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1. GİRİŞ 

Ekstrapiramidal sistem kaynaklı hareket bozuklukları arasında yer alan akatizi içsel bir 

huzursuzluk hali ve kompulsif hareket etme davranışı ile karakterize kompleks bir 

nöropsikiyatrik sendromdur (1). Hastanın tedavi uyumunu azaltabilmesi, şiddetli olgularda 

şiddet ve intihar eğilimini oluşturabilmesi nedeniyle atlanmaması gereken ciddi bir semptom 

olarak değerlendirilmelidir. Hastalar tarafından çoğunlukla doğru ifade edilemediğinden, 

klinisyenlerce tanı konulması ve tedavisi her zaman mümkün olmamaktadır (2). Akatizinin 

akut, kronik, tardif, ilacın bırakılması ile ilişkili ve psödo gibi alt tipleri bulunmakla birlikte, 

bu alt tiplerinin ayrımları net değildir (2). Antipsikotik ilaçlarla tedavide en sık karşılaşılan 

yan etkilerden bir tanesi olmakla birlikte, antikolinerjik ilaçlar, benzodiazepinler, beta 

blokörler, serotonin 5HT2A reseptör antagonistleri ve antidepresanlar gibi birçok ilaç grubu 

tarafından da indüklenebilmektedir (3). Bulantı veya kusma, başağrısı, ajitasyon, uykusuzluk, 

sedasyon ve cinsel fonksiyon bozukluğu gibi birçok yan etkinin antidepresanlar tarafından 

tetiklediği bilinmekle birlikte literatürde antidepresanların akatiziye neden olup olmadıklarına 

dair yeteri kadar kanıt bulunmamaktadır. Yaşam kalitesini önemli ölçüde etkileyebilen ve 

hatta şiddetli olgularda şiddet, öfke nöbetlerinin ve intihar girişimlerinin dahi görülebildiği 

akatizinin tanınması ve tedavisi, özellikle depresyon hastalarında yaşam kalitesinin 

arttırılmasını sağlayabilir (4).  

Bu tez çalışmasında SSGİ/SNGİ grubu antidepresanlar ile tedavi edilen hastalarda akatizinin 

sıklığı, yaşam kalitesi ve tedaviye uyum üzerindeki etkileri ile birlikte akatiziye neden olan 

risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Akatizinin tarihçesi  

Akatizi terimi köken olarak Yunanca olup “oturamama” ya da “oturmama” anlamına 

gelir. İlk kez 20. Yüzyıl başlarında Çekoslavak bir nöropsikiyatrist olan Ladislav Hascovec 

tarafından kullanılmıştır (1, 5, 6). İlaçla indüklenen akatizi ise ilk olarak klasik bir 

antipsikotik olan prometazin tedavisi alan bir Parkinson hastasında Sigwald ve ark. (1947) 

tarafından bildirilmiştir (6). 1950’lerde antipsikotik tedavinin yaygınlaşması ile bildirimleri 

artan akatizi, parksinsonyan hareketler ve distoninin de dahil olduğu ekstrapiramidal yan 

etkiler kapsamına alınmıştır. 

2.2. Akatizinin tanımı 

Akatizi terimi diskineziye benzer şekilde telaffuz edilse de çok farklı yunanca 

köklerden gelmişlerdir (2). Akatizinin etimolojisinde hareket veya “kinezis” yoktur. Hastanın 

subjektif yakınması ve klinisyenin objektif gözlemi ile konulan akatizi tanısı, subjektif 

yakınmaların hafif olduğu hastalarda objektif gözlemlerden bağımsız olarak da meydana 

gelebilir. Aksine objektif gözlemin olduğu ancak subjektif yakınmaların olmadığı hastalar 

“psödoakatizi” olarak tariflenir. 

Akatizi yakınmasının subjektif olarak hasta tarafından tarifi çoğu zaman zordur. 

Genellikle hastalar anksiyete ve kaşınma gibi akatizinin tarifinden uzak terimler kullanırlar. 

Ayrıca birçok klinisyen akatiziyi deneyimlemediğinden iletişimde sorunlar yaşanır. Hastaların 

akatizi için yaptıkları karakteristik tanımlamalardan bazıları ‘bacaklarımı ateşler içinde gibi 

hissediyorum’’, ‘’ beni yataktan fırlatmaya ve odada koşmayı istetiyor’, ‘’kemiklerimin içinde 

derin bir kaşınma ve karıncalanma hissediyorum ve hareket etmek iyi geliyor’’ şeklinde ifade 

edilmiştir. Akatizideki subjektif yakınmaların derecesi pozisyon değişikliği ya da ekstremite 

hareketiyle hafifleyen hafif şikayetlerden, aşırı disfori ile birlikte seyreden katlanılamaz 

düzeye kadar uzanır. Çok şiddetli vakalarda intihar, şiddet ve öfke nöbetleri dahi görülebilir  

(8, 9, 10, 11, 12). Akatizi ilaç tedavisine uyumu azaltan en önemli semptomlardan bir 
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tanesidir (13, 14, 15). Ayrıca, akatizi varlığında diğer psikiyatrik semptomların da kötüleştiği 

bilinmektedir (15, 16, 17, 18).  

Akatizinin objektif bulgusu ise hareket bozukluğudur. Hafif-orta şiddetteki akatizi alt 

ekstremitede kalçadan ayak bileğine doğru kendini gösterir. Ayaktayken pozisyon değişimine, 

otururken ise ayağı sallama ve hareket ettirme ile karakterizedir. Akatizinin primer olarak alt 

ekstremiteyi tutma eğilimi diğer ekstrapiramidal yan etkilerden ayırımını sağlar. Akatizi 

şiddetinin artmasıyla tüm beden etkilenebilir ve aralıksız sallanma, kıvrılma hareketleri ve 

bunlara eşlik eden sıçrama koşma durumlarıyla kendini gösterebilir (1). Alt ekstremiteyi 

etkilemeden diğer vücut bölgelerinde (suboksipital kaslar gibi) meydana gelen (19) ya da 

hemiakatizi gibi vücudunun yalnızca tek bir yarısını tutan (20) atipik akatizi vakalarında 

klinik tablo santral sinir sistemindeki abse veya infarktüslerle ilişkili olabilir. 

Genel olarak akatizi ekstrapiramidal yan etkiler veya hareket bozukluğu olarak kabul 

edilse de güçlü bir duyusal bileşeni olduğundan sensorimotor bozukluk olarak 

değerlendirilmelidir. Hareket etme ihtiyacı ve huzursuzluk şeklindeki motor bulgular, duyusal 

bileşene bağlı olarak gelişebilir. 

2.3. Akatizinin alt tipleri 

Akatizinin çoğu ilaçla indüklenen formlar olmak üzere birçok alt tipi vardır. Bu alt tipler 

arasındaki ayırım genellikle sürecin uzunluğuna bağlı olarak yapılır, çünkü psödoakatizi hariç 

klinik tablo tüm alt tiplerde aynıdır. 

Akut, subakut ve kronik akatizi  

Akatizi genellikle ilaç tedavisi başlandıktan ya da dozun arttırıldıktan sonraki birkaç 

gün içerisinde ya da sonraki haftalarda meydana gelir (21). İlk haftalarda olursa akut, daha 

sonra ortaya çıkarsa subakut veya kronik olarak adlandırılır (22, 23). Akatizi günler içerisinde 

meydana gelebilir, şiddeti ise aynı şekilde devam edebilir, zamanla kademeli olarak artabilir 

veya azalabilir. Akatizinin şiddetinde artış görülürse, sübjektif ve objektif bileşenler daha 

belirgin bir hale gelir ve klinik tablo diğer vücut bölgelerine yayılır. Kronik akatizi, birkaç ay 
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veya daha fazla süreden beri devam eden akatizi olarak tanımlanır, klinik tablo tardif 

akatiziden farklıdır. 

İlacın kesilmesi ile indüklenen akatizi  

Bu durum ilaç tedavisinin bırakılması veya dozun azaltılması sonrasında ortaya çıkar 

ve klinik süreç akut akatiziye benzer (24). Genelde ilacın bırakılmasından sonraki 2 hafta 

içerisinde ortaya çıkar ve yaklaşık 6 hafta içinde ortadan kaybolur. Eğer semptomlar daha 

uzun süre devam ederse tardif akatizi düşünülür. 

