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Objawy pozapiramidowe w psychiatrii

Extrapyramidal symptoms in psychiatry

— diagnosis and treatment

Abstract

|

: Introduction to the treatment of second generation antipsychotics (SGAs) meant that in recent years has often raised
\ the importance of such treatment complications associated with their drug use, such as weight gain, diabetes and meta-
: bolic syndrome. It should be emphasized that, with the occurrence of drug-induced extrapyramidal symptoms could be
: the case for both the first and the second generation of neuroleptics. It is estimated that drug-induced extrapyramidal
w symptoms, may be present in varying degrees in up to 50% of patients treated with psychotropic drugs, wherein one
: patient, symptoms belong to different groups such as drug-induced parkinsonism, dystonia, akathisia, and dyskinesia.
|

|
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syndrome

Wstep

Stosowanie lekow przeciwpsychotycznych moze powo-
dowa¢ wiele dziatan niepozadanych, majacych bezpo-
$redni badz posredni wptyw na zdrowie chorego. Chociaz
profile tolerancji lekdw przeciwpsychotycznych pierwszej
(FGAs, first-generation antipsychotics) i drugiej generagji
(SGAs, second-generation antipsychotics) réznig sie, to
problemy zwigzane z bezpieczenstwem ich stosowania

oraz wptywem na zdrowie fizyczne (dziatanie kardio-
toksyczne, metaboliczne, pozapiramidowe) mogg sie
pojawi¢ w przypadku stosowania obu klas lekéw. Objawy
niepozadane moga ponadto obnizac¢ jakos¢ zycia, po-
wodowac stygmatyzacje oraz prowadzi¢ do pogorszenia
wspotpracy z pacjentem. Wyniki badan pokazuja, ze
jednym z podstawowych czynnikéw wptywajacych na
stosowanie sie chorego do zalecen, a w konsekwencji na
efekt terapeutyczny, jest tolerancja leczenia [1, 2]. W le-
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czeniu schizofrenii niezbedne jest zatem uwzglednienie
bezposrednich oraz posrednich skutkéw ztej tolerancji
oraz podejmowanie dziatan minimalizujacych objawy
niepozadane, takie jak na przyktad polekowe zaburzenia
ruchowe [3]. Leki wywotujace objawy pozapiramidowe
to, przede wszystkim, choc nie wytgcznie, neuroleptyki
dziafajgce antagonistycznie na uktad dopaminergiczny.
Powiktania ruchowe moga by¢ nastepstwem zaréwno
stosowania, jak i nagtego odstawienia lekéw stymu-
lujgcych uktad dopaminergiczny. W ostatnich latach,
w zwigzku z wprowadzeniem do leczenia neuroleptykow
atypowych (SGAs) czesciej podnosi sie znaczenie takich
powiktan leczenia jak przyrost masy ciata, zaburzenia
gospodarki weglowodanowej czy zespdt metaboliczny.
Warto jednak podkresli¢, ze stosowanie lekdw Il generadji
nie eliminuje mozliwosci pojawienia sie zaburzen rucho-
wych zwigzanych ze zmianami transmisji neuroprzekaz-
nikowej oraz zjawiskiem up-regulacji w prazkowiu [1—4].
Wyniki badan pokazuja, ze blokada receptora D2 na
poziomie 65—72% pozwala na uzyskanie skutecznosci
terapeutycznej oraz zminimalizowanie ryzyka wystapie-
nia dziatan niepozadanych [5]. Uwaza sie, ze pojawianie
sie objawdw pozapiramidowych jest zwigzane z antago-
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nistycznym dziataniem neuroleptykéw na receptory D2,
przy czym parkinsonizm polekowy oraz akatyzja wystepu-
ja zazwyczaj przy ponad 78-procentowej blokadzie tego
receptora [5]. Aktualnie szacuje sie, ze polekowe objawy
pozapiramidowe mogg dotyczy¢ nawet 50% pacjentow
leczonych lekami psychotropowymi, przy czym u jednego
pacjenta moze jednoczasowo wystepowac zaréwno par-
kinsonizm polekowy, jak i dystonia, akatyzja oraz pézne
dyskinezy. Warto zaznaczy¢, ze objawy pozapiramidowe
moga sie pojawi¢ réwniez w zwigzku ze stosowaniem
niektérych lekow przeciwdepresyjnych, gtéwnie z grupy
SSRI (selective serotonin re-uptake inhibitors), takich jak:
escitalopram czy fluoksetyna, lekéw normotymicznych:
kwas walproinowy czy lit, oraz lekéw nasennych [6—10].

