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Postepowanie w tikach i zespole
Gillesa de la Tourette’a
— rekomendacje grupy ekspertow

Piotr Janik', Tomasz Wolanczyk?, Anita Brynska2, Marcin Zarowski?,
Katarzyna Szamburska-Lewandowska?, Natalia Szejko': 4

"Katedra i Klinika Neurologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
2Klinika Psychiatrii Wieku Rozwojowego Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
SKatedra i Klinika Neurologii Wieku Rozwojowego Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
4Zakiad Etyki Lekarskiej i Medycyny Paliatywnej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

STRESZCZENIE
Tiki to gwattowne, szybkie, nawracajace i nierytmiczne ruchy (tiki
ruchowe) lub wokalizacie (tiki gtosowe). Tiki sg statym objawem
zespolu Gillesa de la Tourette’a (GTS, Gilles de la Tourette syndro-
me), z ktorymi czesto wspofistniejg zaburzenia psychiatryczne.
W pracy przedstawiono epidemiologie, patofizjologie, naturalny
przebieg, kryteria diagnostyczne, symptomatologie, rokowanie
i roznicowanie w GTS. Giéwnym celem prezentowanych reko-
mendacii interdyscyplinarnej grupy ekspertow jest przedstawienie
postepowania terapeutycznego i sposobow leczenia tikow u dzieci
i 0s6b dorostych z GTS.
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Definicja i cechy charakterystyczne tikow

Tiki sg gwaltownymi, nawracajgcymi, nie-
rytmicznymi, szybkimi i nagtymi ruchami (tiki
ruchowe) lub wokalizacjami (tiki gtosowe). Po-
jawiajg sie w seriach i charakteryzujg sig duza
zmienno$cig czestosci, nasilenia i morfologii [1].
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Do czynnikéw zmniejszajacych ich nasilenie zali-
czane sg: sen, czynno$ci wymagajace koncentracji
i koordynacji ruchowej (jazda na rowerze, gra na
instrumencie muzycznym), wysilek fizyczny. Do
czynnikow zwigkszajacych nasilenie tikdw nalezg
stan pobudzenia emocjonalnego, w tym przezywa-
nie stresu, napiecia, podekscytowania, zmeczenie,
menstruacja, zte samopoczucie i stany chorobowe
(np. infekcje). Tiki moga sie takze nasila¢ pod
wplywem pewnych rodzajéw jedzenia, rozmowy
o tikach i w czasie, gdy pacjent przebywa sam. Te
same sytuacje w zaleznos$ci od pacjenta moga by¢
czynnikiem zmniejszajacym lub zwiekszajacym
nasilenie i czesto$¢ pojawiania sie tikéw.
Wystgpienie tiku jest poprzedzone niespecyficz-
nym, nieprzyjemnym odczuciem dyskomfortu lub
napiecia (np. mrowienie, swedzenie, pieczenie,
odczucie ciepta, my$l o koniecznosci wykonania
tiku), czyli tak zwanym sygnalem ostrzegawczym
(premonitory urge) w obrebie tej czesdci ciala,
w ktérej w kréotkim czasie pojawia sig tik (np. swe-
dzenie w gardle poprzedzajgce tik wokalny, uczu-
cie mrowienia w dloniach przed nastepujacym po
nim wyprostowaniem palcéw). Charakterystyczna
jest czasowa zdolnoé¢ do celowego powstrzymy-
wania sie od tiku, co wigze sie z narastaniem nie-
pokoju i dyskomfortu zwigzanego z odczuwaniem
sygnaléw ostrzegawczych. Sygnaly ostrzegawcze
zwykle nie pojawiajg sig (lub trudno jest ustali¢
ich obecno$c¢) u dzieci przed 8.-10. rokiem zycia,
jak réwniez przed wystgpieniem tikéw, ktére sg wy-
konywane w automatyczny sposéb (np. mruganie
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powiekami, Scigganie ust w ryjek). Odczuwane
jako nieprzyjemne i dokuczliwe opisane wyzej
odczucia ustepuja natychmiast po wykonaniu
tiku, powodujac do$wiadczenie ulgi. Niektérzy
pacjenci opisujg ré6wniez doznania w odniesie-
niu do konieczno$ci wykonywania powtérzen
tiku (‘not just right experiences’), az do momentu
osiagniecia poczucia wladciwego jego wykonania
(‘just-right’), na przyklad powtarzanie stowa/
/frazy lub stukanie, pukanie, drapanie okreslona
liczbe razy. Opisane odczucia sg klasyfikowane
jako rodzaj doznan mentalnych/poznawczych
(najczesciej dotyczacych bodZzcéw wzrokowych
— 31% i dotykowych — 25%, rzadziej stucho-
wych — 10%), a nie doznan somatycznych, cha-
rakterystycznych dla sygnatéw ostrzegawczych.
Wystepujg one znaczgco czesciej u pacjentow
ze wspolwystepujacymi objawami obsesyjno-
-kompulsyjnymi [2].

Podziat tikow

Tiki moga by¢ klasyfikowane ze wzgledu na
rodzaj, stopien ztozonos$ci, umiejscowienie, licz-
be, czas trwania, czesto$c¢ i nasilenie. Ze wzgledu
na rodzaj tiki dzieli sie na ruchowe, glosowe,
poznawcze, czuciowe, fantomowe, blokujgce,
wyzwalane bodZcem i samouszkadzajace.

Tiki ruchowe to bezcelowe, nagte, szybkie,
krétkotrwate, skoordynowane i nierytmiczne skur-
cze czynno$ciowo powigzanych ze sobg miesni,
jednej lub wiecej czeéci ciata, wystepujace na
podlozu prawidlowej czynnosci ruchowe;j.

Tiki glosowe, nazywane tez wokalnymi, pole-
gaja na mimowolnym wydawaniu dzwigkéw lub
wypowiadaniu sléw/fraz/zdan. Czesto moga przy-
pomina¢ normalnie wydawane odgtosy lub stowa
mogace sprawia¢ wrazenie celowych wokalizacji
lub werbalizacji. Niektérzy badacze dzielg je na 1)
powstajgce przy uzyciu strun glosowych, 2) spra-
wiajgce wrazenie semantycznie poprawnych
glosek/stéw/fraz/zdan, 3) wykrzykiwanie tresci
obscenicznych (koprolalia), 4) powtarzanie lub
nasladowanie zastyszanych (echolalia) lub wy-
powiadanych przez siebie (palilalia) sylab/stow/
/fraz oraz 5) powstajace poza krtanig, w wyniku
skurczu miegéni gardla, jamy nosowej lub ustnej,
polegajace na wydawaniu nic nieznaczgcych
krétkich dzwiekéw (np. pociaganie nosem, mla-
skanie). Powstaja w wyniku przemieszczania sie
powietrza przez gérne drogi oddechowe. Tak jak
tiki ruchowe charakteryzuje je krétki czas trwania,
stanowig staly, nagly, powtarzalny i spontaniczny
wzorzec wokalizacji lub werbalizacji. Najczestsze

sygnaly ostrzegawcze to laskotanie, odczucie
suchosci w gardle, swedzenie w jamie nosowej.

Tiki poznawcze lub mentalne, niekiedy nazy-
wane impulsjami, to mysli, frazy, wrazenia, stowa
lub wizualizacje pojawiajace sig w polu Swiado-
mosci, trudne do zignorowania. W odr6znieniu
od obsesji tiki mentalne sg postrzegane przez
pacjenta jako neutralne lub pozytywne tresciowo,
przynajmniej poczatkowo. Pacjenci nie odczu-
waja negatywnych konsekwencji zwigzanych
z wykonywaniem tiku. Jeden tik mentalny nie
zawsze laczy sie z nastepnym, niemniej (inaczej
niz w przypadku obses;ji) tiki tego rodzaju moga
sig uzupelniaé tresciowo. Tiki poznawcze czgsto
pelnia funkcje autostymulacyjna, co moze by¢ od-
czuwane przez pacjenta jako drazniace, ale wywo-
tuje raczej frustracje niz niepokoéj lub lek (tak jak
w przypadku obsesji). Moga inicjowa¢ wykonanie
okreslonej czynnosci, najczesciej zgodnej z treécig
tiku, ale w odréznieniu od kompulsji ich celem
nie jest neutralizacja napigcia [3] (np. powtarzanie
w my$lach stéw ,wysoki obcas” i w odpowiedzi
dotykanie tej czesci buta). Inne przyklady tikéw
poznawczych to powtarzanie w myslach sylab,
stéw, fragmentéw lub caltych zdan, wypowiedzi
wlasnych (tzw. echo myslowe) lub innych os6b,
przeczytanego tekstu, bezglosne przeklinanie
(mentalna koprolalia), liczenie, méwienie do
siebie. Mogg to by¢ takze powtarzajgce sig mysli
o tresci i charakterze seksualnym czy agresywnym
niewywolujgce odczucia niepokoju czy leku [4].

Tiki czuciowe obejmuja krétkotrwale, nagte,
powtarzajace sie odczucia somatyczne, odczu-
wane na skérze lub blisko niej, zlokalizowane
w konkretnej czesci ciala, rozpoznawane jako
,niezwykle” i stereotypowe. Nie majg oczywistej
przyczyny patofizjologicznej; sg zwiazane (lub
nie) z odpowiedzig ruchowg w tej samej lub sa-
siadujacej okolicy ciata. W praktyce klinicznej sg
niemal nie do odréznienia od poprzedzajacych
tiki sygnatéw ostrzegawczych.

Tiki fantomowe (rzutowane), zdefiniowane
jako mentalna projekcja [5], stanowia wzorzec
powtarzajacych sie odczué¢ somatycznych, na
przyklad uczucia ucisku, laskotania, swedzenia,
ciepla, zimna etc. odczuwanych wewnatrz innych
0s6b lub nieozywionych albo wrecz nieistnie-
jacych przedmiotéw. Mogg dotyczy¢ réznych
cze$ci ciata innych oséb lub czesci przedmiotow.
Znoszone sg najczesciej przez dotkniecie lub po-
drapanie, ale mogg takze polega¢ na przyklad na
mocnym przyciskaniu otéwka podczas pisania ze
wzgledu na odczucie zlokalizowane w koficéwce
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rysika, przedarciu kartki ze wzgledu na wyobra-
zenie przebiegajacego przez jej $rodek twardego
sznurka. Innym przykladem moze by¢ niemoz-
no$¢ utrzymywania kontaktu wzrokowego z drugg
0sobg z powodu poczucia niemal ,,namacalnego”
polaczenia miedzy osobami, ktére w odczuciu
pacjenta musi by¢ zerwane.

Tiki blokujace charakteryzuja sie naglym za-
trzymaniem wykonywanej czynnosci bez utraty
przytomnosci. Moga sie manifestowac jako prze-
ciagte jakanie, trudnoéci z zapoczatkowaniem
wypowiedzi, utrudniajace komunikowanie sie lub
nagle zatrzymanie sie w trakcie poruszania. W li-
teraturze najcze$ciej spotykanym terminem opisu-
jacym ten rodzaj tikdw jest okreslenie ‘blokowanie’
(blocking phenomena), odnoszgce sig w istocie
do trzech grup objawoéw: 1) tikéw blokujacych,
2) objawéw obsesyjno-kompulsyjnych, 3) tikow
funkcjonalnych. W przypadku tikéw rozwazane sg
dwa mechanizmy objawowe: 1) pacjent nagle po-
wstrzymuje wolicjonalny ruch w trakcie przedtu-
zajacego sie tiku o charakterze dystonicznym (tik
przerywa Swiadomie wykonywany ruch), 2) pac-
jent nagle przerywa wykonywanie wszystkich
ruchéw (lub ma klopoty z zainicjowaniem ruchu),
pozostajac czesto w nienaturalnej pozycji i ten
objaw stanowi powtarzalng cze$¢ tiku. Z powodu
ograniczonej liczby badan w tym zakresie pato-
mechanizm pozostaje niejasny. W odniesieniu do
tikéw gltosowych niektérzy chorzy doswiadczajg
tikéw blokujacych mimo braku wczeéniejszych
trudnosci z plynnoscia mowy, polegajacych na
niemoznosci jej zainicjowania lub wypowiedzenia
okreslonych zdan, podobnie jak w przypadku jgka-
nia lub zacinania, co powoduje znaczace zaburze-
nia ptynnosci mowy i/lub klopoty w komunikacji.

Tiki wyzwalane bodZcem (stimulus bound tics),
wystepujace czasami u mtodziezy lub dorostych
[6], pojawiaja sie jako odpowiedZ na bodziec
wzrokowy (np. okreS§lony gest innej osoby),
stuchowy (kaszel, ziewniecie lub okreslona wy-
powiedzZ innej osoby), dotykowy (np. uciskajaca
cze$¢ garderoby) lub myé$l (powtarzajaca sie, o tej
samej tresci).

