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Summary

Akathisia is an atypical disorder (or the symptom) of the motor system standing on the
border of neurology and psychiatry. In neurology, akathisia is a disorder resulting mainly
from disturbed dopaminergic transmission; in the field of psychiatry it is recognized as one
of the extrapiramidal side effects during the treatment with neuroleptics. The paper describes
the historical context of disorder defined as akathisia, its clinical course, pathophysiology,
as well as therapy.
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Aspekt historyczny

Akatyzja (z greckiego — niemoznos¢ siedzenia) jest zespotem obiektywnych i su-
biektywnych objawdw ruchowego niepokoju [1], ktére manifestuja si¢ pod postacia
nadmiernego i1 bezcelowego poruszania konczynami dolnymi, poprawiania pozycji,
wstawania i chodzenia. Zaburzenie to moze wystgpowac rownoczesnie z tazykinezja —
oznaczajaca przymus chodzenia [2]. Obecnie akatyzj¢ uznaje si¢ zasadniczo za objaw
niepozadany terapii lekami przeciwpsychotycznymi (neuroleptykami) [3].

Samo pojecie akatyzji zostato wprowadzone do nazewnictwa neurologicznego
i psychiatrycznego w 1901 r. przez Ladislava HaSkovca — czeskiego neuropsychiatrg
i neuropatologa z Praskiego Uniwersytetu [4]. Obserwacje dotyczace zaburzen typu
akatyzji HaSkovec poczynil u dwoch mezezyzn, ktorzy cierpieli na wiele roznorodnych
objawow klinicznych, w tym: bezsennos¢, zawroty gtowy, rozmaite dolegliwosci bo-
lowe oraz zaburzenia czucia typu parestezji [5]. Obaj pacjenci narzekali na uogélnione

* Praca zaprezentowana na Konferencji Naukowo-Szkoleniowej ,,Psychogenne i polekowe za-
burzenia ruchowe”, ktora odbyta si¢ w dniach 1617 listopada 2007 r. w Lodzi.
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drzenie (tremor). Gtéwnym objawem wystepujacym u nich byta niemoznos¢ siedzenia,
tj. wytrzymania w tej pozycji przez chocby krétki okres. Po przyjeciu pozycji siedzacej,
przynajmniej u jednego z pacjentéw, ujawniaty si¢ w nogach doznania czuciowe jak
podczas skakania/podskakiwania. Obecnie tego rodzaju wrazenia opisuje si¢ pojgciem
zespohu niespokojnych nog (restless legs syndrome); na podobienstwa migdzy akatyzja
a opisanym przez siebie zespotem niespokojnych noég zwrocit w okresie poézniejszym
uwage Ekbom [6]). Swoje ruchy pacjenci Haskovca okreslali jako mimowolne i nie-
mozliwe do zatrzymania. Jeden z chorych probowal kurczowo trzymac si¢ stotu, by
zapobiec wstawaniu i chodzeniu. Po wstaniu — chodzit wkoto i rozmowa z nim byta
mozliwa tylko wtedy, kiedy znajdowat si¢ w ruchu. Sam ch6d w przypadku obu cho-
rych byt prawidtowy; neurologiczne badanie przedmiotowe nie wykazywato zadnych
odchylef od normy. Nie stwierdzono takze objawdw psychozy.

Juz woéwczas zastanawiano sig¢, czy akatyzja jest zaburzeniem uktadu ruchowego
(somatycznym) czy tez psychicznym, lub tez oboma réwnoczesnie. Sam Haskovec
w okresie pdzniejszym ograniczyt pojecie akatyzji do sktadowej ruchowej zaburzenia,
osobno wyro6zniajac termin kathisophobii — obejmujacy komponent psychiczny, tu: Igk
i niepokoj. Niemniej jednak dzisiejsza fenomenologia akatyzji pozostaje zasadniczo
podobna do tej opisanej przez Haskovca ponad 100 lat temu [7]. Po Haskovcu pojecie
akatyzji poszto na kilka lat w zapomnienie, az do publikacji Binga z 1923 r. [8], ktory
opisat to zaburzenie u chorych po przebytym $piaczkowym zapaleniu mozgu (encep-
halitis letargica). Od opisu Binga akatyzja zostata uznana za wspolny objaw ruchowy,
ktéry ujawnia si¢ w przebiegu parkinsonizmu pozapalnego (postencefalitycznego).