Podziat polekowych objawow
pozapiramidowych

Ze wzgledu na czas, w jakim wystapity objawy pozapira-
midowe (EPS, extrapiramidal symptoms), dzieli sie je na tak
zwane ostre i przewlekte. Ostre pojawiaja sie najczesciej
w ciggu kilku dni do kilku tygodni od wiaczenie leczenia
lub zmiany dawki leku psychotropowego, przewlekie
zwigzane sg z dtugotrwatym, czesto wieloletnim stoso-
waniem neuroleptykdw. Ostre objawy pozapiramidowe
to dystonie, parkinsonizm oraz akatyzja. Do przewlektych
EPS zalicza sie pdzne dyskinezy, utrzymujaca sie akatyzje
oraz parkinsonizm. Podziat objawoéw pozapiramidowych
uwzglednia réwniez ich wptyw na obraz i dynamike
zaburzen ruchowych. Dzieli sie je na zwigzane ze spowol-
nieniem psychoruchowym (hipokineza, akineza), odpo-
wiadajace parkinsonizmowi oraz przebiegajace z ruchami
mimowolnymi o réznym charakterze (dystonie, mioklonie,
drzenia, plasawica), tak zwane zespoty hiperkinetyczne [6].
W ocenie wystepowania i nasilenia objawdw pozapirami-
dowych pomocne sg skale kliniczne, takie jak: The Barnes
Akathisia Rating Scale stuzaca do oceny akatyzji, Simpson-
-Angus Scale stuzaca do oceny objawoéw parkinsonowskich
oraz Abnormal Involuntary Movement Scale (AIMS) uzywa-
na do oceny ruchéw mimowolnych [11, 12]. W praktyce
klinicznej zazwyczaj nie sg one jednak stosowane. Do diag-
nostyki oraz oceny dynamiki objawdw pozapiramidowych,
najczesciej wystarczaja doktadny wywiad oraz obserwacja
chorego pod katem zaburzen ruchowych.

Parkinsonizm polekowy

Parkinsonizm polekowy wystepuje u 15—40% oséb
leczonych neuroleptykami, przy czym wieksza czestos¢
wystepowania oraz wieksze nasilenie objawéw wigzg
sie ze stosowaniem wysokich dawek lekéw klasycznych
(wystepuje u 34% chorych leczonych haloperidolem, 17%
leczonych amisulpridem, 16% ziprazidonem, 11% kwe-
tiaping — EUFEST) [13]. Dodatkowo inhibitory wychwytu

zwrotnego serotoniny takie jak: fluoksetyna, sertralina,
escitalopram i paroksetyna oraz kwas walproinowy moga
wywotywac polekowy parkinsonizm. Najwieksze ryzyko
wystapienia objawdéw parkinsonowskich pojawia sie
w pierwszych tygodniach leczenia, szczegdlnie narazeni na
wystepowanie tej grupy objawdw niepozadanych sg osoby
po 50. rz. Pojawienie sie objawdw parkinsonowskich jest
wigzane z polekowym ostabieniem neurotransmisji dopami-
nergicznej oraz nasileniem neurotransmisji cholinergiczne;
w prazkowiu. Objawy parkinsonizmu to: drzenia — gtéwnie
konczyn goérnych, zuchwy i jezyka, zaréwno zamiarowe,
jak i spoczynkowe, sztywnos¢ — objaw tak zwanego kofa
zebatego lub rury otowianej, zesztywnienie innych miesni,
akinezja — zubozenie ruchéw, bradykinezja — powolnos¢
i ograniczenie ruchéw, maskowata, naoliwiona twarz,
przygarbiona sylwetka. Dodatkowo czasem wystepuje
chod drobnymi krokami, pocieranie podeszwami o podfoge
i pochylenie tutowia do przodu [6, 14, 15].

