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Atomoksetin Kullanımına Bağlı Motor Tikler: Olgu Sunumu 
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ÖZET:
Atomoksetin kullanımına bağlı motor tikler: Olgu 
sunumu 

Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) hastala-
rında, tik bozukluğu (TB) ya da Tourette sendromu (TS) eş 
hastalanım oranları yüksektir. DEHB ve TB/TS komorbiditesi 
yanısıra, DEHB tedavisinde kullanılan psikostimulan ilaçla-
rın var olan tiklerde artışa ya da yeni tik oluşumuna neden 
olabileceği de bilinmektedir. Bu nedenle, DEHB ile birlikte 
TB/TS olan hastalarda seçici noradrenalin geri alım inhibitö-
rü olan atomoksetin, hem DEHB belirtilerinde etkili olması 
hem de TB/TS tedavisinde kullanılabilecek bir alternatif 
olması nedeniyle önemli bir tedavi seçeneği olarak klinik 
pratiğe girmiştir. Ancak son yayınlarda, atomoksetin’in 
mevcut tiklerin artışına ya da yeni tik oluşumuna neden 
olmadığına ve hatta tikleri azalttığına dair genel bilgileri-
mizin aksini bildiren sunumlar da görülmektedir. Bu olgu 
sunumunda, atomoksetin kullanımına bağlı var olan tikle-
rin şiddetinde artış ve yeni tik oluşumu görülen bir olgu 
sunumu literatür ışığında tartışılmıştır.

Anahtar sözcükler: Atomoksetin, dikkat eksikliği ve hipe-
raktivite bozukluğu, tik bozukluğu 
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ABSTRACT:
Motor tics due to atomoxetine use: a case report 

The comorbidity ratio of attention deficit and hyperactivity 
disorder (ADHD) and tic disorders (TD) or Tourette’s syndrome 
(TS) is very high. It is also known that, psychostimulant use 
in the treatment of ADHD can increase existing tics or cause 
new tics. Therefore, a selective noradrenaline reuptake 
inhibitor, atomoxetine, which is effective in the treatment 
of tics and ADHD symptoms, was introduced into clinical 
practice as a treatment choice in patients with ADHD and 
TD/TS comorbidity. However, recently there have been 
reports about reverse effects of atomoxetine on tics. In 
this report, we discuss a clinical case that had an increase 
in existing tic severity and developed new tics during 
atomoxetine treatment . 
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	 GİRİŞ

	 Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) 
ile tik bozukluğu (TB) ya da tourette sendromu (TS) bir-
likteliği sık olup; DEHB olan olgularda TB sıklığının %14 
olduğu gösterilmiştir (1). Bununla birlikte TS olan hasta-
larda DEHB sıklığının %50’den daha yüksek olduğu belir-
tilmiştir (2). 
	 DEHB tedavisinde çok sayıda farmakolojik ajan kulla-
nılmasına rağmen uygulama kılavuzları stimulanların ilk 
sırada yer aldığını ortaya koymaktadır (3,4). DEHB ile TB 
eştanısı olan hastalarda yapılan bazı çalışmalarda psikosti-
mulan kullanımının tiklerin ortaya çıkışına ya da artışına 
neden olmadığına dair veriler olsa da (5,6) bazı yayınlarda 

psikostimulan ve bupropion gibi ilaçların kullanımının tik-
lerin ortaya çıkışına veya varolan tiklerin artışına neden 
olduğu bildirilmiştir (7,8,9).
	 Seçici noradrenerjik geri alım inhibitörü olan atomok-
setin, 2002 yılında 6 yaş ve üzerindeki çocuklarda DEHB 
tedavisinde kullanımı ile ilgili onayı almıştır (10). Etki 
mekanizması, presinaptik norepinefrin taşıyıcısını bloke 
ederek sinaptik norepinefrin düzeyini artırma şeklinde 
olup; karaciğerde sitokrom P450 2D6 tarafından metabo-
lize olmaktadır (11). Atomoksetin’in, DEHB ile birlikte 
TB/TS olan olgularda psikostimulanlara alternatif bir ajan 
olarak kullanılabileceği belirtilmektedir (12,13). DEHB ve 
TB ya da TS eştanılı 148 hastada randomize, plasebo-kont-
rollü yapılan bir çalışmada atomoksetin alan hasta grubu-
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nun tiklerinde herhangi bir artış saptanmamıştır (14). Başka 
bir çift-kör, plasebo-kontrol çalışmasında DEHB ve TS 
eştanılı 7-17 yaş arasındaki 117 hasta 18 hafta boyunca 
izlenmiş; atomoksetin tedavisi alan grupta tiklerde önemli 
derecede azalma olduğu gösterilmiştir (15).
	 Tiklerin azaldığını belirten çalışmaların bu dışında, lite-
ratürde atomoksetin kullanımının tiklerin ortaya çıkışına 
neden olduğuna ya da varolan tiklerin şiddet ve sıklığında 
artış yarattığına dair olgu sunumları mevcuttur (16-18).
	 Bu yazıda; DEHB, obsesif kompulsif bozukluk (OKB) 
ve kronik TB tanıları konan ve verilen atomoksetin tedavi-
sine bağlı olarak, var olan motor tiklerin şiddet ve sıklı-
ğında artış ve yeni motor tik oluşumu saptanan bir olgu 
sunulmaktadır.

