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ÖZET:
Hıçkırık, diyafram ve solunum kaslarının istemsiz bir şekilde kasılması 
neticesinde glottisin aniden kapanmasıyla ortaya çıkan, tekrarlayıcı karak-
teristik sestir. Hıçkırık organik, psikojenik ya da idiopatik nedenlerden 
kaynaklanabilir. Bu olguda, yeni bir antipsikotik olan aripiprazol ile hıçkırık 
gelişen bir obsesif kompulsif bozukluk hastası sunulmaktadır. Bu yazıda, 
nadir görülen bu yan etkinin klinik özelliklerinin ve altta yatan muhtemel 
nörotransmitter mekanizmalarının tartışılması amaçlanmaktadır.
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ABSTRACT:
Aripiprazole induced hiccups: a case report

Hiccups are defined as a characteristic sound  followed by repeated, 
involuntary, spasmodic contractions of the diaphragm and inspiratory 
muscles ending with abrupt closure of the glottis. Hiccups can arise from 
idiopathic, psychogenic and organic causes. In this case report, a patient 
diagnosed with obsessive compulsive disorder who developed hiccups 
with a novel antipsychotic aripiprazole is presented. Underlying  possible 
mechanisms in the etiopathogenesis of  hiccups and clinical aspects of this 
rare adverse effect are also discussed. 
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	 GİRİŞ

	 Hıçkırık, diyafram ve solunum kaslarının istemsiz 
bir şekilde kasılması neticesinde glottisin aniden kapan-
masıyla ortaya çıkan, tekrarlayıcı karakteristik sestir.1,2 
Hıçkırığın fizyolojik olarak işlevi bilinmemektedir ve 
kişiye rahatsızlık veren bu durum çoğunlukla 48 saat 
içinde kendiliğinden kaybolmaktadır. Hıçkırık süresi 48 
saat- 1 ay arasında olursa “inatçı”, 1 aydan daha uzun 
devam ederse “dirençli” olarak tanımlanır.3,4 
	 Hıçkırık, çok sayıda hastalığın belirtisi olarak ortaya 
çıkabilmektedir. Merkezi sinir sisteminin lezyonları, 
baş-boyun, toraks ve batın bölgelerindeki patolojiler, 
metabolik hastalıklar ve çeşitli ilaçlar hıçkırığa yol açabi-
lir.5 Bu yazıda yeni bir antipsikotik olan aripiprazolün 
kullanımından sonra ortaya çıkan hıçkırık olgusunun 
tartışılması amaçlanmıştır. 

	 OLGU

	 25 yaşında, bekâr, lise mezunu erkek hasta, yaklaşık 
üç yıldır devam eden kirlenme obsesyonları, temizlik 
kompülsiyonları ve simetri obsesyon ve kompülsiyonla-
rı nedeniyle psikiyatri polikliniğine başvurmuştur. Has-
taya yapılan psikiyatrik değerlendirme sonrasında 
DSM-V6’e göre obsesif kompülsif bozukluk (OKB) 
tanısı konulmuş ve ilk değerlendirme sırasında uygula-
nan Yale-Brown Obsesyon-Kompülsiyon Derecelen-
dirme Ölçeği (Y-BOCS) puanı 25 olarak saptanmıştır. 
Fluvoksamin 100 mg/gün/p.o. tedavisi başlanmış ve doz 
kademeli olarak 12 hafta içerisinde 300 mg/gün’e arttı-
rılmıştır. Fluvoksamin 300 mg/gün/p.o. tedavisinden 6 
hafta sonra şikâyetlerinde kısmen düzelme olduğunu 
belirten hastaya uygulanan Y-BOCS puanı 18 olarak 
bulunmuştur. Şikâyetlerinde kısmi bir düzelme olması 
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üzerine hastanın tedavisine güçlendirme amacıyla ari-
piprazol 2,5 mg/gün/p.o. eklenmiştir. Aripiprazol teda-
visine başlandıktan yaklaşık 24 saat sonra hasta acil 
polikliniğine 18 saattir devam eden hıçkırık şikâyetiyle 
başvurmuştur. Alınan öyküden, hastanın daha önceden 
hıçkırık şikâyetinin olmadığı, aripiprazol 2.5 mg tek doz 
aldıktan yaklaşık 5-6 saat sonra hıçkırığının başladığı ve 
aralıksız bir şekilde devam ettiği öğrenilmiştir. Acil ser-
viste hıçkırık için klorpromazin ampul 12,5 mg, i.m. 
enjeksiyon uygulandığını ancak şikâyetinde düzelme 
olmadığını belirtmiştir. Nöroloji ve dâhiliye tarafından 
değerlendirilen hastanın fizik muayenesi normal bulun-
du; hemogram, karaciğer, böbrek ve tiroid fonksiyon 
testleri ve elektrolit düzeylerinde dikkate değer bir özel-
lik yoktu. Yapılan toraks, batın ve kranial bilgisayarlı 
tomografi tetkiklerinde patoloji saptanmadı. Hıçkırığı 
açıklayabilecek herhangi bir özellik saptanmadığı için, 
bu şikâyet ilaç kullanımına bağlandı ve aripiprazol kesil-
di. Aripiprazol tedavisinin kesilmesinden yaklaşık 20 
saat sonra hıçkırığın geçtiği gözlemlendi. Yaklaşık üç 
hafta sonra tekrar değerlendirilen hastaya aripiprazol 
2,5 mg/gün/p.o tedavisi tekrar başlandı. 12 saat sonra 
hıçkırık şikâyeti tekrar başladı ancak bir saat içerisinde 
kendiliğinden düzeldi. Birkaç kez çok kısa süreli hıçkırı-
ğı olan hastanın, ikinci kez aripiprazol başlanmasının 
ikinci gününden sonra hıçkırığı tekrarlamadı. 

