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Extrapyramidové pfiznaky se mohou rozvinout jako nezadouci Ucinky po celé fadé |ékovych skupin. Nejznadméjsi jsou chorea-
tické dyskinézy v souvislosti s dopaminergni terapii u Parkinsonovy nemoci a tardivni dyskinézy.

V diagnostice povaZzujeme za mimoradné dllezité stanovit fenomenologii extrapyramidového syndromu, vzhledem k tomu,
Ze |é¢ba je odlidnd podle toho, o jaky druh hyperkinézy se jedna. Terapeuticky postup spociva ve snaze o snizeni davky nebo
vysazeni vyvolavajiciho l1éku a zahrnuje déle specifické moznosti |é¢by — pfedevsim farmakoterapii, ale mize se také uplatnit
botulotoxin a hlubokd mozkova stimulace.

Klicova slova: akatizie, dystonie, tardivni dyskineze, polékovy parkinsonsky syndrom, neurolepticky maligni syndrom.

Drug induced movement disorders - basics for pharmacologists

Drug induced movement disorders may appear after number of pharmacological treatments. Dopaminergic-treatment related
chorea in Parkinson’s disease and tardive dyskinesia are the ones most well described.

Determination of the type of hyperkinesia is very important for the diagnosis of drug-induced movement disorders, as the treat-
ments differ across the various clinical phenomena. Treatments are based on tapering of dose or discontinuation of offending

drug but may include also targeted pharmacotherapy, botulinum toxin or deep brain stimulation.

Key words: akathisia, dystonia, tardive dyskinesia, drug-induced parkinsonism, neuroleptic malignant syndrome.

Uvod

V prehledovém ¢lanku se zaméfujeme
na extrapyramidové nezadouci Ucinky léciv
(ENU), coz je obecné uzivany termin, ktery
muze zahrnovat Siroké spektrum priznakd. Je
mimoradné ddlezité stanovit fenomenologii
extrapyramidového syndromu, tedy popsat,
o ktery z extrapyramidovych pfiznakd se jedna
(zda jde o dystonii, tremor, myoklonus, choreu
nebo parkinsonismus — polékovy hypokinetic-
ko-rigidni syndrom). Ddvodem je, Ze se 1é¢ba
li§f podle specifického klinického podtypu ENU.
ENU muazeme rozdélit na akutni a chronické
formy. Mezi akutni formy patfi pfedevsim par-
kinsonsky syndrom, dystonie a akatizie. Mezi
chronické tardivni formy zafazujeme dystonie,

Tab. 1. Fenomenologie (typ) rizika extrapyramidovych Gcinku podile véku a pohlavi. Upraveno podle Chena (2)

Vék a/anebo pohlavi Typ ENU

Mladi muzi

Dystonickeé reakce (akutni dystonie)

Starsi zeny

Tardivn{ dyskinézy (chorea, tremor, myoklonus)

Starsi pacienti Parkinsonsky syndrom

akatizie, choreu, myoklonus, tiky. Pfitom ast
z téchto fenomén je zahrnuta pod ¢asto uzi-
vany termin — tardivni dyskinézy — coz je termin
uzfvany v psychiatrické praxi pro mimovolnf{
neuvédomované klonické pohyby, ¢asto v oro-
facidlni oblasti (ale i v jinych lokalizacich); pfi-
tom dle neurologické klasifikace tyto dyskinézy
tvoff soucdst fenoménu dystonie. Akutni formy
ENU se objevuji zahy po za¢atku lécby — vzacné
vznikaji v prdbéhu hodin, ¢astéji se rozvinou
do nékolika dnli az tydnd. Chronické, tardivni