Tiki samouszkadzajace to najczesSciej tiki
ruchowe przebiegajace w sposéb skutkujacy
samouszkodzeniami (SIB, self-injury behaviors).
Objawy tego typu wystepuja nawet u 15-42%
pacjentéw zespolem Gillesa de la Tourette’a
(GTS, Gilles de la Tourette syndrome). W literaturze
wyréznia sig postac¢ fagodng (np. bicie sig i ude-
rzanie w twarz, glowe, uderzanie pigécig w ré6zne
czedci ciata, w twarde obiekty, skubanie i roz-

drapywanie skéry i ran, gryzienie warg i jgzyka)
oraz cigzka, powodujaca powazne obrazenia ciala
(uderzanie gtowa w podloge, $ciane, uderzanie
piescia w twarz, oko, wbijanie ostrych przedmio-
tow w cialo, gryzienie warg, jezyka az do amputacji
urazowej). U okoto 5% pacjentéw mogg by¢ to
objawy nawet zagrazajace zyciu [7]. Wskazuje sie
na dodatni zwigzek miedzy wystepowaniem SIB
a wiekiem pacjenta, obecnoscig zlozonych tikow
ruchowych, objawéw obsesyjno-kompulsyjnych
oraz zespolu nadpobudliwosci psychoruchowe;j
i zaburzen koncentracji uwagi (ADHD, attention
deficit/hyperactivity disorder), obecnoscig koprola-
lii i kopropraksji, oraz na brak zwigzku z napadami
gniewu/agresji [8]. Jak sie wydaje, SIB decyduje
o cigzko$ci zaburzenia bardziej niz wszystkie inne
problemy wspétistniejace z tikami.

Ze wzgledu na stopien zlozonosci tikéw dzieli
sie je na proste i ztoZone. Tiki proste to skurcze po-
jedynczego miesnia lub pojedynczej grupy mies-
niowej. Proste tiki ruchowe dzielq sig na kloniczne
(gwaltowne i krétkie) i toniczne. Przyktadowymi
tikami prostymi ruchowymi klonicznymi sa:
mruzenie powiek, potrzgsanie gtowa, unoszenie
brwi, wytrzeszczanie oczu, wysuwanie jezyka,
unoszenie ramion. Proste tiki ruchowe toniczne
polegaja na izometrycznym skurczu miesnia przy
jednoczesnym braku ruchu czy przemieszczenia
danej czesci ciata. Czestq postacia jest napinanie
mieéni brzucha, uda, szyi, posladkéw czy calej
konczyny. Proste tiki glosowe to nieartykutowane
dzwieki, miedzy innymi chrzakanie, gwizdanie,
szczekanie, pocigganie nosem, kaszel, mlaskanie,
cmokanie, pokrzykiwanie.

Tiki zlozone wymagajg zaangazowania wie-
lu grup miegéniowych, czesto trwaja dluzej, sa
wolniejsze i moga sprawia¢ wrazenie celowych
ruchéw lub wokalizacji o powtarzalnym i kom-
pulsyjnym charakterze. Przykladowymi tikami
ruchowymi ztozonymi moga by¢: dotykanie
innych os6b lub przedmiotéw, kopanie, kucanie,
podskakiwanie, poklepywanie, zagryzanie warg,
lizanie siebie lub innych oséb lub przedmiotéw,
calowanie przedmiotéw, wykonywanie gestéw ob-
scenicznych (w tym obnazanie sig, kopropraksja),
nasladowanie ruchéw innych os6b (echopraksja),
wykonywanie zlozonej sekwencji ruchéw. Tiki
glosowe zlozone przyjmujg posta¢ zlozonych
dzwigkéw lub sprawiajg wrazenie ciggu seman-
tycznie poprawnych wypowiedzi, takich jak
stlowa, zdania, czasami o tresci obscenicznej, wul-
garnej (koprolalia), powtarzanie sylab lub stéw.
Do tikéw glosowych ztozonych zalicza sie takze
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wszelkie nieprawidlowosci prozodii (przeciaganie
sléw, zmiany intonacji, tempa).

Ze wzgledu na czas trwania tiki dzieli sig na
kloniczne (krétkie, trwajgce < 100 ms) lub dysto-
niczne i toniczne (> 300 ms). Tiki dystoniczne
charakteryzuja sie powtarzalnymi nienaturalnymi
pozami podobnymi do tych, ktére pojawiajq sie
w przebiegu dystonii (np. krecz szyi). W odr6znie-
niu od dystonii, w ktérej dochodzi do utrwalone;j,
stalej pozycji ciala, tiki dystoniczne powodujg
jedynie krotkotrwata, nieprawidlows postawe.
W przypadku tikéw tonicznych pacjenci wyko-
nujg wzglednie dtugotrwaly skurcz mieénia (np.
plecow czy brzucha) w trakcie, ktérego nie przy-
bierajg okreslonej, niewygodnej postawy ciata [6].

Diagnostyka réznicowa tikow

Diagnostyka réznicowa obejmuje zaburzenia,
ktérych objawy majg charakter mimowolnych
ruchéw/wokalizacji lub podobnych do nich.
Cechy, na ktére nalezy zwréci¢ uwage, to charak-
terystyczna dla tikdéw mozliwo$¢ powstrzymania
sig od ich wykonywania przez pewien czas oraz
doswiadczanie przez pacjenta tiku jako (przy-
najmniej cze$ciowo) zamierzonego zachowania
ukierunkowanego na zmniejszenie przezywanego
napiecia, albo wywotanego przez poprzedzajg-
cy bodziec zmystowy. W odréznieniu od tikow
wiegkszo$¢ objawéw je przypominajacych nie jest
mozliwa do skontrolowania, co oznacza, ze chory
nie jest w stanie wplywaé w zaden sposéb na ich
obecnosé.

Zahurzenia neurologiczne przypominajace tiki
Padaczka ogniskowa

Napady ogniskowe z objawami ruchowymi bez
zaburzen §wiadomo$ci wymagajg réznicowania
z tikami ruchowymi prostymi klonicznymi.

Mioklonie

* Napady padaczkowe miokloniczne — na przy-
ktad w przebiegu mlodzienczej padaczki mio-
klonicznej (idiopatyczna padaczka uogdlniona).

 Hiperrefleksja (nadmierna reakcja przestrachu,
‘startle response’) — gwaltowne szarpniecia
czesci ciata w odpowiedzi na nagly i niespo-
dziewany bodziec.

* Mioklonie przysenne — wystepuja fizjologicz-
nie w czasie zasypiania pod postacig kilku
naglych uogélnionych lub ogniskowych zrywan
miesniowych.

* Zespo6l opsoklonii-mioklonii — okresowe lub
bardziej state chaotyczne i nieregularne, sprze-

zone ruchy gatek ocznych (wywotane ruchem
oczu) i mioklonie, mogg by¢ powiklaniem zaka-
zenia wirusowego.

Dystonia

* Dystonie ogniskowa (kurcz powiek, krecz kar-
ku) i uogélniona sg bardziej state, o utrwalonym
wzorcu ruchowym niezmiennym przez mie-
sigce i lata; dystonia prowadzi do utrwalone;j,
wymuszonej pozycji objetej nig czesci ciata (np.
dystonia szyjna) w przeciwienstwie do tiku szy-
ja/gtows, ktéry powoduje jedynie przejsciowy,
kilku—/kilkunastosekundowy przykurcz.

* Lagodny napadowy krecz szyi — wystepuje
u niemowlat i cechuje sie trwajacymi od kilku
minut do nawet kilku dni epizodami kreczu szyi.

* Zesp6l Sandifera — zaburzenie ruchowe
w przebiegu refluksu zotgdkowo-przetykowego
prowadzace do nienaturalnego utozenia szyi
i glowy przypominajace dystonie szyjna.

Plasawica i inne hiperkinezy

* Plgsawica — mimowolne ruchy, gtéwnie
miesni twarzy i koficzyn, bardziej ptynne niz
tiki, mniej gwaltowne, przypominajace taniec,
bardziej stale, o powtarzalnym wzorcu zacho-
wania ruchowego.

* Napadowe dyskinezy — mozna wyréznic¢: wy-
zwalane przez ruch (kinezygenne), niewyzwa-
lane przez ruch lub wyzwalane przez wysitek
fizyczny; objawiaja sie epizodami plasawicy,
balizmu, atetozy lub dystonii wystepujacymi
jednostronnie, obustronnie lub naprzemiennie.

* Akatyzja— pobudzenie ruchowe z przymusem
ciggtego ruchu, z towarzyszacymi objawami
leku i rozdraznienia; zazwyczaj jest powikta-
niem leczenia neuroleptykami.

* Zespo6l niespokojnych nég/okresowe ruchy
koniczyn we §nie — wystepuja w nocy podczas
zasypiania i w czasie snu, powodujac wielo-
krotne wybudzanie sie.

* Spasmus nutans — zaburzenie ruchowe wy-
stepujace u niemowlat; glowa dziecka jest
przechylona w bok, kiwa sie w przéd i w tyl
(lub na boki) z towarzyszacym oczoplasem.

* lactitio capitis nocturna — uderzanie glowsg
lub inne zaburzenia z rytmicznymi ruchami
podczas zasypiania.

Zahurzenia psychiatryczne przypominajace tiki
* Kompulsje, nadruchliwo$é w zespole ADHD,
stereotypie nizszego rzedu (powtarzanie
konkretnego wzorca zachowan ruchowych)
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i echopraksja, manieryzmy, perseweracje, czyn-
no$ci nawykowe, czynno$ci rutynowe, rytuaty
wczesnodziecigce, zrytualizowane przesady
(r6znicowanie z tikami ruchowymi).

* Posturyzmy, pierwotne spowolnienie, ostupie-
nie katatoniczne, dysocjacyjne (ré6znicowanie
z tikami blokujacymi, np. chodem lub mowa).

* Kompulsje, stereotypie nizszego rzedu, czyn-
noSci nawykowe, echolalia, palilalia w zabu-
rzeniach ze spektrum autyzmu (r6znicowanie
z tikami wokalnymi).

* Samouszkodzenia — wymagaja réznicowania
z tikami samookalaczajgcymi.

* Obsesje (my$li natretne) — wymagajg rézni-
cowania z tikami poznawczymi (mentalnymi).

Kryteria diagnostyczne
Kryteria diagnostyczne zaburzen tikowych
podano w tabeli 1.

Zahurzenia psychiatryczne towarzyszace tikom
Zaburzeniom tikowym najczesciej towarzyszy
cale spektrum zaburzen wspétistniejacych. U okolo
80% pacjentéw stwierdza sie obecno$¢ innych
probleméw klinicznych [1]. Najczestszym z nich
jest ADHD rozpoznawany u 24-62% dzieci z GTS,
przede wszystkim w postaci podtypu mieszanego
(objawy dotycza 3 obszar6w: nadruchliwosci, im-

pulsywnoéci, koncentracji uwagi) oraz podtypu
z przewaga zaburzen koncentracji uwagi. Kolejnym
problemem jest zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne
(OCD, obsessive-compulsive disorder), charaktery-
zujace sie wystepowaniem mysli i czynnosci na-
tretnych (obsesji i kompulsji), ktére dotyczy do 60%
chorych z GTS. Objawy obsesyjno-kompulsyjne
rozpoczynajg sie zazwyczaj po 3-6 latach od wy-
stapienia tikéw i maja bardzo zmienny przebieg,
z remisjami i zaostrzeniami. Istotnym problemem
sg rowniez specyficzne zaburzenia rozwoju umie-
jetnosci szkolnych (dysleksja, dysortografia, dyskal-
kulia), ktére stwierdza sig nawet u 50% dzieci z za-
burzeniami tikowymi, a takze problemy dotyczace
kontroli gniewu/zlosci, zaburzenia snu, zaburzenia
nastroju, zaburzenia lekowe, zaburzenia zachowa-
nia (zar6wno opozycyjno-buntownicze, jak i po-
wazne), zaburzenia ze spektrum autyzmu, impul-
sywne zachowania o charakterze agresywnym oraz
samookaleczenia. Obserwuje sie r6znice dotyczace
psychopatologii miedzy chtopcami i dziewczetami.
Wsréd chlopcéow znacznie czesciej stwierdza sie
wspélwystepowanie zaburzen tikowych z ADHD,
zaburzeniami zachowania, zaburzeniami rozwoju
umiejetnosci szkolnych i stabg kontrolg ztosci, zag
u dziewczat tiki wystepuja gléwnie z zaburzeniem
obsesyjno-kompulsyjnym oraz zachowaniami
o charakterze samouszkodzen.

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne zaburzen tikowych wedtug Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Fifth
Edition (DSM-5). (zrédto: Desk reference to the diagnostic criteria from DSM-5™. American Psychiatric Association, London,

England, Washington 2013)

307.21. Tiki przejsciowe (przemijajace)

A. Pojedyncze lub mnogie tiki ruchowe i/lub wokalne
B. Tiki wystepuja przez okres < | rok od poczatku objawéw
C. Poczatek przed 18. rokiem zycia

D. Zaburzenie nie jest spowodowane bezposrednim fizjologicznym wptywem substancji psychoaktywnych (np. kokaina)
lub inng znang przyczyna medyczna (np. chorobg Huntingtona lub wirusowym zapaleniem mézgu)

E. Nigdy nie byly spetnione kryteria dla zespotu Gillesa de la Tourette’a ani przewlektych tikow ruchowych lub wokalnych

307.22, Tiki przewlekte ruchowe lub wokalne

C. Poczatek przed 18. rokiem zycia

A. Obecnos¢ pojedynczych lub mnogich tikéw ruchowych lub wokalnych w czasie trwania choroby, ale nie obu naraz
B. Tiki moga wystepowac ze zwiekszajacg lub zmniejszajacy sie czestotliwoscig przez okres > | rok od poczatku objawéw

D. Zaburzenie nie jest spowodowane bezposrednim fizjologicznym wptywem substancji psychoaktywnych (np. kokaina)
lub inng znana przyczyng medyczna (np. choroba Huntingtona lub wirusowym zapaleniem mézgu)

E. Nigdy nie byty spetnione kryteria dla zespotu Gillesa de la Tourette’'a

307.23 Zespot tikow gtosowych i ruchowych (zespoét Gillesa de la Tourette’a)

wystepujacych jednoczesnie

C. Poczatek przed 18. rokiem zycia

A. Obecnosc¢ kilku tikéw ruchowych i > 1 tiku wokalnego przez pewien czas trwania choroby, ale niekoniecznie

B. Tiki moga wystepowac ze zwiekszajgca lub zmniejszajacg sie czestotliwoscia przez okres > | roku od poczatku objawéw

D. Zaburzenie nie jest spowodowane bezposrednim fizjologicznym wptywem substancji psychoaktywnych (np. kokaina)
lub inng znang przyczyna medyczna (np. choroba Huntingtona lub wirusowym zapaleniem mézgu)
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Epidemiologia GTS
Populacja dziecieca

Czestos¢ wystgpowania GTS okreslona na
podstawie badania dzieci migdzy 5. a 18. rokiem
zycia wynosi okolo 0,8%, przewleklych tikéw
ruchowych — 1,65%, przewleklych tikéw gloso-
wych — 0,69%, a tikéw przemijajacych — 2,99%
[9]. W populacji polskiej okreslono chorobowosé
GTS na 0,6% wér6d dzieci w wieku 12-15 lat [10].
Jakiekolwiek zaburzenie tikowe dotyczy 2,82%
0s6b miedzy 5. a 18. rokiem zycia.