	 TARTIŞMA

	 Hıçkırığın patogenezi karmaşıktır ve hâlâ tam olarak 
aydınlatılamamıştır.7 Frenik, vagus ve sempatik sinirle-
rin oluşturduğu afferent liflerin ilettiği somatik ve duyu-
sal sinyaller, efferent lifler aracılığıyla diyafram ve inter-
kostal kaslara iletilir. Bu uyarım neticesinde diyafram ve 
interkostal kaslarda oluşan kontraksiyonların hıçkırığa 
neden olduğu bilinmektedir.8 İstemsiz bir medüller ref-
leks olarak tanımlanan hıçkırığın oluşumundaki santral 
süreçler ise daha az bilinmektedir ve hıçkırığın oluşum 
mekanizmasının alt beyin sapında yer alan bir nöronal 
ağ tarafından idare edildiği düşünülmektedir.9 
	 Hıçkırığın gelişiminde rolü olan nörotransmitterle-
rin dopamin, serotonin ve GABA olduğu söylenmekte-
dir. Hipo/hiperdopaminerjik durumların, serotonin ve 

GABA sistemlerindeki değişikliklerin hıçkırık oluşum-
da önemli rollere sahip oldukları ve bu nörotransmitter-
ler üzerinden etki eden ilaçların hıçkırığın tedavisinde 
etkili oldukları bilinmektedir.10

	 Aripiprazol hem tipik antipsikotiklerden hem de ati-
pik antipsikotiklerden farklı bir mekanizmaya sahip 
yeni bir antipsikotik ajandır. Aripiprazolün, diğer atipik 
antipsikotiklerden farklı olarak dopamin D2 reseptörle-
rine ve serotonin 5-HT1A reseptörlerine kısmi (parsi-
yel) agonistik etkisi ve serotonin 5-HT2A reseptörlerine 
antagonistik etkisi mevcuttur.11 OKB ile ilgili yapılan 
çalışmalar, antipsikotiklerin özellikle ekleme tedavisin-
de kullanıldığını ve aripiprazolün bu amaçla kullanıldı-
ğında etkili olduğunu göstermiştir.12 Bizim olgumuzda 
da aripiprazol tedavisi, OKB tanısı konulmuş bir hasta-
ya tedaviyi güçlendirmek amacıyla eklenmiştir.
	 Literatürde, aripiprazol kullanımına bağlı nadir 
görülen yan etki olarak akut geçici myopi ve diplopi13, 
disfaji14, kekeleme15, siyalore16 ve priapizm17 görülen 
olgu bildirimleri bulunmaktadır. Diğer nadir görülen 
yan etkilerden biri olan hıçkırığın geliştiği dört olgu bil-
dirimi vardır ve bu hastaların iki tanesinde beyin hasarı, 
bir tanesinde hiponatremi gibi yatkınlık oluşturabilecek 
risk faktörleri varken diğerinde herhangi bir risk faktörü 
bulunmamaktadır.10,18,19 Bizim olgumuzda da hıçkırığa 
yatkınlık oluşturabilecek herhangi bir neden buluna-
mamıştır ve bu durum hıçkırık şikâyetinin 48 saat sonra 
kendiliğinden ortadan kalkmasının nedeni olabilir. Öte 
yandan aripiprazol başlanmasından sonra ortaya çıkan 
hıçkırıkta, eğer yatkınlaştırıcı bir neden yoksa aripipra-
zole tekrar başlanabileceği, tekrar başlandığında hıçkırı-
ğın yeniden ortaya çıksa dahi dirençli olmadığı ve ken-
diliğinden gerileyebileceği ifade edilebilir.
	 Hıçkırığın oluşumunda hipo/hiperdopaminerjik 
durumların rolünün olduğu ifade edilmektedir. Aripip-
razolün, dopamin D2 reseptörleri üzerine olan kısmi 
agonist etkisi nedeniyle göreceli olarak hem hipodopa-
minerjik hem de hiperdopaminerjik duruma yol açarak 
hıçkırığa yol açtığı düşünülebilir.10 Hıçkırık oluşumun-
da önemli rolü olduğu söylenen diğer nörotransmitter 
serotonindir ve aripiprazolün serotonin 5-HT1A resep-
törlerine kısmi agonistik etkisi ve serotonin 5-HT2A 
reseptörlerine ise antagonistik etkisi bulunmaktadır. 
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Aripiprazolün 5-HT1A reseptörleri üzerine olan kısmi 
agonistik etkisi ve 5-HT2A reseptörleri üzerine olan 
antagonistik etkisi sonucu frenik sinirin aktivitesini 
etkileyerek hıçkırığa neden olduğu söylenmektedir.19

	 Sonuç olarak, yeni bir antipsikotik olan aripiprazol 
nadiren de olsa hıçkırığa neden olabilir. Altta yatan beyin 

hasarının ya da medikal tıbbi bir durumun hıçkırık olu-
şumunu kolaylaştırdığı söylenebilir. Eğer yatkınlaştırıcı 
bir neden yoksa aripiprazole tekrar başlanabileceği ifade 
edilebilir. Öte yandan hıçkırığın oluşumundaki mekaniz-
maların tam olarak aydınlatılabilmesi için daha ileri çalış-
malara ihtiyaç olduğu göz ardı edilmemelidir.
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