akatizi 
gelişen grupta demir ve transferrin seviyelerinin ilk 
ölçümlere göre anlaml ı  olarak dü ş ü ş  gösterdiğ ini 
bulmu ş lardır. Çal ış mac ılar akatiziyi daha çok nö-
roleptiklerin transferrin seviyesini dü şürmesine bağ -
lamış tır. 

Transferrin insan vücudunda demirin esas ta şı y ıc ı  
proteinidir ve insan beyninde demir metabolizma-
sının regülasyonunda yeral ı r. Böylece transferrin se-
viyesindeki dü şme birtakım beyin bölgelerinde mev-
cut demirde göreceli bir azalmaya neden ola-
bilecektir. Nöroleptikler taraf ından akut reseptör 
blokaj ı  ile sinaptik aralıkta taşı yıc ı  protein azal-
mas ından dolayı  demirin görece eksikli ğ i baz ı  has-
talarda akatizi durumuna ba ğ lanabilir ( 16). 

Bizim çal ış mamızda akatizili hastalarla akatizisi ol-
mayanlar aras ında serum demir ve transferrin se-
viyeleri bakımından anlaml ı  bir fark bulamad ık. 
Ancak serum demirinde anlaml ı  olmayan düşmeye 
karşı lık transferrin yine anlaml ı  olmayan bir artış  
vardı . Ayrıca akatizik hastalar ı n TDBK, akatizik ol-
mayanlardan anlaml ı  şekilde daha yüksekti. TDBK 
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kandaki mevcut transferrinin total miktar ı n ı  yans ı tı r. 
TDBK'nin art ışı  s ıklıkla demir eksikli ğ ine i ş aret 
eder (26). 

Akatizili hastalarda serum demirindeki dü şüşün aka-
tizisiz hastalara göre anlaml ı  bulunmamas ı  nö-
roleptik uygulamas ı nda akut etkiyle serum de-
mirindeki dü şüşün yan ında akut dönemde TDBK'nin 
anlaml ı  olarak yükselerek demir dü şüşünü kom-
panse etmesiyle aç ıklanabilir. 

Akatizi ve demir aras ıdaki ilişkiyi araş tıran ça-
lış malarda demirin iki farkl ı  yolla beyin i ş levlerini 
etkileyebilece ğ i bildirilmiş tir. Bunlardan birisi de-
mirin dopaminerjik sistemde oynad ığı  rol ve ikincisi 
demirin aksonlann myelinizasyonu üzerindeki et-
kisidir (27). Beyindeki demir düzeyi azal ırsa elekt-
riksel bir impuls olu şur ve dopamin sal ı nım ına 
neden olur. Dopamin ya postsinaptik olarak, yani bir 
sonraki sinir hücresi taraf ından ya da orijinal hücre 
tarafından perisinaptik olarak ba ğ lanır. 

Eğer bir sonraki sinir hücresi taraf ından bağ lamrsa, 
dopamin D2 reseptörüne ba ğ lanı r ve sinir hücresini 
uyararak impuls bir hücreden di ğerine itilir. Eğ er do-
pamin ayn ı  hücre tarafı ndan bağ lanırsa D1 re-
septörüne bağ lan ır ve hücreden daha fazla dopamin 
salı nımını  engelleyen negatif bir feed back olu ş trur. 
Demir eksikliğ i vakalarında D2 reseptörlerinin sa-
yı s ı  ve duyarl ı lığı  azal ır. 

Bunun sonucunda dopaminin bir sonraki hücreyi 
uyarıc ı  etkisi azalarak iletilen impulslann say ı sı  da 
azal ır. D2 reseptörlerinin say ı sındaki ve du-
yarl ı lığı ndaki azalmaya yol açabilecek olaylar üze-
rinde 3 muhtemel aç ıklama üzerinde durulmaktad ı r. 

1. Demir nörotransmitterlerin ba ğ landığı  dopamin 
reseptör alan ının bir parças ı  olabilir. 
2. Reseptörün yerald ığı  membran-lipid tabakas ı  ile 
demirin ilişkisi halen tart ışı lmaktad ı r. 
3. Demirin D2 reseptörlerinin sentezine kat ı ldığı na 
ilişkin kanı tlar bulunmaktad ır (13,15,16,23,24,27-30) . 

Bir akatizi varyant ı  olarak ortaya ç ıktığı  ileri sürülen 
tardiv diskinezili olgularda da demir metabolizmas ı  
değ iş ikliklerinin rolü olduğu son zamanlarda ileri 
sürülmü ş tür (22,31,32). 

D2 dopamin reseptörlerinin demir içeren bir protein 
olduğu ve düşük serum demirinin D2 reseptörlerinde 
hipofonksiyona sebep olduğu ve buun da an-
tipsikotik ilaç kullanan hastalar ı  akatiziye daha du-
yarl ı  kı ldığı  bildirilmiş tir (2829,301. Yine antipsikotik 
ilaçların demirle bağ lanma kapasitesinin akatizi 
oluş turabilmelerine bağ lı  olduğu ortaya konmu ş tur 
(23,24). Ayrıca antipsikotik tedavinin belirli beyin 
bölgelerinde demirin birikmesine yol açabilmesi ih-
timali, merkezi sinir sisteminde demirin ba ğ lanmas ı  
ve bunu izleyerek depolanmas ına bağ lı  olarak de-
mirin iş levsel azalmas ıyla sonuçlanabilir (31,32). 

Bu varsay ımlar ın en güçlüsü hangi nedenle olursa 
olsun beyinde D2 reseptörlerinin inaktivasyon ve hi-
pofonksiyonu hipotezidir (1,2,4,10,14,16,23,24). Braude 
ve Barnes (22) bunun dopamin reseptör blokaj ı  ş ek-
linde anlatılmas ının kolay olmadığı n ı  bildirmiş tir. 

Bizim çalış mamızda buldu ğumuz demir ve ferritin 
seviyelerindeki dü şmeye kar şı n transferrin se-
viyelerinde anlaml ı  olmayan yükselmeler, nö-
roleptiklerin toksik etkiyle kan-beyin bariyerinden 
aşı rı  demir geçi ş ini sağ layarak beynin baz ı  böl-
gelerine demir art ışı nı  sağ larken serum demirinde 
anlamlı  olmayan dü şmelere neden olduğunu bulan 
çalış ma sonuçları  ile uyumlu görülmektedir (31 ). Bu, 
ya beyne aşı rı  miktarda geçen demirin oksik et-
kisiyle dopamin D2 reseptör hipoaktivitesi olu ş -
turmas ı  ya da demirin beynin baz ı  bölgelerinde aşı rı  
birikmesi sonucu D2 reseptörü i ş levinin yerine ge-
tirilmesi için ortamda yeterince kalmamas ıyla aç ık-
lanabilir ( 13,31,33). 

Çalış mam ızdaki demir metabolizmas ı  ölçümlerinin 
serumda ve tedaviye baş lanmadan önce yap ılmam ış  
olmas ı  sonuçları  kı sı tlayı c ı  etrnenlerdir. Konunun iyi 
tasarlanm ış  ileri dönük çalış malarla ve özellikle 
beyin-omurilik s ı vı s ında yapı lacak ölçümlerle ir-
delenmesi, nöroleptik uygulanmas ı  s ıras ında ortaya 
ç ıkan bu ciddi sorunun önlenebilmesi yan ında nö-
roleptiklerin etki düzene ğ i ile ilgili ek bilgilere de 
ulaş mamı zı  sağ layacaktır. 
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