Dorosli

Tiki u oséb dorostych wystepuja znacznie
rzadziej i dotycza 0,08% populacji w tej grupie
wiekowej. Czestos¢ wystepowania GTS u oséb
powyzej 18. roku zycia szacuje sig na 0,05%, czyli
wystepuje 15-20 razy rzadziej niz u dzieci [9].

Patofizjologia tikow

W patofizjologii tikéw odgrywaja role zaburze-
nia transmisji licznych neuroprzekaznikéw, w ko-
rze mézgu i jadrach podkorowych, co zapewne wig-
ze sig z bardzo zlozonym fenotypem klinicznym,
jaki moze wystapi¢ w przebiegu choroby. Istotng
role odgrywajg zaburzenia transmisji dopaminer-
gicznej, serotoninergicznej, glutaminergicznej,
GABA-ergicznej, cholinergicznej, noradrenergicz-
nej i kannabinoidowej w obwodzie neuronalnym
kora mézgu-prazkowie-wzgorze—kora mozgu.

Patogeneza tikow
Czynniki genetyczne

Najwazniejszg role w patogenezie choroby
odgrywaja czynniki genetyczne. Na podsta-
wie najwiekszego badania z udzialem blizniat
ustalono, ze zgodno$¢ zachorowania u bliZniat
monozygotycznych wynosi 50-77%, a u bliZnigt
dwujajowych — 10-23%, zaleznie od tego, czy
zostanie uwzgledniony tylko GTS, czy réwniez
zespO! tikéw przewleklych [11, 12]. Wystepowanie
GTS i OCD w rodzinach zar6wno ojca, jak i matki
(dziedziczenie dwurodzicielskie) stwierdza sie
na podstawie rodowodéw u 25-41% pacjentéw
(proband6w) z GTS [13, 14]. W badaniach nad ro-
dzinami z GTS wykazano, Ze ryzyko wystgpienia
choroby u krewnych pierwszego stopnia wynosi
10-15% i jest 10-100 razy wyzsze niz w populacji
ogoblnej [11]. Z tego powodu GTS jest jedng z cho-
r6b o najwigkszym udziale czynnikéw genetycz-
nych spoéréd zaburzenh neuropsychiatrycznych
0 poczatku w dziecinstwie. Ponadto czestosé
wystgpowania tikéw przewleklych ruchowych

i glosowych, uwazanych za zaburzenie o tym
samym podlozu genetycznym, co GTS, u krew-
nych pierwszego stopnia waha sie od 7% do 22%
[11]. Podobnie do innych neuropsychiatrycznych
zaburzen rozwojowych zdecydowanie czesciej
choruja chlopcy. Typ dziedziczenia w GTS nie jest
ustalony. Analiza segregacyjna sugeruje zlozony,
wielogenowy model dziedziczenia niemendlow-
skiego z udziatem kilku loci genowych i wplywem
czynnikéw srodowiskowych (epigenetycznych)
na ekspresje gendéw. W dziedziczeniu tej choroby
prawdopodobnie wazna role odgrywa jeden duzy
gen wspdldziatajgcy z kilkoma mniejszymi (model
mieszany). W zlozonym modelu dziedziczenia
fenotyp kliniczny moze by¢ skutkiem obecnos-
ci szczegoblnej kombinacji podatnych genéw.
Dziedziczenie tej specyficznej kombinacji genéw
mogtoby modyfikowa¢ fenotyp kliniczny i od-
powiadac¢ za r6zny stopien nasilenia tikéw oraz
wspdlistnienie (lub nie) dodatkowych zaburzen
psychicznych.

Czynniki pozagenetyczne

Zalicza sie do nich gléwnie zaburzenia autoim-
munologiczne i zaburzenia w okresie cigzy i poro-
du. Czynniki immunologiczne odgrywaja wazng
role przynajmniej w niektérych przypadkach GTS.
Dowodem na to ma by¢ wystepowanie popacior-
kowcowych autoimmunologicznych zaburzen
neuropsychiatrycznych u dzieci (zesp6t PANDAS,
paediatric autoimmune neuropsychiatric disorders
associated with streptococcal infection), w ktérym
przyczyna tikow i OCD jest zakazenie paciorkow-
cem beta-hemolizujacym grupy A (GABHS, group
A beta-hemolytic Streptococcus) [15]. Posrednim
dowodem wspierajacym te hipoteze jest czestsze
wystepowanie choréb autoimmunologicznych
u matek dzieci z tikami [16]. Jednak w niekt6-
rych innych badaniach epidemiologicznych
i immunologicznych podwaza sig slusznos$é tej
hipotezy [17].

Do czynnikéw oddziatywujacych w okresie
cigzy i porodu zalicza sie: wymioty w I trymestrze
ciazy, silny stres w czasie cigzy, narazenie ptodu
na kofeine, nikotyne i alkohol, niskg mase uro-
dzeniowa dzieci, niedotlenienie w czasie porodu,
przediuzony ponad 24 godziny czas porodu, poréd
z uzyciem kleszczy, owinigcie pgpowiny wokét
szyi, 5 1 mniej punktéw w skali Apgar [18, 19].

Naturalny przehieg tikow
Tiki proste ruchowe w przebiegu GTS rozpoczy-
naja sie zwykle w wieku 5-7 lat i najcze$ciej mani-
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festuja sie jako mruganie lub grymasy twarzy czy
potrzasanie gtowa [20, 21]. Po kilku tygodniach
nasilenie obserwowanych tikéw zwykle stabnie,
aby nastepnie ponownie sie zwiekszy¢ [22]. Lo-
kalizacja anatomiczna opisywanych tikéw jest
zmienna. W miare trwania choroby pojawiajg sie
tez tiki ruchowe zlozZone, angazujace r6zne grupy
mie$niowe. Wystapienie tikéw ruchowych zwy-
kle o 1-2 lata poprzedza pojawienie sie prostych
tikéw wokalnych (dZzwieki nieartykutowane);
tylko u czesci chorych pojawiajg sie réwniez tiki
wokalne zlozone (dzwieki artykutowane) [23]. Ko-
prolalia opisywana jest rzadko (14-25%) i zwykle
nie utrzymuje sie dtugotrwale. Chorzy zglaszajg
r6znorodne, zmieniajace sie w czasie polgczenia
tikéw ruchowych i wokalnych. Maksymalne na-
silenie tiki osiagaja w 10.-12. roku zycia [20, 23,
24]. Sytuacje stresowe nasilajg wystepowanie
objawéw. W wieku 19-20 lat nasilenie tikéw ulega
znacznemu ograniczeniu u wiekszoéci chorych,
a okolo 30% wykazuje catkowita remisje [20, 25].
Zmienno$¢ czestotliwosci wystepowania tikéw
jest charakterystyczna dla GTS, a wystepowanie
grup tikéw z naprzemiennie zwiekszajacg sie
i zmniejszajaca czestotliwodcig jest podstawg
obserwowanego zjawiska waxing-waning (przy-
bywania—ubywania) objawéw GTS. Jest to bar-
dzo istotna cecha, ktéra nalezy bra¢ pod uwage
szczegoblnie podczas oceny skutecznodci leczenia
farmakologicznego i behawioralnego.

Zaburzenia snu

Problemy ze snem obserwuje sie zar6wno
u dzieci, jak i u dorostych chorych z GTS, a ze-
spol jest uwazany za niezalezny czynnik ryzyka
wystgpowanie zaburzen snu. Najczesciej opisy-
wane sg problemy z inicjacja snu — za$nieciem
(48-56%) oraz problemy z utrzymaniem ciaggtosci
snu (27-47%) — chorzy zglaszajg czeste nocne
wybudzenia, po ktérych majg problem z ponow-
nym za$nieciem. Obserwuje sig réwniez zaburze-
nia z kregu parasomnii zwigzanych ze snem bez
szybkich ruchéw galek ocznym (NREM, non-rapid
eye movement) — chodzenie przez sen (19-23%)
i moéwienie przez sen (23-50%). Opisywano réw-
niez wystgpowanie okresowych ruchéw konczyn
we $nie z czestoscig 21-32% oraz koszmary senne
(17-37%). W badaniach polisomnograficznych
u chorych z GTS obserwowano wydtuzong laten-
cje snu i zmniejszong efektywnos¢ snu zwigzang
ze zwiekszeniem czasu czuwania po zasnieciu
[26, 27]. Opisywane problemy ze snem mogg
prowadzi¢ do fragmentacji snu nocnego, a w kon-

sekwencji do objawéw nadmiernej senno$ci
w ciagu dnia opisywanej u okolo 50% chorych
z GTS [28]. Okoto 30% chorych zgtasza drzemki
w ciggu dnia [29].

Leczenie tikow
Psychoedukacja

Psychoedukacja jest pierwszym, obowigz-
kowym elementem leczenia, ukierunkowanym
na pacjenta i jego otoczenie (blizsze i dalsze).
Nalezy nig obja¢ rodzicéw i najblizszg rodzi-
ne, dziecko, nauczycieli, kolegéw w szkole,
trenerow itd. Jej celem jest przekazanie wie-
dzy na temat choroby (definicja, klasyfikacja,
etiologia). Szczegblnie wazne jest poinformo-
wanie o neurologicznym podlozu zaburzenia,
obrazie klinicznym, rozpoznawaniu sygnatow
ostrzegawczych, epidemiologii, zaburzeniach
wspbélwystepujacych, rokowaniu, mozliwos-
ciach leczenia, a takze o wplywie czynnikéw
psychologicznych i érodowiskowych (np. stres,
poczucie zawstydzenia, oczekiwania zwigzane
z tikami, kontakty réwiesnicze), innych czynni-
kéw ryzyka i protekcyjnych wobec nasilenia ob-
jawéw. Informacje powinny sie takze odnosic¢ do
zmiennego przebiegu zaburzen tikowych, ktéry
moze oznaczaé, ze objawy samoistnie ustepuja,
znacznie zmniejszajg nasilenie, ale takze to, ze
nasilenie tikéw moze sie samoistnie zwiekszaé
[30]. Oprécz zadania, jakim jest przekazanie
wiedzy, celem psychoedukacji jest uwolnienie
dziecka od poczucia winy i wyjasnienie jego za-
chowan w kategorii objawo6w, gdyz tiki czesto sg
traktowane jako niewlasciwy nawyk, wynikajacy
ze ztosliwodci dziecka, ktére bywa karane. Waz-
nym aspektem jest takze uwolnienie rodzicéw
od poczucia winy zwigzanego z przekonaniem
o popelnionych btedach wychowawczych. Po-
zwala takze na unikniecie dalszej stygmatyzacji
pacjenta, na przyktad w srodowisku szkolnym.
Udzielenie wlasciwego wsparcia dziecku z tika-
mi przez rodzicéw zalezy od systemu opieki oraz
zrozumienia tego, ze tiki jako zaburzenie prze-
wlekte sg elementem systemu rodzinnego, pod-
legajacym ciaglym, dynamicznym i wzajemnym
oddziatywaniu wszystkich jego sktadowych.

Psychoedukacja ukierunkowana na dziecko
z tikami powinna obejmowac nastepujgce obszary:
1) informacje na temat choroby i sposob6w radze-
nia sobie z tikami, 2) wptyw tikéw na samooocene,
3) funkcjonowanie w szkole i kwestie zwiazane
z przemocg réwiesnicza, 4) kontrole ztosci, 5) naj-
czestsze zaburzenia wspélwystepujace i strategie
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radzenia sobie z objawami lekowymi, nadpobud-
liwosci psychoruchowej, obsesyjno-kompulsyjny-
mi [31]. Z kolei psychoedukacja ukierunkowana
na nauczycieli powinna sie dodatkowo odnosi¢ do
przedstawienia specyficznych trudnosci w funk-
cjonowaniu dziecka z tikami i wspélwystepuja-
cymi zaburzeniami psychiatrycznymi w szkole
oraz zawiera¢ wskazéwki dotyczace mozliwych
modyfikacji, kierunkéw i sposobéw pracy z nim.
W efekcie psychoterapia powinna skutkowaé do-
stosowaniem wymagan edukacyjnych i sposobéw
nauczania do specyficznych potrzeb i mozliwosci
dziecka. Celem psychoedukacji ukierunkowanej
na grupe réwieéniczg jest zwiekszenie ich wiedzy
oraz pozytywny wplyw na postawy wobec cho-
rujacych kolegéw.