Akatyzja sprzed ery stosowania lekéw przeciwpsychotycznych opisywana byta,
glownie w podrecznikach neurologii, jako zaburzenie wystepujace u pacjentow z cho-
roba Parkinsona [9].

Znaczenie tego pojecia znaczaco wzrosto jednak dopiero w latach 50. — po wprowa-
dzeniu preparatow neuroleptycznych (akatyzja poneuroleptyczna; neuroleptic-induced
akathisia— NIA). Pierwszymi, ktorzy opisali zespot pobudzenia ruchowego wyzwolony
neuroleptykami, i zauwazyli jego podobienstwo do zaburzen wystepujacych po zapa-
leniu mézgu — byli francuscy badacze, m.in. Delay i Deniker [10]. Znaczenie akatyzji
jako potencjalnie cigzkiego 1 przykrego objawu ubocznego byto niedoszacowane az do
przetomu lat 60. i 70., kiedy to zaczeto wprowadzac¢ do uzytku klinicznego atypowe
neuroleptyki, z ktdrych pierwszym byta klozapina [ 11]. Neuroleptyki drugiej generacji
albo nie wywotuja akatyzji, albo tez w znacznie mniejszym zakresie niz ma to miejsce
w przypadku starszych, klasycznych neuroleptykow [12].

Definicja

Akatyzja definiowana jest jako niepokdj ruchowy z nieprzyjemnymi doznaniami
w migéniach, ktore zmuszaja do ciagtego poruszania si¢ [13, 14]. Pacjent nie potrafi
w spokoju siedzie¢, ani tez sta¢; musi czgsto chodzi¢ tam i z powrotem, przestgpowac
Z nogi na nogg oraz zmienia¢ potozenie nodg (prostowanie, przykurczanie, krzyzowanie;
kiwanie stopa) w trakcie siedzenia. Rozpoznanie akatyzji wymaga stwierdzenia przy-
najmniej jednego z nastepujacych objawoéw: niespokojnych lub wahadtowych ruchéw
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ndg wystepujacych w pozycji siedzacej, przestgpowania z nogi na noge w trakcie stania
lub chodzenia w miejscu, chodzenia bez przerwy dla roztadowania niepokoju i napigcia
wewngtrznego, niezdolnosci siedzenia lub stania w miejscu przez kilka minut.

Obok dystonii, parkinsonizmu i péznych dyskinez, akatyzja zaliczana jest do
najczgstszych polekowych pozapiramidowych objawoéw niepozadanych [15]. Zesta-
wienie cech charakterystycznych wymienionych zaburzen pozapiramidowych [13,
14] znajduje si¢ w tabeli 1. (str. 399).

Dodatkowo, objawom ruchowym towarzyszy zwykle Igk, rozdraznienie i trudny
do zniesienia niepokoj [16]. Subiektywny komponent zaburzenia pod postacia uczucia
wewngetrznego niepokoju czy napigcia znajduje zewnetrzne odzwierciedlenie w przed-
miotowych objawach ruchowych [17]. Akatyzja jest przeciwienstwem akinezji — po-
legajacej na braku ekspresji twarzy i gestow, zmniejszeniu si¢ wymachiwania rekami
oraz spowolnieniu ruchowym [18].

Migdzynarodowa klasyfikacja choréb IDC-10 nie wymienia akatyzji jako osobnej
jednostki chorobowej, zalecajac jej kodowanie pod numerem statystycznym G21.1,
tj. w grupie innego wyzwolonego lekami wtornego parkinsonizmu [19]. Rozpoznanie
ostrej akatyzji wyzwolonej neuroleptykami zostalo natomiast uwzglednione w pod-
reczniku diagnostyki i statystyki chorob psychicznych DSM-IV (numer kodowy
333.99) [20].

Wystepowanie objawow akatyzji jest wigzane z zaburzeniami w neuroprzekaznictwie
dopaminergicznym (najczesciej zaburzenie to thumaczy si¢ jako wynik zablokowania
receptorow D, w drogach prazkowiowo-czarnych) [21], noradrenergicznym [22] i praw-
dopodobnie serotoninergicznym [23].

