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STRESZCZENIE

W artykule przedstawiono objawy pozapiramidowe, wtérne do sto-
sowanych lekow. Objawy te podzielono na hipertoniczno-hipokine-
tyczne (zespoty parkinsonowskie) oraz hiperkinetyczne. Szczegoto-
wo przedstawiono stany zagrozenia zycia wynikajace ze stosowania
lub odstawienia lekow oraz postepowanie terapeutyczne. Zaprezen-
towano roéwniez sposoby terapii polekowych objawow pozapirami-
dowych.

Stowa kluczowe: objawy pozapiramidowe, neuroleptyki,
parkinsonizm, dyskinezy

Wstep

Polekowe zaburzenia ruchowe to czeste powi-
ktanie stosowania lek6w wchodzacych w reakcje
z ukladami neurotransmiter6w mézgu. Leki te to
przede wszystkim, cho¢ nie wylacznie, klasyczne
neuroleptyki, blokujace uktad dopaminergiczny.
Powiktania ruchowe moga by¢ nastepstwem zaréw-
no ich stosowania, jak i naglego odstawienia lek6w
stymulujacych uktad dopaminergiczny.

Polekowe powiklania ruchowe mozna podzie-
li¢ na przebiegajace ze spowolnieniem ruchowym
(hipokinezg), czyli odpowiadajgce parkinsonizmo-
wi oraz przebiegajace z ruchami mimowolnymi
o r6znym charakterze (dystonie, mioklonie, drze-
nia, plgsawica), czyli zespoly hiperkinetyczne.
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Polekowe zespoty hipertoniczno-hipokinetyczne
Parkinsonizm polekowy

Wprowadzenie neuroleptykéw do leczenia psy-
chiatrycznego bylo niewatpliwie przelomem.
Wkrétce jednak pojawily sie opisy dziatan niepo-
zadanych, gléwnie pod postacia zespotéw parkin-
sonowskich. Czestos¢ tych powiktan oceniano na
siegajaca 40% leczonych [1]. Nie bylo wtedy wia-
domo, w jaki sposéb dochodzi do tych komplikacji
terapii. Dopiero odkrycie roli dopaminy w powsta-
waniu objawéw parkinsonizmu pozwolilo na zro-
zumienie istoty rzeczy [2]. Obecnie od wielu lat
wiadomo, Ze objawy parkinsonizmu polekowego
wigza sie z blokowaniem receptora dopaminergicz-
nego D,. Nalezy pamietac, ze, co prawda, najczes-
ciej opisuje sie parkinsonizm polekowy w zwigz-
ku z leczeniem neuroleptykami objawéw psycho-
tycznych, ale leki te bywaja réwniez zapisywane
w terapii depresji, niepokoju i zaburzen snu, i wte-
dy réwniez moga powodowaé parkinsonizm. Leki
stosowane w przypadku nudnosci i wymiotéw,
zwlaszcza takie jak metoklopramid, moga powo-
dowa¢ zaburzenia ruchowe, przede wszystkim —
parkinsonizm [3].

Parkinsonizm polekowy moze by¢ spowodowa-
ny réwniez przez inne leki. Dobrze znane jest ta-
kie dziatanie 2 czesto zapisywanych lekow, tak
zwanych naczyniowych — cinaryzyny i flunary-
zyny. Pierwszy opis parkinsonizmu wywolany sto-
sowaniem cinaryzyny pochodzi z 1985 roku [4].
Obecnie wiadomo, ze moze to by¢ czesty zespét
(blisko potowa z licznej grupy przypadkéw parkin-
sonizmu polekowego, opisanej przez Marti-Masso
i Poza [4]). Rowniez flunaryzyna, podobnie jak ci-
naryzyna — antagoniasta wapnia, moze powodo-
wa¢ parkinsonizm polekowy. Jak wynika z badan
na zwierzetach, leki te blokuja receptor dopami-

www.ppn.viamedica.pl
190



Andrzej Friedman, Polekowe zaburzenia ruchowe

nergiczny [5]. Parkinsonizm po cinaryzynie nieco
czeSciej opisuje sie u kobiet.

Inne leki tez moga wywolywaé powyzsze obja-
wy. Donoszono o przypadkach parkinsonizmu po
stosowaniu litu, amiodaronu, fluoksetyny oraz rza-
dziej progesteronu [6] i kwasu walproinowego [7].

Réznicowanie parkinsonizmu polekowego
i choroby Parkinsona

Parkinsonizm polekowy, w odréznieniu od cho-
roby Parkinsona, jest z reguly symetryczny i ta sy-
metryczna obustronno$é objawéw ujawnia sie, ina-
czej niz w chorobie Parkinsona, od poczatku. Drze-
nie obserwowane w tym powiklaniu jest tez od
poczatku obustronne i czes$ciej ma charakter po-
sturalny. Oczywiscie podstawg rozpoznania par-
kinsonizmu polekowego jest stwierdzenie stosowa-
nia lekéw w wywiadzie. Odstawienie lekéw, o ile
jest mozliwe, z reguly prowadzi do ustapienia ob-
jawow parkinsonizmu. Nalezy jedynie pamietac,
ze niekiedy podanie neuroleptykéw ujawnia praw-
dziwg chorobe Parkinsona i wtedy odstawienie ich
nie powoduje ustapienia objawéw.