Tardif akatizi  

Tardif akatizide de klinik tablo akut akatiziye benzer, ancak başlangıç zamanı ve 

süreci tardif diskinezideki gibidir (25, 26): (1) ilaç tedavisinin geç döneminde (genellikle 3 

aydan daha uzun süre sonra) meydana gelir; (2) ilaç bırakılması veya doz azaltılmasından 

sonra ortaya çıkabilir; (3) ilaç dozu arttırıldığında şiddeti azalabilir ve (4) ilacın yokluğunda 

bile aylarca ve yıllarca devam edebilir. 

Psödoakatizi  

Psödoakatizi, sadece objektif bulguların olduğu hastanın subjektif yakınmalarının 

olmadığı akatizi alt tipini tanımlamak için kullanılır (27, 28). Şizofreni gibi birçok psikiyatrik 

hastalıkta hastaların tanımladığı huzursuzluk hissinin, akatizinin “psödo” formu olarak 

değerlendirilip değerlendirilmeyeceği ve akatizinin “psödo” formunun, akatizinin gerçekten 

bir alt tipi olup olmadığı tartışmalıdır (23). 

Bing-Scard akatizisi  

Parkinson hastalığı ve postensefalitik parkinsonizm gibi durumlardaki akatizi tablosunu 

tanımlamak için kullanılır (2). 
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2.4. Akatizinin tanısı  

Akatizi tanısı konulmadığında, akatizinin kendi semptom ve bulgularından 

kaynaklanan,  akatiziye sekonder gelişen ilaca uyumundaki azalmadan kaynaklanan ve 

klinisyen tarafından ilaç dozunun uygun verilmemesinden kaynaklanan problemler ortaya 

çıkar (15, 29, 30, 31, 32). Hirose akatizinin tanısının konulmaması ile ilgili durumu hastadan 

ve klinisyenden kaynaklanan bileşenlere ayırmıştır (30). Hastadan kaynaklanan faktörler 

arasında akatizinin şiddetinin hafif olması, motor hareketliliğin belirgin olmayışı, içsel 

huzursuzluğun net bir şekilde ifade edilmemesi, yanlış ifade edilmesi veya farkına 

varılmaması, bacaklar dışındaki diğer vücut kısımlarında oluşan hareketlilik, baskın olan 

diğer psikiyatrik semptomlar ve diğer ekstrapiramidal bulguların olmaması sayılabilir. 

Klinisyenden kaynaklanan faktörler arasında ise, sadece objektif bulgular üzerinde 

yoğunlaşma, tedavi sırasında akatizinin değerlendirilmemesi, akatizi tanısı net olmayan 

vakalarda akatiziye yönelik tedavi verilmemesi, klinik tablonun akatizinin tanı kriterlerinin 

tümünü karşılamasının beklenmesi yer alır.   

Ayırıcı tanıda akatiziyle sıklıkla karıştırılan birçok klinik durum vardır:  

Anksiyete 

Anksiyetenin akatiziden ayırımı zor olmakla birlikte, subjektif belirtilerdeki ayırımda 

anksiyeteli hastalar hareket etme ihtiyacı değil hareketin iç huzursuzluğunun şiddetini 

azalttığını belirtirler. Objektif belirtilerdeki ayırımda ise anksiyetenin otonom bir uyarılmayla 

birlikte olduğu, hareketlilikteki artışın akatizinin tersine üst ekstremitede ve yüz bölgesinde 

olması ile yapılır.  

Medikal durumlarla ilişkili ajitasyon 

Hipertiroidizm, sedatif (alkol dahil) veya opiat kesilmesi, AIDS, solunumsal alkaloz, 

preeklampsi ve eklampsi, menenjit, septisemi, pulmoner ödem ve hiponatremi gibi çeşitli 

durumlarda ajitasyon meydana gelebilir. Medikal durumlarla ilişkili ajitasyonda akatiziden 

farklı olarak klinik tabloya alt ekstremite tutulumu ve hareket etme ihtiyacı ve hareketle 

rahatlama durumu eşlik etmez. 
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Psikomotor ajitasyon 

Psikomotor ajitasyon depresyon, bipolar bozukluk, şizofreni ve post-travmatik stres 

bozukluğu gibi mental bozukluğun primer bir yansıması olarak değerlendirilmekle birlikte, 

farklı tipteki psikiyatrik bozukluklarla psikomotor ajitasyon arasındaki ilişkinin 

mekanizmaları net değildir. Bir semptom olan anksiyetenin aksine ajitasyon bir bulgudur, 

ajitasyon anksiyeteye eşlik edebilir ya da etmeyebilir. Akatizi sıklıkla ajitasyonun bir alt tipi 

olarak tanımlanır ve ajitasyondan, hafif-orta şiddetteki huzursuzluğun hareket ile belirgin 

olarak azalması ve alt ekstremite tutulumu ile ayrılır. 

Antipsikotikle indüklenen tardif diskinezi, distoni ve parkinsonyan tremor 

Sıklıkla antipsikotik ilaçlarla tedaviye sekonder geliştiğinden akatizinin 

antipsikotiklerle indüklenen diğer hareket bozukluklarından ayırılması gerekir. 

Antipsikotiklerle indüklenen diğer hareket bozuklukları içerisinde akatiziyle en sık karıştırılan 

bozukluk, tedavi sürecinin sonlarında meydana gelen ve sıklıkla tardif akatiziyle ilişkili olan 

tardif diskinezidir. Tardif diskinezi akut akatiziden, hareketlerin ortaya çıkışı zamanı, 

vücuttaki dağılımı ve hareketlerin şekli ile ayrımlanabilir. TD baskın olarak alt yüz ve distal 

ekstremitelerde (şiddetli olması halinde gövde, farinks, diyafram da etkilenebilir) kıvrımlı 

atetoid ya da kore-atetoid hareketlerden oluşur. Bacaklar dahil olduğunda ise hareketler 

genelde proksimal kaslardan ziyade ayak parmaklarında görülür (33, 34, 35, 36, 37, 38).  

Akut antipsikotik kaynaklı distoniler (ya da distonik reaksiyonlar) antipsikotik 

tedavinin başlangıcı veya dozun arttırılması sonrasında 24-48 saat gibi çok kısa bir zaman 

içerisinde ortaya çıkar. Ortaya çıkış zamanı ile ilgili olarak tardif diskinezi ile zamansal 

yönüyle benzer olarak tardif bir formu da vardır. Distoniler gözleri (okulojirik kriz), dili, 

boynu (tortikollis), omuzları ve gövdeyi tutma eğilimdedirler (33, 34, 35, 36, 37, 38).  

Parkisonyan tremor dikkatli değerlendirildiğinde el ve bileklerde dahil olmak üzere 

tüm vücudu tutabildiği ve dinlenme halinde de oluşabildiği görülür. Agonist ve antagonist 

kasların saniyede 4-7 döngü olacak şekilde ritmik olarak alternatif kontraksiyonlarından 

oluşur, karakteristik olarak hap yuvarlama şeklindedir (33, 34, 35, 36, 37, 38).  
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Huzursuz bacak sendromu   

Akatizi ve HBS’nin tamamen farklı bozuklukları tarifleyip tariflemedikleri net 

olmadığı için HBS diğer ayırıcı tanı antitelerinden ayrı değerlendirilmelidir. Akatiziden 

ayırımında HBS’nin Ekbom tarafından yapılan tanımına bakacak olursak: “Parestezi 

ayaklarda değil alt bacakta, yüzeysel olarak deride değil, baldır (fibula) veya bazende kaval 

(tibia) kemiğinin içinde hissedilir. Hastanın bu karıncalanma hissi, iritasyon, güçsüzlük 

şikayetlerini tanımlayacak doğru kelimeleri bulması zordur. Hastalar bu semptomları bir tür 

anksiyete olarak tanımlamazlar fakat son derece rahatsızlık verici bir his olduğunu, bacaklar 

hareket ettirildiğinde bu rahatsız edici semptomların ortadan kaybolduğunu ya da azaldığını 

ancak kısa zaman sonra bulguların yeniden başladığını ifade ederler (2).  