Istnieja publikacje probujace wiaza¢ ujawnienie si¢ objawow akatyzji z niskim
poziomem zelaza w surowicy [24]. Niekiedy akatyzja moze si¢ ujawnia¢ po urazach
czaszkowo-mozgowych [25].

Diagnoza, etiopatologia i obraz kliniczny

Akatyzja jest zaburzeniem trudnym do rozpoznania, gdyz obiektywnym zabu-
rzeniom typu somatycznego (nieprzyjemne doznania w mig$niach, ruchy konczyn,
hiperaktywnosc¢) towarzysza subiektywne objawy psychiczne, tu: niepokoju i napigcia,
ktore sa potggowane przez Igki Iub stres. Czasem akatyzja bywa blednie utozsamiana
z pobudzeniem psychoruchowym czy drazliwoscia — co ostatecznie moze prowadzi¢
do blednych decyzji terapeutycznych [26].

Deklarowane dziwne uczucia sensoryczne w obrebie skory (jakby co$ w niej pelza-
o) wymagaja roznicowania z tzw. robaczkami kokainowymi (omami czucia skérnego
czy urojeniami choroby pasozytniczej skory) [27]. Oprocz niepokoju zlokalizowanego
w konczynach dolnych literatura opisuje inne miejsca wystepowania nieprzyjemnych doznan
napigcia, jak: glowa i szyja, klatka piersiowa, brzuch i konczyny gorne [za: 16]. O objawy
subiektywne akatyzji, tj. napigcie wewngtrzne, pacjent musi by¢ zapytany, gdyz niekiedy
chorzy nie podaja spontanicznie informacji o wystgpowaniu u nich uczucia wewngtrznego
niepokoju. Szczegolnie dotyczy to pacjentdw ze znacznym pobudzeniem ruchowym, otgpie-
niem czy uposledzeniem umystowym [28].
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Opisane zaburzenia moga niekiedy w znaczacy sposob zaktdcaé funkcjonowanie
pacjenta w ciagu dnia (uniemozliwiaja skoncentrowanie si¢ na wykonywaniu codzien-
nych podstawowych czynnosci, czytanie ksiazki, ogladanie telewizji), jak rdwniez
prowadzi¢ do zaburzen snu [29].

Niepokoj ruchowy utrzymuje sig przez caty czas, nie wykazuje rytmiki dobowej, a czyn-
niki przynoszace ulge maja charakter niespecyficzny (ruch, zmniejszenie napigcia).

Wazne jest doktadne zebranie wywiadu chorobowego dotyczacego objawow oraz sto-
sowanych lekow.

Opisane powyzej objawy najczesciej obserwowane sa w przebiegu terapii neuroleptycznej
schizofrenii. Akatyzja o niewielkim nasileniu zwykle nie jest prawidtowo rozpoznawana. Na
poziomie klinicznym ujawniaja si¢ glownie objawy przedmiotowe, a objawy podmiotowe nie
wystepuja lub tez pacjent ma trudnosci z ich opisaniem. U chorego stwierdza si¢ wowczas
niespecyficzne Igki, zte samopoczucie czy objawy dysforyczne, ktdre nie sa wystarczajace
do przeprowadzenia diagnostyki roznicowej. Z powyzszego wynikaja duze rozbieznosci
w zakresie stwierdzanego rozpowszechnienia akatyzji [30].

Objawy pobudzenia ruchowego, niepokoju i drazliwosci dopiero, gdy ulegna
odpowiedniemu nasileniu, sa powodem, dla ktérego rodzina, bliscy lub opiekunowie
pacjenta zwykle zjawiaja si¢ z nim w izbie przyjg¢ szpitala psychiatrycznego. Akaty-
zja o cigzkim przebiegu moze prowadzi¢ do zachowan agresywnych [31], a nawet do
podjecia prob samobdjczych [32] — stad tez stanowi stan nagly, wymagajacy szybkiej
interwencji terapeutyczne;j.

Dla celéw klinicznych i badawczych — oceny nasilenia akatyzji dokonuje si¢ za pomoca
Skali Akatyzji Barnesa (BAS/BARS; Barnes Akathisia Rating Scale; pierwotnie zwana byta
ona Skala Oceny Akatyzji Wyzwolonej Farmakologicznie; Rating Scale for Drug-induced
Akathisia) [33, 34].