Sposoby prezentowania informacji moga by¢
zroznicowane (indywidualna, w grupie warszta-
towej, przekaz stowny, materiaty wideo, prezen-
tacje multimedialne) [32]. Przekaz adresowany do
dzieci powinien by¢ dostosowany do okreslonego
poziomu rozwoju poznawczego w celu umoz-
liwienia zrozumienia przekazywanych tresci,
a ponadto powinien by¢ wielokrotnie powtarzany.
Istniejag dowody na pozytywne efekty psychoedu-
kacji skutkujace poprawa jakosci zycia pacjentow
z choroba tikows. Badania z udziatlem nauczycieli
wskazuja na poglebienie wiedzy, korekte btednych
przekonan na temat dziecka z tikami, czestsze
stosowanie w klasie behawioralnych strategii
modyfikacji zachowan ukierunkowanych na ucz-
niéw. Psychoedukacja stanowi zatem nieodgczny
i podstawowy element wszystkich oddzialywan
terapeutycznych [32].

Wskazania do leczenia

Leczenie objawéw GTS nalezy podjaé¢ wtedy,
gdy istotnie wplywajg na codzienne zycie. U wielu
0s6b z GTS objawy sa na tyle niewielkie, ze ci
chorzy nie poszukuja pomocy lekarskiej; wielu
chorych nie wymaga leczenia z powodu braku
negatywnego wplywu tikéw na codzienne zycie.
W pierwszej kolejnosci nalezy ustali¢ krotka liste
objawéw, ktére przeszkadzajg choremu w naj-
wiekszym stopniu, w kolejnosci od najbardziej
do najmniej ucigzliwego. Warto pamietaé, ze
nierzadko tiki nie sa gléwnym problemem GTS,
ale nadmierna ruchliwosé, kompulsje, agresja czy
depresja. Ustalenie najbardziej istotnego prob-
lemu pacjenta pozwala ukierunkowaé leczenie
w pierwszej kolejnosci na ten wlasnie objaw.
Ponadto utworzenie listy dokuczliwych objawéw
pozwala lekarzowi dobra¢ jeden lek, ktéry moze

zmniejszac¢ nie jeden, a kilka objaw6w (np. rispe-
ridon w przypadkach znaczacych tikéw i agres;ji).
Pozwala to unikna¢ stosowania kilku lekéw jedno-
cze$nie, a tym samym obniza ryzyko wystgpienia
objaw6w niepozadanych.

Leczenie jest zazwyczaj konieczne, jesli tiki po-
woduja fizyczny (b6l, powtarzajace sie urazy) lub
psychiczny (depresja, lek) dyskomfort u chorego,
stwarzaja istotne problemy w relacjach z réwies-
nikami (wy$miewanie, znecanie, wyobcowanie
osoby chorej), utrudniajg nauke (np. przerywaja
pisanie lub odrabianie lekcji), co powoduje stabsze
wyniki w nauce, ograniczaja osiagniecia zawodo-
we (trudnoéci z zatrudnieniem, koniecznos¢ cze-
stej zmiany pracy) lub sam pacjent prosi o zasto-
sowanie leczenia. U dzieci czesto konieczne jest
indywidualne nauczanie, poniewaz objawy GTS
u chorego dziecka (tiki, nadruchliwo$¢) uniemoz-
liwiaja lub powaznie zaklécajg prowadzenie lekcji
w klasie. W wieku dorostym znacznie nasilone
tiki moga uniemozliwié¢ podjecie pracy zawodo-
wej wymagajacej czestych kontaktéw z ludZmi,
utrzymanie zwigzku z partnerem lub relacji towa-
rzyskich. W tych przypadkach leczenie objawowe
to konieczno$é. Regulg jest, Zze podobny stopien
nasilenia tikéw jest bardziej ucigzliwy dla oséb
dorostych niz dzieci, co wynika z liczniejszych
funkgji spotecznych, ktére pelnig osoby doroste.

Leczenie behawioralne

Leczenie behawioralne obejmuje nastepujace
metody: 1) odwracanie nawyku (HR, habit re-
versal), 2) ekspozycje z powstrzymaniem reakcji
(ERP, exposure and response prevention), 3) kom-
pleksowy plan oddzialywan (CBIT, comprehen-
sive behavioral intervention for tics), 4) analize
funkcjonalng, 5) treningi relaksacyjne, 6) terapie
poznawczo-behawioralng (CBT, cognitive-beha-
vioral therapy), 7) samomonitorowanie/metody
kalendarzykowe (SM, self-monitoring), 8) nasilong
praktyke negatywng (MP, massed negative practi-
ce), 9) sprzezenie zwrotne (biofeedback). W ra-
mach behawioralnych modeli leczenia, takich jak
HRT, ERP czy CBIT, zaklada sie, ze tiki sg scho-
rzeniem neurobehawioralnym, a wiec o podtozu
neurobiologicznym uwarunkowanym genetycz-
nie, jednocze$nie utrwalonym w mechanizmach
zgodnych z prawami uczenia sie. Dlatego uwaza
sie, ze tiki sg powtarzajacym sie zachowaniem
w odpowiedzi na poprzedzajacy je dyskomfort
(napiecie). Wykonanie tiku znosi dyskomfort, co
w konsekwencji prowadzi do powtarzania tiku
(zachowania) wzmacnianego poczuciem do$wiad-
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czonej ulgi. Dodatkowo czynniki srodowiskowe
zewnetrzne (np. okreslone aktywnosci), czynniki
sytuacyjne (np. powr6t do domu) czy tez czynniki
wewnetrzne, wyzwalajac stany emocjonalne (lek,
niepokdj, ztoéé, podekscytowanie) mogg wpltywaé
na zmienno$¢ nasilenia objawéw [33].

Celem metod behawioralnych jest nauczenie
pacjenta identyfikowania czynnikéw poprzedza-
jacych objawy oraz 1) wprowadzania czynnosci
konkurencyjnej lub 2) stopniowego wydluzania
czasu miedzy wystagpieniem czynnika poprze-
dzajacego a wykonaniem tiku. Postepowanie takie
pozwala na 1) wygaszenie wzmocnienia (brak
ulgi zwigzanej z wykonaniem tiku) oraz 2) uru-
chomienie procesu habituacji (przyzwyczajenie
sig do dyskomfortu wyzwalanego przez czynniki
poprzedzajace tik). Metaanaliza badan dotycza-
cych efektywnosci oddziatywan behawioralnych
wskazuje na efekt o sile rzedu éredniej do znacznej
w zakresie skuteczno$ci oddziatywan [34] oraz
zmniejszenie nasilenia tikéw o 25-35% w the
Yale Global Tic Severity Scale (YGTSS) [35]. Ana-
lizy moderatoréw wskazujg, ze im mlodszy wiek
pacjenta, mniejsza liczba sesji terapeutycznych
i bardziej nasilone objawy ADHD, tym nizsza
jest skutecznos¢ oddzialywan behawioralnych.
W najnowszych badaniach dowiedziono do-
datkowych korzyséci wynikajacych z potgczenia
terapii behawioralnej z terapig akceptacji i zaan-
gazowania [33]. Waznym obszarem oddzialywan,
ukierunkowanym na poprawe jakosci zycia,
jest przezywany przez pacjentow dyskomfort
zwigzany z trudnos$ciami w sferze spolecznej,
stygmatyzacja i wiktymizacja, niskg samoocena,
codziennym radzeniem sobie z tikami. Badania
dowodza, ze praca w tych obszarach skutkuje nie
tylko poprawa jakosci zycia, ale takze znacznym
ograniczeniem tikow.

Interwencje behawioralne sg zalecane jako
oddziatywania pierwszego wyboru przede
wszystkim w przypadku tikéw o umiarkowanym
nasileniu, poniewaz w przypadkach o znacznym
nasileniu efekty nie sa do konica zadowalajace.
Istnieje dalsza potrzeba tworzenia dodatkowych
interwencji dla oséb, u ktérych nie nastepuje
oczekiwana reakcja na leczenie behawioralne,
w celu promowania umiejetnosci radzenia sobie
ze stresem wynikajacym z niekorzystnych psy-
chospotecznych konsekwencji tikéw (techniki
terapii poznawczej, elementy terapii akceptacji
i zaangazowania).

Trening odwracania nawyku (inaczej trening
czynnosci zastepczej) jest najczesciej stosowanym

oddzialywaniem behawioralnym, zastosowanym
po raz pierwszy w latach 70. XX wieku [36]. Obec-
nie stanowi integralng cze$¢ protokotu komplek-
sowego planu oddzialywan CBIT. Jego podstawg
jest procedura wzmacniania réznicujgcego, czyli
wzmacniania zachowan niekompatybilnych (tj.
wzmacnianie zachowan niemozliwych do wyko-
nania jednoczeénie z tikiem). W praktyce oznacza
to wprowadzenie zachowania (reakcji konkuren-
cyjnej), ktére musi spelnia¢ okreslone warunki:
1) w mozliwie najmniejszym stopniu przeszka-
dza¢ pacjentowi czy sprawiaé mu przykroscé,
2) by¢ komfortowe do utrzymania przez co naj-
mniej 1 minute i 3) uniemozliwia¢ jednoczesne
wykonanie tiku (np. w przyoadku tiku polegaja-
cego na wytrzeszczaniu oczu reakcjg konkuren-
cyjng moze by¢ wpatrywanie sie w jeden punkt
lub powolne otwieranie i zamykanie oczu). Do-
datkowymi sktadowymi metody HR sa: trening
swiadomosci tikéw i sygnatéw ostrzegawczych,
trening relaksacyjny, interwencje zwiazane z za-
rzadzaniem warunkowaniem (CM, contingency
managment) i analiza funkcjonalng oraz przeciw-
dzialanie nawrotom. Terapia HR jest skutecznym
oddzialywaniem w grupie dzieci i mtodziezy
z zaburzeniami tikowymi i jednocze$nie najinten-
sywniej badanym (dlugoterminowe ograniczenie
nasilenia tikéw na poziomie 30-80% w badaniach
przeprowadzonych w latach 1973-2013) [33].
Wyniki badan wskazujg na podobna skuteczno$é,
jak w przypadku procedur ekspozycji z powstrzy-
maniem reakcji oraz przewage metody w stosunku
do takich, jak wytezone powtarzanie tikéw, tre-
ning relaksacyjny czy psychoterapia wspierajaca.

Ekspozycja z powstrzymaniem reakcji jest
druga najczesciej stosowana interwencja behawio-
ralng w przypadku zaburzen tikowych. Oparta jest
na dwéch mechanizmach: 1) wygaszeniu wzmac-
niajgcej wartosci tiku poprzez niedopuszczenie
do jego wykonania/pojawienia sig (wzmocnienie
negatywne) oraz 2) uruchomieniu habituacji po-
przez przyzwyczajenie sig do znoszenia uczucia
przykrosci/dyskomfortu, spowodowanego odczu-
waniem impulsu/sygnalu ostrzegawczego. Metoda
ta dotyczy wszystkich aktualnie pojawiajacych
sie u pacjenta tikéw, a nie tak jak w przypadku
HR do pojedynczych, wybranych tikéw. Polega
na stopniowym wydluzaniu czasu miedzy odczu-
waniem impulsu ostrzegawczego a wykonaniem
tiku. Pacjent uczy sie kontrolowania wszystkich
objaw6éw réwnoczes$nie, zliczajac liczbe niepo-
wodzen w powstrzymywaniu sie (niepowodzenie
definiuje sie jako wykonanie tiku) i ustanawiajac
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Tabela 2. Elementy ztozonych oddziatywan behawioralnych w leczeniu tikow

HR i ERP HR
(elementy wspolne) (réznice w stosunku do ERP)

(réznice w stosunku do HR)

ERP Pozostate elementy oddziatywan
kompleksowych

Psychoedukacja Wsparcie spoteczne

Nacisk na prace indywidualng

Funkcjonalna analiza zachowan

Trening Swiadomosci | Zaangazowanie otoczenia

tikdw

Zaangazowanie otoczenia
ograniczone do zliczania
tikéw i ekspozycji

Zapobieganie nawrotom

Identyfikacja sytuacji
nasilajgcych tiki

Reakcja konkurencyjna

Powstrzymanie tikéw

Identyfikacja impulsu
poprzedzajgcego

Praca nad jednym tikiem

Ekspozycja na sytuacje
nasilajace tiki

Systemy nagréd
(mtodsze dzieci)

HR (habit reversal) — odwracanie nawyku; ERP (exposure and response prevention) — ekspozycja z powstrzymaniem reakji

w trakcie kolejnych éwiczeni nowe rekordy. Do-
datkowo w trakcie kolejnych sesji wprowadza-
ne sg techniki wyobrazania sobie lub realnego
przezywania sytuacji, ktére w codziennym zyciu
powodujg zwiekszenie nasilenia tikéw. Monito-
rowaniu podlega takze nasilenie odczuwanego
sygnalu ostrzegawczego (element ekspozyciji).
W badaniach [32] r6znice w zakresie skuteczno$ci
metod ERP i HR nie byly istotne statystycznie.
Co wazne, wykazano, ze tego typu ¢wiczenia nie
prowadzag w konsekwencji do wzrostu nasilenia
objaw6w [34]. W tabeli 2 przedstawiono elementy
sktadowe interwencji ERP i HR, ze wskazaniem
elementéw wspdlnych i réznic oraz oddzialywan
uzupelniajacych.

