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ÖZET 
 
Pisa sendromu (PS), ilk kez 1972 yılında Ekbom ve arkadaşları tarafından bildirilen, gövdede gelişen 
nadir bir geç distoni türüdür. PS gelişmesi sıklıkla uzamış antipsikotik tedavisiyle ilişkilidir, ancak diğer 
ilaçları kullanan hastalarda (kolinesteraz inhibitörleri, antiemetikler gibi), ilaç kullanmayan bireylerde 
(idyopatik PS) ve nörodejeneratif bozukluklarda da bildirilmiştir. 
Bu yazında, risperidon kullanımına bağlı olarak PS gelişen şizofreni tanılı bir olgu tartışılacaktır. PS 
özellikle D2 reseptörlerine etkin antipsikotiklerin uzun süreli ve yüksek dozda kullanımında 
görülmektedir. PS gelişirse kullanılan antipsikotik tedavisi kesilmeli, ekstrapiramidal sistem yan etki 
profili düşük antipsikotiklere geçilmelidir.  
PS’e sebep olabilecek diğer tıbbı durumlar dışlanmalıdır. Baklofen ve klozapin tedavi seçenekleri arasında 
düşünülmelidir.  
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ABSTRACT 
 
Pisa syndrome (PS) is rare type of tardive truncal dystonia which were first reported by Ekbom et al in 
1972. The development of PS is most commonly associated with prolonged treatment with 
antipsychotics; however, it has also been reported, although less frequently, in patients who are 
receiving other medications (such as cholinesterase inhibitors and antiemetics), in those not receiving 
medication (idiopathic PS) and in those with neurodegenerative disorders. 
In this article, a case of a shizophrenia in which PS induced by the use of risperidone will be discussed. 
PS is seen particularly in long-term and high doses of administration of D2 reseptor sensitive 
antipsychotics.  If PS is diagnosed  antipsychotic treatment must be discontinued and switching to other 
antipsyhotics which have low potential of extrapyramidal side effect profile is a better choice. 
The other medical conditions which  can cause PS should be excluded. Options of baclofen and clozapine 
treatment should also be considered. 
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GİRİŞ  
 
Pisa sendromu (PS); çoğunlukla uzun süre 
antipsikotik kullanımına bağlı gelişen, gövde 
kaslarında distoni, gövdenin laterale deviasyonu 
ve sagital eksende hafif arkaya rotasyonu 
şeklinde tanımlanmaktadır (1). Hastanın 
şikayetleri özellikle hareket sırasında artar; 
oturma ve yatma sırasında değişmeyebilir veya 
azalır. İlk olarak 1972 yılında Ekbom ve 
arkadaşları tarafından uzun süre metilperone 
ve/veya haloperidol kullanımı olan üç yaşlı 
kadın hastada tanımlanmıştır (2).  
Literatüre bakıldığında PS sadece klasik 
antipsikotikler değil aynı zamanda klozapin (3), 
olanzapin (4), aripiprazol (5), sertindol (6), 
ketiapin (7), risperidon (8), paliperidon (9) gibi 
atipik antipsikotikler, kolinestraz inhibitörleri 
(10), antidepresanlar (11,12), antiemetikler 
(13) ile de gelişebilmektedir. Ayrıca sadece 
ilaçlarla olmayıp parkinson (14), demans (15)  
gibi nörodejeneratif hastalıklarda, subdural 
hematomda (16) ve idiopatik (1) olarak da 
ortaya çıkabileceği bildirilmiştir.  
Almanya ve Japonya’da yapılan iki çalışmada, 
antipsikotik kullanan hastalarda Pisa sendromu 
gelişiminde önemli risk etkenleri arasında kadın 
cinsiyet, ileri yaş, organik beyin hasarı, önceden 
tipik antipsikotik kullanımı ve kombine 
antipsikotik tedaviler bildirilmiştir (1,17).  
Bu olgu sunumunu; PS sendromunun nadir 
olması ve hastada PS için tanımlanan risk 
faktörlerinin bulunmamasına rağmen görülmesi 
nedeniyle paylaşıyoruz. Ayrıca literatür 
incelendiğinde PS ile ilgili Türkiye’den bildirilen 
vakaya rastlamamamız bu olgunun tartışıl 
masını değerli kılmaktadır. Bu olgu özelinde PS 
gelişimi ve tedavisine yönelik yaklaşımların 
özetlenmesi amaçlanmıştır. 
 