Oceny objawow akatyzji pozwalaja dokonaé rowniez inne, mniej lub bardziej roz-
budowane narzg¢dzia — stuzace réwnoczesnie do diagnozowania pozostatych zaburzen
pozapiramidowych — w rodzaju zmodyfikowanej Skali Objawow Pozapiramidowych
wg Simpsona (modified Simpson Rating Scale for Extrapyramidal Side Effects) [za:
35] czy Skali Objawow Pozapiramidowych Simpsona—Agnusa (Simpson—Agnus
Extrapyramidal Rating Scale) [36] i inne [37].

Leki, ktore sa najczesciej odpowiedzialne za ujawnianie si¢ objawow akatyzji, to
stosowane w leczeniu psychoz neuroleptyki [12]. Ujawnienie si¢ jatrogennej akatyzji,
podobnie jak innych pozapiramidowych objawow niepozadanych:

— wigze sie z dawka leku,

— nastepuje rzadko w przypadku stosowania lekow atypowych,

— jest bardziej prawdopodobne, gdy pacjent przyjmuje klasyczne leki o duzej sile
dziatania.

Ryzyko wystapienia objawow akatyzji wzrasta wraz z szybkim tempem zwigkszania dawki
neuroleptyku. Objawy moga si¢ ujawni¢ rowniez po odstawieniu tak neuroleptyku, jak i leku
stosowanego do opanowywania pozapiramidowych objawow niepozadanych, lub szybkim
zmniejszeniu ich dawki (akatyzja z odstawienia). Ta postac akatyzji ujawnia si¢ do 6 tygodni
po wprowadzonej redukcji leku [16, 38]. Proces powstawania poneuroleptycznej akatyzji, jak
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i innych pozapiramidowych objawow niepozadanych, jest dos¢ skomplikowany. Normalnie,
tak dhugo, jak osoba nie zazywa lekow przeciwpsychotycznych (= neuroleptykow), istnieje
w obrebie jader podstawnych, jadra ogoniastego, skorupy i gatki bladej rownowaga miedzy
neurotransmisja cholinergiczna a dopaminergiczng [39, 40]. W wyniku podawania lekow
przeciwpsychotycznych dochodzi do zaburzenia neurotransmisji dopaminergicznej w obrebie
drogi czarno-prazkowiowej (migdzy istota czarna a jadrami podstawnymi), co prowadzi do
nieréwnowagi miedzy oboma wymienionymi uktadami neuroprzekaznikowymi. To wzgledne
ostabienie neurotransmisji dopaminergicznej i nasilenie neurotransmisji cholinergicznej jest
uwazane za gtdéwna przyczyng ujawniania si¢ parkinsonizmu polekowego (rzekomego).
Na skutek przewleklej terapii lekami przeciwpsychotycznymi receptory dopaminergiczne
ulegaja procesowi up-regulacji (najpewniej w wyniku mechanizméw wyréwnawczych), co
prowadzi do ich hipersensytyzacji (nadmiernego uwrazliwienia, nadwrazliwosci). Zjawisko
to przynajmniej czg¢Sciowo przywraca rownowage w zakresie przekaznictwa dopaminergicz-
nego i cholinergicznego, moze by¢ jednak odpowiedzialne za powstawanie pdznych zaburzen
ruchowych (dyskinez) [41, 42] —najczestszego powiktania w wyniku dlugotrwatego leczenia
lekami przeciwpsychotycznymi pierwszej generacji (klasycznymi LPP). Zazywanie
lekoéw przeciwpsychotycznych (w dawkach podzielonych) skutkuje wahaniami po-
ziomu neuroleptyku w surowicy. Okresowe zmniejszanie si¢ ich poziomu (w zwiazku
ze stata nadwrazliwo$cia receptoréw dopaminergicznych) prowadzi do przej$ciowego
zmniejszenia si¢ neurotransmisji dopaminergicznej. Mozliwa wyréwnawcza nadwraz-
liwos¢ receptoréw cholinergicznych wywotuje u niektoérych oséb zaburzenia rucho-
we o typie dystonii. Z kolei wyréwnawcza nadaktywno$¢ uktadu adrenergicznego
i prawdopodobnie serotoninergicznego — bedaca reakcja na wzgledna nadwrazliwosé
dopaminergiczng — zdaje si¢ odpowiedzialna za powstawanie objawow akatyzji.

