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ÖZET 

Akatizi antipsikotik ilaçlar ın kullan ı m ı nı  takiben ortaya çıkan bir motor husursuzluk sendromudur. Taşı dığı  kli-
nik öneme rağmen fenomenolojik tan ımlamaları  tutarsızd ı r. Akatizi genellikle nöroleptiklerin akut veya subakut 
bir yan etkisi olarak tantmlanmasına karşı n, kronik formlar ı n ın varlığı  da bilinmektedir. Bu yaz ıda; akatizi tip-
leri, özellikle akatizinin bir krdnik formu olan geç akatizi tart ışı lacaktı r. 

Anahtar kelimeler: Akatizi, geç fenomenler, hareket bozukluklar ı  

Düşünen Adam; 1994, 7 (1-2): 40-43 

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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GİRİŞ  

Antipsikotik ilaçlarla ortaya ç ıkan motor bozuk-
lukları  iki grupta toplayabiliriz. Bunlar erken ba ş -
langıçlı  olanlar diyebileceğ imiz parkinsonizm, akut 
distonik reaksiyon ve akut akatizi gibi durumlar 
olup; antipsikotik tedavi ba ş ladıktan kısa bir süre 
sonra veya ilaç dozundaki art ışı  takiben ortaya ç ıkan 
ve nisbeten geçici olan sorunlard ır. Öte yandan; geç 
distoni, geç diskinezi (GD) ve geç akatizi (GA) gibi 
geç baş langıçlı  bozukluklar ise idame antipsikotik 
tedavi s ıras ında ve genellikle yaş lı  hastalarda ortaya 
çıkan çoğunlukla kronik seyirli olan durumlarchr ( 1 ). 

İ lk kez 1903 yı lında Haskovec tarafından kullanı lan 
akatizi terimi, oturamama anlam ına gelmektedir. 

1950'lerde antipsikotiklerin kullan ıma girmesini ta-
kiben, Steck bu ilaçlar ı  kullanan hastalar ın genel-
likle ayaklar ında ritmik, kıp ır kıpı r, huzursuz hare-
ketler gözlemi ş tir. Bu motor bozukluğu adland ırmak 
için ise nöroleptiklerin ortaya ç ıkardığı  akatizi kav-
ram ı  kullanı lmış tır. Bozukluk yüksek potensli nö-
roleptikleri orta dozlarda kullanan hastalar ın % 30- 
70'de gözlenmi ş tir ( 131 ). 

Bu derlemede akatizi ve özellikle GA üzerinde du-
rulmaya çal ışı lacakt ır. Akatizi belki de en yayg ı n 
görülen akut motor bozukluklardand ır ve s ıklıkla 
hastalarda ciddi bir s ıkıntıya yol açar. GA ise has-
talara benzer s ıkıntı ları  yaşatmakla birlikte, daha 
nadir görülen bir bozukluktur. 

* Bakırköy Ruh ve Sinir Hastal ıktan Hastanesi 2. Psikiyatri Birimi 
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Akatizinin klinik önemi 

Akatizi be ş  nedenden dolay ı  önemlidir: Ilki nisbeten 
sık rastlanan bir durum olmas ıdır. İkincisi yeti yitimi 
ve sıkıntıya yol açar. Üçüncüsü hastalar ın tedaviyi 
kabul etmemelerinin önemli bir nedenidir. Dör-
düncüsü ortaya ç ıktığı nda uygulanacak doz k ı s ıtla-
mas ı  sonucunda yeterli ve etkili tedavi ş ansının yi-
tirilebilmesine neden olur. Son olarak ise psikiyatrik 
hastalığı n belirti ve bulgular ıyla kanşabilir ve ilaç 
dozunda hasta için kötü olabilecek bir art ış a neden 
olabilir ( 1 ). 

Akatizinin klinik bulgu ve belirtileri 

Öznel bir rahats ı zlık ve s ıkıntı  duyumunun e ş lik et-
tiğ i motor huzursuzluk durumu olarak . ta-
nımlanabilir. Yerinde duramama, postürdeki s ık de-
ğ iş iklikler, vücut a ğı rlığı nı  bir bacaktan di ğ erine 
kaydırma, oturdu ğu yerde sallanma, yürürken ayak-
larını  sürüme ve genellikle alt ekstremiteleri tutan 
diğ er bir dizi hiperaktif davran ış  örüntüsü olarak or-
taya ç ıkabilir. Hafif vakalarda motor huzursuzluk 
durumu daha nadir olarak ortaya ç ıkar veya gö-
rülmeyebilir. Ciddi olduğ u durumlarda ise hastalar 
oturamaz veya yatamaz; aya ğ a kalkmak, dolaşmak, 
koşmak, zıplamak gibi etkinlikleri yapma zorunlu-
luğu hissederler. 