formy se naopak vyskytuji mnohem pozdéji
a mohou pretrvavat i po vysazeni terapie (1).
U nékterych pacientl se mUze objevit vice
ENU najednou, a dojde tak k prekryvani klinic-
ké fenomenologie. Riziko rozvoje konkrétniho
typu ENU Ize odvodit od véku a/anebo pohlavi
pacienta (Tab. 1). Podobné jako u idiopatickych
extrapyramidovych syndromd — stresové pod-
néty a anxieta mohou pfinaky ENU exacerbovat.
Patofyziologickou podstatou ENU je ovliv-
néni dopaminergnich receptorl ve stridtu (2).
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Tradi¢né jsou ENU spojovény s mirou blokady
D2 receptor( v nigrostriatalni draze. Okupance
D2 receptord nad 80% jiz vede k jejich rozvo-
ji, coZ zpUsobuje pomeérné uzké terapeutické
okno v lé¢bé D2 blokdtory, u kterych je nutné
dosdhnout okupance nad 60-70%, aby mély
klinicky uc¢inek. Dalsim faktorem je nejspis rych-
lost uvolnéni molekuly farmaka z dopaminovych
receptord, kterd hraje podle nékterych teorif roli
v riziku rozvoje ENU. Atypické antipsychotika by
tak méla mit kratsi dobu vazby na D2 receptor
nez typickd neuroleptika, a tedy také nizsi po-
tencidl k vyvolani ENU. Vliv mé také plsobent
neuroleptik na serotoninové receptory. Atypicka
antipsychotika blokujf serotoninové 2A recepto-
ry, ¢imz dochézi k urychlenf uvolfovéni dopa-
minu z D2 receptor( (diky zvysené kompetici
o D2 receptory mezi uvolnénym dopaminem
z presynaptické stérbiny — funkce blokady 5HT2
receptor( — a farmakem), a riziko rozvoje ENU tak
klesa. Podobnym zplsobem jako antipsychotika
vyvolavaji ENU i jiné léky blokujici dopaminové
receptory (metoklopramid).

Zcela odlisnym mechanismem vznikajf nej-
¢astejsi ENU — dopaminergni terapif indukované
choreatické dyskinézy u Parkinsonovy nemoci.
Tyto dyskinézy se z klinického hlediska nezafa-
zuji mezi polékové extrapyramidové syndromy,
ale svou patofyziologickou podstatou mezi né
jednoznacné patii. Terapie dopaminergnimi
pfipravky u chronického neurodegenerativni-
ho onemocnéni vede k rozvoji choreatickych
dyskinéz pfi nadmérné aktivaci dopaminovych
receptorl. Hlavnim rizikem pro rozvoj téchto
choreatickych dyskinéz je délka trvani onemoc-
nénf (stupen neurodegenerace) a kumulativni
dévka dopaminergnf lé¢by (pfedevsim levo-
dopa). Podobnym mechanismem jsou vysvét-
lovany i tardivni ENU po D2 blokatorech — po
dlouhodobé nadmérné blokaci D2 receptord

xu

dojde k jejich ,hypersenzitivité”, resp. hyperak-
tivité, coz se projevi dyskinetickymi pfiznaky.
K rozvoji ENU piispivajf riizné rizikové faktory

(Tab. 2).

Klinické charakteristiky
a diagnostika ENU

Jak jsme jiz zminili vye, mdzeme ENU roz-
délit podle délky doby nédstupu od nasazeni
vyvoldvajici medikace na akutni a chronické/
pozdni/tardivni. Druhou moznostf klasifikace je
rozdéleni podle klinické fenomenologie, které
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Tab. 2. Rizikové faktory a patofyziologické podklady vzniku ENU obecné

Rizikovy faktor

Patofyziologicky podklad

Vyssi vek

Snizena funkéni rezerva CNS

Vék a pohlavi (starsi zeny)