Leczenie

W przypadku niemoznosci zmniejszenia dawek leku lub
zamiany na lek o mniejszym potencjale wywotywania
EPS stosuje sie: amantadyne 100—600 mg/d., biperiden
4—16 mg/d., prydynol 5—20 mg/d.

Ztosliwy zespot poneuroleptyczny

Ztosliwy zespdt poneuroleptyczny (NMS, neuroleptic
malignant syndrome) jest powazng, potencjalnie
smiertelng komplikacjg leczenia silnymi neuroleptykami
lub polipragmazji z litem, powstatg w efekcie blokady
receptoréw DA w prazkowiu i podwzgdrzu. Zwykle obja-
wami tego zespotu sg: sztywnos¢ miesniowa, goraczka,
dysfunkcja autonomicznego uktadu nerwowego i zmiany
stanu psychicznego pacjenta. Smiertelno$¢ NMS wynosi
okoto 10% (5—30%) i jest najczesciej wynikiem powikian
sercowych, krazeniowych, nerkowych oraz oddechowych
[16, 17]. Aktualnie ocenia sie, ze ztosliwy zespdt poneu-
roleptyczny wystepuje u okoto 0,01—-0,02% pacjentow
leczonych neuroleptykami. Objawy ztosliwego zespotu
poneuroleptycznego najczesciej pojawiaja sie w ciggu
pierwszych dni lub tygodni od rozpoczecia leczenia
lekami przeciwpsychotycznymi lub w przypadku wie-
loletniego brania lekéw po nagtym zwiekszeniu dawki [16].
U okoto 16% pacjentdw pojawiajg sie juz w ciggu
pierwszej doby po podaniu neuroleptykéw, natomiast
u 66% wystepuja w ciggu pierwszego tygodnia [6]. Do
lekéw mogacych wywota¢ NMS w leczeniu skojarzonym
z neuroleptykami naleza: sole litu, karbamazepina,
fenytoina, tetrabenazyna, mianseryna oraz fluoksetyna
[6, 16]. Istnieja doniesienia o samodzielnym wywotywaniu
przez mianseryne i fluoksetyne zespotéw podobnych do
NMS, ale nie jest do kofica pewne czy nie sg to odmiany
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zespotu serotoninowego [18]. W 2011 roku zostaty
zaproponowane przez Guerrera, Stanleya, Caroffa,
Manna i Levensona uaktualnione kryteria rozpoznawania
NMS [19].

Diagnostyka:

— terapia lekiem dopaminolitycznym lub odstawienie leku
dopaminomimetycznego w ciggu ostatnich 72 h;

— hipertermia tj. temperatura powyzej 38°C, w NMS
temperatura ciata moze wzrosng¢ do 42°C (narasta
nawet o 1°C w ciggu 15 min);

— sztywno$¢ miesniowa typu ,, rury otowianej” dotyczy
wszystkich grup miesni i moze osiggna¢ znaczny sto-
pien. Czesto, jednoczesnie wystepujace z napieciem
miesni drzenie moze dawac objaw , kota zebatego”.
W niektorych przypadkach sztywnos$¢ miesniowa
bywa tak duza, ze moze uposledzi¢ ruchomos¢ klatki
piersiowej i spowodowac niewydolno$¢ oddechowa
pacjenta wymagajaca mechanicznej wentylagji. Poza
tym rzadziej obserwowane s3: opistotonus, szczeko-
sciskiinne dyskinezy, dystonie oraz ruchy plasawicze;