“Ekbom sendromu”, “Wittmaack-Ekbom sendromu”, “Willis-Ekbom hastalığı”, 

“anksiyetas tibiarum” olarak da isimlendirilen HBS, Ekbom tarafından ilk olarak alt 

ekstremitelerdeki rahatsızlık verici parestezileri tanımlamak için “asteni crurum parestetica” 

olarak adlandırmıştır. HBS toplumun %3-9 unu etkileyen, özellikle kadınlarda, ileri yaşlılarda 

ve demir eksikliğinde daha sık olmak üzere yaygın görülen bir durumdur (39). HBS’nin en 

önemli özellikleri 1) rahatsızlık hissi ile ilişkili ekstremiteleri hareket ettirme isteği, 2) motor 

huzursuzluk, 3) dinlenmekle artan, aktiviteyle en azından geçici olarak hafifleyen 

semptomlar, 4) semptomların gece ve gündüz geç saatlerde kötüleşmesidir. Görüldüğü gibi 4. 

özellik dışında akatizi ve HBS ayırımını sağlayacak bir fark yoktur. Ekbom tarafından HBS 

ve akatizi arasındaki temel klinik farkın, semptomların uyku ve gece saatlerinde ortaya 

çıkması olduğu belirtilmiştir (2).   

Akatizi ve HBS’nin ayırıcı tanıları arasındaki klinik örtüşme oldukça fazla olmasına 

karşın, HBS daha çok nöroloji ve uyku literatüründen gelen çalışmalarda (40) ve akatizi ise 

psikiyatri ve psikofarmakoloji literatürden gelen çalışmalarda (41) kullanıldığından çoğu 

zaman iki durum arasındaki benzerlik göz ardı edilir. Parkinson hastalarında, özellikle de gece 

oluşan akatizi ya da gündüz oluşan HBS tanıları sıklıkla karışır (42, 43).  

HBS’nin akatiziden daha çok geceleri ortaya çıkması, uyku bozukluğuyla daha sık 

görülmesi, şiddetli formlarında myoklonusun eşlik etmesi, uzanmayla artış göstermesi 

(akatizili bazı hastalarda uzanmak semptomları yatıştırabilir) ve daha çok parestezi olarak 
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tariflenmesi (akatizi daha çok huzursuzluk olarak tariflenir) ile ayrımlanabilir (44). Bununla 

birlikte yukarıda belirtilen klinik farklılıkların hiçbirisi HBS ile akatizinin mutlak bir ayrımını 

sağlamaz. Ancak HBS ile akatizi farklı tedavilere yanıt vermektedir. Her ikisi de 

benzodiazepinlere yanıt vermekle birlikte, HBS standart olarak L-DOPA gibi dopamin 

agonistlerine ve opioidlere, akatizi ise çoğu zaman antikolinerjik ilaçlara ve beta adrenerjik 

blokörlere yanıt verir. Akatizi ve HBS’nin farklı ilaç gruplarına yanıt vermesi patofizyolojik 

farklılıklara bağlı olmayabilir (45).   

2.5. Akatizinin patofizyolojisi  

Akatizinin patofizyolojisi tam olarak aydınlatılmamıştır (2). Akatizi ilk kuşak 

antipsikotik tedavisi ile ve parkinsonyan durumlarda yaygın olarak görülmesine dayanarak, 

Marsden ve Jenner ilk kez mezokortikal dopaminerjik yolağın blokajının akatiziye neden 

olabileceğini öne sürmüşlerdir (45). Bu hipotez günümüzde halen geçerli olmakla birlikte 

henüz netlik kazanmamıştır (2). 

Stahl ve Loonen ise beyindeki dopaminin antipsikotik kullanımı ve Parkinson 

hastalığında olduğu gibi jeneralize olarak azalmasını kompanse etmek için artan lokus 

seruleustaki noradrenerjik aktivitenin akatiziye neden olabileceğini öne sürmüşlerdir (46). 

Çünkü lokus seruleustan kalkan noradrenerjik adrenerjik lifler nükleus akumbensin çekirdek 

kısmından daha fazla olarak kabuk kısmını inerve ettikleri için, çekirdek ve kabuk 

kısımlarında oluşan uyumsuzluk yarı amaçlı hareketlere ve disforik hislere neden olabilir. Bu 

hipotez, beta blokör ilaçların olası yararlarını ve dopamin reseptörlerini potent bir şekilde 

bloke eden ilk kuşak antipsikotiklerin neden her hastada akatiziye yol açmadığını açıklar.  

2.6. Akatizi şiddetinin değerlendirilmesi 

Akatizi tanısı klinik gözlem ve hastadan alınan anamnez ile konulur, tanının 

doğrulanması için herhangi bir kan testi, görüntüleme yöntemi ya da nöropsikolojik bir test 

bulunmamaktadır (2). Akatizinin değerlendirmesinde en sık kullanılan test subjektif ve 

objektif bileşenlerin ayrı olarak 4 başlıkta ele alındığı ve sonrasında topluca 
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derecelendirilebilen Barnes akatizi değerlendirme ölçeğidir (47). Barnes akatizi 

değerlendirme ölçeğindeki her bir alt başlık 0 dan 3’e kadar 4 sayı ile derecelendirilir. Barnes 

akatizi değerlendirme ölçeği, objektif bulguların değerlendirildiği bir alt başlık, huzursuzlukla 

ilişkili sıkıntı ve farkındalığın değerlendirildiği 2 subjektif alt başlık ve genel klinik 

değerlendirmenin yapıldığı bir alt başlık içerir. Hastaların bekleme salonunda 

değerlendirildiklerinin farkında olmadan gözlemlenmesi, hafif orta şiddetteki akatizi 

hastalarının motor semptomları kontrol altına alması nedeniyle akatizi şiddetinin yanlış 

ölçeklendirilmesini önleyebilir.   

2.7. Akatizinin tedavisi 

Günümüz literatüründe akatizinin tedavisine dair kanıtlar oldukça sınırlıdır ve mevcut 

yayınların çoğu klinisyenlerin tecrübelerine dayanan tavsiyeler ve birincil olarak akatizi 

tedavisinin araştırılmadığı ilaç çalışmaları bildirimlerinden oluşur. Akatizisi belirlenen bir 

hastada yapılabilecek ilk ve en önemli adım akatizi nedeninin tanımlanması ve nedene 

yönelik tedavinin başlanmasıdır. Hastaların büyük çoğunluğunda akatizi psikotropik ilaçlara 

sekonder geliştiği için mümkünse ilk olarak yapılması gereken akatiziye neden olduğu 

düşünülen ilacın değiştirilmesi ya da dozunun azaltılmasıdır. İlk kuşak antipsikotik kullanan 

hastalarda daha az akatizi yapma potansiyeli olan ketiyapin ve iloperidon gibi ikinci kuşak 

antipsikotikler başlanabilir. Ayrıca demir eksikliği olan hastalarda demir tedavisi yarar 

sağlayabilir. Nadiren de olsa akatiziye neden olduğu düşünülen ilacın aniden kesilmesinin de 

akatiziye neden olabileceği hatırlanmalı ve ilacın değiştirilmesi ya da dozun azaltılması 6 

haftaya kadar uzun süreler içerisinde yapılmalıdır. Akatizi şiddetlenir ya da ortadan 

kaybolmazsa tardif akatizi gelişebilir, kılavuzlarda akut akatizi gibi tedavi verilmesi 

önerilmektedir. Ancak istisnai olarak şiddetli tardif akatizi, akatiziyi indükleyen ilacın önceki 

dozunda verilmesi ile baskılanabilir. Eğer tedavi yöntemlerinden sonra akatizi hala devam 

ediyorsa tedavi zor olabilir. Antikolinerjik ilaçlar (biperiden, triheksifenidil, benzotropin gibi) 

(48, 49, 50), beta blokörler (propranolol ve metoprolol gibi) (51), 5-HT2A reseptör 

antagonistleri (mianserin, mirtazapin ve siproheptadin gibi) (52) birçok ilacın fayda 

sağlayabileceği bildirilse de, mevcut bilgilerin doğrulanması gerekmektedir. Her ne kadar 

vitamin B6, n-asetilsistein ve tetrabenazinin akatizi tedavisinde yarar sağladığı bildirilse de,  
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tetrabenazinin aynı zamanda akatiziyi tetikleyebileceği de raporlanmıştır (53, 54, 55). 