Niz$i hladiny estrogenu

3 mésice

Uzivani blokatord dopaminovych receptort po dobu delsi nez

Zvysena expozice rizikovému faktoru

Typicka neuroleptika

Zvysena blokada D2 receptord

Predchozi postizeni mozku — strukturalni nebo metabolické

Naruseni funkénich okruh? CNS

Anamnéza kognitivni poruchy nebo psychdzy

Naruseni funkénich okruh? CNS

Fenylketonurie

Zvysené hladiny fenylalaninu

Diabetes mellitus

Poruseny metabolismus glukézy

CNS - centrdini nervovy system

Tab. 3. Kiinické pfiznaky akatizie

Subjektivni pfiznaky

Objektivni priznaky

Pocit neklidu

Pochazeni

Nutnost se pohybovat

Preslapovéani — chlize na misté

Stres pfi zamezeni nebo omezeni pohybu

Poklepavani nohama, podupavani

Pohyby trupem v pozici - vsedé

Dalsi pohyby koncetinami

uvadime niZe. Klicem k diagnostice véech ENU
je mimoradné podrobna a cilend Iékova anam-
néza, cflend zejména na obdobf posledniho roku
pfed objevenim se symptomatologie. Nutno se
soustredit i na 1éky, které byly v tomto obdobf
nasazeny a opét vysazeny.

Akatizie

Klinické projevy akatizie shrnuje Tab. 3.
Akatizie je spojena s uzivanim pfedevsim anti-
psychotik a antidepresiv ze skupiny SSRI (selek-
tivni inhibitory zpétného vychytavani seroto-
ninu). Pfiznaky mohou kolisat v ¢ase, nebyvajf
konstantni. V pfipadé akatizie je nutno odlisit
léky indukovanou akatizii od neklidu a agitace
v rdmci zakladniho psychiatrického onemoc-
néni (neklid az agitovanost pfi psychotickém
onemocnéni, demenci), ale i afektivniho one-
mocnéni — ,agitovand deprese”, manie. Akutni
akatizie se rozviji obvykle do 4 tydnt od nasazeni
neuroleptika. V pfipadé, Ze se objevi po delsi do-
bé nez 3 mésice od nasazenf vyvolavajici medi-
kace, povazuje se za tardivni akatizii. Tato se vsak
mUZe projevit aZz po vysazeni vyvoldvajiciho léku.
Pro Ceské pisemnictvia neurologii je vyznamné
to, Ze termin akatizie zaved! a prvni popis pu-
blikoval profesor Ladislav Haskovec (4). Presny
patofyziologicky podklad akatizie neni znam,
ale role D2 dopaminovych receptor( se zda byt
klicovd, ulohu maze hrat také farmakokinetika,
jak ukazuje pozoruhodna kazuistika pacienta,
u kterého se akatizie rozvinula po zméné olan-
zapinu za genericky pfipravek (5) a po navratu
k plvodnimu origindlnimu Iéku zcela vymizela.

13(4): 151155 /

V terapii se doporucuje kromé obecnych
postupl, uvedenych nize, vyzkouset betablo-
kator (propranolol, ktery Ize v CR pfipravit
jako magistraliter pfipravek, v nizké davce —
30-80mg/den) nebo antimuskarinika (u nds je
nejlépe dostupny biperiden, dale benztropin,
difenhydramin). Z dalsich léciv Ize vyzkouset
amantadin, benzodiazepiny, klonidin, mirtazapin
nebo trazodon (2). Rutinni nebo preventivni
suplementace Zeleza, jehoz deficit je spojen
s vyssim rizikem rozvoje akutni nebo tardivni
akatizie, se nedoporucuje (6).

Dystonie — akutni a tardivni
Dystonie je mimovolnd kontrakce svald, ktera
uvadf télo nebo jeho ¢ast do vynucené polohy.
Akutni polékova dystonie se projevi obvykle do
nékolika hodin (nebo dnf) po nasazeni vyvola-
vajici medikace. Primédrné jde o antipsychotika
(neuroleptika), antiemetika nebo prokinetika.
Vzacné pffpady akutni dystonie byly popsany po
midazolamu, ibuprofenu nebo inhibitoru acetyl-
cholinesterdzy (7). Symptomy mohou byt fokaIni
nebo generalizované, nékdy i lateralizované na
jednu koncetinu. Jako klasické manifestace jsou
popsany okulogyrni krize (konjugované deviace
bulbd nahoru nebo do strany), oromandibularni
dystonie (kontrakce svalstva oblasti mandibuly
pUsobici potize s otevirdnim nebo zavirdnim Ust)
a axialni dystonie (dystonicka postura se zaklo-
nem $ije, trupu nebo patefe). Vzacnégji se vysky-
tuje blefarospasmus, protruze a dystonie jazyka,
respiracni stridor nebo spasmy laryngu. Kontrakce
svalstva jsou obvykle bolestivé, uvédomované,