— zmiana stanu psychicznego pacjenta przejawiajaca
sie zaburzeniami $wiadomosci z pobudzeniem ru-
chowym lub mutyzmem i objawami katatonii;

— co najmniej 4-krotne podwyzszenie stezenia kinazy
kreatynowej w stosunku do normalnej wartosci;

— labilno$¢ autonomicznego ukfadu nerwowego obja-
wiajgca sie co najmniej dwoma objawami takimi jak
podwyzszone cinienie tetnicze, fluktuacje cisnienia
tetniczego, wzmozona potliwo$¢, nietrzymanie moczu;

— podwyzszona aktywno$¢ metaboliczna organizmu
pacjenta objawiajaca sie tachykardig, zaburzeniami
rytmu serca, tachypnoe, wzrostem produkgji CO,.

W diagnostyce pomocne sg badania laboratoryjne, ktére

dodatkowo pozwalajg na ocene dynamiki ztosliwego

zespotu poneuroleptycznego. Wsréd odchylen od normy

w wynikach badan laboratoryjnych stwierdza sie wysokie

stezenie w osoczu fosfokinazy kreatyninowej (CK, CPK),

typowo powyzej 1000 jm./l, dochodzace nawet do

60 000 jm./I w najciezszych postaciach zespotu [6],

leukocytoze 15 000—30 000 K/ml, mioglobinurie,

podwyzszone stezenia transaminaz ALAT i AspAT,
dehydrogenazy mleczanowej, aldolazy, fosfatazy alka-

licznej oraz kwasice metaboliczng [6, 19—21].

Leczenie:

— odstawienie lekdw przeciwpsychotycznych;

— leki dopaminergiczne: dozylnie — amantadyna
200-600 mg/d. w powolnych wlewach kroplowych.
W przypadku, gdy pacjent nie ma zaburzen po-
tykania mozna stosowac doustnie amantadyne
100—600 mg/d. lub bromokryptyne 5—80 mg/d.

w 2—3 dawkach podzielonych (w przypadku gdy
istnieje mozliwos¢ zachtysniecia sie pacjenta, zale-
cane jest podawanie lekéw przez sonde zotagdkowa);

— lorazepam 3—-10 mg/d.;

— ochtadzanie ciata, okfady, leki przeciwgoraczkowe
(nalezy ostroznie stosowac ze wzgledu na mozliwos¢
uszkodzenia watroby);

— tlenoterapia (4—6 I/min) w przypadku zaburzen
oddychania;

— w przypadku nasilonych objawdéw NMS nalezy rozwazy¢
wigczenie dantrolenu iv. w dawce 1-2,5 mg/kg/d.
do dawki maksymalnej 10 mg/kg/d.;

— zalecane jest leczenie elektrowstrzasowe (6—10 za-
biegow EW bilateralnych) w sytuacji nieskutecznosci
leczenia farmakologicznego lub utrzymywania sie
objawéw parkinsonowskich albo katatonicznych;

— w przypadku wystapienia powiktar ogélnoustrojo-
wych, przy utrzymujacej sie temperaturze > 40°C,
tetno > 120/min zalecane jest leczenie na oddziatach
intensywnej opieki [6, 15, 16].

Ostra reakcja dystoniczna

Ostra reakcja dystoniczna to niekontrolowany skurcz
pewnych grup miesniowych: gatek ocznych (tzw. objawy
wejrzeniowe), twarzy, szyi (opadnieta, zablokowana zu-
chwa, wysuniety jezyk, przekrecona gtowa, krecz karku),
czasem miesni konczyn i tutowia. Objawy pojawiaja sie
nagle, zwykle kilka godzin do kilku dni po rozpoczeciu
leczenia neuroleptykami i czesto majg ostry, dramatycz-
ny poczatek [22, 23]. Reakcja dystoniczna zazwyczaj
jest bolesna dla chorego, wywotuje ponadto duzy lek
i cierpienie u pacjenta.