Bu tablo taş ikinezi veya Marching syndrome olarak 
adland ınlır. En ciddi formlan ise suisid veya di ğer 
saldırgan davranış larla sonuçlanabilir (1,12) .  Göz_ 

lenebilen bu motor belirtilere ek olarak; hastalar 
içsel gerilimlerinin, anksiyetelerinin ve duygusal ra-
hats ızlıklannın farkındadırlar. Genellikle bu rahat-
sızlıklannı  kol ve bacaldarında duyumsarlar ve rahat 
duramazlar. Özellikle bacaklar ına ait olan bir ha-
reket zorlant ı sı  yaş arlar ( 1 ). 

Bu genel özellikler yan ı nda GA için söylenebilecek 
bir dizi karakteristik özellikler de vard ı r: 

1-Çoğunlukla bacaklarla s ını rlı  kalan, bacaktan ha= 
reket ettirme zorlant ıs ının yaş andığı  öznel bir s ıkıntı  
ve huzursuzluk halinin hasta tarafından tan ımlan-
mas ı , 
2- Bu hareketleri k ısmen de olsa bir dakika kadar 
baskılayabilme becerisi, 
3- Her iki alt ekstremitenin de hemen hemen sürekli  

hareketleri (otururken bacaklar ı  indirip kaldırmak ve 
kalçadaki abdüksiyon/addüksiyon en s ık rastlanan 
belirtilerdir), 
4- Büyük parmaklarda gözlenen, fakat s ıkhkla ras-
lanmayan miyoldonik jerklerle parmaklarda tüm po-
zisyonlarda gözlenen atetoid hareketler, 
5- Anksiyetenin hareket bozukluklar ın ı  artı rması  ve 
uykudayken bu hareketlerin kaybolmas ı , 
6- Hareketlerin bir modele uymaks ı z ın gün içinde 
düzensiz değ iş imler göstermeleri (14) . 

Akatizi alt tipleri 

Akatizi genellikle erken ba ş lang ıçl ı  bir fenomen ola-
rak dü şünülmesine kar şı n, sebat eden bir sorun ola-
rak da ortaya ç ıkabilmektedir. Akatizi belirtilerinin 
uzun süredir antipsikotik tedavi alt ında olan has-
talann % 40'da görülebildi ğ i bildirilmektedir (I). 
Uzun dönem antipsikotik kullanan hastalarda ortaya 
ç ıkan akatizinin çe ş itli tipleri tan ımlanm ış t ı r. Braude 
ve ark. (5)  parkinsonizm belirtilerinin e ş lik ettiğ i 
veya etmediğ i iki akatizi alt tipi tan ımlam ış lard ı r. 
Ayn ı  araş tınc ılar daha yayg ın olarak kabul gören 
diğ er bir s ı n ıflamalar ında ise, akatiziyi üç ana grupta 
toplarlar: 

1- Akut akatizi: Motor ve öznel huzursuzlu ğu içe-
ren, antipsikotik tedavinin erken dönemlerinde veya 
ilaç dozundaki ani bir art ışı  takiben ortaya ç ıkan ve 
genellikle gençlerde görülen bir durum. 

2- Pseudoakatizi: Öznel yakı nmalar olmaks ı z ı n 
motor huzursuzlu ğun gözlendiğ i bir durumdur ve 
yüksek oranda GD (Geç disknezi) ile birlikte görü-
lür. 

3- Kronik akatizi: Baş lıca iki alt tipe ayr ı labilir; a) 
akut persistan, b) geç akatizi (geç diskineziyle ben-
zer farmakolojik özellikler payla şı r) (3) . 

