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Parkinson Hastalig1 ve Akatizi

Parkinson’s Disease and Akathisia
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oz

Parkinson hastaliyi (PH)'nin ilerlemesinde motor disi semptomlar motor semptomlar kadar énemlidir. Ustelik
bazi durumlarda motor disi semptomlar yasam kalitesini motor semptomlardan daha fazla kétilestirir. Akatizi ile
PH’nin motor digi bir semptomu olan anksiyete siklikla birlikte var olur. Erken tani ve tedavisi yasam kalitesini
iyilestirebileceginden, Parkinson hastalarinin rutin muayenelerinde akatizi sorgulanmalidir. Bu yazida, akatizi
hakkinda genel baz bilgiler verildi ve akatizinin PH ile iliskisi gézden gegirildi.
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ABSTRACT

In the progression of Parkinson’s disease (PD), non-motor symptoms are important as motor symptoms.
Furthermore, in some conditions, non-motor symptoms deteriorate quality of life more than motor symptoms.
Akathisia frequently coexists with anxiety, which is a non-motor symptom of PD. Akathisia should be questioned
in routine examinations of Parkinson’s patients since its early diagnosis and treatment may improve quality of life.
In this article, we aim to present some general information about akathisia and review its relationship with PD.
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Parkinson hastaliginda (PH) motor bulgulara
ek noropsikiyatrik, otonom ve duyusal semp-
tomlar gorulebilir.!"! Akatizi, duyusal semptom-
lardan biridir. Disfori ve anksiyete gibi 6znel
belirtilere eslik eden, ayaklarin kipirdanma
hareketleri, bir ayaktan digerine sallanma, adim-
lama, hareketsiz durmakta zorluk ile karakte-
rizedir.” Akatizi, PH’nin ilk semptomu olarak
veya hastaligin kapalilik “off” doneminde ortaya
cikabilir. Parkinson hastaliginda L-DOPA veya
diger dopaminerjik ila¢ kullaniminin da akati-

ziye yol actig1 bilinmektedir.” Akatizi, tedaviye
uyumu giiclestirdigi, hastalarda saldirganlik ve
intihar egilimini artirdig1 i¢in ihmal edilmemesi
gereken bir durumdur.®!
TARIHCE

Akatiziyi ilk kez 1903 yilinda Haskovec
tanimlamig ve akatizinin histerik bir dogasi
oldugunu belirtmistir.”! Bing ise 1939’da akati-

ziyi bir psikoz olarak tanimlamigtir. Ancak daha
sonra PH’de kas rijiditesinin tistesinden gelmenin

lletisim adresi: / Correspondence: Dr. Ozlem Aykag. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, 26480 Meselik,
Eskisehir, Turkiye. Tel: +90 505 - 706 90 45 e-posta (e-mail): drzZim@yahoo.com

Gelis tarihi / Received: 17 Agustos 2017 Kabul tarihi / Accepted: 18 Ekim 2017



42

bir yolu oldugunu diugunmustur.! Wilson 1940’ta
akatiziyi PH ile iligkili bir histerik fenomen
olarak tanimlamistir.”! Van Putten 1975’te aka-
tizinin noroleptik kullaniminin yaygin bir sonu-
cu oldugunu belirtmistir.®) Rosemary, 1985te
yayinladig1 bir derlemede akatizinin PH’de ¢ok
nadir oldugunu, ancak postensefalitik parkin-
sonizmde nispeten daha yaygin goruldugunu
belirtmistir.””!

EPIDEMIiYOLOJI

En sik akatizi nedeni iyatrojeniktir. Akatizi
kokain, serotonin geri alim inhibitoru, trisiklik
antidepresan, lityum, dopamin reseptor antago-
nistleri (antipsikotik ve antiemetikler), dopamin
depolarin1 bosaltan ilaglar (tetrabenazin, alfa
metil tirozin, rezerpin), karbamazepin, etosiik-
simid, kalsiyum kanal blokerleri kullananlarda
gorulebilir.''* Bunun yani sira ensefalitis later-
jika, PH, travmatik beyin lezyonlari, subtalamus
ve bazal gangliyonlar tutan apselerde de akatizi
ortaya ¢cikmaktadir.'”!