www.praktickelekarenstvi.cz
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Tab. 4. Léky casto asociované s tardivnimi/pozdnimi extrapyramidovymi syndromy — dystonif a dyskinézemi
(1). Upraveno podle Bhidayasiri (3). Léky oznacené * jsou dostupné v CR

narusuji funkce pfislusné oblasti (napfiklad ome-
zujf dychani pfi laryngedlnich dystonickych spas-

Lékova skupina Nejéastéjsi Iéky vyvolavajici tardivni ENU

mech) a mohou byt také Zivot ohrozujici.
Tardivn{ dystonie mUZe byt vyvoldna Siro-

kym spektrem lék{ — Tab. 4. Rozviji se s odstu-

pem nékolika mésicl az let po nasazeni me-

dikace, nebo i do tff mésicl po jejim vysazeni.

Fenothiaziny

chlorpromazin*
triflupromazin
thioridazin
mesoridazin
trifluoperazin
prochlorperazin

Zavaznost kolisa, bolest nemusi byt vyjadrena. perfenazin
N e P ' flufenazin*
Klinické spektrum je Siroké. Spontdnni remise Berazin

je neobvykla (7).

Thioxantheny

chloprothixen

V terapii Ize, kromé obecnych postuptl (viz thiothixen
1 *
dale), doporucit moznost aplikace botulotoxinu Butyrofenony habpe,mo'
droperidol
do svalll zahrnutych do dystonického vzorce Difenylbutylpiperidin pimozid
(v pfipadé fokaIni dystonie) nebo hlubokou Benzodiazepiny (dibenzazepin, loxapin®
mozkovou stimulaci oblasti globus pallidum | dibenzodiazepin, thienobenzodiazepin) E'Ozépih*
vetiapin®
internum (v pfipadé generalizované dysto- O‘anzappm*
nie, axialni dystonie s postizenim trupu nebo | substitutované benzamidy metoklopramid*
terapeuticky neovlivnitelné fokalni dystonie). tia‘p(iq;
sulpirid®
V ptipadé Zivot ohrozujiciho stavu s kontinu- kIeEoprid
alni dystonif — status dystonicus — Ize akutné remoxiprid
indikovat hlubokou mozkovou stimulaci jako veraliprid
.. Lo o Indolony molindon
Zivot zachranujici vykon (8). V off-label indikaci — I
Pyrimidinon risperidon*
by bylo mozné doporucit i tetrabenazin, kte- Tricyklicka antidepresiva amoxapin
ry je v CR indikovan zatim jen k terapii chorey Blokatory kalciovych kanalti glunarizin
cinarizin®

u Huntingtonovy nemoci.

Myoklonus

Myoklonus je nahly, velmi rychly pohyb sva-
lu. Jednd se o mimovolny pohyb zplsobeny
obvykle svalovou kontrakci (vzacnéji svalovou
inhibicf) (9). Skupiny lékl nejcastéji vyvoladvajici
polékovy myoklonus jsou antibiotika (chinolo-
ny), antidepresiva (SSRI), anxiolytika (benzodia-
zepiny), opiaty, antiepileptika (karbamazepin),
inhibitory acetylcholinesterdzy, antiarytmika,
anestetika, cytostatika (5-fluorouracil) (10).
V diagnostice je zakladem podrobnd anamné-
za a ¢asova souvislost mezi vznikem myoklonu
a nasazenfm podezrelého Iéku. V situacich, jako
je Alzheimerova nemoc Ié¢end inhibitory ace-
tylcholinesterdzy, kdy se mlze myoklonus roz-
vinout jako symptom zdkladniho onemocnénti
nebo také jako nezddouci Ucinek Iéku, mize jit
o diagnosticky problém. Terapeuticky se zamé-
fujeme na snizenf davky (antiepileptika) nebo
vysazeni vyvolavajiciho Iéciva.

