GERIATRIA 2019;13: 248-254

GERIATRYCZNE PROBLEMY KLINICZNE / GERIATRICS CLINICAL PROBLEMS
Otrzymano/Submitted: 13.11.2019 « Zaakceptowano/Accepted: 12.12.2019
© Akademia Medycyny

Akatyzja i ruchy mimowolne u 74-letniego pacjenta
po stosowaniu tietyloperazyny — opis przypadku
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Streszczenie

Wistep. Leki dzialajace na osrodkowy ukltad nerwowy sa powszechnie stosowane, szczegélnie w populacji oséb
starszych. Czynniki takie jak szeroko pojete starzenie si¢ organizmu, wielochorobowos¢ i polifarmakoterapia
sprawiaja, Ze w tej grupie chorych czeséciej wystepuja dzialania niepozadane lekéw. Tietyloperazyna jest lipofilng
pochodng fenotiazyny blokujacg receptory dopaminergiczne w osrodkowym ukladzie nerwowym, stosuje si¢ ja
w leczeniu zawrotéw gtowy i wymiotéw. Na wystepowanie dzialan niepozadanych po stosowaniu pochodnych
fenotiazyny takich jak objawy pozapiramidowe, dyskinezy i akatyzja szczegélnie narazeni sg chorzy w starszym
wieku. Materiati metody. Przedstawiamy 73-letniego chorego na nadci$nienie tetnicze, chorobe niedokrwienna
serca, hipercholesterolemig, ktéry z powodu btednikowych zawrotéw glowy polaczonych z nudno$ciamii wymio-
tami byl leczony tietyloperazyna przez ponad dwa tygodnie. W dziewi¢tnastym dniu leczenia u chorego wystapita
akatyzja i ruchy mimowolne konczyn. Wyniki. Rozpoznano ostra akatyzje i podjeto decyzje o odstawieniu tie-
tyloperazyny, co spowodowalo catkowite ustapienie dolegliwosci po kilku dniach. Wnioski. Opisany przypadek
potwierdza zwigkszone ryzyko wystapienia akatyzji po zastosowaniu tietyloperazyny w przypadku wspoétistnienia
takich czynnikow jak dtugotrwate przyjmowanie leku i starszy wiek pacjenta. Zgodnie z piSmiennictwem akatyzja
jest czesto opisywanym dziataniem niepozadanym po zastosowaniu lekéw dzialajacych na osrodkowy uklad ner-
wowy, zaréwno u dorostych, jak i u dzieci. Nadal jednak brakuje jasnych wytycznych i algorytméw postepowania,
a w leczeniu akatyzji stosuje si¢ wiele lekéw o ograniczonej skutecznosci i na zasadzie empirycznej. Podstawa
leczenia nadal pozostaje zmniejszenie dawki lub zupelne odstawienie leku — sprawcy. Geriatria 2019; 13: 248-254.

Stowa kluczowe: osrodkowy uktad nerwowy, wiek starszy, tietyloperazyna, akatyzja

Abstract

Introduction. Central nervous system drugs are widely used, especially in the older adult population. Factors
connected with the process of aging, multiple morbidity and polypharmacotherapy are responsible for the more
commonly observed adverse drug reaction in these patients. Thiethylperazine is a lipophilic phenothiazine deriva-
tive blocking dopaminergic receptors in the central nervous system and is used in cases of dizziness and vomiting.
Especially in the geriatric population, it can have a number of adverse effects, including extrapyramidal symptoms,
dyskinesia and akathisia. Material and methods. We present a 73-year-old patient with hypertension, ischemic
heart disease and hypercholesterolemia, who was treated for over two weeks with thiethylperazine due to vertigo
associated with nausea and vomiting. On the nineteenth day of treatment, the patient developed akathisia and
involuntary movements of the extremities. Results. The patient was diagnosed with acute akathisia and the decision
was made to discontinue thiethylperazine As a result, the unpleasant symptoms disappeared completely after a few
days. Conclusion. The case confirms the increased risk of akathisia after using thiethylperazine in the presence
of such factors as long-term use of the drug and older age of the patient. According to the literature, akathisia is
a commonly reported adverse effect after using central nervous system medications in both adults and children.
Nevertheless, clear guidelines and algorithms for this disorder are still missing. Many drugs are used to treat
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akathisia, but with limited effectiveness and on an empirical basis. The basis for treatment is still dose reduction
or complete discontinuation of the offender medication. Geriatria 2019; 13: 248-254.