	 OLGU 

	 Polikliniğimizde takip edilen 17 yaşındaki erkek hasta-
nın öyküsünde, 5 yaşından itibaren başlayan kafa ve omuz 
oynatma, el koklama, yere dokunma, pencereyi açma–
kapama şeklinde tekrarlayıcı hareketler ile aşırı hareketli-
lik ve dikkatsizlik belirtileri olduğu öğrenilmiştir. 
	 Hastanın öyküsünde, 15 yaşında iken aynı yakınma-
larla bir sağlık merkezindeki Çocuk Psikiyatrisi poliklini-
ğine başvurduğu ve burada kronik TB, OKB ve DEHB 
tanıları konduğu belirtilmiştir. Hastaya mevcut kompulsi-
yonları için sertralin 50 mg/gün ve DEHB’si için imipra-
min 25 mg/gün tedavilerinin başlandığı öğrenilmiştir. 
Ancak hastanın yaklaşık 1 ay sonraki kontrolünde bulgu-
larında herhangi bir gerilemenin olmadığı ve imipramin 
tedavisi ile motor tiklerinin şiddet ve sıklığında artış 
olduğu saptanmıştır. Bunun üzerine imipramin tedavisinin 
kesildiği ve sertralin’e ek olarak risperidon 0,5 mg/gün 
başlandığı, ancak 6 aylık tedavi sonrasında da mevcut bul-
gularda herhangi bir gerileme olmadığı anlaşılmıştır. 
	 Hasta polikliniğimize ilk olarak 16 yaşında başvurmuş-
tur. Hastanın tiklerinin şiddeti Yale Genel Tik Ağırlığını 
Derecelendirme Ölçeği (YGTADÖ) kullanılarak değerlen-
dirilmiştir (19,20). YGTADÖ’nin Hareket Tikleri Toplam 
Puanı (HTTP): 16, Ses Tikleri Toplam Puanı (STTP): 0, 
Genel Bozulma Puanı (GBP): 30 ve Toplam Puanı (TP): 46 
olarak saptanmıştır. Organik etiyoloji açısından çocuk nöro-
lojisi tarafından değerlendirilmiş ve herhangi bir organik 
patoloji belirlenmemiştir. Bir ay içinde kademeli olarak 
sertralin 150 mg/gün ve risperidon 1 mg/gün’e çıkılmış, 
ancak 3 ay içinde yanıt alınamayınca fluoksetin 20 mg/gün 

tedavisine geçilmiş, risperidon tedavisine 1,5 mg/gün olarak 
devam edilmiştir. Beşinci aydaki kontrolünde el koklama, 
pencereyi açma-kapama şeklindeki tekrarlayıcı kompulsi-
yonları kaybolan hastanın yere dokunma kompulsiyonu ve 
kafa ve omuz oynatma tiklerinin sıklığının ve şiddetinin 
aynı olduğunun saptanması üzerine fluoksetin 40 mg/gün ve 
risperidon 2 mg/gün’e çıkılmıştır. Olgunun 7. aydaki kont-
rolünde yere dokunma kompülsiyonunun tamamen geçmesi 
ancak boyun ve omuz oynatma tiklerinde azalma olmaması 
üzerine risperidon 2,5 mg/gün’e çıkılmıştır. 9. aydaki kont-
rolde var olan motor tiklerde azalma olmaması üzerine ris-
peridon kesilip; haloperidol başlanmış, 2 ay içinde kademeli 
olarak artırılarak 2 mg/gün olarak düzenlenmiştir. 12. 
aydaki kontrolde tiklerin sıklık ve şiddetinde belirgin 
düzeyde bir gerileme kaydedilmiştir (YGTADÖ puanları 
HTTP: 5, STTP: 0, GBP: 5 ve TP: 10). Bu kontrolde hastaya 
mevcut tedavisine ek olarak DEHB’si için kilosuna uygun 
dozda atomoksetin (25 mg/gün) başlanmıştır. Ancak ato-
moksetin başlandıktan bir hafta sonra olguda var olan kafa 
oynatma tikinin şiddet ve sıklığında artış olmuş, ayrıca göz 
kırpma tiki ortaya çıkmıştır. YGTADÖ puanları HTTP: 17, 
STTP: 0, GBP: 35 ve TP: 47 olarak belirlenmiştir. Hastanın 
öyküsünde tiklerin artışına neden olarak gösterilebilecek 
herhangi bir psikososyal stres etkeni tespit edilmemiştir. 
Tikleri nedeniyle okul performansı önemli derecede etkile-
nen olgunun atomoksetin tedavisi kesilmiştir. Hastanın ilaç 
kesiminden 2 gün sonra göz tikinin kaybolduğu, kafa 
oynatma tikinde de azalma olduğu saptanmıştır. 
	 Son YGTADÖ puanları HTTP: 4, STTP: 0, GBP: 5 ve 
TP: 9 olarak saptanmıştır. Hasta halen kliniğimizde halo-
peridol 2 mg/gün ve fluoksetin 40 mg/gün tedavisi ile 
takip edilmektedir.