Benzodiazepinlerin de fayda sağladığı bilinmekle birlikte, anksiyete üzerindeki etkinliklerine 

kıyasla akatizideki etkinlikleri daha düşük gibi gözükmektedir (52). İlginç olarak, akatizideki 

en yaygın tedavi seçenekleri olarak kabul edilen beta blokörlerin ve antikolinerjik ilaçlarla 

yapılan Cochrane meta-analizlerinde her iki grup ilaç için akatizideki etkinliklerinin düşük 

olduğu bildirilmiştir (48, 49, 51).  

Genel olarak akatizinin tedavisi, akatiziyi indükleyen ilacın ya da diğer koşulların 

değiştirilmesi şeklindedir. Çünkü akatizinin tedavisi için önerilen ilaç gruplarının etkin 

oldukları ile ilgili literatürde yeteri kadar kanıt mevcut değildir. Şiddetli olguların çoğunda 

benzodiazepinlerle birlikte, antikolinerjikler, beta blokörler ve serotonin blokörlerinin ikili ya 

da üçlü kombinasyonlarını içeren empirik tedavi yaklaşımları uygulanmaktadır. Nadiren 

klonidin önerilmekle birlikte, klonidinin de tardif akatiziyi indükleyebildiğine dair yayınlar 

bulunmaktadır (26). Nadiren de olsa bromokriptin ve amantadin gibi dopamin agonistleri de 

denenmektedir (41). Pirasetam, buspiron ve opioidlerin de ciddi akatizi olguların da yararlı 

olabilecekleri önerilmektedir (41, 56).  

2.8. Akatizinin etyolojisi  

Akatizi antipsikotik ilaçların en sık görülen yan etkisi olarak düşünülmesine rağmen 

bu ilaçların kullanımından çok daha önce tanımlanmıştır ve spontan akatizi, Parkinson benzeri 

durumlar gibi diğer birçok klinik durumda da meydana gelebilir. Parkinson benzeri 

durumlarda görülen akatizi, Akatizi Parkinson hastalığının kendisi dahil olmak üzere 

postensafalitik parkinsonizm, kortikobazal dejenerasyon ve multipl sistem atrofisi gibi 

Parkinson benzeri durumlarda da görülebilir (7). L-DOPA kullanımı ve akatizi arasındaki 

ilişki ise kesin değildir. Bazı yayınlarda l-dopa dozunun uygulama zamanı veya ‘off’’ 

zamanında meydana geldiğini öne sürmekle birlikte, diğer yayınlarda L-DOPA kullanımı ve 

akatizi arasında korelasyon olmadığı bildirilmektedir. Spontan akatizi ise, tedavi almayan 

şizofreni olgularında görülen akatizidir (58). 
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2.9. İlaçlarla indüklenen akatizi  

Akatizi antipsikotik ilaçlar ve antidepresanların kullanımı sırasında yaygın olarak 

görülmekle birlikte diğer ilaç grupları ile de indüklenebilmektedir.  Metoklopromid ve 

proklorperazin gibi antidopaminerjik antiemetiklerin, rezerpin ve tetrabenazin gibi vezikül 

içine dopamin gerialımını engelleyerek dopamini deplese eden ilaçların (59-60), bir 

antibiyotik olan azitromisinin (61), kalsiyum kanal blokörlerinin (22), lityumun (22) ve 

gamahidroksibütirat, metamfetamin, kokain (62) gibi psikostimulanların da akatiziye neden 

olduğu bildirilmiştir.  

İlaçlarla indüklenen akatizi için bazı risk faktörleri tanımlanmıştır. Örneğin, 

antipsikotiklerle indüklenen akut akatizi çoğu zaman şizofreniyle ilişkilendirilse de, 

duygudurum bozuklukları ve özellikle bipolar bozuklukta antipsikotik kullanımı sırasında 

akatizi riskinin daha fazla olduğu görülmüştür (63, 64, 65). İlacın daha yüksek dozlarda 

kullanımı veya doz artırımının hızlı yapılması (66), travmatik beyin hasarı (67,  68), kanser 

(60) ve demir eksikliği ilaçlarla indüklenen akatizi için diğer risk faktörleri arasında say 

ılabilir (69, 70). Yaş, cinsiyet ve etnik kökenle ilgili risk durumları ile ilgili kanıtlar 

net değildir (22, 71). Kronik ve tardif akatizinin, tıpkı tardif diskinezi de olduğu gibi ileri yaş 

ve kadın cinsiyetle ilişkili olabileceği bildirilmiştir (23). 

Akatizinin ilk kuşak antipsikotik ilaçlarla tedavi alanlarda oldukça geniş bir prevalans 

aralığında (%8-76) görüldüğü bildirildiğinden, bu ilaçların en sık görülen yan etkisi olup 

olmadığı tartışmalıdır. Prevalans aralığının bu kadar geniş bildirilmesinin nedenleri arasında 

akatizinin tanınmasındaki faktörler nedeniyle oluşan bildirim farklılıkları, yaş, doz ve 

değerlendirilme zamanındaki farklılıklar sayılabilir. İkinci kuşak antipsikotikler için 

akatizinin önemli bir yan etki olmadığı düşünülse de, birinci kuşak ilaçların kullanımı ile 

görüldüğü kadar sık olmasa da ikinci kuşak ilaçlarla bildirilen akatizi prevalansı da yüksektir  

(72, 73). Ek olarak ikinci kuşak ilaçlar arasında bildirilen prevalans oranları oldukça çok 

değişkendir; aripirazol (%23-42) ve risperidon (%7-50) (74) ile en yüksekken, olanzapin (%3-

16), ketiapin (%2-13) ve iloperidon (çok nadir olarak bildirilmiş, 0%?) (75, 76, 77, 78, 79) ile 

en düşüktür. İkinci kuşak antipsikotiklerin prototipi olan klozapin için akatizi insidansı 

ve/veya prevalansı bazı yayınlarda çok düşük (80), bazı yayınlarda ise oldukça yüksek olarak 
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(%15-31) (81) ve hatta ilk kuşak antipsikotiklerden farksız bir insidansta (%39-45) (82) 

bildirilmesi ilginçtir. Akatizinin iloperidon ve ketiyapinle en az olarak ortaya çıktığı 

düşünülmekle birlikte, ileriki çalışmalarla doğrulanması gerekmektedir (74, 76, 77). 

2.10. Antidepresanlarla indüklenen akatizi  

Literatürdeki çalışmalar arasında antidepresanlarla tedavi sırasında bildirilen akatizi 

olgularının sayısı oldukça değişken olmakla birlikte, akatizinin antidepresanlarla 

indüklenebileceği ile ilgili farkındalık giderek artmaktadır (83).   

Antidepresan grupları arasında en çok SSGİ (84, 85, 86, 87, 88, 89, 90, 91) ve 

SNGİ’lerin (92, 93, 94, 95, 96) kullanımı sırasında akatizi bildirimi yapılmıştır. Literatürde 

trisiklik antidepresanlar (97, 98) ve monoamin oksidaz inhibitörlerinin (98) kullanımı ile 

bildirilmiş daha az akatizi olgusu mevcuttur.  

SSGİ’ler içerisinde fluoksetin kullananlar arasında akatizi sıklığının %9.8 ila %25 

olduğu bildirilmiştir (99). Komorbid bir başka psikiyatrik hastalığı da bulunan ve SSGİ 

kullanan 40 geriatrik depresyon hastasında yapılan bir çalışmada akatizi sıklığı %12.5 olarak 

belirtilmiştir (100). Leo’nun yaptığı bir derlemede SSGİ’lerle indüklenen 71 hareket 

bozukluğunun 32’sinin akatizi olduğu bildirilirken (101), SSGİ’lerin kullanımı sırasında 

yapılan 1.202 spontan yan etki bildiriminden sadece 7 tanesinin akatizi olduğu raporlanmıştır 

(102). SSGİ’lerle yapılan spontan yan etki bildirimlerinin incelendiği bir başka çalışmada 

24.263 bildirimden 61 tanesinin ekstrapiramidal yan etki olduğu, ekstrapiramidal yan etkiler 

arasında ise sadece 1 tanesinin akatizi olarak bildirildiği görülmüştür (103). Yakın zamanda 

yapılan bir başka retrospektif çalışmada EPS’si olan 3.838 hasta ile EPS’u bulunmayan 

38.380 hasta antidepresan kullanımı açısından karşılaştırıldığında sırasıyla duloksetin (5.68 

kat), mirtazapin (3.78 kat), sitalopram (3.47 kat), essitalopram (3.23 kat), paroksetin (3.07 

kat), sertralin (2.57 kat), venlafaksin (2.37 kat), bupropion (2.31 kat) ve fluoksetin (2.03 kat) 

kullanımı ile EPS’ların ve hatta Parkinson hastalığı insidansının arttığı gösterilmiştir (83). 