Parkinson hastaliginin duyusal bir semp-
tomu olan akatizinin siklig1 ile ilgili epidemi-
yolojik genis aragtirmalar bulunmamaktadir.
Comella ve Goetz’in"! yaptiklar1 bir calismada
PH’de klinik muayene ile akatizi goriilme orani
%21 olarak belirtilmigtir. Lang ve Johnson’in'?!
1987°de yaptig1 100 Parkinson hastasinin alin-
dig1 bir calismada hastalarin %681 huzursuzluk
sikayeti tanimlamistir; %26’sinda gercek akati-
zi, %17’sinde ise genel huzursuzluk yakinmasi
saptanmigtir.” Hastalarin %3.8’inde levodopa
baslandiktan sonra akatizi geligmistir. Motor
fluktuasyonlu hastalarda agik ‘on’ veya ‘off’
donemleriyle ilgili kesin sonuglar elde edileme-
migtir. Hastalarin %26.9’unda ciddi, %50’sinde
thiml1 akatizi gelismistir. Serinin %8’inde doz
baslangicinda, %4’tunde pik doz zamaninda,
%8’inde aksam veya gece akatizi gorulmustur.
Ancak akatizinin hastalik veya dopaminerjik
tedavi ile iligkisi belirtilmemistir. Cogu hastada
huzursuzluk, antiparkinson tedavinin baglan-
gicindan sonra gorulmils ve az sayida hastada
PH’nin erken evrelerinde tedavi baglanmadan
once gorulmustur.

Braude ve ark.nin!" yaptiklar1 bir ¢caligmada
belirtilerin siklig1 arastirillmig ve en karakte-
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ristik bulgunun bacaklardaki hareketsizlikten
rahatsizlik duyma oldugu belirlenmis ve bu
belirtinin akatizili hastalarda %90, psikiyatrik
hastalarda ise %20 oraninda goruldugu goste-
rilmistir.

KLINIK GORUNUM

Parkinson hastaliginda motor olmayan
sorunlar, motor belirtilerden daha ¢ok oziirleyici
semptomlar olarak karsimiza cikabilir.'"" Elli
Parkinson hastasiyla yapilmis bir ¢caligmada en
stk motor olmayan fluktuasyonlar; anksiyete
(%66), asir1 terleme (%64), dustincenin yavas-
lamasi (%58), yorgunluk (%56) ve akatizi (%54)
olarak bildirilmistir.'”? Motor olmayan belirtiler-
den akatizinin suibjektif belirtileri i¢sel bir huzur-
suzlukla karakterizedir. Bir¢ok hasta, dogrudan
sorgulanmadik¢a bu huzursuzluk hissinden bah-
setmemektedir. Bacaklarda kramp, karincalan-
ma hissi tanimlayabilir. Huzursuzlugu azaltmak
icin surekli bir hareket ihtiyaci igindedirler.
Dikkat daginikligi, yorgunluk, uyku bozukluk-
lar1 eslik edebilir. Akatizik hareketler kompleks
ve genellikle stereotipiktir. Bir ayaktan digeri-
ne agirligini vererek sallanma, belirli yerlerde
yuriime, kaba tremor, ayaklarda miyoklonik
atimlar, otururken kafasini1 kagima, bacak bacak
ustiine atma, govdeyi sallama, amagsiz yuriime
veya inleme akatizi i¢in tipiktir.'"® Motor akti-
vitelerle, akatizi duyumunda rahatlama olur. Bu
icsel huzursuzluk hali anksiyete, depresyon ve
hatta intihar duisiincesine neden olabilir.

Akatizi tim govdeyi etkileyebildigi gibi
viicudun izole bir bdolimiuni de tutabilir. Bir
calismaya gore akatizide en sik agiz ve vajina
etkilenir.l'”! Inleme, hirlama, mirildanma gibi
sesler ¢ikarabilirler. Inleme yapan diger durum-
lar (parkinsonizm, levodopa kullanimi, agri,
demans, tik, tardif diskinezi, oromandibuler dis-
toni gibi fonasyon problemleri) ile ayirici tanisi
yapilmalidir.

Bircok yazar akatizili hastalarin; dzkiyim
dusuinceleri, yikici davraniglar, homisidal siddet,
cinsel iskenceler, teror ve psikoz gibi davraniglar
sergiledigini bildirmistir./?%-2!

TANI

Supheli olgular1 degerlendirmek i¢in Barnes
akatizi olcegi kullanilabilir.?? Olgcek, Barnes
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tarafindan antipsikotiklerin neden oldugu aka-
tizinin varligini ve derecesini hesaplamak igin
1989 yilinda gelistirilmigtir. Akatizinin nesnel ve
oznel bulgular1 oldugunu varsayar. Oznel boyutu,
icsel bir gerginlik duyumu ile birlikte duragan
kalmaktan kacinma ile karakterizedir. Kisi ger-
ginlik, rahatsizlik, anksiyete hisseder. Akatizinin
oznel boyutunun degerlendirilmesi hastanin ken-
dini ifade edebilirligi ile dogrudan iligkilidir.
Nesnel boyutu ise disaridan gozlenen motor
belirtilerle karakterizedir. Bu semptomlarin hig-
biri 6zgil degildir. Test dort maddeden olugur. 11k
¢ madde (nesnel akatizi, 6znel akatizi-farkinda-
lik ve oznel akatizi-sikint1) dort dereceli olcekle
(0-3), son madde olan global akatizi maddesi alt1
dereceli Olcekle degerlendirilir. Yuksek skorlar
akatizinin siddetini gostermektedir. Oznel aka-
tizinin sorgulanmasi i¢in bir format bulunma-
digindan bunun anlagilmasi deneyim gerektirir.
Akatizinin hafif olmasi, klinisyenin 6znel belir-
tileri yeterince sorgulamamasi ve tantyyamamasi
gibi nedenlerle tani atlanabilir.