Leczenie parkinsonizmu polekowego jest do$¢
trudne. Oczywiscie najlepiej odstawi¢ neuroleptyk,
ale nie zawsze jest to mozliwe. Ponadto psychia-
trzy czesto nie zgadzaja sie na zmniejszenie daw-
ki, uwazajac, ze wtasnie dopiero pojawienie sie
objawéw parkinsonizmu Swiadczy o osiggnieciu
wlasciwej dawki. Rozsadna alternatywa stosowa-
nia typowych neuroleptykéw moze by¢ podanie
leku atypowego. W takim przypadku najlepsze efek-
ty daje klozapina. Jej stosowanie w dawkach psy-
chiatrycznych wymaga stalego monitorowania ob-
razu krwi, poniewaz moze doj$¢ do neutropenii.
Podawanie lewodopy i agonistéw dopaminy cho-
rym z parkinsonizmem poneuroleptycznym wydaje
sie malo sensowne, bo neuroleptyki blokuja recep-
tor dopaminergiczny. Mozna zatem prébowac sto-
sowania lekow antycholinergicznych, pamietajac
jednak o mozliwych powiklaniach pod postacig
zaburzen funkcji poznawczych.

ZtoSliwy zespot poneuroleptyczny
i ztosliwy zespot jak poneuroleptyczny

Zablokowanie pobudzenia receptoré6w dopami-
nergicznych przez neuroleptyki, a takze gwaltow-
ne obnizenie stymulacji dopaminergicznej przez
odstawienie lekéw przeciwparkinsonowskich moze
prowadzi¢ do zlosliwego zespolu poneuroleptycz-
nego, ktéry odpowiada ostrej niewydolnosci dopa-
minergicznej. Klinicznie przejawia sie narastajaca
sztywnos$cia miesni z wysoka temperatura ciata,

dlatego czasem mowi sie o ,,zespole parkinsonizmu
z hiperpyreksjq”. Ponadto opisuje sie narastajace
zaburzenia §wiadomosci, dysautonomie, a w ba-
daniach dodatkowych u okolo polowy chorych
stwierdza sie podwyzszenie stezenia kinazy kre-
atynowej. W leczeniu stosuje sie srodki stymuluja-
ce uklad dopaminergiczny oraz dozylnie dantro-
len — lek blokujgcy ucieczke jonéw wapnia z mies-
ni [8]. Donoszono o zloéliwym zespole poneuro-
leptycznym zaréwno po podawaniu typowych, jak
inietypowych neuroleptykéw, a réwniez po stoso-
waniu metoklopramidu [9].

Hiperkinezy polekowe
Pozne dyskinezy

P6zne dyskinezy (TD, tardive dyskinesia) to ru-
chy mimowolne bedace nastepstwem stosowania
lekéw blokujacych uktad dopaminergiczny (glow-
nie neuroleptykow). Najczesciej sa to ruchy o cha-
rakterze dystonicznym (np. krecz karku), jednak
opisuje sie takze TD pod postacia plasawicy, mio-
klonii i drzenia. P6Zne dyskinezy po raz pierwszy
opisano krétko po wprowadzeniu do terapii lekéw
neuroleptycznych [10]. Czesto$¢ TD w przypadku
terapii klasycznymi neuroleptykami wynosi okoto
20% [11]. Zapadalno$¢ na pézne dyskinezy zwiek-
sza sie z wiekiem chorych. Innymi czynnikami ry-
zyka wystgpienia tego powiklania sa: pte¢ zenska,
wspolistnienie otepienia, dtuzsze leczenie neurolep-
tykami i stosowanie lekéw przeciwparkinsonow-
skich w wywiadzie. Opisuje sie samoistne remisje
TD [12]. Czesto$¢ p6znych dyskinez zmniejszyla sie
po wprowadzeniu do leczenia tak zwanych atypo-
wych neuroleptykéw. Zagrozenie tym powiklaniem
w przypadku stosowaniu klozapiny i kwetiapiny jest
znikome, natomiast inne neuroleptyki atypowe, ta-
kie jak risperidon i olanzapina, niosa pewne ryzyko
jego wystapienia. Jak sie wydaje, od czasu wprowa-
dzeniu atypowych neuroleptykéw istnieje pewien
trend w kierunku zmniejszenia sie czestosci TD [13].

Patomechanizm péznych dyskinez nie jest do
konica jasny. Pod uwage bierze sie nadwrazliwosé
receptoré6w dopaminergicznych, aktywacje recep-
toréw D, oraz zmniejszenie aktywnosci GABA-er-
gicznej w jadrze niskowzgdérzowym.

Fenomenologia TD obejmuje ruchy o charakte-
rze dystonicznym (czesto zespét Meige’a i krecz
karku), drzenia i ruchy o charakterze tikéw.

Akatyzja polekowa (akatyzja pézna)

Akatyzja, czyli niepokéj ruchowy, jest objawem,
ktory czesto towarzyszy parkinsonizmowi poza-
palnemu czy chorobie Parkinsona. Moze by¢ tez
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samoistng choroba. Akatyzja wystepuje réwniez
jako powiktanie leczenia neuroleptykami. Ruchy
mimowolne w przebiegu pdznej akatyzji moga
mie¢ posta¢ niepokoju ruchowego konczyn goér-
nych, tutowia i koficzyn dolnych, ktére wystepuja
zaro6wno w pozycji siedzacej, jak i stojacej. Wa-
runkiem rozpoznania p6znej akatyzji jest utrzy-
mywanie sie objawéw przez co najmniej miesigc
u chorego aktualnie leczonego neuroleptykami lub
jesli przyjmowal neuroleptyki w ciagu ostatnich
3 miesiecy [14].

Leczenie péznych dyskinez

Odstawienie neuroleptyku nie zawsze prowadzi
do poprawy, ktéra niekiedy nastepuje dopiero po
wielu miesigcach. Niekiedy mozna uzyska¢ popra-
we, podajac rezerpine. Czasem nie pozostaje nic
innego, jak ponowne zastosowanie neuroleptykéw,
co moze zmniejszy¢ nasilenie dyskinez.
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