Akatyzja zostata rbwniez opisana w przypadku stosowania lekow pochodzacych
z innych grup chemicznych, jak np. inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny
(gtownie fluoksetyny) [43].

Substancjami z innych grup, ktérych przyjmowanie moze prowadzi¢ do ujawnienia si¢
objawow akatyzji, sa: rezerpina, pemolina, antagoni$ci kanalu wapniowego (werapamil,
nifedypina, dilitiazem, flunaryzyna), metoklopramid, agonisci dopaminy (L-dopa), apo-
morfina, amfetamina, buspiron oraz etosuksymid [44].

Roézni autorzy szacuja, ze akatyzja wystgpuje u 20-50% pacjentow zazywajacych leki neu-
roleptyczne. U potowy z nich moga pojawia¢ si¢ dodatkowo inne niepozadane objawy
pozapiramidowe [45]. Najczesciej spotykana akatyzja poneuroleptyczna moze ujawnic
si¢ jako obraz wczesny (kilka godzin — dni po wprowadzeniu leku) po wszystkich
neuroleptykach (cho¢ wyraznie czg$ciej po dawnych, klasycznych neuroleptykach),
ale zazwyczaj wystepuje migdzy 2 a 6 tygodniem leczenia. Ostra akatyzja trwa zwykle
tak dtugo, jak dtugo pacjent zazywa leki przeciwpsychotyczne. Mozliwe jest rOwniez
wystapienie poznej akatyzji [45, 46] —u chorych leczonych dlugotrwale. Ujawnia si¢
ona nie wczesniej niz po trzymiesigcznym leczeniu i nie jest zwiazana z podniesieniem
dawki leku; niekiedy jest trudna do zréznicowania z p6znymi dyskinezami. Stad tez
wazne jest ustalenie, czy wystapita ona wkrétce po wprowadzeniu leku neuroleptycz-
nego (W tym: po zmianie neuroleptyku), czy tez w przebiegu dtugotrwalego leczenia
podtrzymujacego.
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Objawy akatyzji wystgpujace ponad trzy miesigce okreslane sa terminem przewle-
ktej akatyzji — niezaleznie od przyczyn ujawnienia si¢ tego zaburzenia [37].

Literatura wymienia ponadto postac akatyzji rzekomej (pseudoakatyzji), ktéra po-
lega na wystgpowaniu objawow ruchowych (obiektywnych), lecz bez subiektywnych
objawow przykrosci, cierpienia, dyskomfortu czy distresu [47].

Wyraznie czg¢$ciej akatyzja wystgpuje u kobiet w $rednim wieku oraz u oséb w po-
desztym wieku [16]. Towarzyszace akatyzji doznania Igkowe oraz uczucie dyskomfortu
i cierpienia bywaja czgsto powodem ztej wspolpracy migdzy pacjentem a lekarzem
w procesie terapii (non-compliance). Liczni pacjenci, u ktérych dojdzie do wystapienia
akatyzji poneuroleptycznej, nie podporzadkowuja si¢ zaleceniom lekarza i samowolnie
przerywaja leczenie, co z kolei grozi nawrotem objawow psychotycznych. Nasilone
i uciazliwe objawy akatyzji moga — nawet bez odrzucania lekow przez pacjenta —
prowadzi¢ do nasilenia si¢ urojen i doznan omamowych [48]. Czasem przymusowy
niepok6j ruchowy bywa oceniany jako wyraz pogorszenia sig stanu psychicznego, tym
bardziej, ze chory — od chwili wystapienia pierwszych objawow akatyzji —nieustannie
skarzy si¢ na przykre dla niego i meczace objawy, ktorych nie sposéb opanowac. Ble-
dem w takiej sytuacji jest podniesienie dawki stosowanego dotychczas neuroleptyku lub
tez wlaczenie leku z grupy pochodnych fenotiazyny o uspokajajacym profilu dziatania,
co doprowadza do nasilenia si¢ pierwotnej symptomatyki. Stad tez niezwykle wazne
jest trafne rozpoznanie u pacjenta zaburzen typu akatyzji [48].

Nie nalezy zapomina¢ o innych czynnikach patogenetycznych, ktore moga prowa-
dzi¢ w trakcie psychozy do ujawnienia sig akatyzji. Oprocz stosowania neuroleptykow
(wraz z nieprzestrzeganiem dawkowania leku), do czynnikéw tych naleza: przyjmo-
wanie niedozwolonych (naduzywanie) srodkéw psychoaktywnych, nierozpoznana
choroba somatyczna, stres psychospoteczny oraz pogorszenie si¢ stanu psychicznego
mimo stosowanego leczenia [48].