Keywords: central nervous system, older age, thiethylperazine, akathisia

Wstep

Leki dzialajace na osrodkowy uklad nerwowy sa
powszechnie stosowane, szczegdlnie w populacji 0s6b
starszych, u ktérych na fizjologiczne starzenie si¢ tka-
nek nakladajg si¢ procesy chorobowe, co przeklada sig
na farmakokinetyke i farmakodynamike stosowanych
lekéw. Z wiekiem w jelicie cienkim ulegajg splasz-
czeniu kosmki, zmniejsza si¢ powierzchnia wchta-
niania, spada liczba hepatocytéw i maleje przeptyw
krwi przez watrobe oraz zmniejsza si¢ aktywnos$¢é
enzyméw cytochromu P450 i ukladu zaleznego od
transferaz glukuronowych. W nerkach obnizeniu ulega
filtracja ktebuszkowa, liczba czynnych nefronéw oraz
masa nerki. Starzeje si¢ osrodkowy uklad nerwowy
(OUN). Redukcja liczby receptoréw dopaminowych,
serotoninowych, adrenergicznych i muskarynowych
powoduje ostabienie ukladéw OUN zaleznych od
kompatybilnych neuromediatoréw. Zmniejsza sie¢
réwniez aktywno$¢ glikoproteiny P, ktéra zabezpiecza
OUN przed gromadzeniem lekow i toksyn. Oslabienie
aktywnosci tego bialka sprzyja kumulacji neurolepty-
kéw w OUN. W wyniku starzenia sie dochodzi rowniez
do zwiekszenia udziatu tkanki thuszczowej i zmniejsze-
nia zawarto$ci wody w ustroju, co dodatkowo utatwia
kumulacje lekéw lipofilnych, do ktérych nalezg neu-
roleptyki. Wielochorobowos¢ z kolei jest przyczyna
polifarmakoterapii oraz interakcji lekowych. Powyzsze
czynniki powoduja, ze u osoby starszej czgsciej, latwiej
i przy mniejszych dawkach lekéw wystepuja dziatania
niepozadane, zwlaszcza przy wspdétwystepowaniu
choroby watroby lub nerek [1-4].

Tietyloperazyna jest lekiem przeciwwymiotnym,
stosowanym w leczeniu i zapobieganiu nudnos$ciom,
wymiotom i zawrotom glowy réznego pochodzenia,
w tym tych zwiazanych z zaburzeniami funkcji bted-
nika, kinetozami, chorobg Meniere’a. Tietyloperazyna
jest wysoce lipofilng pochodng fenotiazyny blokujaca
receptory dopaminergiczne w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym. Przeciwwymiotne dzialanie tego
leku wynika z oddzialywania na osrodek wymiotny
w tworze siatkowatym rdzenia przedtuzonego oraz
na chemoreceptorowa strefe wyzwalajaca odruch
wymiotny w IV komorze moézgowej. Powoduje to
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blokowanie eferentnych sygnaléw pobudzajacych
wymioty. Prawdopodobnie tietyloperazyna hamuje
réwniez aferentne sygnaly autonomicznego ukladu
nerwowego przez dzialanie na nerw bledny [5]. Lek
zmniejsza nasilenie nudnosci, dziata réwniez przeciw-
czkawkowo oraz zmniejsza nasilenie zaburzen réwno-
wagi przez wplyw na o$rodki koordynacyjne w tworze
siatkowatym. W lecznictwie ambulatoryjnym i szpital-
nym czesto wykorzystuje si¢ tietyloperazyne, juz od
15 roku zycia w réznych grupach wiekowych, w tym
czesto wérdd pacjentéw w wieku podesztym, jako lek
pierwszego wyboru w wymiotach i zawrotach gtowy.
Do dzialan niepozadanych tego $rodka leczniczego
na OUN nalezg béle glowy, zawroty glowy, sennos¢.
Poniewaz tietyloperazyna jest pochodng fenotiazyny
i wykazuje réwniez dzialanie psychotropowe, bloku-
jac receptory dopaminergiczne moze by¢ przyczyna
drgawek i pozapiramidowych dziatan niepozadanych,
przy czym u os6b w wieku podesztym, zwlaszcza ze
wspolistniejaca choroba watroby, po dtuzszym sto-
sowaniu leku moze ujawni¢ si¢ op6ézniona dyskineza.
Innym niepozadanym objawem pozapiramidowym
moze by¢ akatyzja [5-7].