Zarzadzanie warunkowaniem i analiza funk-
cjonalna polegaja na identyfikacji wszystkich
czynnikéw poprzedzajacych (zewnetrznych i we-
wnetrznych) oraz nastepstw nasilajgcych tiki. Do
zdarzen wewnetrznych zalicza sie miedzy innymi
przezywanie napiecia, leku, podekscytowania,
zloéci oraz mys$lenie/przekonania dotyczace ra-
dzenia sobie w sytuacjach, w ktérych najczesciej
dochodzi do nasilenia tikéw. Zarzadzanie warun-
kowaniem polega gtéwnie na stosowaniu wzmoc-
nien pozytywnych w przedzialach czasowych,
w ktérych nie wystepuja tiki, przy jednoczesnym
ignorowaniu tikéw wtedy, gdy sig pojawiaja. Me-
toda stanowi cze$¢ zlozonych oddzialywan, co
utrudnia okreélenie jej skuteczno$ci. Interwencije
oparte na analizie funkcjonalnej polegajg na iden-
tyfikacji specyficznych, unikatowych dla kazdej
osoby, czynnikéw wplywajacych na nasilenie
objawdéw, a nastepnie — poprzez manipulacje
warunkami Srodowiskowymi — doprowadzeniu
do redukc;ji nasilenia tikéw. Dotychczas przepro-
wadzono jedno badanie, ktérego wyniki potwier-

dzajg duza skutecznosé¢ interwencji opartych na
analizie funkcjonalnej [37].

Relaksacja/trening relaksacyjny (TR) znalazt
zastosowanie w odniesieniu do zaburzen tikowych
w wyniku obserwacji czynnikéw nasilajacych
objawy (nasilanie sie tik6w w momentach zwiek-
szonego niepokoju oraz stresu). Redukcja stresu
posrednio wplywa na zmniejszenie nasilenia ti-
kéw. Techniki relaksacyjne dodatkowo powoduja
zmniejszenie napigcia migéni. Obejmuja progre-
sywna relaksacje miesni (np. trening Jacobsona),
wizualizacje i trening oddychania. Dotychczasowe
badania dotyczace stosowania TR jako jedynego
rodzaju oddzialywan ukierunkowanych na tiki
wskazujg na nizsza skuteczno$é w poréwnaniu
z metodg HR [32]. Nalezy zatem przyja¢, ze TR nie
jest metoda o udowodnionej skutecznosci w terapii
tikéw, niemniej pacjenci mogg odczuwaé pewne,
krétkoterminowe korzysci z jego zastosowania.

Terapia poznawczo-behawioralna. Dotych-
czasowe badania nad skuteczno$cia interwencji
poznawczo-behawioralnych w zaburzeniach
tikowych przeprowadzono wylacznie w grupach
0s6b dorostych (badanie wplywu interwencji
poznawczych na oczekiwania i dziatanie w sytu-
acjach nasilajacych tiki lub taczenie elementéw
CBT z HR) [33]. Ich wyniki wskazujg na brak
dodatkowych korzysci. Niemniej ostatnio coraz
czedciej podkresla sie, ze w grupach chorych ze
znacznym nasileniem tikéw istnieje potrzeba
taczenia klasycznych metod behawioralnych
z innymi oddziatywaniami ukierunkowanymi na
dyskomfort towarzyszacy trudnoéciom w sferze
spolecznej, zanizong samoocene, przeciwdzia-
tanie stygmatyzacji i wiktymizacji czy tez ukie-
runkowanych na radzenie sobie z codziennymi
wyzwaniami zwigzanymi z tikami.
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Metoda kalendarzykowa/samomonitorowa-
nie polega na codziennym zliczaniu tikéw przez
okreslony czas. Celem jest identyfikacja sytuaciji,
w ktérych dochodzi do nasilenia objawéw. Naj-
czesciej jest stosowana jako element szerszego pro-
tokolu terapeutycznego. Nieliczne wyniki badan,
w ktérych wykorzystano te metode jako gtéwna
procedure leczenia, wskazuja, ze prowadzi ona do
tymczasowego osltabienia tikdw, niemniej genera-
lizacja i trwatos¢ efektu sg trudne do oceny [32].

Nasilona praktyka negatywna (inaczej wyte-
zone powtarzanie tikéw) jest najstarszym rodza-
jem oddziatywan behawioralnych ukierunkowa-
nych na tiki. Polega na wielokrotnym, szybkim,
intencjonalnym wykonywaniu tikéw przez
okreslony czas (np. 30 min), ktéry jest przepla-
tany okresami odpoczynku. Jak wskazujg wyniki
nielicznych badan, jest to metoda o ograniczone;j
skutecznosci [33].

Inne metody niefarmakologiczne

Bio(neuro) feedback, biologiczne sprzezenie
zwrotne ukierunkowane na samodzielne modu-
lowanie aktywnosci okreslonych obszaréw osrod-
kowego uktadu nerwowego (OUN), jest oparte na
wykorzystaniu warunkowania instrumentalnego,
podczas ktérego wzmacnia sie pozadane zmiany
w aktywno$ci mézgu. Do tej pory przeprowadzo-
no dwa badania w tym zakresie; wyniki jednego
znich wskazuja na pozytywne efekty, ale, niestety,
ze wzgledu na ograniczong metodologie (brak
zrandomizowanych grup) nie dostarczaja wigza-
cych konkluzji [32].

Terapia akceptacji i zaangazowania (ACT,
acceptance and commitment therapy) jest kierun-
kiem wywodzacym sig z nurtu CBT. Jest ukierun-
kowana na rezygnacje z mys$lenia dazacego do
rozwigzywania problemu i wspieranie umiejetnos-
ci w zakresie elastyczno$ci i zaangazowanego po-
dejscia do funkcjonowania wraz z jednoczesnym
uzywaniem strategii bezposredniej modyfikacji
zachowania. Skupia sie na akceptacji trudnoéci,
na ktére osoba nie ma wptywu i réwnoczesnym
angazowaniu sie w strategie i zachowania popra-
wiajace jakos¢ zycia. Wykorzystuje takze aspekt
‘uwaznodci’ jako stanu umyslowej swiadomosci
i koncentracji na obecnie wykonywanej czynnosci.
Badania pilotazowe przeprowadzone w grupie
mlodziezy wskazujg na dodatkowsa korzysé wyni-
kajacg z polaczenia terapii behawioralnej z techni-
kami ACT w przypadku zaburzen tikowych [33].

Metoda uwaznosci (mindfullness), opraco-
wana przez Kabat-Zinn definiujagca uwazno$c

jako ‘éswiadomosé kazdej chwili’ [38], polega na
stosowaniu technik medytacyjnych, relaksacyj-
nych w celu zwiekszania §wiadomosci ciala,
rozpoznawania wlasnych stanéw mentalnych
i emocjonalnych oraz zauwazania wszystkich
zewnegtrznych czynnikéw $rodowiskowych.
Wstepne badanie pilotazowe skutecznosci technik
uwaznos$ci w leczeniu objawéw tikowych wska-
Zuja na zmniejszenie ich nasilenia bezposérednio
po treningu i miesiac od jego zakonczenia [39].
Wykorzystano miedzy innymi medytacje, ktéra pa-
cjenci praktykowali niezaleznie od odczuwanych
sygnaléw ostrzegawczych (funkcjonalnie przypo-
mina technike ERP w zakresie powstrzymywania
tikéw i habituowania sie do odczuwania sygnaléw
ostrzegawczych). Dodatkowymi korzy$ciami byty
zmiany w funkcjonowaniu emocjonalnym (regu-
lacja emoc;ji) oraz w zakresie stanéw mentalnych,
zwlaszcza w odniesieniu do poczucia sprawstwa,
kontroli i sposobéw radzenia sobie ze stresem.

Terapia grupowa moze by¢ ukierunkowana
na ré6zne aspekty zaburzen tikowych [40]. Bada-
nia z udzialem pacjentéw w wieku rozwojowym
wskazuja na pozytywny wplyw oddzialywan
grupowych na nasilenie objaw6w oraz pozytyw-
ny wplyw w zakresie samooceny, zwiekszenia
poczucia akceptacji przez grupe réwiesnicza,
wzrostu kompetencji i zasobéw [41, 42]. Protokoty
oddziatlywan grupowych najczeSciej obejmuja
psychoedukacje na temat zaburzenia, interwencje
ukierunkowane na samoocene, sposoby radzenia
sobie ze zloscia, lekiem i objawami zaburzen
wspo6twystepujacych, problemy szkolne, w tym
przemoc réwie$nicza, strategie rozwigzywania
probleméw.

Telemedycyna stanowi forme $wiadczenia
ustug medycznych i opieki zdrowotnej (ustalanie
rozpoznania, prowadzenie konsultacji, wizyt kon-
trolnych, psychoedukacji, sesji terapeutycznych)
taczaca elementy telekomunikacji, informatyki
i medycyny. Sposoby komunikowania obejmujg
bezprzewodowe urzadzenia cyfrowe (smartfony
i tablety), ustugi rozméw wideo (np. za pomocyg
Skype), urzadzenia przenosne i monitory bio-
metryczne, aplikacje mobilne [43]. Nowelizacja
ustawy o systemie informacji w ochronie zdrowia
z 2015 roku pozwala na wykonywanie §wiadczen
zdrowotnych takze i w Polsce za posrednictwem
systemoéw teleinformatycznych lub systeméw
tacznosci. Skuteczno$é interwencji psycholo-
gicznych i terapeutycznych dostarczanych za
pomoca wideokonferencji (typu Skype) w leczeniu
zaburzen psychicznych wykazano na podstawie
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studiéw przypadkéw, badan pilotazowych, ot-
wartych oraz kontrolnych [41]. Istniejg dowody
na wysoka skuteczno$¢ terapii behawioralnej
przeprowadzanej za pos$rednictwem ustug tele-
medycznych [42], dlatego, réwniez w obliczu
ograniczonego dostepu do specjalistow, jest to bar-
dzo warto$éciowa metoda wdrazania oddziatywan
behawioralnych do leczenia zaburzen tikowych.
Pozostate oddzialywania terapeutyczne ukie-
runkowane na osoby z zaburzeniami tikowymi
powinny obejmowaé¢ metody wykorzystujace
uczenie spoteczne (modelowanie), rozwéj umie-
jetnos$ci rozwigzywania probleméw, wzmacnianie
samodzielnosci, dostarczenie narzedzi i sposob6w
radzenia sobie z objawami oraz trudnos$ciami
z nimi zwigzanymi w réznych obszarach funk-
cjonowania oraz z nawrotami choroby:.

Leczenie farmakologiczne
Aspekty prawne farmakoterapii tikow

W odniesieniu do kazdego leku dopuszczonego
do stosowania w Polsce lub w catej Unii Europej-
skiej sg zarejestrowane zar6wno wskazania, jak
i grupy wiekowe, dla ktérych jest przeznaczony.
Uzycie leku poza wskazaniami rejestracyjnymi
wymaga $wiadomej zgody pacjenta, gdyz w sen-
sie prawnym stanowi eksperyment leczniczy.
Zasady i warunki przeprowadzania eksperymen-
tu medycznego jest ustawa o zawodach lekarza
i lekarza dentysty (Dz.U. z 2008 r. nr 136, poz.
857). Zgodnie z nig eksperymentem leczniczym
jest wprowadzenie przez lekarza nowych lub tylko
czeéciowo wyprébowanych metod diagnostycz-
nych, leczniczych lub profilaktycznych w celu
osiagniecia bezposredniej korzysci dla zdrowia
osoby leczonej. Moze by¢ on przeprowadzony,
jezeli dotychczas stosowane metody medyczne nie
sa skuteczne lub jezeli ich skutecznosé pozostaje
niewystarczajgca (art. 21 ust. 2 ustawy o zawo-
dach lekarza i lekarza dentysty). Problematyke
eksperymentu medycznego reguluje takze kodeks
etyki lekarskiej. Zgoda na leczenie lekiem poza
wskazaniem rejestracyjnym musi by¢ dobrowolna
i uswiadomiona, tj. osoba, ktéra ma by¢ poddana
eksperymentowi medycznemu, musi uprzednio
zostaé poinformowana o celach, sposobach i wa-
runkach. Lekarz powinien przedstawi¢ informacje
w sposob uwzgledniajacy poziom intelektualny
pacjenta, tak by nie tylko przekazaé¢ informacje,
lecz by sama informacja byta zrozumiata dla
odbiorcy. Przeprowadzenie eksperymentu me-
dycznego wymaga pisemnej zgody osoby badanej
majacej w nim uczestniczy¢. Zgoda pisemna

moze zostaé zastgpiona zgoda ustng zlozonag
w obecnosci dwoéch §wiadkéw w przypadku nie-
mozno$ci wyrazenia zgody pisemnej. Natomiast
przeprowadzenie eksperymentu z udziatem osoby
maloletniej jest dopuszczalne tylko za pisemng
zgoda jej przedstawiciela ustawowego. Jezeli ma-
toletni ukonczy! 16 lat lub nie ukoniczyt 16 lat i jest
w stanie z rozeznaniem wyrazi¢ opinie w sprawie
swego uczestnictwa w eksperymencie, to takze
jest wymagana jego pisemna zgoda. Biorac pod
uwage to, ze w Polsce wskazania rejestracyjne do
stosowania ma haloperidol oraz trwa procedura
rejestracji wskazania do stosowania pimozydu,
leczenie wszystkimi innymi lekami wymaga
swiadomej zgody pacjenta.

