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Hareket bozuklukları, istemli hareketlerin 
niteliğinde bozulma, anormal istemsiz hare-
ketlerin varlığı, normal görünen hareketlerin 
uygunsuz ya da istenmeyen zamanlarda ortaya 
çıkışı veya postür bozukluğuna yol açan nöro-
lojik sendromlardır. Tanımlanan normal dışı 
hareketler güçsüzlük ya da spastisiteye bağlı 
olmamalıdır. Ancak motor bozukluklar içeri-
sinde sınıflandırılan bu iki tablo hareket bo-
zukluklarına eşlik edebilir.1

Hareket bozuklukları iki temel grupta ince-
lenir:

(1) Hiperkinetik hareket bozuklukları: 
Diskinezi olarak da adlandırılır. Anormal, 
tekrarlayıcı hareketlerin gözlendiği bozuk-
luklardır. Çocukluk çağı hareket bozuklukları 
içerisinde en sık görülen gruptur. Distoni, ate-
toz, kore, miyoklonus, tremor, tik ve stereoti-
piler hiperkinetik hareket bozuklukları (HHB) 
içerisinde yer alır. HHB, pek çok doğumsal ve 
edinsel nedenlerle görülebileceği gibi sağlıklı 
çocuklarda da gözlenebilir.

(2) Hipokinetik hareket bozuklukları: 
Akinetik/ rijid sendrom olarak da adlandırılır. 
Çocuklarda nadir görülen hipokinetik hareket 

bozukluklarının prototipi parkinsonizmdir. 
Parkinsonizm; istirahat tremoru, bradikinezi, 
rijdite ve postural instabilite semptomlarından 
iki veya daha fazlasının varlığı olarak tanım-
lanır. Çocuklarda parkinsonizm sıklıkla diğer 
hareket bozuklukları veya nörolojik bulgular-
la beraberdir. Yapısal, herediter / dejeneratif, 
enfeksiyöz, metabolik ya da toksik nedenlere 
ikincil olarak gelişir.

HAREKETİN FİZYOLOJİSİ

Hareket bozuklukları bazal ganglionlar ile iliş-
kili korteks (motor, duyusal ve limbik sistem) 
ve serebellum yapıları arasındaki yolakların 
ilerleyici olmayan (serebral felc, enfeksiyöz, 
toksik) veya ilerleyici (metabolik, genetik, im-
mün) zedelenmesi sonucu ortaya çıkar. Bazal 
ganglionlar, korteksten gelen iletiler ile alt mo-
tor ve duyu bölgeleri arasındaki bağlantı ve 
iletişimi sağlayan yapıların genel adıdır. Beş 
çift çekirdek grubundan oluşur: nükleus kau-
datus, putamen, globus pallidus (internus ve 
eksternus), substantia nigra (pars kompakta 
ve pars retikülata) ve nükleus subtalamikus. 
Nukleus kaudatus ve putamene birlikte neost-
riatum / striatum adı verilir. Bazal ganglionlar, 
serebellumun lateral hemisferleri ile birlikte is-
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Dopamin-serotonin veziküler transport 
bozukluğu, daha nadir görülüp VMAT2 pro-
teinini kodlayan SLC18A2 gen mutasyonu ile 
tanımlanan nörotransmitter bozukluğudur. 
Çok ağır formları, prenatal ölüm ile sonlanır-
ken, ağır formlarında ensefalopatinin eşlik 
ettiği infantil dönemde belirgin gövdesel hipo-
toni, hareket azlığı, ekstrapiramidal bulgular, 
okülojirik kriz, pitozis, distoni, tremor, spastik 
paraparezi, otonomik ve kognitif disfonksi-
yon bildirilmiştir. Klinik bulgular eksik olan 
nörotransmitter düzeyi ve tipi ile ilişkilidir. 
Bazı olgularda BOS nörotransmitter ölçümleri 
normal sonuçlanabilir. Bu nedenle klinik şüp-
he varlığında SLC18A2 gen mutasyonu araştı-
rılmalıdır.77 Klinik bulgular L-Dopa tedavisi ile 
kötüleşebilir ya da yanıt vermeyebilir. L-Do-
pa’ya yanıt vermemesine rağmen bir dopamin 
agonisti olan pramipeksol ile kognitif fonksi-
yonlarda ve parkinsonizm bulgularında düzel-
me gözlenmiştir.75

Nörotransmitter bozukluklarının tanısın-
da, iyi bir anamnez ve muayene ile elde edilen 
klinik ipuçları sonrası BOS örneğinde nörot-
ransmitter ve pterinlerin düzeylerine bakılma-
sı yol göstericidir. Dopamin taşıyıcı eksikliğin-
de BOS HVA / 5-HIAA oranı yüksektir. Bazı 
durumlarda ise BOS nörotransmitter düzeyleri 
değişkenlik gösterir ve kesin tanı için net bir 
fikir vermeyebilir. Dopamin-serotonin vezi-
küler transport bozukluğunda olduğu gibi bu 
hastalıklarda moleküler genetik incelemeler ön 
planda düşünülmelidir.75-78

Sonuç olarak, çocukluk çağında hareket bo-
zuklukları fenomenolojik ve etiyolojik açıdan 
erişkinden farklıdır. Ayırıcı tanı ve tedavi sü-
recinin doğru ilerlemesini sağlayacak ilk basa-
mak hareket bozukluğunun doğru sınıflaması-
dır. Çocukluk çağında hareket bozukluklarının 
tedavi edilebilir nedenlerini öncelikli olarak 
düşünmek akılda tutmak özellikle önem taşır. 
Hareket bozukluklarının semptomatik tedavisi 
yüz güldürücü olmayabilir. Tedavi kararı veri-

lirken hareket bozukluğunun tedavi gereksini-
mi olup olmadığının belirlenmelidir. Bu karar 
verilirken hareket bozukluğunun yaşam kalite-
sine etkisi ve tedavi beklentileri hasta ve ailesi 
ile birlikte değerlendirilmelidir. Çocukluk ça-
ğında bir hastada birden fazla hareket bozuk-
luğunun eş zamanlı görülebileceği unutulma-
malıdır. Bu durumda, tedavi planı yapılırken 
yaşam kalitesini en çok etkileyen hareket bo-
zukluğunun değerlendirilmesi hastanın çoklu 
ilaç maruziyeti ve ilişkili yan etki olasılığını 
azaltacaktır.
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