Celem pracy jest przedstawienie przypadku
73-letniego mezczyzny, u ktérego w wyniku stoso-
wania tietyloperazyny wystapita akatyzja oraz ruchy
mimowolne konczyn.

Opis przypadku

Pacjent, lat 73, leczony w poradni laryngologicznej
z powodu zawrotéw glowy pochodzenia bfednikowego,
ktérym towarzyszyly nudnosci i wymioty, zglosil si¢
do lekarza rodzinnego zaniepokojony nastepujacymi
objawami: od kilku dni odczuwal napigcie psychiczne,
niepokéj bez wyraznego powodu, wewnetrzng
potrzebe ruchu, chodzit po mieszkaniu bez przerwy,
aby rozladowa¢ narastajace w nim napiecie, byl nie-
zdolny do siedzenia lub stania przez dtuzszy czas i byt
zmuszony zmieniac pozycje ciata co kilka, kilkanascie
sekund. Ponadto co jaki$ czas wykonywal bezcelowe
powtarzajace sie ruchy konczyn gérnych i dolnych
mimo wlasnej woli. Natezenie tych objawow narastato
w czasie. Pacjent nie obserwowat zmiennosci dobowej



GERIATRIA 2019;13: 248-254

tych objawéw, byty one podobnie intensywne w ciggu
dnia i nocy, pogarszaly w znacznym stopniu jakos¢
zycia chorego oraz uniemozliwialy efektywny sen.
Wywiad ujawnif obciazenie nadcisnieniem tetniczym,
hipercholesterolemia, chorobg niedokrwienng serca
oraz dwa zawaly serca. Pacjent zazywal nastepujace
leki: kwas acetylosalicylowy 75 mg/d, metoprolol
47,5 mg/d, atorwastatyne 40 mg/d, ramipryl 10 mg/d,
piracetam 1200 mg/d, betahistyne 24 mg/d oraz tietylo-
perazyne 13 mg/dobe. Badanie podmiotowe ujawnito,
ze tietyloperazyne w tej dawce pacjent zazywal od
19 dni. Lekarz rodzinny podjat decyzj¢ o odstawieniu
leku. Po kilku dniach od zaprzestania przyjmowania
leku objawy ustapily catkowicie.

Dyskusja

W ostatnich latach dokonano rewizji nazewnictwa
opisujacego zespoly hipo- i hiperkinetyczne bedace
grupa dziatan niepozadanych wywotanych stosowa-
niem antagonistow receptoréw dopaminergicznych
[8,9]. Zaproponowany zostal anglojezyczny termin
»tardive syndrom”, stanowigcy nazwe nadrzedna dla
wszystkich przewlekle utrzymujacych si¢ zaburzen
ruchowych wywotanych blokerami dopaminergicz-
nymi. Obejmuje on miedzy innymi objawy opisywane
dotychczas terminem zbiorczym ,,dyskinezy pdzne”
[8]. Wykluczone z zakresu pojecia ,,tardive syndrom”
zostaly natomiast ostra akatyzja oraz ostra dystonia,
ktore z definicji sg krotkotrwate i ustepuja po redukeji
lub odstawieniu leku wywolujacego te objawy niepo-
zadane.

