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ÖZET 
Gilles de la Tourette sendromu (TS) hem genetik, hem de çevresel faktörlerin beyin geliflimi ve
ifllevini etkileyerek karmafl›k bir nöropsikiyatrik bozuklu¤a yol açt›¤› nâdir t›bbî durumlardan
birisidir. Genellikle saf antidopaminerjik aktiviteye sâhip olan antipsikotiklerle tedavi edilme-
si önerilmektedir. Amisülpirid en saf antidopaminerjik etkili atipik antipsikotiktir ve konvansi-
yonel antipsikotiklere oranla yan etki riskinin daha az olmas› belirgin avantaj sa¤lamaktad›r.
Bu sebeple TS’nun tedavisinde ideâl bir seçenek olabilece¤i düflünülmektedir. Bu olgu sunu-
munda da amisülpirid ile tedavi edilen bir TS olgusu tart›fl›lacakt›r.
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ABSTRACT
Amisulpiride Usage In Treatment-Resistant Tourette’s Syndrome: A Case Report.
Gilles de la Tourette’s syndrome (TS) is a rare clinical situation in which both genetic and en-
vironmental factors cause a complex neuropsychiatric disorder by affecting the brain develop-
ment and functions. It is generally advised to treat TS with antipsychotic drugs that have pu-
re antidopaminergic activity. Amisulpiride has the highest selectivity of antidopaminergic ef-
fect and causes less side effects compared to the conventional antipsychotic drugs. Thus, it is
thought to be an ideal alternative of TS treatment. In this case report, we will discuss a TS ca-
se treated with amisulpiride.
Keywords: Gilles de la Tourette’s syndrome, amisulpride, treatment

G‹R‹fi
Tourette sendromu (TS) ilk kez 1885’te tan›mlanm›fl, eti-

yolojisi tam olarak bilinmeyen karmafl›k bir nöropsikiyatrik
bozukluktur. Tipik olarak hastal›k çocukluk ça¤›nda bafllar.
Sendromun patogenezinde genetik, nörobiyolojik, nörokim-
yasal ve çevresel faktörlerin rol oynad›¤›, temelde bir bazal
gangliyon disfonksiyonunun sorumlu oldu¤u düflünülmek-
tedir. Merkezî dopamin metabolizmas›ndaki bir bozuklu-
¤un hastal›¤›n ortaya ç›k›fl› ve klinik görünümü ile iliflkili ol-
du¤u belirtilmektedir. TS klini¤i dalgal› bir seyir gösteren
çoklu motor tikler ve bir veya daha fazla vokal tikle karak-
terizedir. Tikler genel olarak h›zl›, k›sa süreli istemsiz motor
hareketler, ses ç›karmalar veya duyumlar olarak tan›mlan›r-
lar. Hastal›¤›n yayg›nl›¤› yaklafl›k on binde befl olup, erkek-
lerde k›zlara oranla üç dört kat fazla görülmektedir (Robert-
son ve Stern 1998, Freeman ve ark. 2000).

Eskiden hâkim olan, bu sendromun seyrek görülen
garip bir hastal›k oldu¤u görüflü art›k geçerlili¤ini kay-
betmifltir. Bununla birlikte TS’nu çevreleyen kavramlar
ve hastal›k hakk›ndaki bilgilerimiz de giderek karmafl›k
hâle gelmektedir. TS’nun klinik görünüm ve psikopato-
loji aç›s›ndan heterojen bir yap› sergiledi¤i düflünül-
mektedir. Bu hastal›kla ilgili araflt›rmalarda hastalar›n
yaklafl›k yar›s›nda EEG anormâlli¤inin bulunmas›, do-
pamin agonistlerinin tikleri daha da kötülefltirmesi ve
antidopaminerjik  ajanlarla tiklerin düzelmesi gibi nöro-
biyolojik kan›tlar bulunmufltur (Fountoulakis ve ark.
2003).

TS genellikle antipsikotiklerle tedavi edilmektedir.
Antipsikotiklerin bu hastalarda etkili olabilmeleri için,
saf antidopaminerjik aktiviteye sâhip olmalar› gerekti¤i
ileri sürülmektedir. Amisülpirid’in, en saf antidopami-
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nerjik etkili atipik antipsikotik olarak TS’nun tedavisin-
de ideâl bir seçenek olabilece¤i düflünülmektedir (Fo-
untoulakis ve ark. 2003). Bu olgu sunumunda da ami-
sülpirid ile tedavi edilen bir TS olgusu literatür ›fl›¤›nda
tart›fl›lacakt›r.