Ancak, bu çalışmada tüm EPS’lar birlikte değerlendirilmiş, akatizi ile ilgili ayrı bir alt grup 

analizi yapılmamıştır (83).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

  Bu tez çalışması, gözlemsel ilaç çalışması olarak planlanmış ve çalışmaya başlamadan 

önce Akdeniz Üniversitesi Klinik araştırmalar Etik Kurulu’ndan ve Türkiye İlaç ve Tıbbi 

Cihaz Kurumu’ndan izin alınmıştır (16-AKD-71). Çalışma 2019 Mart ayı ile 2020 Ocak ayı 

arasında Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Psikiyatri kliniğinde tek merkezli olarak 

yürütülmüştür.  

Çalışma süresince Helsinki Deklarasyonu ilkelerine bağlı kalınmış, hasta grubu 

çalışma konusu ve amacı hakkında bilgilendirilmiş olup, çalışmaya yalnızca gönüllü olarak 

katılmak isteyenler alınmıştır.  Tüm hastalardan aydınlatılmış onam formu alınmıştır.  

2019 Mart - 2020 Ocak tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri 

polikliniğinde SSGİ (fluoksetin, fluvoksamin, sertralin, sitalopram, essitalopram, paroksetin) 

veya SNGİ (venlafaksin, duloksetin) tedavisi başlanıp ilk kontrolü için polikliniğe gelmiş ve 

çalışmaya katılmayı kabul etmiş 198 hasta çalışmaya alınmıştır. SSGİ (fluoksetin, 

fluvoksamin, sertralin, sitalopram, essitalopram, paroksetin) veya SNGİ (venlafaksin, 

duloksetin) etken maddelerini içeren tüm müstahzarlar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastalar ilk kontrollerine geldiklerinde (1. Ay) Tablo 3.1.’de yer alan içleme ve 

dışlama kriterlerine göre çalışmaya uygun olup olmadıkları değerlendirildi. Çalışmaya dahil 

edilme şartlarını sağlayanlara çalışma hakkında bilgi verildi ve olur veren hastalar çalışmaya 

alındı. Çalışmaya alınan hastalarda olgu rapor formu-1, olgu rapor formu-2, genel sağlık 

ölçeği, SF-36 ölçeği ve BARS ölçeği doldurularak, 2 ay sonra Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Psikiyatri polikliniğine gelirlerse 2. Vizit için kendileri ile görüşen hekimlerine 

başvurmaları istendi.  İkinci rutin kontrolleri için polikliniğe gelen hastalarda olgu rapor 

formları ve BARS ölçeği dolduruldu, poliklinik kontrolüne gelmeyen hastalar ise telefonla 

aranarak olgu rapor formu dolduruldu ve çalışma sonlandırıldı. 
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Tablo 3.1. Çalışmanın içleme ve dışlama kriterleri 

İçleme kriterleri 18-75 yaş aralığındaki hastalar 

Anksiyete bozukluğu tanısı almış hastalar 

Depresif bozukluk tanısı almış hastalar 

Obsesif kompulsif bozukluk tanısı almış hastalar 

Dışlama kriterleri 18 yaş altı hastalar 

75 yaş üstü hastalar 

Bipolar bozukluk tanısı almış hastalar 

Şizofreni ve diğer psikotik bozukluk tanısı almış hastalar 

Demansı olan hastalar 

Elektrokonvulzif tedavi alan hastalar 

3.1. Kullanılan ölçekler 

3.1.1. Olgu Rapor Formları 

Olgu Rapor Formu 1 ve 2’de hastalara ait demografik bilgiler (yaş, cinsiyet, medeni 

durumu, vücut kitle indeksi, eğitim durumu, meslek, sigara-alkol-madde kullanım 

alışkanlıkları, diğer hastalıkları), kullanılan ilaçlara ait bilgiler ve 2. Viziti poliklinik 

kontrolüne gelen hastalarda BARS ölçeği, poliklinik kontrolüne gelmeyen hastalarda ise 

akatizi olup olmadığı ve hastanın SSGİ/SNGİ tedavisine devam edip etmediği sorgulandı 

(EK-1, EK-2) 

3.1.2. Global Değerlendirme Ölçeği  

Hastanın ruhsal işlevselliğinin 0-100 puan arasında derecelendirildiği bir ölçektir. 

Hastalığın ruhsal, toplumsal ve mesleksel işlevsellik üzerindeki etkisini değerlendirmek üzere 

değerlendirmeyi yapan uzman on işlevsellik aralığından birini seçerek puan verir. Puan 

değerini yükseldikçe ruhsal sağlık ölçütlerinin yükseldiği ifade edilir (EK-3). Global 

Değerlendirme Ölçeğinin Türkçe geçerlilik çalışması Kılıç ve ark. tarafından yapılmıştır 

(104). 
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3.1.3. SF-36  

SF-36, fiziksel fonksiyon, ağrı, sosyal fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü, mental sağlık, 

emosyonel rol güçlüğü, zindelik, genel sağlık parametrelerini değerlendiren 8 bölümden 

oluşan bir testtir. 36 sorudan oluşmaktadır ve yaşam kalitesini değerlendirmek için 

kullanılmaktadır (EK-4). Her maddenin puanı 0-100 arasında değişmektedir. Puanın 

yükselmesi yüksek yaşam kalitesini temsil etmektedir. SF-36'nın Türkçe geçerlilik çalışması 

Koçyiğit ve ark. tarafından yapılmıştır (105). 

3.1.4. Barnes Akatizi Değerlendirme Ölçeği 

Akatizide hastayı en çok rahatsız eden durumu ve hastalığın şiddetini numerik olarak 

belirleyebilmek oldukça önemlidir. Barnes Akatizi ölçeği, tedavi ihtiyacının olup olmadığı, 

hangi tedavi biçiminin uygun olduğu ve tedaviye verilen yanıtın objektif olarak ölçülebilmesi 

amacıyla geliştirilmiştir. Ayrıca bu ölçek sayesinde epidemiyolojik çalışmalar daha objektif 

olarak uygulanabilir hale gelmiştir. Barnes Akatizi ölçeği 4 alt başlıktan meydana 

gelmektedir: objektif bulgular ve sübjektif yakınmalar 0’den 3’e kadar, genel değerlendirme 

ise 0 ile 5 arasında derecelendirilir (EK-5). Objektif bulgular hekim tarafından değerlendirilip 

derecelenirken subjektif yakınmalarda hastanın şikayeti belirleyici olup dereceleme yapılır. 