Sam termin ,,akathisie” (z greckiego — niezdolnos¢
do siedzenia) zostal pierwotnie uzyty przez czecho-
sfowackiego neuropsychiatre Ladislava Hascovca
na poczatku XX wieku. W 1923r. Paul Robert Bing
i Jean-Athanase Sicard opisali akatyzje u pacjentow
z post-encefalitycznym parkinsonizmem i uznali ja
ponownie za stan psychiczny. Dopiero w latach 50.
XX wieku zaobserwowano, ze to zaburzenie czesto
wystepuje u chorych stosujacych leki przeciwpsy-
chotyczne [10]. Opisano wiele przypadkéw wysta-
pienia akatyzji zaréwno u dorostych jak i u dzieci,
jednak patogeneza tego zaburzenia nie jest do konica
poznana [11,12]. Akatyzja jest subiektywnym stanem
wewnetrznego niepokoju, polgczonego z wewnetrzng
potrzebg, a nawet przymusem, cigglego poruszania
sie. Pojawia si¢ ona najczesciej po kilku godzinach lub
dniach (do 6 tygodni) po wlgczeniu neuroleptyku, lub
po zwigkszeniu jego dawki [13]. Jest czestym, ale tez
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nierzadko nierozpoznanym motorycznym zaburze-
niem indukowanym przez lek, moze mie¢ postaé ostra,
podostra i przewlekla [14]. W akatyzji o niewielkim
nasileniu pacjent odczuwa lek, niepokoj, napiecie, zte
samopoczucie, dysfori¢. W akatyzji o duzym nasileniu
zaznacza si¢ wewnetrzna potrzeba ruchu - pacjent
przechodzi z nogi na noge, kroczy do przodu lub
do tylu, krzyzuje nogi, czesto zmienia pozycje ciala,
chodzi bez przerwy, aby roztadowa¢ napiecie, jest nie-
zdolny do stania i siedzenia przez dluzszy czas. Taki
niepokdj ruchowy utrzymuje sie w sposéb ciagly i nie
wykazuje dynamiki dobowej [13-15]. W ocenie stopnia
nasilenia akatyzji pomocna moze by¢ skala Barnesa,
ktéra przedstawiono w tabeli I.

Akatyzja byla najczesciej obserwowana podczas
stosowania lekow blokujacych receptory dopaminer-
giczne, inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
(ang. selective serotonin reuptake inhibitor, SSRI),
lekéw przeciwpadaczkowych oraz podczas uzywania
kokainy [14]. W przypadku stosowania antagonistow
receptoréw dopaminergicznych moze wystapi¢ pod-
czas rozpoczecia leczenia, zwiekszania dawki leku lub
jego zamiany na lek alternatywny [14] W odréznieniu
od akatyzji, dyskinezy pdzne sg zespotem objawow
motorycznych pod postacig powtarzajacych sie ruchow
mimowolnych: najczeéciej warg, zuchwy, jezyka, a rza-
dziej tulowia i konczyn. Powstaja po diugotrwatym
(> 6 miesigcy) leczeniu neuroleptykami i majg cha-
rakter przewlekly. Réznicowanie pomiedzy akatyzja
a dyskinezg przedstawiono w tabeli II.

Akatyzja wystepuje gléwnie podczas terapii lekami
przeciwpsychotycznymi pierwszej generacji, wedlug
réznych zroédet dotyczy 8-76 % leczonych chorych i jest
prawdopodobnie jednym z najczesciej wystepujacych
dziatan niepozadanych tych lekéw. Powszechnie uwaza
sie, ze nie jest znaczacym powiklaniem lekdw przeciw-
psychotycznych drugiej generacji, tak zwanych atypo-
wych, ale nie potwierdzaja tego obserwacje chorych.
Doniesienia na temat czestosci wystepowania akatyzji
zwigzanej z atypowymi lekami przeciwpsychotycz-
nymi sg rozne, czestos¢ ta jest calkiem wysoka, chociaz
nizsza niz w przypadku ,starych” lekdéw przeciwpsy-
chotycznych [11]. Obecnie uwaza sig, Ze najmniejsze
ryzyko wystapienia akatyzji dotyczy stosowania ary-
piprazolu, ale wymaga to dalszych badan [17]. Leki
przeciwwymiotne (antagonisci receptoréw dopami-
nergicznych, takie jak prochlorperazyna i metoklopra-
mid), jak rowniez leki zmniejszajace stezenie dopaminy
(na przyklad rezerpina, ktéra hamuje wychwyt zwrotny