Tremor

Diagnozu polékového tremoru je obvykle
mozné stanovit az po vylouceni jinych pficin
(esencidlnitremor, Parkinsonova nemoc, struktu-

ralni léze — vaskuldmi Iéze nebo tumory — v ob-

www.praktickelekarenstvi.cz

amlodipin/olmesartan (4)

Tab. 5. Léky vyvoldvajici polékovy tremor

Lékova skupina

Typicky lék vyvolavajici tremor a typ tremoru

Antiarytmika

amiodaron (P)

Antidepresiva

SSRI, amitryptilin (P, K)

Antimikrobidlni léky

kotrimaxazol (K)

Stabilizatory nalady

lithium (P, K, A)

Antiepileptika

valproét (P)

Bronchodilatancia

salbutamol (P, K)

Chemoterapeutika

cytarabin, thalidomid (P, K, A)

Léky pusobici na GIT

metoklopramid (P, K)

Hormony

levothyroxin (P)

Imunosupresiva

cyklosporin (P, K)

Stimulancia

methylfenidat (P)

Neuroleptika

haloperidol (P, K)

K- klidovy tremor, P — posturdini tremor, A — akni tremor

lasti bazalnich ganglif nebo kmene, metabolické
syndromy). Klinicky obraz tremoru nenf pro po-
lékovy tremor zcela typicky — po lécich se mUze
rozvinout jak klidovy, tak posturdlni nebo akeni
tremor (8). Polékovy tremor je charakteristicky
absencf jinych parkinsonskych symptom (rigi-
dity, bradykinézy), je nedostatecné ovlivnitelny
obvyklymi léky uzivanymi na Ié¢bu tremoru.
Polékovy tremor se mUZe rozvinout jako soucést
polékového parkinsonismu (uvedeno nize) nebo
samostatné. Lékové skupiny vyvoladvajici tremor

jsou uvedeny v Tab. 5.
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Lécebné postupy zahrnuji snahu o zménu
medikace, ktera tremor vyvolava. Z cilenych po-
stupl Ize nasadit propranolol v pfipadé akéniho
tremoru a anticholinergika nebo amantadin na
klidovy tremor.

Tiky

Tiky jsou rychlé, u daného jedince Cas-
to pomérné stereotypni mimovolni pohyby,
které jsou ovlivnitelné (alespon c¢aste¢né
potlacitelné) vUli. Jejich ovlivnitelnost vali
a nepfijemné pocity az anxieta béhem jejich



) AKTUALNIi FARMAKOTERAPIE
EXTRAPYRAMIDOVE UCINKY LECIV

potlacovani a nasledny pocit Ulevy po prove-
denf pohybu jsou hlavnimi charakteristickymi
vlastnostmi tikd. Jinak mze byt tikem jakykoli
pohyb (zaSkub — v pfipadé simplexnich tikd)
nebo komplikovany rozsédhly pohyb (kom-
plexn{ tiky). Samozfejmé mohou mit i charak-
ter vokalizaci od jednoduchych zvukl aZ po
komplexni vokalizace charakterizované slovni
produkci. Mohou byt vyvolany celou fadou
lékd (7), jako jsou stimulancia (metylfenidat),
antidepresiva (amisulpirid), antiepileptika
(karbamazepin). Terapeuticky se mize kromé
obecnych postupt (viz dale) uplatnit nasazenf
haloperidolu (7).