Zasady prowadzenia leczenia

Leczenie farmakologiczne jest wylgcznie
leczeniem objawowym; nie ma dowodéw, Ze
zmienia naturalny przebieg choroby. Leczenie
tikéw nie powoduje catkowitego zniesienia ti-
kéw, ale moze przynies¢ istotng poprawe. Celem
leczenia farmakologicznego nie jest catkowite
wyeliminowanie tikéw, lecz poprawa funkcjo-
nowania w zyciu codziennym. Zasadg pozosta-
je stosowanie najmniejszej skutecznej dawki,
rozpoczynanie terapii od matej dawki leku i jej
powolne zwiegkszanie. Odstawiajac lek, nalezy
réwniez powoli zmniejsza¢ dawke. Wazne, by
leki byly stosowane w dawce terapeutycznej
i przez odpowiednio dilugi czas potrzebny do
tego, by lek mégt zaczaé dziataé. Poczatek dzia-
tania neuroleptykéw jest szybki (np. aripiprazolu
po kilku dniach), ale na przyktad klonidyna
zaczyna dziala¢ dopiero po 4-6 tygodniach. Nie-
skutecznosé jednego neuroleptyku nie zmniej-
sza szansy na osiggniecie poprawy po podaniu
innego leku z tej grupy, cho¢ nie wiadomo, jaka
jest szansa na jej uzyskanie po nieskutecznej
pierwszej monoterapii. Podobna zasada dotyczy
tolerancji i pojawienia sie polekowych dzialan
niepozadanych. Znalezienie skutecznego leku
odbywa sie metodg préb i bledéw. Monoterapia
tikéw jest metoda stosowang u wiekszosci oséb.
Politerapig stosuje sig w przypadku wspdlistnie-
jacych choréb psychicznych, na przykiad lek
przeciwdepresyjny doltacza sie z powodu OCD
lub atomoksetyne w towarzyszgcym ADHD. Poli-
terapia lekami o r6znym mechanizmie dziatania
jest stosowana rzadko — jedynie wtedy, gdy
skutecznos$é¢ jednego leku jest niewystarczajgca.

Nie wiadomo, jak dlugo nalezy stosowaé sku-
teczny lek objawowy po uzyskaniu poprawy.
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Autorzy niniejszych rekomendacji proponuja
utrzymanie skutecznego leku przez 3—-6 miesigcy
w zaleznosci od wieku chorego i stopnia nasilenia
tikéw poprzedzajacego wprowadzenie leku. Po
tym okresie mozna podja¢ prébe zmniejszenia
dawki/odstawienia leku, by ocenié¢, czy poprawa
kliniczna moze wynikaé z naturalnego przebiegu
choroby. Podobnie nalezy postapi¢ w kazdym
przypadku catkowitej remis;ji tikow i dlugotrwate-
go stosowania leku. Nie nalezy przerywac skutecz-
nego leczenia u oséb dorostych po 25. roku zycia
(naturalna remisja objaw6w nie wystepuje w tym
wieku) oraz u dzieci miedzy 10.-12. roku zycia,
kiedy nasilenie tikéw jest z reguly najwieksze.

Neuroleptyki

Neuroleptyki sg najskuteczniejszymi lekami
objawowymi; istotnie ograniczajg tiki u 70%
chorych [44]. Stosowanie tych lekéw jest jednak
ograniczone niebezpieczenstwem wystgpienia
powaznych dziatan niepozadanych, takich jak
zaburzenia metaboliczne, hormonalne i péZzne
dyskinezy. Wprowadzenie neuroleptyku wy-
maga prze$wiadczenia lekarza i pacjenta, ze
potencjalna korzys$¢ przewyzsza ryzyko zwigza-
ne ze stosowaniem leku. R6wnoczesnie nalezy
poinformowac chorego o mozliwych dzialaniach
niepozadanych i koniecznosci monitorowania
masy ciala, ci$nienia tetniczego, niektérych ba-
dan laboratoryjnych (glukoza, aminotransferazy,
lipidy). Najwiecej dowodéw na skutecznoéé
lekéw blokujacych receptor dopaminergiczny
pochodzacych z badan randomizowanych (RCT,
randomised clinical trial) dotyczy pimozydu
(6 RCT), haloperidolu (4 RCT), risperidonu
(6 RCT) i aripiprazolu (3 RCT). Skutecznos¢ zipra-
sidonu, tiaprydu i metoklopramidu udowodniono
na podstawie jednego RCT. W praktyce klinicz-
nej metoklopramid nie jest stosowany. Nie ma
dowodéw, ze ktorys lek z tej grupy przewyzsza
skutecznosciag inny. W badaniach head-to-head,
stuzacych poréwnaniu skutecznosci pimozydu
i haloperidolu, pimozydu i risperydonu oraz
aripiprazolu i risperidonu, wykazano podobng
skutecznosé¢ badanych lekéw [45].

Skuteczno$¢ aripiprazolu u dzieci i mtodziezy
z GTS udowodniono w dwéch randomizowa-
nych, kontrolowanych placebo, przeprowadzo-
nych metoda podwdjnie §lepej préby badaniach
klinicznych, ktérych wyniki opublikowano
w latach 2013 i 2017 [46, 47]. W obu badaniach
skuteczno$¢ leku oceniano jako zmniejszenie
nasilenia tikéw w Yale Global Tic Severity Scale

(YGTSS-TTS; zakres: 0-100 pkt., Total Tic Score
jest czesScig YGTSS; zakres: 0-50 pkt.) oraz skali
Clinical Global Impression (CGI). Skala TTS stuzy
do oceny nasilenia tikéw w ostatnim tygodniu po-
przedzajacym badanie lekarskie, CGI — do oceny
stopnia poprawy lub pogorszenia po zastosowa-
nym leczeniu uwzgledniajgcym zmniejszenie
objaw6w choroby, objawy niepozadane i ogdlne
funkcjonowanie codzienne. Sallee i wsp. [46]
badali efekt leku u 133 oséb w wieku 7-17 lat,
z co najmniej umiarkowanie nasilonymi tikami
zaburzajacymi codzienne zycie (> 20 pkt. w TTS).
Pacjentéw objeto randomizacjg do trzech grup
terapeutycznych: leczonych matg dawka leku
(< 50 kg — 5 mg/d.; > 50 kg — 10 mg/d,), le-
czonych duzg dawka leku (< 50 kg — 10 mg/d.;
> 50 kg — 20 mg/d.) oraz przyjmujgcych place-
bo. Badanie trwalo 8 tygodni. Zar6wno mala, jak
i duza dawka leku istotnie zmniejszyta nasilenie
tikow w TTS, odpowiednio o0 6,3 i 9,9 punktu (po
odjeciu efektu placebo), w poréwnaniu z grupag
chorych otrzymujacych placebo. Poprawa byta
istotna statystycznie juz w pierwszym tygodniu
leczenia. Tiki ulegly redukcji srednio o polowe
(45,9% w grupie leczonej mata dawka leku i 54,2%
w grupie leczonej duzg dawka leku). Poprawa
dotyczyta tikéw ruchowych, glosowych i wply-
wu tikéw na codzienne zycie (Skala Ogélnego
Funkcjonowania w YGTSS, Impairment). Zde-
cydowana wiekszo$¢ chorych odczula poprawe
duza lub bardzo duza (w skala CGI 69% oséb
otrzymujacych malg dawke i 74,3% otrzymuja-
cych duza dawke) oraz poprawe przekraczajaca
25% (w TTS). U okolo potowy oséb stwierdzono
poprawe wieksza niz 50% (w YGTSS-TTS 40,5%
i 57,1% chorych). Przyjmowanie aripiprazolu
5-6-krotnie (zaleznie od dawki) zwiekszalo szanse
na uzyskanie poprawy klinicznej w poréwnaniu
ze stosowaniem placebo. Warto§¢é NNT (number
needed to treat) w grupie leczonej duzg dawka
wynosila 3, a w grupie 0séb otrzymujacych matq
dawke — 5. We wszystkich punktach koncowych
skutecznos¢ leku byla zalezna od dawki i wieksza
w grupie otrzymujacej duza dawke niz u chorych
przyjmujacych matg dawke leku [46]. Drugie ran-
domizowane, wykonane metoda podwéjnie $lepej
proby, kontrolowane placebo, wieloosrodkowe
badanie przeprowadzono w Korei z udziatem 61
dzieci i mlodziezy w wieku 6-18 lat, u ktérych
punktacja w TTS byla wieksza lub réwna 22 [47].
Srednia redukcja tikéw po 10 tygodniach leczenia
po odjeciu efektu placebo wyniosta 5,3 punktu
(Srednio o 52,9% vs. wyjsciowy wynik w TTS).
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Duzg lub bardzo duzg poprawe kliniczna w skali
CGI stwierdzano istotnie czeSciej w grupie otrzy-
mujacej aripiprazol niz placebo (66% vs. 45%).
Inaczej niz w badaniu Sallee i wsp. dawka leku nie
byla z géry ustalona, lecz zalezata od odpowiedzi
klinicznej. Srednia dawka aripiprazolu stosowana
w tym badaniu wynosita 11,0 mg/dobe [47]. Wy-
kazano ponadto korzystny wplyw aripiprazolu na
objawy ADHD [46]. W badaniu Yoo i wsp. [47] nie
oceniano wplywu aripiprazolu na towarzyszace
zaburzenia psychiatryczne. W jedynym rando-
mizowanym badaniu typu head-to-head poréw-
nano skuteczno$c¢ aripiprazolu oraz risperidonu.
Badanie przeprowadzono u 60 dzieci i mlodziezy
ponizej 18 lat i stwierdzono podobna skutecznos$é
w zakresie ograniczania tikéw przez oba leki [48].
Profil dziatan niepozadanych zwiazanych ze sto-
sowaniem aripiprazolu byl podobny do profilu
innych neuroleptykéw. W przeciwienistwie do
pozostalych neuroleptykéw aripiprazol nie po-
wodowal wzrostu stezenia prolaktyny we krwi,
co prawdopodobnie jest zwigzane z czeSciowym
dziataniem agonistycznym wobec receptoréw
dopaminergicznych [47]. Wiekszo$¢ dziatan nie-
pozadanych bylo fagodna lub umiarkowana; nie
stwierdzono ciezkich zdarzen niepozadanych
ani zgonu. Objawy pozapiramidowe byty rzadkie
i nieistotne klinicznie [47], i zalezne od dawki
[46]. Sallee i wsp. [46] stwierdzili je u 13,3%
0s6b przyjmujacych duza dawke leku; najczesciej
wystepowala akatyzja. Podsumowujac, skutecz-
noé¢ aripiprazolu w GTS wykazano w dwoéch
krétkoterminowych, randomizowanych, kontro-
lowanych placebo, wieloosrodkowych badaniach
klinicznych u dzieci i mlodziezy; aripiprazol
redukuje tiki §rednio o 50%; ograniczenie tikow
0 50% wystepuje u potowy chorych; 2/3 chorych
z GTS wykazuje poprawe duzg lub bardzo duza;
najczestsze dziatania niepozagdane to nadmierne
uspokojenie, senno$¢, zmeczenie i wzrost apetytu.
Aripiprazol ma status skutecznos$ci na poziomie B
ijest od 2016 roku zarejestrowany przez amery-
kanska Agencje ds. Zywnosci i lekéw (FDA, Food
and Drug Administration) w leczeniu tikéw.
Risperidon jest obecnie najczesciej stosowanym
neuroleptykiem o najlepiej udokumentowanym
dziataniu redukujacym tiki. Lek ten zmniejsza na-
silenie agresji, ktora czesto wspdtistnieje u dzieci
z ADHD, zaburzeniem opozycyjno-buntowniczym
i powaznymi zaburzeniami zachowania. Ponadto
moze zmniejsza¢ objawy obsesyjno-kompulsyjne.
Ze wzgledu na obserwacje kliniczne wskazujace,
ze leczenie risperidonem moze sie wigzaé z wy-

stepowaniem fobii spolecznej i zaburzen nastroju,
lek ten powinien by¢ stosowany ostrozne u dzieci
z GTS i wspolistniejacymi zespolem lekowym i de-
presja [49]. Wykazuje por6wnywalng skutecznosé
do klasycznych neuroleptykéw.

Pochodne benzamidowe (sulpiryd i tiapryd)
sg szeroko stosowane w Europie, zwlaszcza
w Niemczech. Leki te wykazuja stabe dziala-
nie przeciwpsychotyczne, przeciwdepresyjne,
przeciwlekowe, zmniejszajg objawy obsesyjno-
-kompulsyjne i rzadziej niz inne neuroleptyki po-
wodujg senno$é. Sulpiryd jest zatem dobra opcja
dla chorych, u ktérych wspélistnieje depresija,
a wczeéniejsze stosowanie lekéw powodowato
senno$¢. W przypadku jego stosowania mogg
wystapi¢ nastepujace objawy: powigkszenie piersi
umezczyzn, u kobiet wydzielanie mleka z sutkéw
poza okresem laktacji, zaburzenia miesigczkowa-
nia, niemozno$¢ zajScia w cigze, co jest zwigzane
ze zwiekszeniem stezenia prolaktyny we krwi.
Mimo korzystnego do§wiadczenia klinicznego ze
stosowaniem tych lekéw dowod6éw pochodzacych
z RCT jest mato. Przewage tiaprydu nad placebo
wykazano w jednym duzym RCT [50], dwa inne
badania randomizowane obejmowaty bardzo mate
grupy pacjentéw [51, 52].

Lekiem zblizonym dziataniem i budowsg do
aripiprazolu jest ziprasidon, ktérego skutecznosé
w poréwnaniu z placebo wykazano w jednym
RCT z udziatem matej grupy chorych dzieci [53].
Ziprasidon stosuje sie w znacznie mniejszych
dawkach niz w schizofrenii, z czego wynika
konieczno$é¢ przepisywania leku w optatkach za-
wierajacych mate dawki — 5 mg w poczatkowej
terapii (w Polsce dostgpne preparaty zawieraja
80 mg ziprasidonu w tabletce). Dzialanie olanza-
piny i kwetiapiny zmniejszajace tiki wykazano
jedynie w otwartych badaniach.