Kronik akatizinin bu iki alt tipine ek olarak kesilme 
akatizisi kavram ı  da ortaya at ılmış t ı r (14) . Akatizinin 
doğal seyri anlaşı lmas ı  güç bir konu olmas ına karşı n 
huzursuzluk ve e ş lik eden s ıkıntı n ın zamanla yo-
ğunluğunun azaldığı na dair baz ı  bulgular vard ı r ( 1 ). 
Akut, kronik ve pseudoakatizinin klinik evriminin 
çeş itli basamaklar ı  olduğu öne sürülmektedir. Kro-
nik akatizinin karma şı k tablosu bu evrimdeki geçi ş  
dönemi olmas ından kaynaklanmaktad ır. Bu seyrin 
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son evresi öznel huzursuzluk olmaks ızın gözlenen 
motor belirtilerin bulundu ğu dönemdir (Pse-
udoakatizi). Özellikle ayakta dururken vücut a ğı r-
lığı nı  bir ayaktan diğerine kaydırma tarzında görülen 
tekrarlay ı c ı  hareketlerin, ş izofrenlerdeki stereotipik 
hareketleri and ırdığı  ve bunlar ın da akatizi be-
lirtilerinden aynlamayaca ğı  belirtilmektedir. Eğ er bu 
sayın doğ ruluğundan yola ç ıkarsak; y ı llardır anti-
psikotik ilaç kullanan yaş lı  hastalardaki stereotipi-
lerin ve belirgin negatif belirtilerin birlikteli ğ i, pse-
udoakatizinin ş izofreni tip 2 sendromunun bütün-
lüğü içinde yer alabileceğ ini de akla getirmektedir 
(3). 

Akut akatizi (AA) ile geç akatizinin (GA) klinik be-
lirtilerinin henüz sistematik bir şekilde aynlabildiğ i 
söylenemez. Ancak baz ı  ayine' özelliklere de sahip-
tirler. Örneğ in akatiziye e ş lik eden nesnel belirtil-
erde zamanla herhangi bir de ğ iş iklik gözlenmezken, 
öznel rahats ızlığı n zamanla azaldığı  bilinmektedir 
(5). Keza, iki tablo aras ındaki diğer bir belirgin fark 
ise, GA'nin GD ile olan yayg ın birlikteliğ idir (2,3 ' 14) . 

Geç görülen diğer hareket bozukluklar ı  ile ilişkisi 

Geç bozukluklar aras ındaki benzerlik veya fark-
lı lıkları  inceleyen çe ş itli araş tırmalar vard ır. Örneğ in 
geç distoni, GD'nin ciddi ve nadir bir formu olarak 
anlatılmakla birlikte ( II ), bu iki geç bozukluk ara-
sında; yaş , cinsiyet, bozukluğun ortaya ç ıkış  süresi 
ve kiş inin yakınmalan gibi de ğ işkenler karşı laş tırı l-
dığı nda çeş itli farkl ı lıklar gözlenmi ş tir (20). Geç dis-
toni gibi, geç akatizinin de geç diskinezinin bir alt 
tipi olduğu ve bu bozukluğun ya tek başı na, ya geç 
diskinezinin tipik belirtileriyle birlikte görülebile-
ceğ i öne sürülmektedir (7 '9). 

Barnes ve Braude (3) , kronik akatizili 23 hastada 
kol-bacak diskinezileri olduğunu gözlemi ş lerdir. 
Diğer bir çalış mada ise; kronik akatizi tesbit edilen 
hastaların % 67'sinde GD, % 7'sinde geç distoni, % 
27'sinde ise her iki bozukluk birden gözlenmi ş tir. 
Sebat eden akatizinin GD'nin erken ortaya ç ıkma-
sına neden olabileceğ i ve geç baş langıçlı  akatizinin 
ise farkedilmemi ş  diskineziyi ortaya çıkarabileceğ i 
görüş leri öne sürülmektedir (2 '4). 

Geç akatizinin (GA) GD ve akut akatizi (AA) ile 
olan fizyopatolojik ve farmakolojik temeldeki ben- 

zerlik veya farkl ı lıkları n ı  ortaya koyabilmek ama-
c ıyla yapı lan bir çal ış mada; GA patogenezinin no-
radrenerjik sistemin etkinli ğ i ile uyumlu iken, do-
paminerjik görü şün tutars ız sonuçlara yol açt ığı nı  
bildirmiş lerdir. GA'nin gerek AA ve gerekse GD ile 
benzer klinik özellikler payla ş tığı nı  ve noradrenerjik 
sistemin bu üç bozuklu ğun patogenezinin an-
laşı lmas ında ortak bir ç ıkış  noktas ı  sağ layabileceğ i 
görüşünü öne sürmü ş lerdir. 