GERTATRIA 2019; 13: 248-254

Tabela I. Skala nasilenia akatyzji Barnesa [16]
Table I. Scale of Barnes akathisia severity [16]

Instrukcja: Pacjent powinien by¢ obserwowany podczas siedzenia, a nastepnie podczas stania, kiedy
jest zaangazowany w neutralng rozmowe (przez minimum jedng lub dwie minuty w kazdej pozycji).
Objawy obserwowane podczas innych sytuacji, jak na przyktad zaangazowanie w aktywnosci w oddziale
chorych, réowniez moga by¢ punktowane. Pézniej objawy subiektywne powinny by¢ oceniane przez
zadawanie choremu bezposrednich pytan.

Ocena obiektywna:

0 — zwykta, sporadyczna ruchliwos$¢ konczyn

1 — obecnos¢ charakterystycznego niepokoju ruchowego: szuranie stopami lub ruchy ,,wedrowania” stép,
lub machanie jedng noga podczas siedzenia i/lub przestepowanie z nogi na noge lub chodzenie

w miejscu podczas stania, ale zachowania tego typu sg obecne przez mniej niz potowe czasu obserwacji
2 — zachowania jak opisano wyzej w punkcie 1, ale obecne przez co najmniej potowe czasu obserwaciji
3 — pacjent wykonuje ciggle charakterystyczne niespokojne ruchy i/lub jest niezdolny do pozostawania

w pozyciji siedzgcej lub stojacej bez chodzenia lub kroczenia w miejscu przez caty czas obserwacji

Ocena subiektywna:

Swiadomosc¢ niepokoju

0 — brak wewnetrznego niepokoju

1 — nieokreslone poczucie wewnetrznego niepokoju

2 — pacjent jest Swiadomy tego, ze nie moze utrzymac¢ nég w spokoju lub swiadomy ochoty poruszania
nogami i/lub skarzy sie na wewnetrzny niepokdj specyficznie nasilajgcy sie, kiedy wymaga sie od
pacjenta, zeby pozostawat spokojny

3 — sSwiadomos¢ intensywnego wewnetrznego przymusu poruszania sie caty czas i/lub zgtasza silng
ochote do chodzenia lub kroczenia w miejscu

Dyskomfort (,udreka, cierpienie”) zwigzany z niepokojem

0 — brak

1 — tagodny

2 — umiarkowany

3 — powazny

Catosciowa kliniczna ocena akatyzji:

0 — nieobecna — nie ma dowodoéw na swiadomosc¢ niepokoju. Obserwacja charakterystycznych ruchow
akatyzji bez subiektywnego poczucia wewnetrznego niepokoju lub przymusu poruszania nogami powinna
by¢ zaklasyfikowana jako pseudoakatyzja.

1 — Watpliwa — niespecyficzne wewnetrzne napiegcie i ruchliwosc¢

2 — tagodna akatyzja — Swiadomos¢ niepokoju w nogach, i/lub wewnetrzny niepokdj pogarsza sig, kiedy
wymaga sie od pacjenta, zeby pozostawat spokojny. Ruchliwos¢ obecna, ale niespokojne ruchy
charakterystyczne dla akatyzji niekoniecznie sg obserwowane. Brak lub niewielki dyskomfort chorego.

3 — Umiarkowana akatyzja — swiadomos¢ niepokoju jak opisano wyzej dla tagodnej akatyzji, potgczona

z charakterystycznymi ruchami jak przechodzenie z nogi na noge podczas stania. Stan pacjenta
wywotuje u niego dyskomfort.