Leczenie

Leczenie obejmuje, w zaleznosci od nasilenia objawdw,
leki podawane doustnie, domiesniowo lub dozylnie
(odpowiedz po lekach i.v. wystepuje po ok. 5 min, po
lekach i.m. po ok. 20 min). W niektérych przypadkach
ostre dyskinezy, prowadzac do zaburzen oddychania,
moga by¢ stanem zagrazajacym zyciu. Niezbedna jest
wowczas szybka interwencja w postaci podania leku
w formie dozylnej badZz domiesniowej. Zalecane jest
podawanie 200 mg amantadyny w powolnym wlewie
dozylnym badz biperidenu 2 mg domiesniowo. W mniej
nasilonych dystoniach stosuje sie doustnie leki prze-
ciwcholinergiczne: biperiden 2 mg lub prydynol 5 mg,
diazepam 5—10 mg, amantadyne 100 mg [6, 14, 23].

Akatyzja

Akatyzja jest subiektywnym stanem wewnetrznego
niepokoju zazwyczaj potgczonego z silng potrzeba
lub przymusem poruszania sie. Pojawia sie najczesciej
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w kilka godzin lub dni (do 6 tyg.) od witgczenia leku
przeciwpsychotycznego lub zwiekszenia jego dawki.
Opisywane sg réwniez przypadki wystapienia akatyzji
po nagtym odstawieniu zaréwno neuroleptyku, jak
i lekéw przeciwcholinergicznych [14, 15, 22, 24].
Zdarza sie, ze nasilona akatyzja bywa mylona z po-
budzeniem psychotycznym, co moze stac sie przy-
czyna btednych decyzji terapeutycznych i zwiekszenia
distresu pacjenta. W przypadku akatyzji o niewielkim
nasileniu pacjenci zgtaszajg nieokreslony lek, zte
samopoczucie oraz napiecie i dysforie. Przejawem
akatyzji z duzym nasileniem objawdw sg wewnetrzna
potrzeba ruchu, przechodzenie z nogi na noge, kro-
czenie do przodu i tytu, czesta zmiana pozycji ciata,
krzyzowanie ndg, tupanie, chodzenie bez przerwy
dla roztadowania napiecia, niezdolnos¢ do siedzenia
lub stania w miejscu przez nawet krotki czas. Obiek-
tywnym objawom przymusu ruchowego towarzysza
subiektywne objawy psychiczne duzego niepokoju
i napiecia, zazwyczaj zlokalizowanego w konczy-
nach, gtowie i szyi, klatce piersiowej lub brzuchu
[15, 22]. Niepokdj ruchowy oraz uczucie napiecia
utrzymuja sie przez caty czas, nie wykazujac dynamiki
dobowej. Rozpowszechnienie akatyzji szacuje sie na
poziomie 25%, cho¢ w pismiennictwie pojawiajg sie
doniesienia, ze moze ona wystepowa¢ nawet u 50%
0séb leczonych neuroleptykami [24, 25]. Uwaza sie,
ze akatyzja moze odpowiadac za nasilenie tendencji
suicydialnych lub zachowan agresywnych.