Objektif bulgular açısından “0” ile belirtilen derece normal durumu veya karakteristik 

hareketler (özellikle bacaklar)’in olmayışını 3. derece ise şiddetli karakteristik hareketleri 

tanımlar. Subjektif yakınmalarda ise “0” iç huzursuzluğu veya rahatsızlığı yoktur, “3” ise 

çoğu zaman hareket etme isteği ve buna bağlı ciddi rahatsızlığı vardır anlamında 

ölçeklendirilir. Genel değerlendirmede ise “0” iç huzursuzluğun yokluğunu  “5” ise yoğun 

huzursuzluk,  buna bağlı uykusuzluk ve hiç yerinde duramamayı ifade eder. Barnes Akatizi 

Skalasının Türkçe validasyonu Bayram ve ark. tarafından yapılmıştır (106).  
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3.2. İstatistiksel Analiz 

Çalışma sonunda elde edilen veriler GraphPad versiyon 5.0 istatistik programı 

kullanılarak analiz edildi. İstatistiksel analizlerde tüm ölçümsel değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu “Kolmogorov-Smirnov Testi” ile değerlendirildi. Sürekli değişkenler Mann-

Whitney U testi ile ya da “Kruskal Wallis Testi” kullanılarak, kategorik veriler ise Fisher’in 

ki-kare testi ile değerlendirildi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik veriler 

Çalışmaya alınan hastaların yaş ortalaması 35,1±1,0 olarak bulundu. 198 hastadan 

129’u kadın, 69’u erkekti. VKİ analizlerinde hastaların ortalama VKİ değeri 25,0±3,6 olarak 

saptandı. VKİ analizleri kategorik olarak analiz edildiğinde 4 kişi zayıf 116 kişi normal, 51 

kişi fazla kilolu, 27 kişi obez olarak değerlendirildi (VKİ=18.5 kg/m2’nin altında ise zayıf, 

18.5-24.9 kg/m2 arasında ise normal kilolu, 25-29.9 kg/m2 arasında ise fazla kilolu ve 30 üzeri 

obez). Hastaların medeni hali 3 kategoride değerlendirildi; 100 hasta bekar, 85 hasta evli ve 

13 hasta boşanmış olarak bulundu. Çalışmaya alınan hastalar eğitim durumu açısından 

ilkokul, ortaokul, lise ve üniversite olmak üzere 4 kategoride değerlendirildi; ilkokul mezunu 

27 kişi, ortaokul mezunu 21 kişi, lise mezunu 96 kişi ve üniversite mezunu 54 kişi bulundu. 

198 hasta çalışma durumu açısından 8 kategoriye ayrılarak değerlendirildi; 23 hasta 

çalışmıyor, 13 hasta emekli, 1 hasta çiftçi, 20 hasta işçi, 16 hasta serbest meslek, 25 hasta 

memur-kamu çalışanı, 38 hasta ev hanımı ve 62 hasta da öğrenci olarak saptandı. Hastalarda 

sigara, alkol, madde kullanımı alışkanlıklar sorgulandı; tüm hastalar içerisinde sigara kullanan 

69 kişi, alkol kullanan 38 kişi, madde kullanan 7 kişi mevcuttu. 82 hastada ise 

alışkanlıklardan en az biri bulunduğu tespit edildi. 

Çalışmaya alınan hastalar kullandıkları SSGİ/SNGİ grubu antidepresanlar ve günlük 

dozları yönünden değerlendirildi: 61 kişi essitalopram (günlük doz 9,9 mg), 52 kişi fluoksetin 

(günlük doz 22,5 mg), 1 kişi fluvaksamin (günlük doz 50  mg), 18 kişi paroksetin (günlük doz 

17,8 mg), 47 kişi sertralin (günlük doz 46,1 mg), 11 kişi duloksetin (günlük doz 40,9 mg), 8 

kişi venlafaksin (günlük doz 84,4 mg) idi. Ayrıca hastaların kullandığı diğer psikotrop ilaçlar 

da kaydedildi: 5 kişi alprazolam, 1 kişi lorezepam, 1 kişi metifenidat, 1 kişi zopiklon, 2 kişi 

ketiapin, 2 kişi olanzapin, 4 kişi risperidon kullanmaktaydı. 

Vizit 1’de görüşülen 198 hastadan 189 hastanın vizit 2’si tamamlandı. 19 hastada 

kontrole geldiğinde,  geri kalan 170 hastada ise telefonla Vizit 2 yapıldı. Vizit 2 sonucuna 

göre 7 hastanın tedaviyi bıraktığı, 5 hastanın ilacının değiştirildiği, 15 hastada ise doz 

arttırıldığı görüldü. Tedavi dozu azaltılan hasta görülmedi. Tedaviyi bırakan 7 hastadan 4 
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tanesi terapötik etki yeterli olmadığı için, 3 tanesi ise ekstrapiramidal yan etkiler nedeniyle 

tedaviyi bıraktı  (Tablo 4.1.). 3 hastadan 2 tanesi ise akatizi nedeniyle tedaviyi bıraktı. 

Tablo 4.1. Tedaviye devam etmeyen hastalar 

Antidepresan Vizit 2’de tedaviyi bırakanlar 

Essitalopram Tedaviyi terapötik etki yeterli olmadığı için bırakmış. 

Fluoksetin  Bruksizm nedeniyle tedaviyi bırakmış. 

Fluoksetin  Tedaviyi terapötik etki yeterli olmadığı için bırakmış. 

Essitalopram  Akatizi nedeniyle tedaviyi bırakmış. 

Fluoksetin  Tedaviyi terapötik etki yeterli olmadığı için bırakmış. 

Fluoksetin Akatizi nedeniyle tedaviyi bırakmış.  

Sertralin  Tedaviyi terapötik etki yeterli olmadığı için bırakmış. 

4.2. SSGİ/SNGİ kullanan hastalarda akatizi sıklığının ve BARS skorlarının 

karşılaştırılması  

Bu tez çalışmasında 198 hastadan 48’sinde (%24) akatizi tespit edildi. 179 hasta SSGİ 

grubu ilaç kullanırken, 19 hasta SNGİ grubu ilaç kullanmaktaydı. SSGİ grubu ilaç kullanan 

179 hastadan 46’inde (%26), SNGİ grubu ilaç kullanan 17 hastadan 2’sinde (%12) akatizi 

tespit edildi. SSGİ ve SNGİ grubu ilaç kullanan hastalarda akatizi sıklığını karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p=0. 170) (Tablo 4.2.). 

Tablo 4.2. SSGİ ve SNGİ kullanan hastalarda akatizi sıklığının karşılaştırılması 

 SSGİ SNGİ 

Akatizi + 46 2 

Akatizi - 133 17 

Toplam 179 19 
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SSGİ/SNGİ kullanan hasta grupları arasında BARS ölçeği değerlendirildiğinde, iki 

grup arasında anlamlı bir fark bulunmamakla birlikte (p=0.085), SNGİ grubundaki hastaların 

BARS skorları daha düşük olma eğilimindeydi (Şekil 4.1.). 
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Şekil 4.1. BARS skorlarının SSGİ ve SNGİ kullanan hastalar arasında karşılaştırılması 

Tablo 4.3. SSGİ/SNGİ’lerin kullanımı sırasında görülen akatizi sıklığı 

SSGİ/SNGİ Akatizi + Toplam  

Essitalopram  13 61 

Fluoksetin  16 52 

Fluvoksamin 1 1 

Paroksetin  3 18 

Sertralin  13 47 

Duloksetin  1 11 

Venlafaksin  1 8 
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Akatizi sıklığı essitalopram için %21, fluoksetin için %31, sertralin için %28, 

paroksetin için %17, duloksetin için %9 ve venlafaksin için %13 olarak belirlendi (Tablo 

4.3.). Essitalopram, fluoksetin, sertralin, paroksetin, duloksetin ve venlafaksin kullanan 

hastaların BARS skorları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0.331, Şekil 4.2.) 
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Şekil 4.2. BARS skorlarının essitalopram, fluoksetin, sertralin, paroksetin, duloksetin ve 

venlafaksin kullanan hastalar arasında karşılaştırılması 
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4.3. Akatizi sıklığını etkileyebilecek risk faktörlerinin (yaş, cinsiyet, VKİ) 

değerlendirilmesi 

Akatizisi olan ve olmayan hastaların yaşları karşılaştırıldığında, akatizisi olanların yaş 

ortanca değerlerinin daha küçük olduğu görüldü (Şekil 4.3., p=0.009). 
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Şekil 4.3. Akatizisi olan ve olmayan hastaların yaşlarının karşılaştırılması 

Akatizisi olan ve olmayanlarda VKİ ölçümleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmamasına karşın, akatizisi olan hastaların VKİ ölçümleri daha düşük olma 

eğilimindeydi (Şekil 4.4., p=0.092). 
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Şekil 4.4. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda VKİ’lerinin karşılaştırılması 
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Kadın ve erkek hastalarda akatizi sıklığı karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunmadı 

(Tablo 4.4.,  p=0.487). 