4 — Znaczgca akatyzja — subiektywne doswiadczenie niepokoju zawiera w sobie wewnetrzny przymus
chodzenia lub kroczenia. Jednak pacjent jest w stanie siedzie¢ spokojnie przez przynajmniej 5 minut.
Odczuwa wyrazny dyskomfort.

5 — Powazna akatyzja — pacjent zgtasza silny wewnetrzny przymus kroczenia tam i z powrotem wiekszosc¢
czasu. Niezdolny do siedzenia lub lezenia przez wiecej ni kilka minut. Ciggty niepokdj jest zwigzany

z silnym dyskomfortem i bezsennoscia.

Punktacja:

Ocena obiektywna akatyzji, subiektywna swiadomos¢ niepokoju i subiektywny dyskomfort zwigzany
z niepokojem oceniane sg w czteropunktowej skali od O do 3, catkowita ilos¢ punktéw mozliwych do
uzyskania miesci sie w granicach od 0 do 9.

W catosciowej klinicznej ocenie akatyzji stosuje sie skale szesciopunktowg od 0 do 5

Tabela I1. Réznicowanie akatyzji i dyskinezy [13]
Table II. Differentiation of akathisia and dyskinesia [13]

Akatyzja Dyskinezy

Charakter ostry, podostry lub przewlekty Charakter przewlekty

Stosowanie neuroleptykdw do 6 miesiecy Stosowanie neuroleptykéw > 6 miesiecy
Nieokreslony lek, niepokdj, napiecie psychiczne Mimowolne, powtarzajgce sie ruchy, nad ktérymi
Zte samopoczucie, dysforia pacjent nie moze zapanowac:

Wewnetrzna potrzeba ruchu - wargi, zuchwa, jezyk (najczesciej)
Przechodzenie z nogi na noge - tutéw, konczyny (rzadziej)

Kroczenie do przodu i tytu

Czesta zmiana pozycji ciata

KrzyZzowanie nég

Tupanie

Chodzenie bez przerwy dla roztadowania napiecia
Niezdolnos¢ do siedzenia lub stania w miejscu przez
nawet krotki czas
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dopaminy w pecherzykach presynaptycznych) moga
réwniez powodowaé wystapienie akatyzji [11]. Do
innych lekdéw, ktérych stosowanie moze prowadzi¢ do
wystapienia tego dziatania niepozadanego nalezg leki
przeciwdepresyjne, takie jak SSRI oraz trojcykliczne
leki przeciwdepresyjne i inhibitory monoaminook-
sydazy (rzadziej powoduja akatyzje w poréwnaniu
do SSRI). Opisano réwniez akatyzje po stosowaniu
azytromycyny, blokeréw kanaléw wapniowych, litu
[11] Do czynnikéw ryzyka wystapienia akatyzji naleza
zaburzenia nastroju towarzyszace schizofrenii czy
chorobie afektywnej dwubiegunowej, uraz czaszkowo-
-mézgowy, nowotwor i prawdopodobnie niedobor
zelaza. Nie ma przekonujacych dowodoéw, ze ryzyko jest
zwigzane z wiekiem, plcig, przynalezno$cig etniczng,
ale nalezy pamieta¢, ze ryzyko przewleklej akatyzji
jest wigksze w starszym wieku i u kobiet, podobnie jak
pdzna dyskineza. [11]