Leczenie

W przypadku wystapienia objawdw akatyzji zalecane
jest zmniejszenie dawki leku przeciwpsychotycznego
lub zmiana na lek o mniejszym potencjale wywoty-
wania akatyzji. W przypadku, gdy modyfikacja le-
czenia jest niewskazana, najczesciej w terapii stosuje
sie B-adrenolityki, ktorych skutecznos¢ w leczeniu
akatyzji przewlektej ocenia sie na poziomie 75%.
Zalecane jest wiaczenie propranololu w dawkach
podzielonych 30—-160 mg/d., jako najskutecz-
niejszego leku z grupy f-adrenolitykéw [28—30].
W leczeniu akatyzji stosuje sie ponadto amantadyne
w dawkach 100—-300 mg/d., klonidyne (selektyw-
ny antagonista receptoréow f2-adrenergicznych)
w dawce 0,150 mg/d. (2 x 0,075) oraz doraznie
benzodiazepiny [31]. Niekiedy skuteczne bywaja leki
przeciwdepresyjne, gtéwnie z grupy nieselektywnych
agonistéw serotoninergicznych, takich jak na przy-
ktad mianseryna, mirtazapina oraz trazodon. Leki
antycholinergiczne w leczeniu akatyzji uwazane s
za mato skuteczne [6, 15, 32].

Dyskinezy

Jest to zespdt objawdéw motorycznych pod postacig mi-
mowolnych, powtarzajgcych sie ruchdw warg, zuchwy,
jezyka, rzadziej tutowia i konczyn. Klasycznym przykta-
dem pdznych dyskinez sg stereotypowe i powtarzajgce
sie ruchy cmokania, lizania i zucia, dotyczace ust, jezyka
i zuchwy. Dyskinezy polekowe powstaja na skutek prze-
wlekfej terapii lekami przeciwpsychotycznymi, prowa-
dzacej do up-regulacji receptoréw dopaminergicznych
oraz ich hipersensytyzacji [21, 22]. Powstajg w trakcie
dfugotrwatego leczenia neuroleptykami (> 6 mies.,
moga pojawic sie podczas zmniejszenia dawki lub od-
stawiania), majg charakter przewlekly, ustepuja zaledwie
w 5—40% przypadkow [6, 14, 15, 33, 34]. Uwaza sie, ze
mechanizm powstawania dyskinez moze by¢ zwigzany
rowniez z nadmierng aktywnoscig glutaminergiczng
korowo-prazkowiowych drég projekcyjnych prowadza-
cych do rdzenia, dlatego leczenie obejmuje podanie an-
tagonistow receptora NMDA (amantadyny) hamujacych
transmisje glutaminergiczna. Pézne dyskinezy rozwijaja
sie nawet u 20% pacjentdw leczonych neuroleptykami.
Rzadkie przypadki pdznych dyskinez obserwowano
podczas stosowania lekow przeciwdepresyjnych i litu.
Pézne dyskinezy moga sie utrzymywac dtugotrwale,
nawet do 5 lat po odstawieniu wywotujacego je leku [35].
Do czynnikdw zwiekszajacych ryzyko wystapienia dyski-
nez polekowych naleza: pte¢ zenska, wiek powyzej 50 lat,
uszkodzenie centralnego uktadu nerwowego (CUN).

Leczenie

Zalecane leczenie dyskinez obejmuje zmiane leku na
atypowy, przy czym najskuteczniejsza w redukcji dyskinez
jest klozapina. W pismiennictwie opisywane sg proby
leczenia dyskinez za pomocg kwasu walproinowego lub
klonazepamu, jednak ich skutecznos¢ w redukcji objawdw
jest dyskusyjna. W terapii dyskinez stosuje sie: leki antycho-
linergiczne, na przykfad: prydynol 5—15 mg/d., biperiden
2—12 mg/d., trihexyphenidil 4—12 mg/d. (na okres kilku
tygodni), leki blokujace kanaty wapniowe, na przyktad:
diltiazem 30—120 mg/d., nifedipina 30 mg/d. [36].
Whioski z metaanalizy 11 badan klinicznych (2012),
potwierdzajg skutecznos¢ amantadyny w leczeniu dy-
skinez [37]. Amantadyna byta stosowana z pozytywnym
skutkiem w leczeniu fluktuacji i dyskinez w chorobie
Parkinsona, gdzie jej wysoka skutecznos¢ obserwowano
w dyskinezach o typie plasawiczym [38].