W literaturze podnoszone jest podobienstwo akatyzji do podniecenia maniakalnego,
glownie w zakresie nadpobudliwo$ci ruchowej — pacjent nie moze usiedzie¢ w miejscu
1 musi by¢ w ciagtym ruchu. Drazliwo$¢, wybuchowos¢, a niekiedy réwniez i reakcje
agresywne zblizaja obrazem akatyzj¢ do tzw. manii dysforycznej. W przeciwienstwie do
manii, pacjent z akatyzja odczuwa subiektywne cierpienie, przykros$¢ czy dyskomfort,
zwykle nieobecne w manii [16].

Takie objawy wspolistniejace, jak gk czy przygnebienie, kieruja zwykle rozpoznanie
na zaburzenia depresyjne. Blednos¢ rozpoznania bywa wspierana niekiedy ujawniajacymi
si¢ deklaracjami, a czasem i podejmowanymi probami samobdjczymi, ktore wynikaja
Z uczucia cierpienia i przykro$ci — towarzyszacych objawom podstawowym [26].

Terapia

Wdrozenie odpowiedniej terapii musi by¢ poprzedzone przeprowadzeniem do-
ktadnego badania przedmiotowego oraz diagnostyki, w tym réwniez diagnostyki
réznicowej (patrz: tabela 1) [14, 16]. Terapia akatyzji wynika z patomechanizmu jej
powstawania; jej celem jest zahamowanie jednego Iub wigcej z opisanych powyzej
nadmiernie pobudzonych uktadow neuroprzekaznikowych. Jest ona trudna i czgsto
mato skuteczna [49, 50].
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Leczeniem z wyboru jest zmniejszenie dawki stosowanego leku neuroleptycznego.
Niekiedy zalecane jest catkowite odstawienie leku (drug holiday) na jeden do kilku dni, po
czym wprowadzenie leku z innej grupy chemiczne;j, najlepiej atypowego neuroleptyku. Inni
autorzy zalecajq natomiast stopniowe zmniejszanie dawki, gdyz gwattowne odstawienie
neuroleptykéw moze niekiedy nasila¢ objawy. Niektorzy twierdza, iz akatyzja czgsto nie
wymaga zadnego odrgbnego leczenia poza zmniejszeniem dawki leku [51].

Wyniki badan klinicznych nie sa jednoznaczne w zakresie skutecznosci lekow an-
tycholinergicznych (parasympatykolitycznych) w terapii akatyzji. Obecnie wigkszo$¢
autoro6w uwaza jednak, iz sa one nieskuteczne (mato skuteczne) w opanowywaniu
objawow akatyzji (dawniej uwazano je za skuteczne). Ich podawanie (benzatropina, bi-
peridon/biperiden, procyklidyna, triheksfenidyl) — ze wzgledu na wywolywanie blokady
muskarynowych receptoréw cholinergicznych — jest jednak wskazane w przypadku
wspotwystepowania innych pozapiramidowych objawoéw niepozadanych, gtownie
parkinsonizmu i ostrych dystonii [35, 52, 53, 54].

W stanach naglych —w celu zmniejszenia lub calkowitego opanowania nieprzyjemnych
dla pacjenta objawdéw —mozna podaé benzodiazeping (zwykle: lorazepam w dawce 1-2,5 mg
doustnie, w Polsce niedostepna forma domig$niowa, diazepam 2—5 mg p.o. lub 10 mg i.m.,
klonazepam 0,2-2 mg p.o. lub 1 mgi.m.). Objawy ustgpuja wowczas po kilku minutach, lecz
maja tendencj¢ do nawracania, co powoduje konieczno$¢ podania nastgpnej dawki. Grozi to
uzaleznieniem pacjenta od benzodiazepin i rozwojem tolerancji. Stad tez leki benzodiazepi-
nowe nie nadaja si¢ do dlugoterminowe;j terapii akatyzji. Lekarz ordynujac pacjentowi ben-
zodiazepiny winien uprzedzi¢ o niekorzystnym dziataniu lekéw z tej grupy (psychoedukacja).
Benzodiazepiny — poprzez receptor GABA , — prowadza do ujawnienia sig efektu zahamo-
wania wigkszo$ci struktur mézgowia, wiacznie ze zmniejszeniem hiperaktywnosci
w obrgbie ukladu noradrenergicznego, serotoninergicznego i cholinergicznego [55,
56, 57, 58]. Podobnie jak benzodiazepiny, stosowaé mozna hydroksyzyne [59].