	 TARTIŞMA

	 Bu sunumda vurgulanmak istenen nokta atomoksetin’e 
bağlı tiklerde artış olabileceği ve klinik pratikte dikkat 
edilmesinin gerektiğidir. DEHB, OKB ve kronik TB olan 
olgunun atomoksetin tedavisiyle varolan motor tiklerinde 
artış olduğu ve ek motor tiklerin ortaya çıktığı belirlenmiş-
tir. Serotoninerjik, noradrenerjik ve dopaminerjik sistem-
lerinin TS’nin etyopatogenezinde rol oynadığına dair 
kanıtlar bulunmaktadır (21). 
	 Dopamin reseptörü blokajı yapan antipsikotik ilaçlar 
TS olan hastaların tiklerinde kısmi azalma sağlarken; 
metilfenidat, pemolin ve dextroamfetamin gibi dopami-
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nerjik sistem aktivitesini artıran ilaçlar bazı hastaların tik-
lerinde artışa neden olabilmektedir (22). Ancak dopami-
nerjik sistem TS’nda rol oynamasına rağmen, bozukluğun 
oluşumu dopaminerjik sistem ile tam olarak açıklanama-
maktadır. Bundan dolayı açığa kavuşması gereken birçok 
mekanizma vardır (23).
	 Alfa-2 adrenerjik reseptör agonisti olan klonidin’in 
tiklerde azalmaya neden olduğunun saptanması da, norad-
renerjik sistemdeki anormalliklerin tiklerin oluşumunda 
etkisi olduğuna dair bilgi vermektedir (24). Atomoksetin 
presinaptik geri alım engelleyici olarak sinaptik aralıkta 
norepinefrin düzeyini artırmaktadır (25). Böylece dolaylı 
yoldan dopamin düzeyini etkileyerek tiklerdeki azalma ve 
artıştan ya da yeni tiklerin oluşumundan sorumlu olabile-
ceği konusunda görüşler mevcuttur (17).
	 TB/TS ile beraber DEHB ve OKB eş tanılarının sık 
olması nedeniyle bu hasta grubunda kombine ilaç tedavi-
sine gereksinim olabilmektedir. Bununla birlikte kombine 
ilaç tedavisi neticesinde ilaç-ilaç etkileşimi ortaya çıkabil-
mektedir. Antidepresanların (fluoksetin, paroksetin) sitok-
rom P450-2D6 enzimi üzerinde inhibitör etkisinden dolayı, 
aynı enzim üzerinden metabolize olan atomoksetin’in kan 

düzeyinde artışa neden olmaktadırlar (26,27). Bizim hasta-
mızda OKB ve DEHB eş tanılarının olması nedeniyle flu-
oksetin ve atomoksetin kombinasyonu kullanılmıştır. 
Fluoksetin’in sitokrom P450-2D6 enzim inhibisyonu etki-
sine bağlı olarak atomoksetin’in kan düzeyinde oluşabile-
cek bir artışın var olan tiklerde artışa ve yeni tik oluşumuna 
neden olabileceği düşünülmektedir.
	 Literatürde, atomoksetin’in TS ya da TB eştanılı 
DEHB hastalarının tiklerinde düzelme sağladığına dair 
yayınlar bulunmaktadır (15, 28). Ancak bu olguda da 
sunulduğu gibi; DEHB tedavisinde giderek daha sık kulla-
nılan atomoksetin’in tiklerde artışa ve yeni tiklerin ortaya 
çıkmasına neden olduğunu belirten olgu bildirimlerinde 
artış olduğu dikkati çekmektedir. 
	 Sonuç olarak; atomoksetin’in tikler üzerine etkisi hak-
kında tartışmalar henüz devam etmektedir. Bu olgunun, 
atomoksetin’in tik artışına neden olabileceği verisinin 
öneminin altını çizmesi bakımından dikkat çekici olduğu 
düşünülmekle birlikte, atomoksetin’in hangi etkenlere 
bağlı olarak tiklerde azalmaya, artışa ya da yeni tik oluşu-
muna neden olduğunu belirleyecek ileri çalışmalara gerek-
sinim olduğunu düşünülmektedir.
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