OLGU
Yirmi dört yafl›nda bekâr erkek olan A istemsiz ola-

rak el, kol ve bacak hareketleri yapma ve sesler ç›karma
ve bu durumun neden oldu¤u sosyal iliflkilerini devam
ettirememe ve evden d›flar› ç›kamama flikâyetleriyle
baflvurdu. Muayenede boyunda, omuzlarda ve kollarda
s›çray›c› hareketler ile dudaklarda, parmaklarda ve
ayaklarda âni, k›sa, tekrarlay›c›, düzensiz hareketler tes-
bit edildi. Bunlara spontane, patlar tarzda, istemsiz h›-
r›lt› veya öksürük fleklinde ve bazen koprolali tarz›nda
vokal tikler efllik etmekteydi. Hem motor hem de vokal
tik frekans›n›n oldukça yüksek olmas› (her ikisi de yak-
lafl›k 15/dk) dikkat çekiciydi. ‹ki yafl›ndan beri mevcut
olan bu belirtiler, hastan›n konuflmaya bafllamas›yla bir-
likte vokal tikler olarak ortaya ç›km›flt›. Hareket tikleri
ise zaman içinde geliflmifl, hâttâ cinsel organ›na dokun-
ma ve insanlara rahats›zl›k verici cinsel içerikli el-kol
hareketleri yapma fleklini alm›flt›. Belirtiler hasta yaln›z-
ken de olmas›na ra¤men, topluluk içinde ve stresli du-
rumlarda fliddetlenmekte, uyku esnas›nda kaybolmak-
tayd›. Tikleri sebebiyle çevreden gelen tepkiler yüzün-
den ilkokuldan sonra ö¤renimine devam edememiflti.
Bafllad›¤› ifllerde ise sürekli alay konusu olmufl, yanl›fl
anlafl›lma sonucu fliddete mâruz kalm›fl ve bu nedenle
ifli b›rakmak zorunda kalm›flt›.

Hasta, perinatal veya neonatal herhangi bir kompli-
kasyon olmaks›z›n ikiz gebelik sonucu miâd›nda spon-
tan vajinal do¤umla dünyaya gelmiflti. Olgunun k›z
olan çift yumurta ikizinden daha düflük do¤um a¤›rl›¤›-
na sâhip oldu¤u ö¤renildi. Geliflim öyküsü normâldi.
Titiz ve çekingen bir kiflilik yap›s› tan›ml›yordu. ‹kiz
kardeflinde hiçbir sa¤l›k problemi bulunmamaktayd›.
Âilede mental hastal›k, epilepsi, alkolizm veya hareket
bozuklu¤u öyküsü yoktu. Ayr›nt›l› fiziksel muayenesin-
de istemsiz hareketler d›fl›nda bir anormâllik tesbit edil-
medi. Yap›lan rutin laboratuar incelemeleri, beyin MRG
ve EEG tetkikleri normâl s›n›rlar içerisindeydi.

Çocukluk döneminden beri çeflitli üniversite ve dev-
let hastânelerinde takip ve tedavisi yap›lm›fl, uzun süre
haloperidol kullanm›fl, ancak tedaviden belirgin bir fay-
da görmemiflti. Son olarak bir y›l süreyle risperidon 4
mg/gün, ard›ndan iki ay boyunca pimozid 4mg/gün
ve arada k›sa süreli klonidin kullanm›fl, bu tedavilerden
de yüz güldürücü bir sonuç elde edememiflti. T›bbî öy-
küsünde TS d›fl›nda bir ek tan›ya rastlanmad›.