Za skuteczne w przewlektym leczeniu (lecz nie do opanowywania stanow nagtych)
uznawane sg [B-blokery [60] — zwtaszcza propranolol (dawka poczatkowa 30 mg/d.;
dawki terapeutyczne 30—120/160/ mg/d.). Inne B-blokery, jak atenolol (50—100 mg/d.),
metoprolol (100—150 mg/d.), pindolol (5-30 mg/d.) czy nadolol (40-240 mg/d.), sa
uznawane za mniej skuteczne [61, 62, 63]. W przypadku tej grupy lekéw obserwowane
sa poprawy siggajace 75% przypadkéw. Sa one uwazane za leki pierwszego wyboru
w zakresie opanowywania wszystkich objawow akatyzji, a ich skutecznos¢ jest wyzsza
od pozostatych preparatéw stosowanych w tym wskazaniu. Efektywnos$¢ lekéw blokuja-
cych receptory beta-adrenergiczne 3 powoduje, iz niektorzy autorzy podaja w watpliwosé
zwiazek akatyzji z zaburzeniami uktadu pozapiramidowego [26]. 3-blokery — zgodnie ze
schematem terapeutycznym zaproponowanym przez Shiloha, Nutta i Weizmana [40] —nie
powinny by¢ jednak stosowane w przypadku pacjentdw ze znanym przedchorobowym
niskim ci$nieniem krwi, z niestabilng cukrzyca oraz parkinsonizmem polekowym.

Klonidyng (0,075 mg 2 x dz.) —selektywnego agonistg receptorow o.,-adrenergicznych —
wykorzystuje si¢ w terapii uporczywej akatyzji oraz w przypadku wspotwystgpowania
uczucia lgku i agitacji [64].

Niektore publikacje podnosza korzystna rolg lekow dopaminergicznych, pocho-
dzacych gtéwnie z grupy inhibitorow MAO (MAOI) typu B. Szczegolnie selegilina
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(10 mg/d.) ma si¢ cechowa¢ korzystnym dziataniem w zakresie opanowywania poza-
piramidowych objawow niepozadanych, w tym rowniez — uporczywej akatyzji [65].
Proby terapii akatyzji podejmowano réwniez za pomocg inhibitorow MAO typu A,
do ktorych nalezy przyktadowo moklobemid [66].

Podobna skutecznos$cia ma si¢ charakteryzowaé réwniez bromokryptyna [25], dzia-
tajaca jako postsynaptyczny agonista dopaminergiczny (w niektorych zestawieniach
bromokryptyna wymieniana jest jednak jako preparat wyzwalajacy akatyzje).

Skuteczno$¢ w terapii nasilonych objawow akatyzji przypisuje si¢ rowniez zol-
mitriptanowi (2,5-7,5 mg/d.) — lekowi z grupy tryptanow/triptanow, tj. agonistow
receptorow 5-HT . stosowanych w terapii migrenowych bolow gtowy [67].

Obserwacje te zdaja si¢ rowniez dotyczy¢ innych nieselektywnych agonistow
serotoninergicznych, jak: cyproheptadyna [68], mianseryna [69], mirtazapina [70],
ritanseryna [71] oraz trazodon [72]. W leczeniu uporczywej akatyzji stosowana bywa
niekiedy amitryptylina, podawana w matych dawkach (10-20 mg/d.) [73].

W terapii akatyzji probuje si¢ stosowac rowniez difenhydraming (blokujaca
dziatanie histaminy w receptorach H ) [74], a takze amantadyng (lek przeciwwiru-
sowy 1 przeciwparkinsonowski, podawany w dawkach 100-300 mg/d., podobnie jak
bromokryptyna — w niektorych zestawieniach amantadyna wymieniana jest jako lek
wyzwalajacy akatyzje) [75].