Bazı  araş tınc ı lara göre akatizi mesensefalik lökomo-
tor bölge taraf ından uyanlan spinal noradrenerjik re-
septörlerin nöroleptik etkisiyle a şı rı  duyarlanmas ını n 
sonucudur. Ancak reseptör a şı rı  duyarl ı lığı  geç bir 
etkidir ve AA'nin fizyopatolojisini aç ıklamaz. Ay-
nca adrenerjik hipotez AA veya GA'daki kolinerjik 
ilaçların etkisini de aç ıklamamaktad ır. Değ iş ik nö-
rotransmitterlerin etkinli ğ ini açığ a ç ıkarmak ve te-
meldeki patofizyolojik etkenleri anlamak için daha 
ileri çalış malar gerekmektedir (14) . 

Geç akatizinin tedavisi 

GA'nin tedavisi konusunda literatürde önemlice bir 
kısmı  olgu bildirimlerinden olu şan çok az bir bilgi 
birikimi vard ır. Genelde antiparkinson ilaçlar ın et-
kili olmadığı  kabul edilmektedir. Uzunca bir süre 
için nöroleptik ilaçların kesilmesinin baz ı  hastalar 
için etkili olabildi ğ i gözlenmiş tir. Ancak bu seçenek 
tüm olgular için uygun olmayabilir. Hatta GA be-
lirtilerinin nöroleptik dozunu azaltmak veya bir an-
tikolinerik eklemekle kötüle ş tiğ i yolunda görü ş ler, de 
vard ı r (18,19) . Etkili olabilen di ğ er tedaviler aras ında 
klordiazepoksid, lorazepam, propranolol ve elekt-
rokonvülsif tedavi (EKT) say ı labilir (19) . 

Yassa ve ark. (18) , geç akatizi yak ınmas ı  olan iki 
hastada 60 mg/gün dozundaki propranolol uy-
gulamas ı  ile başarı lı  sonuçlar alm ış lard ır. Antiko-
linerjikler, benzodiazepinler veya (3-blokerlerin bir-
likte kullan ımları  da GA'nin tedavisinde etkili ola-
bilmektedir (19) . Klonazepam, günde 1-3 mg gibi, 
nisbeten düşük dozlarda uygulanmas ı nın baş arı lı  so-
nuçlar verdiğ i bildirilmektedir (10). Reserpin ve tet-
rabenazin gibi katekolamin bo şaltan ilaçlann be-
lirtileri baskılamada oldukça etkin olduklar ı  söylen-
mektedir (6) . Klonidin ve moklobemid tedavisine iyi 
yan ıt veren olgular da vard ır (8'13). 
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Nöroleptik tedaviye yan ı t vermeyen baz ı  ş izofren 
hastalann tedaviye olan yan ı ts ızlıklarının bir nedeni 
de dirençli, sebat eden akatizi olabilmektedir. Di-
azepam ve triheksifenidille düzelme görülmeyen bu 
olgularda lityum karbonat ın tek ilaç olarak, 900- 
1200 mg/gün dozlannda ve 0.7-1.1 mEq-L plazma 
düzeylerinde kullan ı lması  önerilmektedir. Diğer bir 
seçenek ise; insüline ba ğı mlı  diabetes mellitus, bron-

ş ial astma, kardiyak ritm boZukluklan gibi herhangi 
bir kontrendikasyon yoksa, antiakatizik 13-bloker-
lerin veya bir x-2 agonistin de tedaviye eklenmesidir 
(15) .  

Ancak, lityum tedavisi s ıras ında veya sonras ında or-
taya ç ıkan ekstrapiramidal veya akatizik belirtilerin 
varolabilece ğ i de bilinmektedir. Lityum tedavisi s ı -
rasında gözlenen ekstrapiramidal yan etkiler dozdan 
bağı msız olarak ortaya ç ıkan idiosenkratik re-
aksiyonlard ı r. Tedavi baş ladıktan 2 ile 4 y ıl sonra or-
taya çıkan akatizi olguları  bildirilmektedir. Bu ol-
gular antikolinerjik ilaçlar ve lorazepamla yap ı lan 
tedaviye iyi yan ıt vermektedirler (17) . 

Bundan başka; Shearer ve ark. (16) , metoklopramid 
tedavi sonras ı  ortaya ç ıkan GA olgular ı  bildirmiş ler, 
ancak bu hastalarda antikolinerjik, antidepresan ve 
benzodiazepin tedavisine iyi yan ı t alamam ış lardır. 

Sonuç olarak GA için genellikle y ıllarca süren ve te-
daviye direnç gösteren. bir bozukluktur denilebilir 
(6) . Psikopatolojik belirtilerle kan şabilecek bu tür 
bozuklulclan tan ımak ve etkin bir biçimde tedavi 
etmek oldukça önem verilmesi gereken bir konudur. 
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