KL‹N‹K ‹ZLEM
Hasta klini¤e yat›r›larak amisülpirid tedavisi plân-

land›. Hasta ve âilesine çal›flma yöntemi ile ilgili ayr›nt›-
l› bilgi verilerek yaz›l› onamlar› al›nd›. Tedavi öncesi uy-
gulanan Tik Belirtileri Öz-Bildirim (Tic Symptom Self-
Report= TSSR) Ölçe¤inde toplam motor tik skoru 15, vo-
kal tik skoru 6 olarak tesbit edildi. ‹lâç dozu 200 mg/gün
olarak bafllan›p, al›nan cevaba göre üç günde bir 200 mg
artt›r›lacak flekilde titre edildi. Bu flekilde takip edilen
hastada optimal cevap 800 mg/gün dozunda elde edildi
ve tedavi bafllang›c›ndan 3 hafta sonra verilen TSSR ölçe-
¤inde motor tik skoru 4 (%74 azalma), vokal tik skoru 1
(%84 azalma) olarak kaydedildi. Tik frekans› da dakika-
da 1’in alt›na düflerek %94 oran›nda bir gerileme göster-
di. Hasta hayat›n›n hiçbir döneminde hastal›¤›n›n bu ka-
dar iyileflmedi¤ini ifâde etti. Tedavi süresince herhangi
bir ekstrapiramidal belirti veya belirgin baflka bir yan et-
ki gözlenmedi. Üçüncü hafta sonunda taburcu edilen
hastan›n iki ay sonra yap›lan kontrolünde belirtilerin hâ-
len remisyonda oldu¤u tesbit edildi.

TARTIfiMA
TS, hem genetik, hem de çevresel faktörlerin beyin

geliflimi ve ifllevini etkileyerek karmafl›k bir nöropsiki-
yatrik bozuklu¤a yol açt›¤› nâdir t›bbî durumlardan bi-
risidir. TS’nun erkeklerde kad›nlardan daha fazla görül-
mesi, testesteron gibi seks hormonlar›n›n hastal›¤›n or-
taya ç›k›fl›nda muhtemelen önemli bir rol oynad›¤›n›
telkin etmektedir (Robertson 1989, Shapiro ve Shapiro E
1982, Burd ve ark. 1986). Yap›lan ikiz çal›flmalar›nda,
düflük do¤um a¤›rl›¤›na sâhip olan ikizlerde TS’na ya-
kalanma riskinin ve hastal›k fliddetinin kardefllerine
oranla daha fazla oldu¤u tesbit edilmifltir (Hyde ve ark.
1992, Leckman ve ark.1987). Bizim hastam›z da ikiz ge-
belik sonucu dünyaya gelmifl, k›z olan kardeflinden da-
ha düflük do¤um a¤›rl›¤›na sâhip bir erkek olgu olma-
s›yla belirtilen risk faktörlerini tafl›maktad›r.

Antipsikotiklerin ço¤u, nigrostriatal yolaktaki hem
D1 hem de D2 reseptörlerini bloke etmektedirler. Buna
karfl›l›k seçici D2 reseptör antagonisti olan benzamid
grubu antipsikotikler, tüm dünyada tik bozukluklar›n›n
tedavisinde her geçen gün daha popüler hâle gelmekte,
EPS ve geç diskinezi riskinin düflük olmas› nedeniyle ter-
cih edilmektedirler. TS tedavisinde bu guruptan üzerin-
de en çok çal›fl›lan benzamid sülpirid’tir. Amisülpirid de
ayn› guruptan D2 ve D3 reseptörlerini de güçlü ve spesi-
fik bir flekilde antagonize eden bir ajand›r. Sülpirid’e
benzer bir yap› sergileyen amisülpirid, düflük dozlarda
(300 mg/gün veya daha az) seçici olarak presinaptik do-
pamin reseptörlerini bloke ederek prefrontal kortekste
dopamin transmisyonunda art›fla neden olmaktad›r. Da-
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ha yüksek dozlarda ise postsinaptik dopamin reseptörle-
rini bloke etmektedir. Striatal bölgelerden daha çok lim-
bik bölgeler için seçicilik gösterir. Bu da klinik olarak da-
ha az EPS oluflmas› anlam›na gelmektedir (Leysen ve ark.
1998). Bununla birlikte yetiflkinlerde pimozid, risperidon
ve sülprid’in tiaprid’e göre daha etkili oldu¤u bilinmesi-
ne karfl›n günümüzde içinde amisülpirid’in de oldu¤u
yeni atipik nöroleptiklerin eski benzamid tiaprid’e ve
sülpirid’e göre TS’da daha etkili oldu¤u tam olarak bilin-
memektedir (Müller-Vahl 2007). Ancak amisülpirid’in
TS’daki etkilili¤i ile ilgili literatürde olgu bildirimlerine
rastlan›lmaktad›r (Fountoulakis ve ark. 2003, Trillet ve
ark. 1990, Fountoulakis ve ark. 2004).