W tabeli (str. 402) zawarto informacje dotyczace profilu farmakologicznego lekow skutecz-
nych w leczeniu pozapiramidowych objawdw niepozadanych, w tym rowniez akatyzji [13].

W niektorych dawnych publikacjach mozna znalez¢ informacjg o stosowaniu wi-
tamin C, E i B, w leczeniu akatyzji [76, 77], jak roOwniez preparatow zelaza [24].

Taylor, Paton i Kerwin [13] przedstawili caty 7-etapowy algorytm (zmniejszenie
dawki leku lub zwolnienie tempa jego zwigkszania = zmiana leku na kwetiaping lub
klozapine =» proba leczenia lekiem przeciwmuskarynowym (np. benzatroping) =»
proba leczenia propranololem =» proba terapii cyproheptydyna =» proba terapii ben-
zodiazepina = proba terapii klonidyna) postgpowania terapeutycznego w przypadku
akatyzji wywotanej lekami przeciwpsychotycznymi. Wedhug nich skuteczno$é¢ kazde;j
opcji terapeutycznej powinna byé oceniana po co najmniej jednym miesiacu lecze-
nia. Pewne dziatania moga by¢ widoczne wprawdzie po kilku dniach, ale u chorych
z przewlekla akatyzja czas do momentu ujawnienia si¢ pozytywnych efektow terapii
moze by¢ dhuzszy. Zgodnie z kolejng opcja z algorytmu nalezy odstawi¢ wczesniejsze
nieskuteczne leki przed rozpocze¢ciem nastgpnego etapu terapii. Terapia skojarzona
dozwolona jest w przypadkach lekoopornych i powinna by¢ przeprowadzana w wa-
runkach doktadnie kontrolowanych (np. szpitalnych).

AxkaTu3us — IHArH03, NaToGu3no/10rus 1 Tepanus
Conep:xanue

AxXaTn3us SBISISTCSI aTHITNIHBIM HapyIIeHHEM (MJIM CHMITTOMOM) JIBATAaTeIbHO-OIIOPHOH CHCTEMBI,
CTOSIIIIEH Ha TOTPAaHIIbE HEBPOIOTHHI 1 U ICUXUATPpUH. B 061acTn HEBPOIOTHU aKaTH3MS SBIISETCS
pe3yabTaToOM HapyLIEHHOH JOMaMUHIPIHYECKOM TpaHCMHUCCHH. B IICMXuaTpuy akaTu3us CYuTaeTcs
OIHUM N3 IKCTPAMPAMHIHBIX CUMIITOMOB, KaK IT0O0YHOE OCIO)KHEHHE BO BPEMs IPUMEHCHUS
HelponenTukoB. B paboTe ommcaH MCTOPHYECKUH KOHTEKCT STOTO HAPYIICHHS, ONMPEIACICHHOTO
Ha3BaHHWEM aKaTU3WU, KIIMHUYCCKAasA KapTUHA , l'laTO(bI/ISI/IOJ'lOFI/IS[ U CITOCOOBI JICUEHHST.
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Akathisie — Diagnose, Pathophysiologie und Therapie
Zusammenfassung

Akathisie ist eine nicht typische Storung (oder Symptom), die sich in einer allgemeinen motorischen
Unruhe dufBert und die an der Grenze von Neurologie und Psychiatrie steht. Im Bereich der Neurologie
ist sie das Ergebnis einer gestorten dopaminergen Transmission; im Bereich der Psychiatrie wird sie
fiir eins der auflerpyramidalen Nebensymptomen gehalten — sie treten hauptséchlich bei der Gabe von
Neuroleptika auf. Die Arbeit beschreibt den historischen Kontext der Stérung, die mit dem Begriff
Akathisie bezeichnet wird, ihr klinisches Bild, Pathophysiologie und Behandlungsweise.

L’acathésie — diagnose, pathophysiologie et thérapie
Résumé

L’acathésie est le trouble atypique(ou le symptome) du systéme moteur se plagant aux confins
de la neurologie et de la psychiatrie. En neurologie elle résulte de la transmission dopaminergique
troublée, en psychiatrie elle est considérée comme un des symptomes secondaires extrapyramidaux se
manifestant surtout au cours de la thérapie des neuroleptiques. Ce travail décrit le contexte historique
du trouble nommé 1’acathésie ainsi que son image clinique, sa pathophysiologie et thérapie.
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