Polékova chorea a tardivni dyskinézy

Tardivni dyskinézy v kontextu polékovych
postneuroleptickych syndromd jsou definova-
ny jako mimovolni neuvédomované pohyby,
které vznikaji alespori po tfech mésicich lécby
neuroleptiky a které nemajf jinou vyvolavaji-
ci pfi¢inu (11, 12). Z neurologického hlediska
se pod pojmem tardivnich dyskinéz skryvaji
rozlicné fenomenologické entity — predevsim
chorea, stereotypie s choreatickou sloZkou,
ale také jiz vyse zminéné tiky, tremor, myo-
klonus, dystonie nebo akatizie. Nejobvyklejsi
pficinou polékové chorey je terapie levodopou
u Parkinsonovy nemoci, kde se chorea rozviji
po 5 letech asi u 40 % pacientd. Klasicka chorea
se mUZe déle objevit po antipsychotické (neu-
roleptické) medikaci ¢asto ve formé oro-lingu-
alni nebo peroraini chorey (13), nékdy také po
nahlém vysazeni antipsychotik (neuroleptik).
Z dalsich lékd vyvolavajicich choreu je nutno
zminit hormonalni kontraceptiva (obsahujicf
estrogen i progesteron), tricyklickd antidepre-
siva a SSRI, psychostimulancia, antiepileptika
(fenytoin), anticholinergika a vzacné i antihis-
taminika (8). Akutni nebo subakutni chorea
vymizi po vysazeni léku. Viysazovéni neuroleptik
by mélo byt pokud mozno postupné. Tardivni
dyskinézy viak mohou byt chronické a obtizné
ovlivnitelné. Protoze se s nimi nejcastéji se-
tkdvame pfi 1é¢bé psychotickych poruch, ze-
jména schizofrenie, neni mozné ukoncit [é¢bu
antipsychotiky a je doporucovéno prevedent
na klozapin, coZ je antipsychotikum 2. gene-
race s unikatnim receptorovym profilem a mi-
nimalnim rizikem rozvoje ENU. Vedle toho je
mozné podavat GABA-ergika (klonazepam),
antioxidanty (ginkgo biloba, vitamin E), zvazuji
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se cholinomimetika (inhibitory acetlycholines-
terdzy — donepezil) (14).

Polékovy parkinsonsky syndrom
Klinické projevy polékového parkinsonismu
mohou byt zejména v obdobf stanoveni diagnoé-
zy identické s pfiznaky Parkinsonovy nemoci
(hypokineticko-rigidni syndrom s tremorem)
a v piipadé chybéjici nebo nedostatecné far-
makologické anamnézy je velmi ndrocné obé
entity odlisit. Léky s nejvyssim rizikem poléko-
vého parkinsonského syndromu jsou uvedeny
v Tab. 6, jako nejrizikovéjsi se jevi typickd neu-
roleptika. Predstavuje témér 12 % ptipadl par-
kinsonismu (13) a jeho incidence diky zménam
v preskripci klesa (az 0 68 % za poslednich 30
let) (15). Polékovy parkinsonismus by mohl mit
teoreticky symetricky vyskyt pfiznakd na obou
stranach téla, zatimco Parkinsonova nemoc se
obvykle projevuje asymetricky. V diferencidlni
diagnostice Ize s vyhodou pouzit diagnostic-
kou metodu, kterd je soucasti oboru nuklearni
mediciny — DaT scan (ioflupanovy SPECT). Tato
metoda umoznuje zobrazeni rozlozeni dopami-
novych transportér, které koreluje s mnozstvim
tzv. presynaptickych receptord. U polékového
parkinsonismu je nélez fyziologicky.

kovy parkinsonsky syndrom

Antipsychotika

Antiemetika/prokinetika

Blokatory kalciovych kandll

Cholinergika

Chemoterapeutika

Depletory dopaminu

Jiné 1éky (valprodt, lithium, SSRI)