PATOFIZYOLOJi

Akatizinin patofizyolojisi net degildir.
Akatizinin olusumuna neden olan ilaglarin
dopamin iglevleri ile ilgisi olmasi patofizyolojide
dopaminerjik hipoaktiviteyi isaret etmektedir.*
Akatizinin mezokortikal dopaminerjik nodron-
larin veya prefrontal korteksin hasarlanmasiyla
ortaya c¢iktigina yonelik deneysel calismalar
mevcuttur.?¥

AYIRICI TANI

Parkinson hastaliginda akatizinin tanisini
koymak zordur. Akatizi manik epizodlar, ank-
siyete bozuklugu, sizofreni, demans, deliryum,
madde intoksikasyonu veya yoksunlugu gibi
durumlarda ortaya ¢ikan ajitasyon halinden ayirt
edilmelidir. Huzursuz bacak sendromu ile kari-
sabilir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuk-
lugunda goriilen huzursuzluk hali akatizinin
nesnel bulgulari ile karigabilir.*

Hastanin semptomlarinin hafif olmasi, bacak
disindaki beden bolgelerinin tutulumu, sadece
oznel semptomlarin varligi, hastanin semptom-
lar1 ifade edememesi, oznel belirtilerin diger
psikiyatrik hastaliklara benzemesi, klinisye-

taninmamast bunun nedeni olarak gosterilebilir.
Parkinson hastaliginda akatizi hem jeneralize
hem de fokal gorulebilir. Parkinson hastaliginin
baslangi¢ bulgusu olabilir. Dopamin tedavisine
iyi yanit verebilir. Kapalilik doneminde goriile-
bilir. Parkinson hastaliginda L-DOPA veya diger
dopaminerjik ila¢ kullaniminin da akatiziye yol
actig1 bilinmektedir. Kapalilik doneminde veya
ilaca bagli ortaya cikan akatizi PH’de agriya
neden olan durumlardandir.*¢!

TEDAVI

Intihar riskinde artig ve saldirgan davranig-
lar nedeniyle akatizi hizli taninmasi ve tedavi
edilmesi gereken bir durumdur. Akatizi semp-
tomlar1 tedaviye parkinsonizm ve diskineziye
gore daha az yanit verir. Eger semptomlar ila¢
kullanimina bagli gelistiyse doz azaltilmali veya
ilac degistirilmelidir. Tedavide antikolinerjikler,
santral etkili beta blokorler, benzodiazepinler
kullanilmigtir.?” Bir antikolinerjik olan biperi-
den ile yapilan randomize plasebo kontrollu bir
calismada akut akatizide biperidenin plasebo-
dan belirgin Ustunligu saptanmamigtir. Ancak
tamamen etkisiz olarak da nitelendirilememistir.
Ilk tercih olarak bu nedenle onerilmemisgtir.*®
Santral etkili beta blokorlerden propronololiin
cift kor placebo kontrolli ¢aligmalarda akatizi-
deki etkinligi kanitlanmistir.*! Etkisi 48 saatte
baglar. Bu nedenle erken etki gereken durum-
larda intravendz diazepam tercih edilmelidir.’*
Akatizi tedavisinde daha dusuk etkinlik ile kul-
lanilan diger ajanlar sunlardir: Klonidin, int-
ravendz pirasetam, amantadin, siproheptadin.
Klonidin tolere edilmesi gii¢ oldugundan artik
kullanilmamaktadir. Bir seratonerjik antagonist
olan siproheptadin ile yapilan bir calismada
glinde 16 mg siproheptadinin propranolol kadar
etkin oldugu gorulmustur.”'* Akatizi semp-
tomlarinin zamanla kendiliginden duzelebildigi
de bildirilmistir.”*! Parkinson hastaliginda aka-
tizi siklikla ‘off> donemlerinde oldugundan bir
cok hastada ‘off” tedavisi yeterli olur.

Sonug olarak, motor olmayan bir semptom
olan akatizi, Parkinson hastalarinin takibinde
motor semptomlar kadar onemlidir. Anksiyete
ve depresyon goriilme sikliginin ve intihar
olasiliginin fazla olmasi nedeniyle oldukca
ozurleyicidir. Bu nedenle Parkinson hastalarinin
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rutin muayenesinde ozellikle sorgulanmasi ve
erken tedavi onlemlerinin alinmasiyla hastala-
rin yasam kalitelerinde ¢ok onemli iyilesmeler
yapilabilir.
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