Tablo 4.4. Kadın ve erkeklerde akatizi sıklığının karşılaştırılması 

 Kadın Erkek 

Akatizi + 29 19 

Akatizi - 100 50 

Toplam 129 69 

4.4. Akatizisi olan/olmayan hastalarda GSÖ ölçeğinin karşılaştırılması 

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda GSÖ ölçeğinin karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı. (Şekil 4.5., p=0.698).  
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Şekil 4.5. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda GSÖ ölçeğinin karşılaştırılması 
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4.5. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda yaşam kalitesinin değerlendirilmesi  

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 testi fiziksel fonksiyon ölçümleri 

karşılaştırıldığında, akatizisi olanların fiziksel fonksiyon ölçümlerinin daha yüksek olduğu 

görüldü (Şekil 4.6., p=0.045). 
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Şekil 4.6. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 testi fiziksel fonksiyon ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test fiziksel rol güçlüğü ölçümleri 

karşılaştırıldığında akatizisi olanların fiziksel fonksiyon ölçümlerinin daha düşük olduğu 

görüldü (Şekil 4.7., p=0.017). 

Var Yok
0

20

40

60

80

*

Fi
zi

ks
el

 ro
l g

üç
lü

ğü
(S

F-
36

)

 

Şekil 4.7. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test fiziksel rol güçlüğü ölçümlerinin 

karşılaştırılması  
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Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test emosyonel rol güçlüğü ölçümleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. (Şekil 4.8., p=0.175). 
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Şekil 4.8. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test emosyonel rol güçlüğü ölçümleri 

karşılaştırılması 

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test enerji-canlılık-vitalite ölçümleri 

karşılaştırıldığında, akatizisi olanların enerji-canlılık-vitalite ölçümlerinin daha düşük olduğu 

görüldü Şekil 4.9., p=0.025). 
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Şekil 4.9. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test enerji-canlılık-vitalite ölçümlerinin 

karşılaştırılması 
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Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test ruhsal sağlık ölçümleri 

karşılaştırıldığında, akatizisi olanların ruhsal sağlık ölçümlerinin daha düşük olduğu görüldü 

(Şekil 4.10, p=0.009). 
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Şekil 4.10. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test ruhsal sağlık ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test sosyal işlevsellik ölçümleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. (Şekil 4.11,  p=0.158). 
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Şekil 4.11. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test sosyal işlevsellik ölçümlerinin 

karşılaştırılması 
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Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test ağrı ölçümleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (Şekil 4.12., p=0.363). 

 

Şekil 4.12. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test ağrı ölçümlerinin karşılaştırılması 

 

Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test genel sağlık algısı ölçümleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmamasına karşın, akatizisi olan 

hastaların genel sağlık algısı ölçümleri daha düşük olma eğilimindeydi (Şekil 4.13., p=0.068). 
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Şekil 4.13. Akatizisi olan ve olmayan hastalarda SF-36 test genel sağlık algısı ölçümlerinin 

karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

  İlk kez 1901 yılında Ladislav Haškovec tarafından histeri ya da nörasteninin bir 

semptomu olarak tanımlanan akatizi, günümüzde çoğunlukla ilaçlarla indüklenen 

nöropsikiyatrik bir sendrom olarak kabul edilmektedir (107). DSM-V’e göre objektif 

semptomların da eşlik edebildiği subjektif semptomlarla karakterize hareket bozuklukları 

arasında yer almaktadır (108). Yapılan çalışmaların dizaynına ve tanı ölçütlerine bağlı olarak 

akatizi için prevalans oranları %8’den %76’ya kadar oldukça farklı bildirilmektedir (22, 109, 

110). Suisid ile sonuçlanabilen akatizi tanısı genellikle atlanmakta, hastalar yanlış tanı 

almakta ve hastalar çoğunlukla tedavi edilmemektedir (8, 9, 10, 11, 12). Oysa akatizi tedavi 

uyumunu azaltmakta ve çoğunlukla kullanıldığı hastalığın semptomları ile karıştırıldığı için 

hastanın kliniğini kötüleştirebilmektedir (107). Çalışmalar akatizinin suisid girişimi ile ilişkili 

olduğunu doğrulamaktadır (8, 9, 10, 11, 12, 30, 111). 

Bu tez çalışmasında SSGİ ve SNGİ tedavisine başlanmış ve ilk kontrolleri için 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri polikliniğine başvurmuş olan 198 hastanın % 

24’ünde (n=48) akatizi olduğu görüldü. Literatür bilgilerimize göre bu çalışma SSGİ ve SNGİ 

grubunda yer alan antidepresanları kullanan hastalarda spesifik olarak akatizi sıklığının 

belirlendiği ilk prospektif çalışmadır. Yayınların çoğu SSGİ ve/veya SNGİ kullanımı ile 

indüklenen olgu raporları ve olgu raporlarının derlenmesi şeklindedir (87, 88). Guo ve ark. 

nın (2018) antidepresan kullananlarda yaptıkları bir çalışmada EPS görülen 3838 hasta 38,380 

kontrol ile karşılaştırıldığında, antidepresan kullanımının Parkinson hastalığı veya EPS riskini 

arttırdığı bildirilmiştir (83). Ancak spontan yan etki bildirimlerini içeren veritabanlarının 

taranması ile yapılan bu çalışmada EPS’lar arasında yer alan akatizi ile ilgili bir alt grup 

analizi yapılmamıştır.  

Çalışmamızda akatizi sıklığı SSGİ ve SNGİ kullanan hastalar arasında da 

karşılaştırılmıştır. Akatizi sıklığı SSGİ alan hastalarda %26, SNGİ alan hastalarda ise %12 

olarak belirlenmiş, ancak iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bir beta adrenerjik reseptör blokörü olan propanololun akatizi semptomlarını 

azaltması (51), akatizi etyolojisinde noradrenerjik aktivite artışının yer aldığı hipotezini 

desteklemektedir (46). Ancak bizim çalışmamızda SNGİ’lerle daha az akatizi görülme 
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eğilimi, akatizinin SSS’deki noradrenerjik aktivitenin artması hipotezi ile çelişmektedir (46). 

Çalışmamızda SNGİ grubu ilaç kullananların (n=19) tüm hastaların (n=198) yalnızca 

%10’unu oluşturduğundan,  SNGİ’lerle kıyaslandığında SSGİ grubunda yer alan 

antidepresanların kullanımı sırasında daha fazla akatizi görülüp görülmediğinin örneklem 

büyüklüğü daha geniş olarak belirlenecek ileriki çalışmalarla netleştirilmesi gerekmektedir. 

SSGİ grubunda yer alan antidepresanların akatiye daha fazla neden olması, selektif olarak 

aktivitesi artmış olan serotonerjik nöronların lokus seruleustaki nöronlarla yaptığı sinapslarla 

noradrenerjik aktiviteyi dolaylı olarak arttırmalarına bağlı da olabilir (112). Deneysel 

çalışmalarla, SSGİ’lerin lokus seruleustaki noradrenerjik nöron aktivitesini arttırıp 

arttırmadıkları ve bu mekanizma ile akatizi benzeri davranışlara neden olup olmadıkları 

aydınlatılabilir.  

Antipsikotiklerle yapılan çalışmaların dahil edildiği, ilaçlarla indüklenen 

değerlendirildiği başka bir çalışmada da kronik ve tardif akatizinin ileri yaştaki kadın 

hastalarda görüldüğü bulunmuştur (23). Bizim çalışmamızda ise yukarıdaki çalışmalardan 

farklı olarak gençlerde SSGİ/SNGİ kullanımı ile indüklenen akatizinin daha sık olduğu 

görülmüştür. Sachdev ve ark. yaptığı çalışmaya hem antipsikotiklerle indüklenen hem de 

kronik ve tardif akatizi hastaları dahil edilmiştir (23). Bizim çalışmamızda ise SSGİ/SNGİ ile 

indüklenen akut akatizi sıklığı değerlendirilmiştir. SSGİ’lerle indüklenen akatizi olgularının 

derlendiği bir makalede (88), SSGİ’lerle indüklendiği EPS’ların derlendiği bir başka 

makaleyle benzer şekilde (113) akatizinin yaştan bağımsız olduğu bildirilmiştir. 