Bizim hastam›zda, amisülpirid tedavisinin ilk hafta-
s›ndan itibaren TSSR skorlar›nda düzenli bir azalma ile
ortaya konan, kararl› bir düzelme gözlenmifltir. Hasta-
n›n taburcu edilmesini müteakip k›sa bir süre ilâç dozu-
nun azalt›lmas›, belirtilerin geri dönmesine yol açm›fl,
doz art›r›l›nca tekrar remisyon sa¤lanm›flt›r. Bu durum,
iyileflmenin doza ba¤l› bir fenomen oldu¤unu düflün-
dürmektedir. Dirençli olgularda düflük dozlarla cevap
al›namamas› durumunda cevap al›nana kadar hastan›n
tolere edebildi¤i ölçüde ilâç dozunun art›r›lmas› gerek-
mektedir. Amisülpirid’in konvansiyonel antipsikotikle-
re oranla yan etki riskinin daha az olmas› belirgin avan-
taj sa¤lamaktad›r. Hastam›zda da tedavi seyrini olum-
suz etkileyebilecek herhangi bir yan etkiye rastlanma-
m›flt›r.

SONUÇ
Sonuç olarak bu çal›flmada amisülpirid tedavisinden

fayda gören bir TS olgusu tart›fl›lm›flt›r. ‹leride Gilles de
la Tourette hastalar›ndan oluflan olgu serilerinde ami-
sülpirid ile yap›lacak olan çift kör etkililik çal›flmalar›-
n›n de¤erli sonuçlar verebilece¤i düflünülmektedir.

KAYNAKLAR 
Burd L, Kerbesian J, Wikenheiser M, Fisher W (1986) Prevalence

of Gilles de la Tourette’s syndrome in North Dakota adults.
Am J Psychiatry; 143: 787-788.

Fountoulakis KN, Lacovides A, Kaprinis GS (2004) Successful
treatment of Tourette’s disorder with amisulpride, Ann
Pharmacother.; 3: 901.

Fountoulakis KN, Lacovides A, Kaprinis GS (2003) Successful
treatment with amisulpride of a woman with tourette's di-
sorder: a case report. Ann Gen Hosp Psychiatry; 2(Suppl 1):
79.

Freeman RD, Fast DK, Burd L, Kerbeshian J, Robertson MM,
Sandor P (2000) An international perspective on Tourette
syndrome: selected findings from 3500 individuals in 22 co-
untries. Dev Med Child Neurol; 42: 436-447.

Hyde TM, Aaronson BA, Randolph C, Rickler KC, Weinberger
DR (1992) Relationship of birth weight to the phenotypic
expression of Gilles de la Tourette's syndrome in monozygo-
tic twins. Neurology; 42: 652-658.

Leckman JF, Price RA, Walkup JT, Ort S, Pauls DL, Cohen DJ
(1987) Nongenetic factors in Gilles de la Tourette’s syndro-
me. Arch Gen Psychiatry; 44: 100.

Leysen JE, Janssen PMF, Heylen L, et al (1998) Receptor interac-
tions of new antipsychotics: relation to pharmacodynamic
and clinical effects. Int J Psychiatry Clin Pract; 2(Suppl.1): 3-
17.

Müller-Vahl KR (2007) The benzamides tiapride, sulpiride, and
amisulpride in treatment for Tourette's syndrome. Nerve-
narzt; 78: 264, 266-8, 270-1.

Robertson MM (1989) The Gilles de la Tourette syndrome: the
current status. Br J Psychiatry; 154: 147-169.

Robertson MM, Stern JS (1998) Tic disorders: new developments
in Tourette syndrome and related disorders. Curr Opin Ne-
urol; 11: 373-80.

Shapiro AK, Shapiro E (1982) Tourette syndrome: clinical as-
pects, treatment, and etiology. Semin Neurol; 2: 373-385.

Trillet M, Moreau T, Dalery J, de Villard R, Aimard G (1990) Tre-
atment of Gilles de la Tourette’s disease with amisulpride.
Press Med; 19: 175.