Patofizjologa akatyzji jest nieznana. Ze wzgledu
na jej czeste wystepowanie podczas stosowania
przeciwpsychotycznych lekow pierwszej generacji,
uwaza sig, Ze w patogenezie akatyzji moze odgry-
wa¢ role blokada dopaminy w OUN [11]. Juz okoto
30 lat temu powstata hipoteza, ze akatyzja moze by¢
spowodowana blokada szlakéw dopaminergicznych
mezokortykalnych, ale cho¢ nadal aktualna, do dzisiaj
nie jest ona dowiedziona. Inna koncepcja zaklada,
ze zmniejszenie ilosci dopaminy w OUN wyzwala
mechanizmy kompensacyjne, szczegolnie w postaci
zwiekszonej aktywno$ci noradrenergicznej z miejsca
sinawego. Poniewaz te adrenergiczne wiékna pobu-
dzajg zewnetrzng cze$¢ jadra potlezacego w wiekszym
stopniu niz cze$¢ wewnetrzng powstaje swego rodzaju
dysonans, ktory w rezultacie moze prowadzi¢ do dys-
forii i samoistnych ruchéw. To réwniez wyjasniatoby
skutecznos$c¢ beta-blokerow wleczeniu akatyzji i fakt, ze
nie u wszystkich pacjentéw leczonych lekami przeciw-
psychotycznymi pierwszej generacji, silnie blokujgcymi
receptory dopaminowe, wystepuje akatyzja. Mozliwe,
ze do wyjasnieniu patogenezy przyczynia si¢ badania
nad zespolem niespokojnych noég. Podejrzewa sie,
ze zespol ten moze by¢ skutkiem spadku dopaminy
w istocie czarnej i neuronach dopaminowych All,
ktore biegng od podwzgorza do rdzenia kregowego.
Ostatnio zaobserwowano, ze lek domperidon, ktéry
jest antagonistg receptoréw dopaminergicznych
nieprzechodzacym przez bariere krew-mozg, moze
powodowa¢ nasilenie objaw6w zespotu niespokojnych
nog w chorobie Parkinsona. To sugeruje, Ze czynniki

252

dopaminowe na obwodzie biorg udzial w patogenezie
zespotu niespokojnych nég, a poniewaz jest on zabu-
rzeniem podobnym do akatyzji, patomechanizm moze
by¢ podobny [11].

Leczenie akatyzji oparte jest na nielicznych aktu-
alnych doniesieniach naukowych i rekomendacjach
bazujacych na do$wiadczeniu klinicznym, opisach
przypadkéw oraz badaniach nad lekami, w ktorych
akatyzja nie jest pierwszoplanowym problemem, co
nie znaczy, ze nie powinna by¢ leczona. Podstawowym
zaleceniem jest ograniczenie dawki leku, ktory ja
wywolallub jego odstawienie i wiaczenie alternatywnej
terapii. U chorych stosujacych leki przeciwpsycho-
tyczne pierwszej generacji, mozna zamienic je na te
drugiej generacji, na przyktad kwetiapine. Z kolei, jesli
powodem jest niedobdr zelaza, nalezy go uzupetnia¢,
poniewaz moze to przynie$¢ zauwazalne korzysci dla
chorego. Nalezy pamieta¢, ze akatyzja sporadycznie
moze wystapi¢ po odstawieniu leku, zatem redukcje
dawki i wprowadzanie nowego leku nalezy prowadzi¢
powoli, nawet do 6 tygodni, aby nie doprowadzi¢ do
zaostrzenia. Nasilenie objawow akatyzji moze wskazy-
wac na jej posta¢ opdzniona, w terapii ktorej stosuje sie
procedury jak w przypadku postaci ostrej, z wyjatkiem
sytuacji, w ktorej objawy powaznej postaci opéZnionej
moga by¢ zniesione przez ponowne zastosowanie
czynnika sprawczego (leku) w poprzednio stosowa-
nej dawce. Utrzymywanie si¢ objawow akatyzji po tej
procedurze sugeruje powazne problemy terapeutyczne
[11] Opdzniona akatyzja moze by¢ ogniskowa lub
uogolniona i najczeéciej pojawia si¢ po stosowaniu
blokeréw receptora dopaminowego, przy czym $redni
czas trwania leczenia przed ujawnieniem sie zaburze-
nia wynosi 4,5 lat. Opisano jednak przypadki akatyzji
opoznionej juz po dwutygodniowym stosowaniu leku,
jakipo 22-letnim okresie leczenia. Natomiast §rednia
wieku dla wystapienia akatyzji opéznionej wynosi
58 lat, ale moze pojawic¢ si¢ w réznym okresie zycia,
nawet u dzieci. Objawy moga utrzymywac sie latami
i zwykle obserwuje si¢ opornos¢ na leki pomocne
w terapii ostrej postaci. Zaleca sie stosowanie inhi-
bitoréw naczyniowych transportera monoaminy 2
(ang. vesicular monoamine transporter-2 inhibitors,
VMAT?2) wykorzystywane w farmakoterapii choroby
Huntingtona i opdznionych dyskinezach [18].