OLGU 
 
M.Ç. Otuz dört yaşında erkek hasta, boyun ve 
belde ağrı, desteksiz ayakta durmakta zorluk ve 
yürüme güçlüğü şikayetleri ile kliniğimize 
başvurdu. İlk kez 15 yıl önce şizofreni tanısı 
aldığı, birçok antipsikotik tedavi denendiği 
ancak en çok risperidon tedavisinden fayda 
gördüğü öğrenildi. Bel ve boyunda belirgin olan 
şikayetleri, risperidon dozu hızlıca 8mg/g 
dozuna yükseltildikten bir süre sonra ortaya 
çıkmıştı. Doktorların risperidon dozunu 
azaltmasıyla ile hastanın psikotik bulguları 
alevleniyordu. Hasta ayırıcı tanı-tedavi için 
psikiyatri kliniğine yatırıldı. Kendisinden 
bilgilendirilmiş gönüllü onam belgesi alındı. 
Özgeçmişi değerlendirildiğinde, doğumdan 
sonra mental motor gelişimi olağandı. İlkokulu 
bitiremeyen hasta, düzenli olarak herhangi bir 
işte çalışmamıştı. Bilinen tıbbı bir hastalığı 
yoktu. Soygeçmişinde, kardeşlerinden birinde 
ve amcasında şizofreni tanısı vardı. Amisülpirid, 
nörodol ve biperiden kullanan kız kardeşte bir 
dönem makroglossi şikayeti gelişmişti. Fizik 
muayenesinde; servikal kas gruplarında ve  
lomber bölgede artmış kas tonusu, antevert 
fleksiyon ve sola deviasyon saptandı. Atipik 
postürü yürüyünce belirginleşiyor, oturunca ve 
yatağa uzanınca kayboluyordu. Her iki üst  

 
 
ekstremitesinde minimal dişli çark rijiditesi 
saptandı. Ruhsal durum muayenesinde, 
özbakımı azalmıştı. Kısıtlı duygulanım gözlendi, 
ötimik duygudurum tanımlandı. Çağrışımları 
zorlamalı, fakat amacına uygundu. Konuşma 
miktarı ve içeriği fakirleşmişti. Belleği olağandı. 
Sanrı, varsanı tanımlanmadı. Soyut düşünme 
yetisi bozulmuştu. Hastalığı hakkında iç görüsü 
kısmen vardı.  
Klinik takibinde kademeli olarak risperidon 
azaltılarak, klozapin 500mg/g dozuna kadar 
çıkarıldı. Ekstrapramidal Belirtileri Değerlen 
dirme Ölçeği (EPBDÖ) ile distonik şikayetlerinin 
takibi haftalık olarak yapıldı.  Ayrıcı tanı 
açısından, nöroloji, fizik tedavi ve rehabilitas 
yon, intaniye kliniklerinden konsültasyonlar 
istendi. Kranial, servikal, torakal ve lumber 
manyetik rezonans görüntülemelerinde herhan 
gi bir patolojiye rastlanmadı. EEG, EMG testleri 
normal sınırlardaydı. Tüberküloz, VDRL, CRP ve 
diğer viral testlerinde enfeksiyon düşündürecek 
sonuçlara rastlanmadı. Vaskülit açısından 
bakılan ANA, RF, anti-CCP ve CRP sonuçları 
normal olarak geldi. Ayrıca serum seruloplazmin 
ve bakır düzeyleri de normaldi. 
İzlemde nöroloji bölümünün önerisiyle tedaviye 
Baklofen 20 mg/gün eklendi. Fiziksel tıp ve 
rehabilitasyon bölümüne danışılan hastaya 
postür egzersizleri önerildi. 51 günlük yatış 
sürecinden sonra, yatışında EPBDÖ puanı 6 (çok 
ağır) iken, taburculukta 4 (orta şiddetli) olarak 
değerlendirildi. Rezidüel şizofrenik bulguları 
arasında özellikle sosyal izolasyon açısından 
iyileşme saptanan hasta; fiziksel tıp ve 
rehabilitasyon, psikiyatri ve nöroloji bölüm 
kontrolleri önerilerek 500 mg/gün klozapin ve 
20 mg/gün baklofen tedavisi ile taburcu edildi.  
 