Neuroleptyki klasyczne (haloperidol, pimozyd)
stosuje sie obecnie znacznie rzadziej niz leki aty-
powe (risperidon, aripiprazol, sulpiryd, tiapryd).
W metaanalizie stuzgcej por6wnaniu skutecz-
nosci neuroleptykéw atypowych i klasycznych
wykazano, ze nie ma istotnych r6znic miedzy
risperidonem, ziprasidonem a haloperidolem
i pimozydem [54]. Wielu ekspertéw uwaza jednak,
ze klasyczne neuroleptyki sg bardziej skuteczne
niz atypowe, powoduja jednak wiecej dziatan
niepozadanych, co ogranicza ich stosowanie
[55]. Jednoczesnie wielu chorych otrzymujacych
atypowe neuroleptyki wykazuje podobne objawy
niepozadane jak w przypadku stosowania klasycz-
nych lekéw przeciwpsychotycznych. Klasyczne
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neuroleptyki sa zarezerwowane dla chorych
z otyltoscia i cigzkim nasileniem tikéw, u ktérych
atypowe leki przeciwpsychotyczne okazaly sie
nieskuteczne. Haloperidol i pimozyd rzadziej
powodujg zwiekszenie masy ciala niz leki atypo-
we. Pimozyd jest lekiem lepiej tolerowanym niz
haloperidol, o zblizonej skutecznosci, ale w Pol-
sce jest dostepny wylacznie w ramach importu
docelowego. Pimozyd moze wydluzaé odcinek
QTc w zapisie elektrokardiograficznym (EKG), co
oznacza konieczno$¢ wykonywania tego badania
w trakcie terapii. Najczestsze dziatania niepoza-
dane zwigzane ze stosowaniem neuroleptykéw
to sennos¢, zwiekszenie masy ciala, pogorszenie
funkcji umystowych, hiperprolaktynemia, zabu-
rzenia metaboliczne i objawy pozapiramidowe.
P6zne dyskinezy polekowe prawdopodobnie wy-
stepujg rzadziej w GTS niz w innych chorobach
psychicznych [56].

Alfa -agonisci

Leki z tej grupy sa agonistami presynaptycznego
receptora alfa,-adrenergicznego. Hamuja one uwal-
nianie noradrenaliny z zakonczen nerwowych —
zaréwno obwodowych, jak i osrodkowych. Mimo
niewielkiej liczby badan nad ich skutecznoscia, ze
wzgledu na profil bezpieczenstwa dwa leki z tej
grupy, klonidyne i guanfacyne, zarekomendowano
w kanadyjskich wytycznych jako leki pierwszego
rzutu w leczeniu GTS [57]. Ponadto leki z tej grupy
uznano za bardziej bezpieczne niz neuroleptyki,
zarowno klasyczne, jak i atypowe, za$, biorac pod
uwage raczej dobre rokowanie tikéw, nie reko-
mendowano stosowania lekéw neuroleptycznych
majacych czesto nieodwracalne dziatania niepoza-
dane (p6zne dyskinezy) lub wyraZnie negatywnie
wplywajacych na stan zdrowia (otytoé¢, cukrzyca,
zespo6t metaboliczny) [58]. Trzeba pamietac, ze le-
czenie kazdym neuroleptykiem atypowym w popu-
lacji dzieci i mtodziezy moze prowadzi¢ do zmian
w stanie zdrowia — gléwnie zwiekszenia masy
ciala [59]. Zasadniczymi ograniczeniami stosowa-
nia alfa,-agonistéw sq umiarkowana skutecznos,
dtugi czas oczekiwania na efekt leczniczy (4-6 ty-
godni) oraz konieczno$é regularnego podawania
leku i stopniowego jego odstawiania, gdyz nagle
przerwanie leczenia moze prowadzi¢ do wzrostu
ci$nienia tetniczego.

Klonidyna jest stosowana w leczeniu GTS
i ADHD od lat 80. XX wieku. Mimo licznych zache-
cajacych opiséw przypadkow wyniki pierwszych
badan kontrolowanych byly negatywne. Zmiane
w my$leniu o klonidynie jako leku ograniczajagcym

tiki przyniosto duze badanie Tourette’s Syndrome
Study Group z 2002 roku, w ktérym 136 dzieci
z ADHD i przewleklymi tikami poddano ran-
domizacji do 4 grup (klonidyna, metylofenidat,
klonidyna + metylofenidat i placebo). W tym
badaniu zdecydowanie potwierdzono skuteczno$é
klonidyny — zar6wno samej, jak i w polaczeniu
z metylofenidatem. Kolejne kontrolowane ba-
danie dotyczylo skutecznosci i bezpieczenstwa
zastosowania plastrow z klonidyna (clonidine
transdermal patch) w grupie ponad 400 pacjentéow
z zaburzeniami tikowymi (50% z GTS) i wykazano
w nim wyrazng wyzszo$¢ leku nad placebo [60].
W Polsce klonidyna wystepuje wylgcznie w formie
tabletek o bezposrednim uwalnianiu, a poza Polska
sa dostepne tabletki o przedtuzonym uwalnianiu
i wspomniane juz plastry. Najczestsze dzialania
niepozadane klonidyny to sennoé¢, bradykardia,
obnizenie ci$nienia tetniczego, zwlaszcza hi-
potonia ortostatyczna, sucho$é¢ w jamie ustne;j,
rzadziej obnizenie nastroju (zespoly depresyjne).
Przeciwwskazania do stosowania klonidyny to
bradyarytmia w przebiegu zespotu chorego wezta
badz bloku przedsionkowo-komorowego drugiego
lub IIT stopnia, z tego wzgledu przed rozpoczeciem
leczenia wskazane jest wykonanie pomiaréw cis-
nienia tetniczego, tetna, EKG i monitorowanie ich
podczas leczenia. Rzadziej wystepuja dziatania
niepozadane ze strony przewodu pokarmowego
(nudnosci, wymioty, zaparcia). Charakterystyka
produktu leczniczego zarejestrowanego w Polsce
zawiera informacje, ze lek jest przeciwwskazany
u 0s6b ponizej 12. roku zycia, co nalezy uwzgled-
nia¢ podczas uzyskiwania §wiadomej zgody.
Leczenie mozna rozpoczynac od dawki 16,75 lub
37,5 ug, zwiekszajac ja stopniowo nie szybciej niz
0 50 ug tygodniowo do dawki docelowej 3-6 ug/
/kg mc./dobe u dzieci w 3—4 dawkach podzielonych,
natomiast u oséb dorostych stosuje sie do 300 ug/
/dobe w 2-3 dawkach podzielonych. Peten efekt lecz-
niczy obserwuje sig po kilku tygodniach leczenia.
Guanfacyna to kolejny lek alfa-adrenergiczny
(niedostepny w sprzedazy w Polsce, ale guanfacy-
na o przedtuzonym dziataniu jest zarejestrowana
do leczenia ADHD u dzieci i mlodziezy na terenie
calej Unii Europejskiej). Podobnie jak w przypad-
ku klonidyny skuteczno$¢ leku w zmniejszaniu
nasilenia tikéw jest umiarkowana. Dowody na
skuteczno$¢ pochodza z dwéch badan otwartych
i trzech kontrolowanych. W pierwszym z badan
kontrolowanych przeprowadzonych w grupie
dzieci z ADHD i tikami wykazano istotng poprawe
zaréwno w zakresie nasilenia tikéw (YGTSS), jak
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i objawéw ADHD w poréwnaniu z placebo [61].
W kolejnym badaniu kontrolowanym nie dowie-
dziono réznic migdzy guanfacyna a placebo [62].
Nalezy jednak podkresli¢, ze badanie trwato 4 ty-
godnie, co jest okresem zbyt krétkim na ujawnienie
pelnego dziatania leczniczego guanfacyny. W trze-
cim badaniu uzyto preparatu o przedtuzonym
dziataniu i wykazano wprawdzie poprawe w skali
YGTSS, lecz przy niskim efekcie [63]. Najczestsze
dzialania niepozadane to sennoé¢, meczliwosé,
ortostatyczne spadki ci$nienia, bezsennosé, draz-
liwo$¢, béle brzucha i nudnosci. Réwniez ten lek
wymaga stalego monitorowania ci$nienia tetnicze-
go i tetna, a takze wykonania badania EKG przed
rozpoczeciem leczenia. Preparat o standardowym
uwalaniu wymaga podawania 3 razy/dobe, za$
preparat o przedtuzonym dziataniu podaje sie raz/
/dobe. Poczatkowa dawka dobowa to 0,5 mg/dobe,
zwiekszanie dawki w odstepach tygodniowych
o 1 mg do dawki docelowej 0,05-0,12 mg/kg mc.

Topiramat

Topiramat to lek przeciwpadaczkowy o szero-
kim spektrum dziatania (zaréwno poprzez uktad
GABA-ergiczny, jak i przez blokowanie receptoréw
dla aminokwas6w pobudzajacych). Jego skutecz-
no$¢ w leczeniu zaburzen tikowych oceniono
w jednym badaniu kontrolowanym, w ktérym
wykazano znaczng redukcje nasilenia tikéw
w YGTSS. Zakres dawek stosowanych w tym bada-
niu byt bardzo szeroki i wynosit od 25 do 200 mg/
/dobe (Srednio 118 mg/d.) [64]. Nalezy pamigtac
o stopniowym zwiekszaniu dawek podobnie jak
w leczeniu padaczki. We wspomnianym badaniu
najczestszymi dzialaniami niepozadanymi byty
béle glowy i biegunka. Nalezy jednak takze pa-
mietaé o innych powazanych dziataniach niepoza-
danych topiramatu, takich jak zaburzenia funkcji
poznawczych, depresja i mysli samobéjcze czy
kamica nerkowa. Biorac pod uwagg profil dziatan
nieporzadnych i ograniczone dane o skutecznosci
topiramat nie wydaje sig lekiem zalecanym do
szerokiego stosowania w leczeniu tikow.

Benzodiazepiny

Klonazepam wykazuje szybkie dzialanie, cho-
ciaz jego skutecznos¢ udowodniono jedynie w ba-
daniach otwartych i przeprowadzonych metodg
pojedynczo $lepej préby. Zazwyczaj jest stosowa-
ny w krétkotrwatym, kilkutygodniowym leczeniu
ze wzgledu na tachyfilaksje i ryzyko uzaleznienia
w okresie znacznego zaostrzenia tikéw, zwlaszcza
u 0séb z towarzyszacym zespolem lekowym.

Tetrabenazyna

Tetrabenazyna jest odwracalnym inhibito-
rem pecherzykowego transportera monoamin
(VMAT 2, vesicular monoamine transporter sub-
type 2). Hamuje transport monoamin (w tym
dopaminy) do pecherzykéw presynaptycznych,
co prowadzi do obnizenia stezenia monoamin
w zakoniczeniach nerwowych i szczelinie synap-
tycznej. Lek ten jest zarejestrowany do leczenia
objaw6éw ruchowych w chorobie Huntingtona. Je-
dyne dane dotyczgce zastosowania tetrabenazyny
w GTS pochodzg z otwartego badania Jankovica
iwsp. [65], w ktérym 10 pacjentéw leczono przez
9 miesiecy. Najczestszym dziataniem niepozada-
nym byla sennosé. Z kolei prospektywna analiza
dokumentacji 120 pacjentéw wykazala wprawdzie
u 76% z nich poprawe w skali CGI-C po zastoso-
waniu deutetrabenazyny (analogu tetrabenazy-
ny), jednak niemal wszyscy chorzy przyjmowali
jednoczes$nie inne leki, co niemal uniemozliwia
wycigganie wnioskéw z tego badania [66]. Biorac
to pod uwage, jak réwniez brak badan kontrolo-
wanych, zastosowanie tetrabenazyny w GTS jest
wyborem eksperymentalnym.

Toksyna botulinowa typu A

Toksyna botulinowa typu A to biatko o dziata-
niu neurotoksycznym, hamujacym wydzielanie
acetylocholiny w synapsie. Jest szeroko stosowana
w medycynie estetycznej, ale takze w leczeniu
migrenowych bdléw glowy, dystonii ogniskowej
i spastycznosci r6znego pochodzenia. Przeprowa-
dzono tylko jedno badanie nad zastosowaniem
toksyny botulinowej w leczeniu tikéw ruchowych
w GTS, w ktérym wykazano statystycznie istotne
ograniczenie tikéw wyzwalanych przez miegs-
nie, do ktérych podano botuline. Byla to jednak
wylacznie ocena obserwatora, bo pacjenci nie
zglaszali poprawy, prawdopodobnie ze wzgledu
na utrzymujace sig sygnaly ostrzegawcze [67]. Wy-
daje sie jednak, ze ze wzgledu na bezpieczenstwo
stosowania toksyna botulinowa jest interesujgcym
rozwigzaniem dla chorych u ktérych wystepuje
pojedynczy, bardzo czesty tik prowadzacy do
powiklan zdrowotnych (np. zmiany zwyrodnie-
niowe w uktadzie kostnym).

Dawkowanie najcze$ciej stosowanych lekéw
redukujgcych tiki podano w tabeli 3.