Çalışmamızda kesitsel olarak SSGİ/SNGİ kullanan 198 hastada diğer EPS’lardan bağımsız 

olarak sadece akatizi değerlendirilmiştir, ayrıca çalışmamıza katılan gönüllülerin yaş 

ortalamasının (35,1) diğer çalışmalardan daha düşük olması SSGİ/SNGİ kullanımı ile 

indüklenen akatizinin yaşla ilişkili ve/veya gençlerde daha sık olduğunun belirlenmesini 

kolaylaştırmış olabilir.  

Ülkemizdeki son sağlık uygulama tebliğlerine göre psikiyatri polikliniğinde 

SSGİ/SNGİ tedavisi başlanmış olan hastalara rapor çıkartılması durumunda reçetelerini aile 

hekimliği polikliniklerinden de yazdırma olanakları bulunmaktaydı. Bu nedenle çalışmamızda 

hastaların büyük bir çoğunluğunda 2 ay sonraki 2. Vizitleri telefonla yapılmıştır (n=170). 

Ancak telefonla BARS ölçeği uygulanamadığından dolayı kronik ve tardif akatizi görülen 
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hastaların sayısı belirlenemedi. Çalışmamızın kısıtlılıklarından bir diğeri de BARS ölçeğinin 

SSGİ/SNGİ tedavisinden önce uygulanmamış olmasıdır. Çalışmamızın dizaynından dolayı 

akatizideki iç huzursuzluğunun antidepresandan mı yoksa SSGİ/SNGİ başlanmasına neden 

olan hastalıktan mı kaynaklandığını ayırt edemedik. BARS ölçeğinin ilaç tedavisinden önce 

alındığı çalışmaların planlanması akatizinin SSGİ/SNGİ tedavisi ile indüklendiği konusunda 

daha güvenilir sonuçlara ulaşılmasını sağlayacaktır. Ek olarak, BARS ölçeğinin SSGİ/SNGİ 

tedavisinin 6. ayında alınması ile kronik ve tardif akatizi olguları da belirlenebilir.  

SSGİ/SNGİ tedavisi alan hastalarda akatizisi olanların akatizisi olmayanlara göre 

yaşam kalitesini değerlendirmek için uyguladığımız SF-36 ölçeğinin fiziksel fonksiyon, 

fiziksel rol güçlüğü, enerji-canlılık-vitalite, ruhsal sağlık alt parametrelerinin daha düşük 

olduğunu gözlemledik. Akatizisi olan hastalarda yaşam kalitesi alt parametrelerinin düşük 

olmasını hastalardaki içsel huzursuzluk ve içsel huzursuzluğa bağlı oluşan hareket etme 

zorunluluğu ile açıklayabiliriz. Literatürde SSGİ/SNGİ tedavisi alan hastalarda akatizinin 

yaşam kalitesi üzerindeki etkilerini araştıran çalışmalara rastlanmamıştır, bu tez çalışmasında 

ilk kez araştırılmıştır.  

Sonuç olarak, akatizi SSGİ/SNGİ’lerle indüklense de indüklenmese de hastanın tedavi 

yanıtını ve uyumunu etkilemektedir. Bu nedenle mutlaka tanınması ve özellikle şiddetli 

olgularda kesinlikle tedavi edilmesi gerekmektedir. Tedavi edilmediğinde şiddetli akatizi 

olgularının suisid girişimine yol açabileceği hatırlanmalıdır. 
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6. ÖZET 

Selektif serotonin gerialım inhibitörleri (SSGİ) ve serotonin-noradrenalin gerialım 

inhibitörleri (SNGİ)’lerin ekstrapiramidal yan etkilerinden biri olan akatizi sıklıkla anksiyete, 

ajitasyon ve huzursuz bacaklar sendromu ile karıştırılabilmektedir. Akatizinin yanlış 

tanılandırılması psikiyatrik semptomların kötüleşmesi ile sonuçlanabilir. Çalışmalar arasında 

SSGİ/SNGİ ilaçları için akatizi sıklığı oldukça değişken olarak bildirilmiştir. Bu çalışmanın 

amaçları SSGİ/SNGİ ile tedavi edilen hastalarda; (1) akatizi sıklığının, (2) akatizinin yaşam 

kalitesi üzerindeki etkilerinin ve, (3) akatizi için risk faktörlerinin araştırılmasıdır.  

Bu çalışma SSGİ/SNGİ ile tedavi edilen hastalarda yürütülmüştür (n=198). Hastalar, 

SSGİ/SNGİ başlandıktan sonraki ilk kontrollerinde akatizi ve yaşam kalitesi için 

değerlendirildi. Akatizinin değerlendirilmesi Barnes akatizi değerlendirme ölçeği ile yapıldı. 

Yaşam kalitesi SF-36 ölçeği ile belirlendi.   

Genel olarak akatizi sıklığı %24’tü. SSGİ ve SNGİ grupları arasında akatizi oranları 

ve Barnes akatizi değerlendirme ölçeği skorları farklılık göstermedi. Sertralin, essitalopram, 

fluoksetin, paroksetin, venlafaksin ve duloksetin arasında da akatizi oranlarında ve Barnes 

akatizi değerlendirme ölçeği skorlarında anlamlı fark görülmedi. Vücut kütle indeksi ve 

cinsiyet için fark yoktu. Akatizisi olan hastaların yaş ortancası, akatizisi olmayanlardan daha 

düşüktü. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, canlılık ve ruhsal sağlık skorları arasında akatizi için 

anlamlı fark görüldü. Emosyonel rol, sosyal fonksiyon, vücut ağrısı ve genel sağlık yönünden 

akatizi için anlamlı fark yoktu.  

Sonuçlar genç yaşta olmanın akatiziye eğilim oluşturan bir rik faktörü olabileceğini 

göstermektedir. Ek olarak yaşam kalitesinin bazı parametreleri akatizinin varlığından 

etkilenmiştir. Akatizi için SSGİ ve SNGİ’ler arasındaki farkın daha geniş klinik 

örneklemlerde yapılacak çalışmalarla araştırılması gerekmektedir.     

Anahtar kelimeler: akatizi, antidepresan, yaşam kalitesi 
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7. ABSTRACT 

Akathisia is an extrapyramidal side effect of selective serotonin reuptake inhibitors 

(SSRIs) and serotonin-noradrenaline reuptake inhibitors (SNRIs) which could be confused 

often with anxiety, agitation and restless leg syndrome by clinicians and patients. The 

misdiagnoses of akathisia may results worsening psychiatric symptoms. The frequency of 

akathisia for SSRI/SNRI medications has been reported highly variable between the studies. 

The aims of this study are to investigate; (1) the frequency of akathisia, (2) the effects of 

akathisia on quality of life and, (3) the risk factors for akathisia in patients treated with 

SSRI/SNRI.  

The study was conducted in a sample of patients who treated with SSRI/SNRI 

(n=198).  Patients were assessed for akathisia and life quality at their first visit after 

SSRI/SNRI initialization. The evaluation of akathisia was performed by Barnes Akathisia 

Rating Scale. Quality of life was assessed with SF-36 scale. 

Overall, the frequency of akathisia was 24%. The akathisia rates and Barnes Akathisia 

Rating Scale scores did not differ between SSRI and SNRI groups. Also, there were no 

significant differences between the sertraline, escitalopram, fluoxetine, paroxetine, 

venlafaxine and duloxetine in akathisia rates and Barnes Akathisia Rating Scale scores. No 

differences in body mass index and gender were found. The median age of patients who have 

akathisia was lower in those without akathisia. Significant differences in physical functioning, 

role physical, vitality and mental health scores were observed for akathisia. There were no 

significant differences in terms of mean role emotional role, social functioning, bodily pain 

and general health for akathisia.  

The results suggest that individuals with younger age may be pre-disposed to a risk of 

akathisia. In addition, some quality of life parameters are affected by presence of akathisia. 

Further studies involving larger clinical samples are required to examine the differences 

between SSRIs and SNRIs for akathisia.   

Keywords: akathisia, antidepressant, quality of life 
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9. EKLER 

EK-1: Olgu Rapor Formu-1 
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EK-2: Olgu rapor formu-2 
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EK-3: Global değerlendirme ölçeği 
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EK-4: SF-36 

 

 

 

 



52 
 

 

 

 

 

 

 



53 
 

EK-5: Barnes akatizi değerlendirme ölçeği 

 

 