Neurolepticky maligni syndrom

Je specifickym urgentnim problémem, ktery
se Castecné vymyka tématu této prace. Kratce
se otéto problematice zminujeme pro jeho
zavaznost. Maligni neurolepticky syndrom je akut-
ni, Zivot ohrozujici komplikace, kterd mj. vznika pfi
lé¢bé neuroleptiky anebo pfi ndhlém vysazeni
antiparkinsonik (16). V etiologii se uplatriuje bloka-
da dopaminovych receptorl a nerovnovaha nezi
dopaminergnim, serotoninergnim a gabaergnim
systémem. Klinicky obraz zahruje z extrapyrami-
dovych symptom( rigiditu, ale dale pfedevsim cel-
kové priznaky — hyperpyrexii, arteridlni hypertenzi,
tachykardii — s naslednym rizikem vzniku poruchy
védomi, rendiniho nebo multiorgdnového selhdni.
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Mezi rizikové faktory (kromé nahlého vysazeni do-
paminergni terapie u Parkinsonovy nemoci nebo
nahlého nasazenf terapie antipsychotiky — pfe-
devsim ze skupiny butyrofenond a fenothiazind)
patfi vyssi vek, interkurentni infekce, hormonalni
dysbalance a dehydratace.

Obecny terapeuticky pristup
k extrapyramidovym
nezadoucim Gcinkim lék

ENU jsou z principu iatrogennim postizenim
a teoreticky je nejvyhodnéjsi moznosti jejich
ovlivnénf prevence. Uplné vylouceni farmak,
kterda mohou ENU vyvolat, asi neni mozné,
z praktického hlediska je vyhodné nasazovat
léky velmi postupné u skupin pacientd, kteff
jsou z hlediska ENU rizikovi. Je nutno zvézit, zda
jsou extrapyramidové polékové projevy natolik
zavazné, aby vyzadovaly 1é¢bu ¢i zménu stavajici
medikace. U ¢asti pacientl muze byt predevsim
polékovy parkinsonismus velmi mirny a nema
progresivni charakter.

Snizeni davky, vysazeni a/nebo nadhrada vy-
voldvajicicho 1éku by meély byt zékladem lécby
ENU. Obecné je doporucovano casné vysazeni
vyvolavajici medikace, které zvysSuje moznost
remise.

Mimovolni pohyby Ize zkusit tlumit poda-
nim klonazepamu (zejména u dystonie nebo
akatizie), amantadinu. Depletor dopaminu —
tetrabenazin, ktery byl zminén vyse, nenf v CR
registrovan k lé¢bé tardivnich dyskinéz, na roz-
dil od nékterych jinych zemi (Kanada, Izrael).
Antihistaminika a anticholinergika jsou podle
nékterych autord (17) doporucovéna k ovlivnéni
akutné vzniklych hyperkinéz, ale mohou je také
paradoxné zhorsit. Castym lékem vyuzivanym
v terapii hyperkinéz je propranolol, pravdépo-
dobné na zékladé svého neselektivniho anta-
gonismu beta receptorl jiz v pomérné malé
davce (kterd je napfiklad v 1é¢bé tremoru nizsi
nez davka antiarytmickd). Chronické/tardivni
hyperkinézy pak anticholinergika zhorsuji (14).

U dystonickych syndrom je vhodné zva-
zit indikaci botulotoxinu respektive hluboké
mozkové stimulace (neuromodulacni neu-
rochirurgicky vykon se zavedenim tenkych
intrakranidlnich elektrod do globus pallidum
a neurostimulatoru) (18).

Specifickym problémem je terapie poléko-
vého parkinsonského syndromu vyvolaného
antipsychotiky. Symptomaticka terapie mize
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byt silné omezena kvili kontraindikaci dopa-
minergni [é¢by pro riziko psychotickych stav(.
Pfesto se v terapii uplatfiuje amantadin, spise
je viak 1é¢ba vedena cestou sniZenf davky,
zmeény za antipsychotikum s nizsim potencia-
lem k ENU (antipsychotika 2. generace, zejmé-
na klozapin), event. podanim anticholinergika
(biperiden).
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