Krotki przewodnik po najczesciej uzywanych
lekach w leczeniu objawéw pozapiramidowych
W leczeniu pozapiramidowych objawoéw niepozadanych
najczesciej stosuje sie siarczan amantadyny, biperiden,
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prydynol, benzodiazepiny, S-adrenolityki oraz antago-
nistow wapnia. Sg to preparaty z réznych grup, o od-
miennych mechanizmach dziafania, a ich skutecznos¢
jest zréznicowana w zaleznosci od charakteru pozapi-
ramidowych objawdw niepozadanych.

Amantadyna (Amantix®, Viregyt-K®) jest niekompety-
tywnym antagonistg receptorow NMDA, ma réwniez
dziatanie antagonistyczne wobec glutaminianu, wy-
kazuje posrednie dziatanie agonistyczne w stosunku
do receptorow dopaminergicznych w prazkowiu.
W psychiatrii stosuje sie jg w leczeniu ciezkich i zagra-
zajacych zyciu przypadkéw ztosliwego zespotu poneu-
roleptycznego, objawdw wystepujacych w zespotach
parkinsonowskich (sztywnos¢, drzenie, hipokinezja,
akinezja), w pozapiramidowych dziataniach niepozada-
nych neuroleptykéw, takich jak parkinsonizm, akatyzja
i dyskinezy polekowe. W stezeniach terapeutycznych
amantadyna (za posrednictwem receptoréw NMDA)
hamuje uwalnianie acetylochliny i przez to wykazuje dzia-
tanie antycholinergiczne. Z punktu widzenia klinicznego
amantadyna, oprécz leczenia objawdéw niepozadanych,
chroni jednoczesnie przed zjawiskiem neurodegeneracji,
co w przebiegu choréb dtugoterminowych, takich jak
schizofrenia, moze poprawia¢ odpowiedz na leczenie.
Lek prawdopodobnie ma dziatanie neuroprotekcyjne.
Zarejestrowane wskazania do stosowania leku obejmuja:
terapie objawdw wystepujgcych w chorobie Parkinsona
oraz zespotach parkinsonowskich, takich jak sztywnos¢,
drzenie, hipokinezja i akinezja, jak réwniez znoszenie po-
zapiramidowych dziatan niepozgdanych neuroleptykow
i innych lekédw o podobnym dziafaniu, takich jak wczesne
dyskinezy, akatyzja i parkinsonizm.

Biperiden (Akineton®) oraz prydynol (Polmesilat®, Pridi-
nol®) sg lekami przeciwcholinergicznym stosowanymi
w leczeniu choroby Parkinsona oraz zaburzen pozapi-
ramidowych w postaci mimowolnych, nieprawidfowych
ruchéw. Leki, wigzac sie z receptorami muskarynowymi,
zmniejszaja nasilenie takich objawdw, jak sztywnos¢
miesni, mimowolne drzenia miesni, spowolnienie ru-
chowe czy mimowolne ruchy. Wskazania do stosowania
tych lekéw obejmuja leczenie zaburzen ruchowych
(objawdw pozapiramidowych), spowodowanych dzia-
taniem neuroleptykdw lub innych lekéw o podobnym
dziataniu, takich jak: skurcze jezyka, skurcze miesni
gardta i napady przymusowego patrzenia ze zwrotem
gatek ocznych w gére (dyskinezy wczesne), pobudzenie
ruchowe, przymus bycia w ciggtym ruchu (akatyzja)
oraz dolegliwosci podobne do choroby Parkinsona
(objawy parkinsoidalne). Leki te stosowane przewlekle

moga wywierac dziatanie euforyzujace, prowadzace
do uzaleznienia.