TARTIŞMA 
 
Hastanın antevert fleksiyon şikayeti klasik PS 
tanımına uymasa da, sırt kaslarında gelişen 
distoni, postürünün laterale deviyasyonu, uzun 
süredir antipsikotik kullanması ve ayrıcı tanıda 
herhangi tıbbi durumun bulunmamasından 
ötürü PS spektrumu içinde incelemenin uygun 
olacağını düşündük. Antipsikotik kaynaklı 
ekstrapiramidal sistem (EPS) yan etkilerinin 
farmakogenetiğine yönelik çalışmalar,  yan etki 
gelişen bireylerde çeşitli sitokrom enzimlerinde, 
CYP2D6(*10 alel), CYP1A2(*1F aleli) ve 
dopamin reseptör genlerinde, polimorfizmler 
olduğunu saptamıştır (18). Bu bilgiler ışığında 
EPS yan etki gelişiminde genetik bir yatkınlık 
bulunduğu düşünülebilir. Hastamızın kız 
kardeşinde de antipsikotik kullanımına sekonder 
distonik yan etkilerin (makroglossi) tanımlan 
ması, bu önermeyi destekler niteliktedir.  
Pisa sendromuna yönelik tedavi önerileri, tardif 
distoniye benzemektedir. İlk atılacak adım, 
kullanılan antipsikotiğin kademeli olarak 
kesilmesi, daha az EPS yan etki profiline sahip 
diğer bir ikinci kuşak antipsikotiğe geçilmesidir 
(19). Hastamızda da kademeli olarak risperidon 
tedavisi kesildi. Klozapin ile PS olgu bildirimi 
olmasına rağmen; antipsikotikler içinde daha 
düşük EPS yan etki profiline sahip olması (20), 
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hastanın EPS yan etki profili düşük diğer 
antipsikotiklerle pozitif belirtilerinde artış 
yaşaması, nedeniyle uygun antipsikotiğin 
klozapin olacağı düşünüldü. Klozapin kademeli 
olarak 500 mg/gün dozuna çıkıldı, pozitif 
semptomları alevlenmedi, distonisinde artış 
saptanmadı ve negatif semptomlarında da bir 
miktar iyileşme saptandı. Önceki basamakların 
beklenilen etkiyi göstermediği durumlarda 
uygun tedavi yaklaşımları; botulinum toksini 
uygulanması, tetrabenazin, E vitamini, baklofen 
veya benzodiazepin gibi ilaçların tedaviye 
eklenmesidir. Pek çok vakada, trihekzifenidil, 
benztropin gibi antikolinerjik ajanların PS’da 
iyileşme sağlayamadıkları gösterilmiştir (1). 
Hastamız uzun süre aldığı 6 mg/gün biperiden 
tedavisinden fayda görmemiştir. M.Ç. gibi 
jeneralize tutulumu (lomber paravertebral ve 
servikal) mevcut olan vakalarda botulinum 
uygulaması yapılamamaktadır. Hastanın tedavi 
sine Baklofen 20 mg/gün eklenmiş, izlemi 
sırasında tedaviden kısmen yanıt görmüş, 
EPBDÖ geç distoni skoru 6'dan 4'e gerilemiştir. 
Bu iyileşmede klozapinin düşük EPS risk profili 
kadar, baklofenin olumlu etkilerinin de payı 
bulunmaktadır. 
 
SONUÇ 
 
Antipsikotik ilaçlar, özellikle de D2 reseptörüne 
yüksek affinite gösterenler, PS gibi ekstrapira 
midal yan etki profili açısından risk taşımak 
tadır. Bu ilaçlara başlarken, doz artırırken veya 
azaltırken dikkatli olunmalıdır. Distoni gibi EPS 
şikayetleri gelişen hastalarda kullanılan anti 
psikotik dozu kademeli olarak azaltılarak 
kesilmeli, daha düşük yan etki profiline sahip 
antipsikotikler tercih edilmelidir. Gerekirse 
tedaviye yardımcı kas gevşetici ajanlar kullanıl 
malı, hasta multidisipliner bir yaklaşımla ele 
alınmalıdır. 
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