W leczeniu ostrej akatyzji stosuje si¢ blokery
receptora cholinergicznego, beta-blokery (takie jak
propranolol, metoprolol), antagonistow receptora
5-HT2A (5-hydroxytryptamine 2A — mianseryna,



GERIATRIA 2019;13: 248-254

mirtazapina), amantadyne i klonidyne z rézna sku-
tecznoscig [11,13]. Opisano takze skuteczne dzialanie
witaminy B6 i N-acetylocysteiny [9]. Benzodiazepiny
maja udowodniona skuteczno$¢ nie tyle z powodu
znoszenia akatyzji, co redukcji zwigzanego z nia
niepokoju i mogg by¢ stosowane doraznie [11,13].
Klonidyna (selektywny antagonista receptoréw beta2-
-adrenergicznych) moze by¢ w niektérych wypadkach
skuteczna w leczeniu op6znionej akatyzji [12]. Rzadko
moga by¢ stosowani agoni$ci dopaminy — bromokryp-
tyna i amantadyna. Co ciekawe, nie udowodniono
dotychczas, ze dwie gléwne grupy lekéw stosowanych
w leczeniu akatyzji, a wiec beta-blokery i leki antycho-
linergiczne, sa naprawde skuteczne. Stad w ciezkich
przypadkach chorzy czesto zazywaja nawet 2 lub 3
leki, na przykiad kombinacj¢ beta-blokera, leku anty-
cholinergiczngo i blokery receptora serotoninowego
oraz benzodiazepine. Leczenie akatyzji polega wigc
gléwnie na zmniejszeniu dawki lub odstawieniu leku
sprawcy. Sugeruje sie, ze w powaznej akatyzji korzysci
moze przynies$¢ zastosowanie piracetamu, lekow opio-
idowych czy buspironu. Z lekéw przeciwdepresyjnych
mozna tez zastosowac trazodon. Wybrane leki, ktére
moga by¢ przydatne w leczeniu akatyzji przedstawiono
w tabeli ITI [11,13]. Mimo opisania wielu przypadkéw
akatyzji nadal brakuje jasnych wytycznych i algoryt-
mow leczenia tego zaburzenia.

Tabela III. Dawki niektorych lekéw stosowanych
w leczeniu akatyzji [13]

Table ITII. Doses of some drugs used to treat
akathisia [13]

Dawki niektérych lekow stosowanych

w leczeniu akatyzji

30-160 mg/d w dawkach
podzielonych

100-300 mg/d
0,150 mg/d (2 x 0,075 mg)

Propranolol

Amantadyna

Klonidyna

Pismiennictwo / References

Podsumowanie

Akatyzje do lat 50. XX wieku, czyli do pojawienia
sie lekéw neuroleptycznych, wigzano gtéwnie z choro-
bami neurologicznymi, przede wszystkim z choroba
Parkinsona. Obecnie jej wystapienie uwaza si¢ za
dziatanie niepozadane prowadzonej farmakoterapii.
Objawy akatyzji pojawiaja si¢ najczesciej w trakcie
leczenia neuroleptykami, ale zostaly réwniez opisane
w przypadkach stosowania innych lekéw np. selek-
tywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego seroto-
niny, rezerpiny, antagonistéw kanatu wapniowego
czy metoklopramidu, agonisty dopaminergicznego.
Wymienione leki czesto stosowane sa w populacji
geriatrycznej. Prawidlowe rozpoznanie akatyzji
polekowej pozwala nie tylko unikng¢ niepotrzebnej
intensyfikacji farmakoterapii, ale takze ograniczy¢
wystepowanie tego polekowego zaburzenia ruchowego.
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