Gleboka stymulacja mozgu

U niektorych chorych stosowane leczenie jest
nieskuteczne albo niepozadane objawy polekowe
uniemozliwiaja osiagniecie dawki terapeutycz-
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Tabela 3. Dawkowanie najczesciej stosowanych lekow zmniejszajacych tiki

Lek Dawka poczatkowa [mg] Dawka terapeutyczna (zakres) [mg] Poziom rekomendacji
Neuroleptyki atypowe

Aripiprazol 2,5 5-30 B

Risperidon 0,25 0,25-6 A

Sulpiryd 50 2-10 mg/kg mc. (200-400) B

Tiapryd 50 2-10 mg/kg mc. (300-900) B

Ziprasidon 5 5-40 B
Neuroleptyki klasyczne

Haloperydol 0,25-0,5 0,25-15 A

Pimozyd 0,5 1-8 A
Alfa,-agonisci

Klonidyna 0,0375 0,1-0,3 A
Leki przeciwpadaczkowe

Topiramat 25 50-200

Klonazepam 0,5 1,5-6 C
Inne

Tetrabenazyna 12,5 37,5-150 C

Toksyna botulinowa Rézna Rézna

Tabela 4. Kryteria kwalifikacji do zabiegu gtebokiej stymulacji mézgu (DBS, deep brain stimulation) w zespole Gillesa de
la Tourette’a (GTS, Gilles de la Tourette syndrome) (zrodto [68])

Rozpoznanie na podstawie kryteriow zawartych w klasyfikacji DSM-5 przez lekarza specjalizujgcego sie w leczeniu chorych z GTS
Ciezkie nasilenie tikow, YGTSS > 35 pkt., trwajace dtuzej niz 12 miesiecy; tiki sg gtéwna przyczyng uniemozliwiajacg prawidtowe
funkcjonowanie w réznych sferach zycia (spotecznej, rodzinnej, szkolnej, zawodowej)

Leczenie farmakologiczne (za pomocg > 3 rodzajow lekéw w tym klasycznym i atypowym neuroleptykiem oraz alfa, agonista) oraz
terapia behawioralna sg nieskuteczne

Wspotistniejace zaburzenia psychiczne sg odpowiednio leczone i majg stabilne nasilenie w ciaggu 6 miesiecy przed planowanym za-
biegiem operacyjnym

Pacjent ma pomoc ze strony rodziny/opiekuna a badanie neuropsychologiczne wskazuje, ze pacjent podota obcigzeniom zwigzanym
z wizytami kontrolnymi i bedzie sie stosowat do zalecen lekarskich

Wiek > 18 lat; u mtodszych pacjentéw mozna rozwazyc¢ DBS w przypadku tikow powodujacych ciezkie obrazenia (np. mielopatie szyjng
w wyniku gwattownych tikéw gtowa) i za zgoda komisji etycznej

YGTSS — Yale Global Tic Severity Scale; DSM-5 — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Fifth Edition

nej. Jesli u tych pacjentéw tiki uniemozliwiajg
normalne Zycie, to rozwaza sig zabieg glebokiej
stymulacji mézgu (DBS, deep brain stimulation).
Kryteria kwalifikujace do zabiegu DBS w GTS
podano w tabeli 4 [68]. Czg$¢ wewnetrzna gatki
bladej ([GPi, globus pallidus (internus)], czes¢
tylno-brzusznoboczna [pvIGPi] lub przednio-
-przysrodkowa [amGPi]) oraz przy$rodkowa czesé
wzgorza (CM-Pf, nucleus centromedianus-nucleus
parafascicularis/CM-Spv-Voi, nucleus centro-
medianus—substantia periventricularis—nucleus
ventro-oralis internus) to najczeSciej wybierane
struktury anatomiczne, do ktérych implantuje

sie elektrody. Rzadziej wybiera sig jadro pot-
lezace i przednig odnoge torebki wewnetrznej
(NA-ALIC, nucleus accumbens—anterior limb of
internal capsule), jadro niskowzgérzowe (STN,
subthalamic nucleus), cze$¢ zewnetrzng gatki
bladej i jadro grzbietowo-przysrodkowe wzgérza
[69]. Tiki, ktére mogg spowodowaé zniszczenie
stymulatora (uderzanie reka w klatke piersiows,
kompulsyjne drapanie skéry przykrywajacej
neurostymulator, uciskanie tej okolicy) lub prze-
mieszczenie elektrod (uderzanie glowg o twarde
podloze), ciezka depresja, znaczne uszkodzenie
moézgu w badaniu rezonansu magnetycznego
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(MR, magnetic resonance), aktualne zazywanie
substancji psychoaktywnych, sktonnosé do zabu-
rzen konwersyjnych, istotna niedowaga (cienka
tkanka podskérna i wyzsze ryzyko infekcji) stano-
wig przeciwwskazania do zabiegu DBS.

Dowody na skuteczno$é DBS w GTS pochodza
z dwéch randomizowanych, przeprowadzonym
metodg podwojnie Slepej préby, wiekszych ba-
dan, ktére objely 29 pacjentéw z wszczepionymi
elektrodami do GPi oraz czterech badan w matej
grupie chorych z implantowanymi elektrodami do
GPi i wzgorza. Kefalopoulou i wsp. [70] wykazali
skutecznosé stymulacji GPi w redukcji nasilenia
tikéw w YGTSS. Welter i wsp. [71] nie potwierdzili
skutecznosci DBS w okresie $lepej préby, stwier-
dzajac istotng redukcje nasilenia tikéw dopiero
po dluzszym czasie stymulacji w fazie otwartej
badania. Podobnie badania z zastosowaniem
stymulacji jader przysrodkowej czesci wzgdrza
dostarczyly niejednoznacznych wynikéw w fazie
za$lepionej randomizacji i poprawe stwierdzono
dopiero w fazie otwartej badan [72-74]. Metaana-
liza wynikéw uzyskanych na podstawie badan
156 oséb wykazala zmniejszenie tikéw o 53%
w YGTSS bez istotnej r6znicy w zaleznoéci od
miejsca stymulacji (wzgdrze, GPi, NA-ALIC, jadro
poltlezace). Wieksza poprawe osiagnieto w zakresie
tikéw wokalnych niz ruchowych. Ograniczenie
tikéw przynajmniej o 1/4 uzyskalo 80% chorych,
a o ponad polowe — 54% pacjentéw. Wiekszg
poprawe uzyskano u oséb mtodszych (sredni
wiek operowanych to 30,0 lat, zakres 15-60)
i u chorych z mniej nasilonymi tikami, ale wigk-
szym ich wplywem na codzienne Zycie przed ope-
racja. Stwierdzano réwniez zmniejszenie objawow
depresji, OCD i redukcje leku [69]. Servello i wsp.
[75] uwazaja, ze fenotyp kliniczny moze decydo-
wacé o wyborze miejsca implantowanych elektrod.
Jesli dominuja tiki bez istotnych objawéw psy-
chiatrycznych, to prawdopodobnie najlepszym
wyborem jest wzgoérze, a jezeli tikom towarzysza
istotne objawy behawioralne, to lepszym wy-
borem wydaje sie cze$¢ limbiczna GPi (amGPi)
lub NA-ALIC (brzuszna cze$¢ prazkowia dajaca
projekcje do uktadu limbicznego), natomiast
w przypadku dominujacych tikéw dystonicznych
nalezy bra¢ pod uwage przede wszystkim czesc¢
czuciowo-ruchowg GPi (pvIGPi) [75]. Alternatywa
do stosowanej obecnie stymulacji calodobowej
moze by¢ prowadzenie stymulacji zaprogramo-
wanej (tzw. scheduled stimulation) polegajacej na
czasowej stymulacji on i off. Okun i wsp. [73] sto-
sowali schemat stymulacja on 2 sekundy, off 10 se-

kund, wykazujac skutecznoéc¢ tej metody leczenia
u 5 chorych z GTS.

Powiklania infekcyjne zwigzane z implantacjg
systemu DBS wystepuja istotnie czesciej u cho-
rych z GTS niz u pacjentéw z chorobg Parkinsona,
dystonig i drzeniem samoistnym (odpowiednio
18% i 3,7%) [76]. Przyczyna czestszego wystepo-
wania powiklan infekcyjnych u pacjentéw z GTS
moze byé kompulsyjne rozdrapywanie rany po-
operacyjnej. Inne objawy niepozadane u chorych
z GTS sg podobne do obserwowanych po operacji
z innych wskazan.

Gleboka stymulacja mézgu jest metodg obie-
cujaca, ale o nieudokumentowanej skutecznosci
(rozbiezne wyniki w przypadku stymulacji GPi).
Ponadto nie wiadomo, ktdra struktura anato-
miczna jest optymalna w leczeniu, jaka powinna
by¢ granica wieku kwalifikowanych pacjentéow
(choruja gtéwnie dzieci) ani dlaczego odpo-
wiedZ na leczenie jest zmienna i indywidualna
(poprawa waha sie od catkowitej remisji tikéw
do braku jakiejkolwiek poprawy). Problemem sg
réwniez czegste powiktania infekcyjne zwigzane
z zabiegiem.

Rekomendacje

REKOMENDACIJA 1.

¢ Leczenie tikow — zaréwno behawioralne, jak i farma-
kologiczne — nalezy podejmowac wtedy, gdy ich na-
silenie zaburza codzienne funkcjonowanie, co oznacza
negatywny wptyw na nauke (u dzieci), prace zawodo-
w3a (u dorostych), relacje z réwiesnikami oraz gdy tiki
powodujg obrazenia ciata i bdl lub pacjent sam prosi
o zastosowanie leczenia

* Psychoedukacja stanowi podstawowy element postepo-
wania i nalezy ja przeprowadzi¢ nawet wtedy, gdy nie po-
dejmuje sie leczenia behawioralnego i farmakologicznego

* Celem leczenia nie jest catkowite wyeliminowanie tikow,
lecz poprawa funkcjonowania chorego w codziennym zyciu

* Nalezy stosowac najmniejszg skuteczng dawke leku, po-
woli zwieksza¢ (szybkie wprowadzanie lekéw zwieksza
ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych) oraz stopnio-
wo odstawiac leki (nagte odstawienie moze nasili¢ tiki)

* Zaleca sie stosowanie lekow w dawkach terapeutycznych
przez odpowiednio diugi czas, poniewaz mate dawki
stosowane przez zbyt krétki okres nierzadko sg przyczyna
nieskutecznosci terapii

* Zaleca sie stosowanie monoterapii; nie nalezy stosowac
dwdch i wiecej neuroleptykow jednoczasowo

* Politerapia jest mozliwa i wskazana wtedy gdy tikom
towarzyszg nasilone zaburzenia psychiatryczne (np. lek
z grupy selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego
serotoniny [SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor]
+ neuroleptyk z powodu wspétistniejacych zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych) lub wyjatkowo lekami
o ré6znych mechanizmach dziatania w przypadku ciezkich
i lekoopornych tikéw
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* Nie ma ograniczen w stosowaniu terapii behawioralnej
z powodu zaburzen psychiatrycznych towarzyszacych ti-
kom u os6b leczonych farmakologicznie z powodu tikéw

* Zaleca sie podjecie proby zmniejszenia dawki lub od-
stawienia leku po 3-6 miesigcach skutecznej terapii lub
w przypadku catkowitej remisji tikdw w celu oceny dal-
szej koniecznosci leczenia

* Nie nalezy zaprzestawac skutecznego leczenia u oséb do-
rostych po 25. roku zycia ani u dzieci miedzy 10. a 12. ro-
kiem zycia

REKOMENDACIJA 2.

* Psychoedukacja jest pierwszym i obowigzkowym elemen-
tem postepowania terapeutycznego

¢ Interwencje behawioralne oparte na technice odwracania
nawyku (HR, habit reversal) lub terapii ekspozycyjnej
z powstrzymaniem reakcji (ERP, exposure and response
prevention) stanowia postepowanie z wyboru

* Jesli terapia behawioralna jest niemozliwa do przepro-
wadzenia lub okazata sie nieskuteczna, to nalezy podjg¢
leczenie farmakologiczne

* Leczenie farmakologiczne przynosi szybsza poprawe kli-
niczna niz terapia behawioralna, dlatego, jesli konieczne
jest uzyskanie szybkiej poprawy, to nalezy zastosowac
neuroleptyk przed terapia behawioralng

* Neuroleptyki sa najskuteczniejszymi lekami ograniczaja-
cymi tiki, ale ich stosowanie jest zwigzane z najwyzszym
ryzykiem wystapienia dziatan niepozadanych

* Jako lek pierwszego wyboru rekomenduije sie aripiprazol

* W sytuacji istotnych objawow zespotu nadpobudliwosci
psychoruchowej i zaburzen koncentracji uwagi (ADHD,
attention deficit/hyperactivity disorder) towarzyszacych
tikom jako lek pierwszego wyboru zaleca sie klonidyne
lub guanfacyne

* W przypadku nieskutecznosci lub nietolerancji jednego neu-
roleptyku nalezy podija¢ terapie innym lekiem z tej grupy

* Jesli wystepuja nasilone dziatania niepozadane charak-
terystyczne dla catej grupy lekéw neuroleptycznych,
to nalezy rozwazy¢ zastosowanie klonidyny jako leku
drugiego wyboru

* Neuroleptyk klasyczny (pimozyd lub haloperidol), kloni-
dyna (tiki bez objawéw ADHD przy dobrej tolerancji neu-
roleptykéw) oraz topiramat s lekami trzeciego wyboru

* Z powodu ryzyka uzaleznienia benzodiazepiny mozna
stosowac wytacznie doraznie lub przez krétki czas w przy-
padku znacznego nasilenia tikow

» Zastosowanie tetrabenazyny i zabieg gtebokiej stymulacji
mozgu (DBS, deep brain stimulation) mozna rozwazy¢
w sytuacji nieskutecznosci wszystkich dostepnych metod
leczenia

Finansowanie

Autorzy deklarujg brak zrédet finansowania.
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