Leki blokujace kanaty wapniowe, np.: diltiazem (Oxy-
cardil®, Diacordin®, Diltiazem®), nifedipina (Cordafen®),
dziatajac poprzez blokade kanatéw wapniowych,
uniemozliwiajg wnikanie jonéw wapnia do komorki,
przez co prowadza do rozluznienia miesni (blokujac
kanat wapniowy, zmniejszaja niezbedng do skurczu
ilos¢ wapnia w komarkach). Wskazania do stosowania
lekow z tej grupy nie obejmuja leczenia objawoéw poza-
piramidowych. Stosowanie ich jest procedurg off-label.
Beta-adrenolityki sg lekami blokujgcymi receptory adre-
nergiczne -1 i -2, co doprowadza do zahamowania
dziafania uktadu wspoétczulnego. Propranolol — niese-
lektywny S-adrenolityk, jest lekiem majacym ponadto
dziatanie stabilizujgce btone komdrkowa. Charakte-
rystyki produktu leczniczego zaréwno propranololu
(najczesciej stosowany lek), jak i innych lekéw z tej
grupy nie obejmuja we wskazaniach leczenia objawéw
pozapiramidowych, w tym akatyzji. Stosowanie leku
w tym wskazaniu wymaga zgody pacjenta (off-label).

Podsumowanie

W psychozie, wskutek silnej stymulacji glutaminergicz-
nej receptoréw NMDA, prowadzacej do toksycznego
pobudzenia neuronu, moze dochodzi¢ do zjawiska
ekscytotoksycznosci, odpowiadajgcego miedzy innymi
za stabszy efekt terapeutyczny, lekoopornosé oraz gorszg
tolerancje leczenia. Naturalng konsekwencjg niepetnej
badZ braku odpowiedzi na farmakoterapie jest stoso-
wanie bardzo wysokich dawek lekdw (czesto off-label),
potencjalizacji leczenia przeciwpsychotycznego czy
politerapii. Wiekszos¢ badan ocenia czestos¢ stosowania
dwéch lub wiecej neuroleptykéw (z powodu opornosci
na leczenie) na poziomie 10-30% (w USA do 50%)
[39]. Postepowanie takie zwieksza ryzyko wystapienia
poneuroleptycznych dziata niepozadanych. Niekiedy
na poprawe tolerangji i bezpieczenstwa leczenia wptywa
sama modyfikacja farmakoterapii, zdarza sie jednak,
ze w niektorych przypadkach postepowanie takie nie
jest zalecane (mozliwo$¢ nawrotu) badz nieskuteczne.
Dlatego tez wiedza na temat strategii postepowania
w przypadku wystgpienia dziata niepozadanych jest
réwnie niezbedna, jak wiedza na temat stosowanego
w schizofrenii leczenia. Optymalizujac efekt terapeutycz-
ny, powinnismy uwzgledni¢ wptyw objawdw niepozgda-
nych na funkcjonowanie chorego. Pomocne sa w tym leki
poprawiajace tolerancje leczenia, a jak wiadomo, lepsza
tolerancja oznacza lepsza wspotprace.

164

www.psychiatria.viamedica.pl



Anna Mosiotek, Objawy pozapiramidowe w psychiatrii — diagnostyka i leczenie

Streszczenie

Wprowadzenie do leczenia lekéw przeciwpsychotycznych drugiej generagji (SGAs) spowodowato, ze w ostatnich latach
czesciej podnosifo sie znaczenie takich powikfan leczenia, zwiazanych z ich przyjmowaniem, jak przyrost masy ciafa,
cukrzyca czy zespdt metaboliczny. Warto jednak podkreslic, ze z wystepowaniem polekowych objawdw pozapirami-

generaqji (SGASs). Szacuje sie, ze polekowe zaburzenia ruchowe mogg wystepowac w réznym nasileniu nawet u 50%
pacjentow leczonych lekami psychotropowymi, przy czym u jednego pacjenta moga wystepowac objawy nalezace do
réznych grup, takich jak parkinsonizm polekowy, dystonie, akatyzja i dyskinezy.
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